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Einfiihrung. 
Auch in diesem Bande sind wiederum die verschiedensten aktuellen Gebiete 

aus der Feder besonders sachkundiger Fachgenossen fiir die Fernerstehenden 
dargestellt. 

Die Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die Infektion und 
Immunitat hat in C. Jungeblut einen sachkundigen Bearbeiter gefunden. 

Wesentlich erschien eine dem neuesten Stande der Forschung entsprechende 
Darstellung der Paratyphusfrage, der sich G. Elkeles mit Geschick unter
zogen hat. 

Die Erfahrung der Schottmiillerschen Schule iiber Streptokokken sind 
von W. Lehmann niedergelegt worden. M. Klimmer und H. Haupt 
beschrieben die Streptokokkenmastitis der Rinder. 

H. MieBner und G. Schoop bearbeiteten das Gebiet der Gasodeme der 
Haustiere. 

Uber Bakterienpleomorphismus und Bakterienentwicklungsgange liegt eine 
instruktive Beschreibung von E. Kliene berger vor. 

J. Schniirer und H. David berichten iiber die Schutzimpfung der Hunde 
gegen Wut. 

H. Selig mann und H. Happe beschreiben den Stand der aktiven Schutz
impfung gegen Diphtherie. 

W. Schnell bringt eine Beschreibung der modernen Ansichten iiber den 
Schulbau. 

Zum Schlusse ist ein Beitrag von F. Gerlach iiber die Schutzimpfung 
gegen Tuberkulose mit B.C.G. nach Calmette- Guerin angefiigt. 

Wiesbaden, im Juni 1930. 

Der Herausgeber. 
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I. Die Bedentnng des retiknlo-endothelialen Systems 
fur die Infektion nnd Immnnitat. 

Von 

Claus W. Jungeblut-Stanford University, U.S.A. I. 
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1. Einleitung. 
Die Entwicklung der Immunitatswissenschaft seit ihren Anfangsgriinden ist 

nicht so sehr das Produkt gemeinsamer zentrierter Forschung gewesen, sondern 
sie ist in hohem MaBe bestimmt worden durch den dominierenden EinfluB 
individueller fiihrender Ideen. Bei der Unmoglichkeit das immun-biologische 
Geschehen auf eine einfache passende Formel zu reduzieren, ist es demnach 
auch nicht weiter verwunderIich, daB die Lehre von der Infektion und Immu
nitat wie kaum ein anderer Wissenszweig zum eigentlichen Schlachtfeld der 
Ideen geworden ist. Ein miihevoller spasmodischer EvolutionsprozeB kenn
zeichnet den Fortschritt unseres Wissens auf diesem Gebiet. Der Kampf 
zwischen den Anhangern der cellularen und humoralen Immunitatstheorien 
schien mit der Entdeckung der Opsonine auf mittlerer Linie entschieden. Der 
darauf folgende Zeitabschnitt ist im wesentlichen angefiillt gewesen mit Diskus
sionen der Ehrlichschen und der Bordetschen Schule iiber die wechselseitige 
Wirkung von Antigenen und Antikorpern, Streitfragen, die sich schlieBIich 

1 Zur Zeit: Columbia University, New York. 
Ergebnisse der Hygiene. XI. 1 



2 Claus W. Jungeblut: 

im Methodischen erschopften. Eine neue fruchtbare Bewegung in der Immu
nitatswissenschaft trat erst ein durch engere Zusammenarbeit zwischen den 
Vertretern der Pathologie und der Bakteriologie. 

Seit den letzten 6-7 Jahren hat das Studium der Beziehungen des Retikulo
endothels als funktionelles Zellsystem zu den Immunitatsvorgangen im 
weitesten . Sinnedie Aufmerksamkeit der Immunologen in stets wachsendem 
MaBe in Anspruch genommen. Damit wurde zum ersten Male versucht, auf 
streng morphologisch gesicherter Grundlage in zielbewuBter Weise die mannig
fachen Phanomene der Immunitat einer rationellen Erklarung zuganglich zu 
machen. Was diese Arbeitsmethode als grundsatzlich neu kennzeichnet, im 
Gegensatz zu i.i.hnlichen friiheren, rein empirisch gemachten Ansatzen, ist die 
planmaBige Erforschung der immunisatorischen Funktion eines anatomisch 
wohldefinierten Zellgebietes von anerkannter weitesttragender Bedeutung fUr 
den physiologischen und pathologischen Stoffwechsel. Wenn auch diese 
Forschungsrichtung - wie ihre Vorganger - nicht unangefochten geblieben ist, 
einzelne Hillshypothesen sogar vielfach umstritten oder ganzlich negiert worden 
sind, so erlaubt die Summe der vorliegenden Arbeiten bereits gewisse Normen 
und Prinzipien fiir den Mechanismus der Infektion und die Ausbildung der 
Immunitat erkennen zu lassen. 

Uber die inzwischen auf diesem Gebiete angesammelten Erfahrungen, wie 
sie sich in der einschlagigen Literatur widerspiegeln, resumierend zu berichten, 
ist Zweck dieser Zeilen. 

2. Bistorische Ubersicbt. Experimentelle 1'Iethodpn. 
Aschoff und Landau faBten 1913 eine bestimmte, im Saugetierorganismus 

weitverbreitete Zellgattung zu einem gemeinsamen System, dem retikulo
endothelialen Zellapparat zusammen. Uber die historische Entwicklung dieses 
Gedankens aus der vorangegangenen pathologisch -anatomischen Forschung 
berichtet Aschoff selbst ausfiihrlich in seinem monumentalen Referat vom 
Jahre 1924. Ubersichtliche Darstellungen der mannigfachen Funktionen dieses 
Zellgebiets aus neuerer Zeit verdanken wir ferner den Arbeiten von Borner
Patzelt, Standenath und G;odel, Jaffe, Gay, Sacks, Oberling, Krumb
haar, Bieling, Schittenhelm, von MoUendorff u. a. Dort findet sich 
auch eine kritische Wiirdigung der Einwande, die gegen eine solche Zusammen
stellung topographisch getrennter und nur funktionell und genetisch zusammen
gehoriger Zellgruppen von verschiedener Seite gemacht worden sind. In 
diesem Rahmen konnen wir die morphologischen Tatsachen nur ganz kurz 
streifen. Ebenso ist es notwendig, wollte man nicht in Wiederholungen ver
fallen, hinsichtlich der vielseitigen Bedeutung dieses Zellkomplexes fiir die 
Blutbildung und den intermediaren Stoffwechsel auf die zusammenfassenden 
Arbeiten der genannten Autoren zu verweisen. In gleicher Weise werden wir 
uns hier nicht mit den Beziehungen des retikulo-endothelialen Systems zur 
Tumorenfrage beschi.i.ftigen, ein Arbeitsgebiet, auf dem bereits vielversprechende 
Ansatze gemacht worden sind. 

Es konnte der Einwand gemacht werden, daB bei solch innigen Zusammen
hangen des retikulo-endothelialen Systems mit einer Reihe physiologisch und 
pathologisch wichtiger Vorgange eine gesonderte Besprechung der Bedeutung 
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dieses Zellapparates fur die Infektion und Immunitat schlechthin eine Utopie 
sei. Wir sind uns bei der absichtlichen Beschrankung auf das genannte Gebiet 
der Tragweite eines solchen Vorwurfs voll bewuBt. Es muB jedoch zur Recht
fertigung betont werden, daB die experimentelle Erforschung der immunisatori
schen Funktionen des retikulo-endothelialen Systems bereits mehr oder weniger 
ein in sich abgeschlossenes Sondergebiet darstellt mit reichhaltiger Literatur. 
Spezielle Fragestellungen haben zur Entwicklung spezieller Arbeitsmethoden 
gefiihrt. Die Versuchsresultate sind vielfach zur Bestatigung oder Erweiterung 
autonomer immunologischer Theorien verwandt worden. Die Versuchsan
ordnungen beschranken sich oft auf ganz spezielle Infektions- und Immunitats
probleme des Tierversuches. So fugt sich die gesamte Forschungsrichtung -
wie bereits in der Einleitung angedeutet - als Baustein in das Gebaude der 
Immunitatswissenschaft organisch ein. 

Die Aufstellung des Begriffes yom retikulo-endothelialen System als besonderer Zell
komplex geht im wesentlichen zuriick auf die selektive Speicherungsfahigkeit der dazu 
gehorigen Zellgruppen, wie sie in Vital- resp. Supravitalfarbungsversuchen hervortritt. 
Wenn wir die alteren Beobachtungen von Recklinghausens und Ponficks iiber die 
Speicherung des Ziunobers in den Kupfferschen Sternzellen der Leber iibergehen, so ist, 
wie Aschoff a1:.sfiihrt, erst mit Ri b berts Studien iiber die Verteilung des Lithiumcarmins 
im Korper der grundlegende Schritt zur genaueren Charakterisierung des Systems getan. 
Mit der Einfiihrung neuer Farbstoffe in die Therapie durch Ehrlich gewann das Studium 
der hierher gehOrigen Zellen weitere Bedeutung. Nachdem bereits Bouffard die Diffusion 
des Trypanblaus in verschiedene Gewebe verfolgt hatte, sind es hier hauptsachlich die 
Arbeiten Goldmanns, welche zum weiteren experimentellen Ausbau der Lehre des reti
kulo-endothelialen Systems mit Hilfe der Vitalfarbung beigetragen haben. Die hierauf 
folgenden Autoren beschaftigten sich nicht nur mit der Verteilung von auBen eingebrachter 
Fremdkorper (Metallkolloide, Farbstoffe), sondern auch mit dem Verbleib endogener Pig
mente und Lipoide im Korper (Landau, Anitschkow u. a.). Unter den Morphologen 
ist hier besonders der Schiller Aschoffs, Kiyono, zu erwahnen, der in sorgfaltigen Unter
suchungen die von Goldmann mit Hilfe des Trypanblaus und Pyrrholblaus bei Mausen 
erhaItenen Resultate am Kaninchen unter Verwendung von Lithiumcarmin bestatigte. 

Das gemeinsame an allen diesen Versuchen ist die Feststellung, daB die injizierten 
Kolloide regelmaBig in bestimmten Zellgruppen mesenchymaler Herkunft abgelagert werden, 
welche sich durch diese gleichsinnige Funktion als zu einem physiologisch zusammen
gehorigen System von Zellen erkennen lieBen. Unt!lr retikulo-endothelialem System ver
steht man seitdem kurz die Retikuloendothelien einer Anzahl innerer Organe, wie der 
Leber, der Milz, des Knochenmarks, der Nebenniere, der Lymphknoten, ferner die beweg
lichen phagocytaren Bindegewebszellen (Histiocyten, Clasmatocyten) und schlieBlich die 
groBen mononuclearen Zellen des Blutes (Monocyten). Die verschieden stark ausgepragte 
Fahigkeit dieser Zellen zur granuIaren Farbstoffaufnahme wahIte Aschoff zum weiteren 
Einteilungsprinzip. Nach Feinheit und Dichte der gespeicherten Korner unterscheidet 
er in ansteigender Reihenfolge: 

1. Endothelien der Blut- und LymphgefaBe. 
2. Fibrocyten oder gewohnliche Bindegewebszellen. 
3. Reticulumzellen des Gertistes der Milzpulpa, der Lymphknoten und des lympha

tischen Gewebes. 
4. Retikuloendothel der Lymphsinus der Lymphknoten, der Blutsinus der Milz, der 

Capillaren der Leberlappchen, des Knochenmarks, der Nebennierenrinde und der Hypophyse. 
5. Histiocyten. - Bewegliche Bindegewebszellen. 
6. Splenoryten der Milzpulpa, Monocyten des Blut(js. 
Die Gruppen 3 und 4 stellt Aschoff als retikulo-endotheliales System im engeren 

Sinne den Gruppen 5 und 6 als retikulo-endotheliales System im weiteren Sinne gegentiber. 
Die Gruppen lund 2 wurden ursprtinglich von Aschoff wegen ihrer geringen Farbbarkeit 
ganz ausgeschaltet. 

Die vorstehende Klassifikation wird im wesentlichen noch heute anerkannt. Lubarsch 
hat versucht, den Umfangsbereich des retikulo-endothelialen Systems auszudehnen auf 

1* 
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die Reticulumzellen der Thymus und gewisse Gliazellen des Gehirns, welche normaler
weise Lipoide und Pigmente speichern.. Wie J aff e jedoch betont, verliert der Begriff 
durch das Einbeziehen des ektodermalen Stiitzgewebes an Einheitlichkeit und droht ver
schwommen zu werden. 

Sincke sieht sich auf Grund eingehender Untersuchungen veranlaat, die Capillar
endothelien der Hypophyse aus dem Bereich des retikulo-endothelialen Systems aus
zuschalten. Siegmund hat speziell darauf aufmerksam gemacht, daB neben der Speiche
rungsfahigkeit Ij.n und fiir sich der jeweilige Aktivitatszustand der betreffenden Zellen 
von Bedeutung ist fiir die Frage ihrer ZugehOrigkeit zum retikulo-endothelialen System. 
So ist eine Vermehrung der speichernden Bindegewebszellen anzutreffen, nicht nur im 
Entziindungsgebiet, sondern auch bei der lactierenden Brustdriise, in der Umgebung 
wachsender Tumoren, beim graviden Uterus Usw. Manche Autoren (J aff e, Gerlach 
u. a.) ziehen neuerdings die Bezeichnung aktives Mesenchym als umfassender dem Aschoff
schen Begriff retikulo-endotheliales System vor. 

FUr den Immunologen ist besonders wichtig, daB die das retikulo-endo
theliale System ausmachenden Zellterritorien von jeher spezielles Interesse 
fUr die Grundprobleme der Infektion und Immunitat beansprucht haben. So 
haben seit den Anfangen der Immunitatsforschung eine groBe Anzahl von Autoren 
wiederholt versucht, den Sitz der Antikorperbildung in das hamatopoietische 
Gewebe, speziell in die Milz und das Knochenmark zu verlegen. Die bedeutende 
Rolle des gesamten lymphatischen Systems als Abfangsorgan fUr Infektions
erreger verschiedenster Art war bereits friihzeitig erkannt. Die phagocytaren 
Eigenschaften der fixen und mobilen amoboiden Zellen des Bindegewebes, 
resp. des Blutes - die sog. Makrophagen und Mikrophagen -, dienten bekanntlich 
Metschnikoff als Grundlage zur Aufstellung seiner cellularen Immunitats
theorien. Auf diese Verhiiltnisse werden wir spater noch zuriickzukommen 
haben. Es sei jedoch bereits hier darauf aufmerksam gemacht, daB die Fiihigkeit 
zur Phagocytose von Bakterien, resp. zur Aufnahme endogener Pigmente im 
wesentlichen parallel geht mit der Fiihigkeit, korperfremde Kolloide zu speichern. 
Insofern hat die Einfiihrung der Vital£arbung eine ungeahnte Bestatigung und 
Erweiterung der urspriinglichen Metschnikoffschen Ideen gebracht. Die 
Erkenntnis der Zusammengehorigkeit der makrophagen Zellen des Blutes 
(groBe mononucleare Zellen-Bluthistiocyten) und der Makrophagen der Gewebe 
(amoboide Bindegewebszellen, gewisse Nervenzellen, die groBen Zellen der 
Milzpulpa und der Lymphknoten, Kupffersche Sternzellen der Leber und 
bestimmte endotheliale Zellen - Gewebehistiocyten) zu einem synergetischen 
Komplex ist eine weitere Rationalisierung der Metschnikoffschen Vor
stellungen. Das groBe Verdienst Metschnikoffs, als Pionier und Vorlaufer 
unserer heutigen Auffassungen, wird auch von Aschoff ausdriicklich anerkannt, 
wenn er sagt: "Wir sehen also, daB Metschnikoff der erste ist, welcher -
wenn auch nicht ausdriicklich, so doch im Grunde - von einem System im 
Korper zerstreuter Zellen spricht." 

Der unverkennbare Fortschritt der Arbeiten Aschoffs und seiner Schule 
liegt jedoch in der Zusammenfassung einer groBen Anzahl verschiedener Zellen, 
die vorher teils nur rein morphologisch, teils nur unter gewissen speziellen 
Gesichtspunkten studiert worden. sind, als funktionell gleichwertiger und zu 
einem System gehoriger Einheiten. So besteht heute wohl kaum ein Zweifel, 
daB die sog. Makrophagen Metschnikoffs sowohl identisch sind mit den 
Blut- und Gewebehistiocyten Aschoffs, wie auch mit den Clasmatocyten 
Ranviers, den Polyblasten Maximows, den rhagiokrinen Zellen Renauts, 
den Adventitiazellen Marchands und den Pyrrholzellen Goldmanns. 
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Es ist nicht Aufgabe dieses Referats, sich mit den komplizierten Vorgangen auseinander
zusetzen, die das eigentliche Wesen der Speicherung ausmachen, obwohl die Gesetze, die 
die Aufnahme von Metallkolloiden und Farbstoffen in das Zellinnere regeln, in vieler Hin
sicht wohl als Paradigma fiir das Wesen der Phagocytose von Bakterien, resp_ der Bindung 
von Toxinen gelten konnen. Nahere Einzelheiten iiber die kolloidchemischen Grundlagen 
des Speicherungsprozesses miissen in den diesbeziiglichen bahnbrechenden Arbeiten von 
von Mollendorff, Evans und Schulemann, Hober, Petroff, Nirenstein u. a. 
nachgesehen werden. Standenath gibt ebenfalls einen ausgezeichneten Oberblick iiber 
dieses Gebiet, sowie iiber die von Pfeiffer, Standenath und Borner - Pat zeit gemein
sam ausgefiihrten Untersuchungen. Schulemann macht zwischen Speicherung und 
Phagocytose keinen Unterschied im Gegensatz zu von Mollendorff, der betont, daB 
die Phagocytose groberer Partikelchen ein biologisches, mit cellularer Lebenstatigkeit 
verkniipftes Phanomen ist, wahrend die Speicherung hochdisperser Teilchen einen rein 
physikalischen Vorgang darstellt. Sincke prazisiert die Fragestellung noch scharfer, 
wenn er sagt: Bei der Speicherung gelangt ein Stoff, bei der Phagocytose ein Korper in 
das Protoplasma. Nach der Auffassung de Haans gelangen die Farbstoffe nicht frei, 
sondern an Blutkolloide gebunden ins Zellinnere, wo eine Sprengung des EiweiBfarbstoff
komplexes mit Ausflockung der Granula stattfindet. In Anbetracht der Tatsache, daB 
die moderneren Anschauungen die chemotaktische Attraktion von Bakterien, sowie das 
schlieBliche Eindringen von Mikroorganismen in das Zellinnere der phagocytaren Zellen 
auf physikalisch-chemische Krafte, speziell Veranderungen der Oberflachenspannung, 
zuriickfiihren, diirfte kein Grund vorliegen, einen prinzipiell gesonderten Mechanismus 
fiir den Vorgang der Speicherung von Kolloiden und die Phagocytose von Bakterien 
oder groberen corpuscularen Elementen anzunehmen. Einen ahnlichen Standpunkt 
vertritt auch Standenath, sowie Lubarsch, Kuczinsky, Okuneff und von 
Gaza. Damit wird der Vitalfarbungsversuch zum eigentlichen Modellexperiment fiir 
die Frage nach dem Verbleib von geformten und ungeformten Antigenen im Korper. 
Die Speicherungsfahigkeit der eingefiihrten Substanzen hangt weniger von der che
mischen Konstitution als von der elektrischen Ladung des betreffenden Kolloids abo 
Es herrscht allgemeine Obereinstimmung dariiber, daB nur elektronegative Substanzen 
von den Retikuloendothelien aufgenommen werden. Wir finden deshalb unter den 
Vitalfarbstoffen fast ausschlieBlich die sauren oder anodischen Farbkorper, wie Pyrrhol
blau, Trypanblau, Isanaminblau, Carmin, Trypanrot. Unter den kolloiden Metall
hydrosolen sind hauptsachlich Eisenzucker, kolloidales metallisches Eisen, kolloidales 
Silber, Wismut (Califano) und Gold zur Anwendung gekommen. Viele Autoren 
haben Tusche als Speicherungsmittel vor den feindispersen oben genannten Kollo
iden vorgezogen in Anbetracht der groBeren Ahnlichkeit mit grobphasigen Suspensions
kolloiden, wie sie Emulsionen von Bakterien oder Erythrocyten darstellen. Die Abwande
rungsgeschwindigkeit der meist intravenos injizierten Substanzen aus der Blutbahn, sowie 
die Art und Ausdehnung ihrer Verteilung in den verschiedenen Provinzen des retikulo
endothelialen Systems wechseln sehr erheblich bei den verschiedenen Kolloiden. Man kann 
im allgemeinen sagen, daB die Dispersitat des Stoffes hierfiir ausschlaggebend ist (Nissen). 
Die Farbstoffe und Metallkolloide verweilen im allgemeinen betrachtliche Zeit im Blute 
(1/2-2 Stunden), wahrend Tusche schon nach wenigen Minuten vollstandig aus der Zirlru
lation verschwunden ist (vgl. dagegen Nagao). Standenath hat zeigen konnen, daB 
bei einem und demselben Metallhydrosol, dem Ferrum oxydatum saccharatum, der nach 
verschiedener Zubereitungsweise wechselnde Dispersitatsgrad die Speicherungsfahigkeit, 
die Speicherungsart, die Verteilung des Eisenstapels im Korper und damit die biologische 
Wirkung stark beeinfluBt. Die Wahl der Injektionsart ist fernerhin von groBer Bedeutung 
fiir die Verteilung des eingefiihrten Kolloides. Dies zeigt sich hauptsachlich bei den kolloiden 
Stoffen mit geringer Diffussibilitat, die bei intraperitonealer oder subcutaner Injektion 
vorwiegend in der engeren Umgebung der Injektionsstelle abgelagert werden. Urn eine 
gleichmaBige und ausgedehnte Verteilung zu erzielen, wird man sich hier vorwiegend der 
Injektion in die Blutbahn bedienen. Eine wirksame Versuchsanordnung laBt sich jedoch 
durch lokale Blockade in jenen Fallen erzielen, in denen der Ablauf der betreffenden 
Reaktion sich auf einen engbegrenzten Gewebebezirk beschranken laBt. Kolloide mit 
groBer Diffussibilitat, wie die meisten Farbstoffe, verbreiten sich auch von der Bauch
hohle und dem Unterhautzellgewebe tiber die ferner liegenden Anteile des retikulo-endo
thelialen Systems. Gewisse Beobachtungen scheinen dafiir zu sprechen, daB selbst bei 
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optimaIer Einfiihrung Unterschiede bestehen hinsichtlich der relativen Speicherungs
fithigkeit der einzelnen Zellterritorien gegeniiber einem gegebenen Stapel. Kuczynski 
konnte zeigen, daB die Reaktion der Retikuloendothelien von der Qualititt und Quantititt 
<ter Nanrungszufuhr abMngig ist. Was das endliche Schicksal der gespeicherten Substanzen 
im ZellprotoplasIDa betrifft, so scheint dieses im wesentlichen von der individuellen Be· 
schaffenheit des betreffenden Stoffes abhitngig zu sein. Die Ausscheidung von Metall
kolloiden geschieht hauptsitchlich durch die Leber und auf dem Darmwege (vgl. Salvarsan), 
wahrend ein Teil der Farbstoffe den Korper durch die Nieren verlassen. Andere Substanzen, 
wie Kohle, die keine chemischen Umsetzungen im Gewebe eingehen konnen, bleiben offen
bar lii.ngere Zeit in derselben Zelle; solche Zellen losen sich dann spitter gelegentlich aus 
dam syncytialen Zellverband und konnen durch ihr Auftreten in entfernteren Organen 
AnlaB zu "Pseudospeicherung" geben. 

Die Frage nach der Blockierungsmoglichkeit des retikulo-endothelialen 
Systems hat letzthin viele Forscher eingehend beschiiftigt. Sie hat ganz be
sonderes Interesse fur die Immunitatswissenschaft, weil die Blockade eine der 
hauptsachlichsten Experimentalmethoden darstellt zum Studium der Rolle des 
retikulo-endothelialen Systems fur Infektions- und Immunitatsvorgange. Wir 
verstehen unter Blockierung bekanntlich den Versuch mittels Injektion ge
eigneter Kolloide in genugender Menge die zum retikulo-endothelialen System 
gehorigen Zellabschnitte so weitgehend zu speichern, oder - wie Panesset 
es noch plastischer ausgedruckt hat - zu "tatowieren", daB ihre phagocytare 
Tatigkeit vorubergehend gehemmt wird oder temporar sistiert. Etwaige Normal
funktionen dieser Zellen wiirden dann in blockierten Tieren ausfallen, woraus 
sich Ruckschlusse auf die Bedeutung derselben Zellen fUr ein gewisses Problem 
ziehen lassen. Die systematische kritische Anwendung der Blockade, welche 
ursprunglich von Lepehne fUr die Frage nach dem Entstehen des Ikterus an
gegeben wurde, zum Studium der Antikorperbildung, verdanken wir Bieling 
und seinen Mitarbeitern. Die mehr empirischen friiheren VersuchevonMurata 
seien nur der V ollstandigkeit halber erwahnt. Seitdem haben sich viele Immu
nitatsforscher der prinzipiell gleichen Methodik bedient, allerdings viel£ach mit 
wechselnden Ergebnissen. Wahrend noch im Anfang eine Anzahl Autoren sich 
gegen die Moglichkeit ausgesprochen haben, auf diesem Wege zu positiven 
Ergebnissen zu gelangen (Rosenthal und Mitarbeiter, Pfeiffer, Standenath, 
Lubarsch u. a.), d. h. das retikulo-endotheliale System erfolgreich in einen 
Lahmungszustand zu versetzen, so mehren sich in letzter Zeit die Stimmen, 
die das Prinzip der Blockierung im Grunde anerkennen (eine ausfiihrliche 
Diskussion pro und contra siehe bei Aschoff). Seitdem hat der Begriff der 
kunstlichen Blockierung insofern eine Erweiterung erfahren, als man auch 
versucht hat, spontane, physiologische und pathologische Fluktuationen des 
jeweiligen Funktionszustandes des retikulo-endothelialen Systems durch Be
obachtungen uber die Abwanderungsgeschwindigkeit intravenos injizierter Farb
stoffe aus der Blutbahn zu erfassen (Eppinger und Stohr, Saxl und Donath, 
Adler und Reimann, Wilensky, Memmesheimer). DaB Blockademethoden 
ihre Begrenzungen haben, erkennen auch ihre Anhanger an. Es ist von vorn
herein einIeuchtend, daB eine komplette, noch mehr eine permanente Ausschal
tung der Retikuloendothelien eine Unmoglichkeit ist. Hiergegen spricht schon die 
Tatsache, daB - wie Aschoff so treffend sagt - das retikulo-endotheIiale 
System in dauernder Abnutzung und Wiedergeburt begriffen ist. Die schnell 
einsetzenden Regenerationsvorgange machen einen dauernden Effekt schlechter
dings illusorisch. Ebenso sind bei der ungeheuer weiten Ausbreitung des Systems 
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naturgemaB Schranken gesetzt fiir eine restlose maximale Erfassung aller 
beteiligten Zellen. Die Gesamtmenge des injizierten Kolloids ist ebenso begrenzt 
durch die Toxizitat des verwandten Stoffes. Zu beachten ist fernerhin, daB die 
verschiedenen Tierarten sich offenbar verschieden verhalten in der Abstimmung 
wes retikulo-endothelialen Apparates. Hinzu kommen durch das Alter des 
Versuchstieres bestimmte Eigentiimlichkeiten des retikulo-endothelialen Systems 
(Becker) 1. Manche Autoren haben darum vorgeschlagen, den Aus<4'uck 
"Blockade" als zu drastisches Bild fallen zu lassen und statt dessen von einer 
funktionellen Lahmung, resp. von einer Dysfunktion des retikulo-endothelialen 
Systems zu sprechen. Den wechselnden Erfolg der Splenektomie bei verschie
denen Tierarten fiihren Krumbhaar und MuBer auf das unterschiedliche 
Verhaltnis zwischen Milzgewicht und Korpergewicht zuriick. Sie geben u. a. 
die folgenden prozentuellen Ziffern der Milzgewichte an: Mensch 0,25%' Meer
schweinchen 0,13%, Kaninchen 0,05%, Mfe 0,13%, Hund 0,25%, Ratte 0,25%. 
Bei Tierarten mit kleinerer Verhaltnisziffer ist die Splenektomie naturgemaB 
weniger wirksam. Ein besonders scharf abgegrenztes und daher leicht eliminier
bares retikulo-endotheliale System besitzen offenbar Vogel wie Hiihner, Tauben 
usw. Diese natiirlichen Begrenzungen andern jedoch nichts an dem Werte der 
Blockade als Arbeitsmethode. Die Unterschiede zwischen blockierten Tieren 
und Normalkontrollen sind bei geeigneter Versuchsanordnung wenn auch relativ, 
so doch zumeist scharf genug, um das prinzipiell Wichtige hervortreten zu lassen. 
Will man noch starkere Ausschlage, so gelingt es in gewissen Fallen, durch 
Kombination von Blockade und Entmilzung den Gesamteffekt bedeutend zu 
verstarken. Ob die phagocytaren Funktionen der einzelnen Zellen, resp. Zell
abschnitte gewissen Speicherungsmitteln gegeniiber so fein abgestuft sind wie 
Aschoff glaubt, ist noch nicht eindeutig bewiesen. Ebenso wird sich schwer 
entscheiden lassen, ob die temporare Funktionsanderung der Zelle auf rein 
mechanischen Momenten (Verstopfung) beruht, oder ob die Erklarung fiir die 
verminderte Aufnahmefahigkeit blockierter Zellen vielleicht in einem spezifischen 
VergiftungsprozeB, speziell beim Trypanblau, zu Buchen ist (Dustin). Auch 
die gewohnliche Tusche enthalt neben den Kohleteilchen gewohnlich noch ein 
Schutzkolloid und Praservierungsmittel. Die Tatsache, daB gewisse Autoren 
eine Doppel- oder sogar eine dreifache Speicherung derselben Zellen beobachtet 
haben, beweist nur, daB es schwer oder praktisch undurchfiihrbar ist, die 
phagocytare Tatigkeit einer Zelle vollkommen zu paralysieren. Dies ist fiir den 
biologisch Geschulten auch nicht weiter verwunderlich, da die vollstandige Ein
stellung der cellularen Resorptionsvorgange ja gleichbedeutend mit Zelltod ware 
(vgl. Migay und Petroff, Petroff, Kagan, Kusnetowsky, Singer und 
Hoder). Es ist schlieBlich noch angebracht, darauf hinzuweisen, daB solche 
Eingriffe wie Entmilzung und Blockade auBer wen direkten Folgen auf die 
phagocytaren V organge noch sekundare cytologische und physikalisch-chemische 
Veranderungen des Blutes bedingen konnen (Stephan, Elvidge, Berlson, 
Koster u. a.), deren Beteiligung an dem Ablauf des Experiments in ihrem 

1 Freund, der die Antikorperbildung bei ganz jungen und alteren Tieren ver
gleichend untersuchte, fand die Antikorperwerte (Hamolysine, Precipitine, Agglutinine) 
bei den ersteren im Durchschnitt um ein 20 faches geringer ala hei ausgewachsenen 
Tieren. (Personliche Mitteilung.) Vgl. auch Neufeld, Eguchi, Kligler und Oli tzki, 
Halber, Hirszfeld und Mayzner. 
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AusmaB nicht immer zu iibersehen ist. Diese natiirlichen Schranken gelten 
aber letzten Endes fiir jeden willkiirlichen experimentellen Eingriff in das 
normale physiologische Geschehen. 

3. Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fur den 
Verlauf verschiedener Infektionskrankheiten. 

Bevor die Frage nach der Entstehung der Antikorper, die ja hauptsachlich 
fiir das intensive Interesse der jiingeren Forschung am retikulo-endothlialen 
System verantwortlich . ist, beantwortet werden kann, ist es erforderlich, sich 
zunachst iiber den Verbleib des Antigens, geformten und ungeformten, im 
Korper Rechenschaft zu geben. Hierfiir liefert das Studium des Verlaufs ver
schiedener Infektionen ein ebenso gutes Arbeitsgebiet, wie die Resorptions
und Exkretionsverhaltnisse, die nach parenteraler Einfuhrung unbelebter 
antigener Substanzen auftreten. Obwohl auf diesem Gebiete zwar eine groBe 
Anzahl allgemeinerer Untersuchungen speziell aus der fruheren Zeit vorliegen, 
so hat es doch im wesentlichen bis vor kurzem an einer genaueren Analyse und 
Erfassung der Einzelheiten der hierbei beteiligten Krafte gefehlt. Die alteren 
Arbeiten der Metschnikoffschen Schule haben Ofters Versuchsbedingungen 
gewahlt, die der strengen Kritik nicht standhielten. So ist naturgemaB unter 
dem EinfluB der humoralen Theorien die Bedeutung der cellular en Abwehr
krafte mehr und mehr in den Hintergrund des wissenschaftIichen Interesses 
getreten, resp. es ist ein KompromiB eingetreten mit Aufstellung des Opsonin
begriffes, der beiden Anforderungen gerecht zu werden bestrebt war. Die 
pathologische Erforschung des retikulo-endothelialen Systems als eines iiber 
den ganzen Korper verteilten funktionell und genetisch zusammenhangenden 
Zellkomplexes hat das Augenmerk erneut auf die alte Streitfrage gerichtet, 
und wir gelangen zu einem unerwarteten Aufleben der Metschnikoffschen 
cellular-physiologischen Vorstellungen, in einer neuen Form allerdings insofern, 
als wir die resorptiven Leistungen der phagocytaren Zellen in ihrer Bedeutung 
fiir den Gesamtorganismus nunmehr an Hand rationeller Experimentalmethoden 
besser zu wiirdigen verstehen. Dem Historiker wird auffallen, daB diese zweite 
Krise in der Immunitatswissenschaft zu einem Zeitpunkt einsetzt, da die Er
klarung der aktiven und passiven Immunitat auf Grund humoraler Antikorper
wirkung sich immer strenger und ausschlieBlicher auf den Spezialfall der anti
toxischen Immunitat zu limitieren scheint. 

Es ist von prinzipieller Wichtigkeit darauf hinzuweisen, wie es letzthin auch 
Bail und Singer in einem vorbildlichen Versuch zur einheitlichen Auffassung 
bakterieller Infektionen get an haben, daB die Bakterien zunachst nur als 
Fremdkorper imponieren, deren Beseitigung denselben Gesetzen folgt, die fUr 
das Schicksal unbelebten fremden Materials gelten. Die nach der Phagocytose 
einsetzenden spezifischen Reaktionssymptome sind bedingt durch den lebenden 
Charakter der phagocytierten Mikroorganismen und die Besonderheiten ihrer 
Pathogenitat. Es ist darum besonders instruktiv, bevor wir uns zu lebenden 
Infektionserregern wenden, die verschiedenen Phasen dieses Resorptionsvor
ganges am Modellversuch mit unbelebtem Antigen zu untersuchen. Aus der 
alteren Literatur, speziell den Arbeiten Hektoens, Carys und Kyes wissen 
wir, daB arteigene wie artfremde Erythrocyten ihren Untergang in den Retikulo
endothelien der Leber und Milz finden. 
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Unter den neueren Arbeiten verdienen die Versuche von Oller, Gerlach 
und Mitarbeiter, Siegmund, Kuczynski u. a. besonderes Interesse. Das 
Infektionsproblem zerfallt im Grunde in eine natiirliche Scheidung. Es ist 
erstens die Frage nach dem Verbleib des infektiosen Materials im Korper nach 
stattgefundener Infektion, ferner das Problem nach dem Zustandekommen der 
reaktiven Abwehrkrafte, die die Grundlage zur Ausbildung der Resistenz 
schaffen. Diese Fragen sind von den beiden zuerst genannten Autoren unter 
ahnlichen Versuchsbedingungen eingehend studiert worden, wobei sie sich -
dem Beispiel Metschnikoffs folgend - der Injektion von kernhaltigen Vogel
erythrocyten bei Kaninchen bedient haben. Die Wahl des Antigens ist deshalb 
besonders gliicklich, weil einmal die Toxizitat des Fremdstoffes zu gering ist, 
umper se das physiologische Geschehen zu verdunkeln, andererseits, weil es 
so gelingt, die morphologisch faBbaren Veranderungen, soweit sie in histo
logischen Untersuchungen erkenntlich sind, bildgetreu wiederzugeben. 

Aus diesen Versuchen geht deutlich hervor, daB Metschnikoffs An
schauungen iiber das Wesen der Infektion im allgemeinen richtig waren, wenn 
er bereits das Problem der Infektion als ein Stoffwechselproblem bezeichnete. 
Es erscheint danach ganz deutlich, daB humorale V organge bei der Reinigung 
des infizierten Blutes von den Hiihnerblutkorperchen in den Hintergrund treten 
gegeniiber der ausgesprochenen phagocytaren Tatigkeit der Zellen des retikulo
endothelialen Systems, welche die Hauptarbeit bei einem Infekt, d. h. die 
Resorption und parenterale Verdauung der Fremdstoffe iibernehmen. 

Wenden wir uns nunmehr zu der Frage nach dem Verbleib parenteral inji
zierter fliissiger Antigene, d. h. gelOster EiweiBstoffe und Toxine, so finden wir 
auf diesem Gebiete leider nicht so ausfiihrliche Angaben. Liegt es doch in der 
Natur der Sache, daB es zur Zeit noch an geeigneten Methoden fehlt, den 
direkten morphologischen oder chemischen Nachweis zum Auffinden solcher 
Antigene in den Geweben zu erbringen. Hinsichtlich der Toxine ist die Sachlage 
fernerhin insofern komplizierter, als die ausgesprochene Affinitat der toxophoren 
Komponente gewisser bakterieller Toxine zu gewissen Gewebsabschnitten es 
schwer oder unmoglich macht, zwischen dieser direkten toxischen Gewebs
schadigung (Bindung) und dem Orte des antigenen Reizes zu unterscheiden. 
Diese Frage konnte nur durch Untersuchungen iiber den Verbleib von Toxoiden 
(atoxischen Modifikationen) im Korper geklart werden. DaB Diphtherie- und 
Tetanustoxin besonders in der Milz absorbiert und dort langere Zeit festgehalten 
werden, ist in Bestatigung alterer Arbeiten von Metschnikoff u. a. aus den 
Untersuchungen von Bieling und Bieling und Gottschalk bekannt. Es ist 
anzunehmen, daB ahnliche Verhaltnisse auch bei anderen bakteriellen Toxinen 
vorliegen, obwohl direkte Beweise dafiir nicht erbracht worden sind. Was den 
Verbleib von injizierten antigenen EiweiBstoffen anbelangt, so sind wir hier 
iiber die erste Phase, d. h. z. B. die Verweildauer intravenos injizierten art
fremden Serums in der Zirkulation des Versuchstieres durch eine Anzahl Arbeiten 
ausfiihrlicher orientiert, aus denen iibereinstimmend hervorgeht, daB das Pra
cipitinogen nach anfanglichem raschem Verschwinden offenbar in Resten 
langere Zeit im Blute festgehalten wird (Forster, Opie u. a.). Manwaring 
und seine Mitarbeiter konnten denaturiertes Antigen monatelang in der 
Zirkulation nachweisen. (Vgl. Boone iiber den EinfluB der Blockade auf den 
DenaturierungsprozeB.) Collon hat die Elimination von artfremdem Serum 
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in blockierten Kaninchen verfolgt und in diesen Versuchen keinen eklatanten 
Unterschied zu NormaIkontroIItieren feststellen konnen. Roberts berichtet 
letzthin sogar iiber ein beschleunigtes Verschwinden von Pracipitinogen aus 
der Blutbahn bei blockierten Kaninchen. 

Was geformte bakterielle Antigene anbelangt, speziell das Schicksal sapro
phytarer Mikroorganismen, so haben schon altere Untersuchungen (Wysso
kowitsch, Ozaki, Durham u. a.) die intravitale Phagocytose in der Leber und 
Milz festgestellt. Von spateren Arbeiten sind hier hauptsachlich die Versuche von 
W. Rosenthal zu erwahnen, der fand, daB die GefaBendothelien aller Organe, 
speziell aber. der Lebercapillaren, intravenos injizierte apathogene Kokken 
sofort nach dem Eintritt in die Blutbahn aufnehmen, ohne daB eine Serum
wirkung fiir diese phagocytare Fahigkeit notwendig ware. Letzthin hat J elin 
ausfiihrliche Untersuchungen angestellt iiber das Schicksal intraperitoneal 
injizierter Saprophyten bei immunisierten und nichtimmunisierten Kaninchen. 
Aus seinen Ausfiihrungen geht hervor, daB als Hauptfaktor des Zugrundegehens 
der Saprophyten in der Bauchhohle das Bauchfellendothel anzusehen ist, dessen 
phagocytare Tatigkeit sich gegeniiber allen Saprophyten entfaltet, unabhangig 
davon, ob die Korperfliissigkeiten fiir diese Mikroorganismen bactericid sind 
oder nicht. Die Tatigkeit der Mikrophagen tritt demgegeniiber offenbar in den 
Hintergrund und hat mehr den Charakter einer sekundaren Folgeerscheinung. 
In einer spateren Arbeit analysiert J elin ausfiihrlich die Beteiligung der drei 
mutmaBlichen Immunitatsfaktoren, des Retikuloendothels, der Leukocyten und 
der Immunkorper, durch experimentelle Ausschaltung jedes einzelnen der 
beteiligten Momente. Er schlieBt aus diesen sorgfaltigen Versuchen, daB die 
Leukocyten eine sehr unbedeutende Rolle bei der AbtOtung der Mikroben 
spielen, wahrend die iiberragende Bedeutung der Retikuloendothelien aus 
Blockadeversuchen eindeutig hervorgeht (vgl. Jacob, Bykowa, Domagk). 
Es sei schlieBlich auf die Arbeiten von Orskov verwiesen, der in seinen Versuchen 
mit verschiedenen Keimen zu im wesentlichen gleichen Resultaten gelangte. 

Wenden WIT uns nUn zu pathogenen Erregern, resp. den durch sie hervorgerufenen 
spezifischen Infektionen und den Beziehungen des retikulo-endothelialen Systems zu ihrem 
VerIauf. Gerade auf diesem Gebiete ist in letzter Zeit eifrig gearbeitet worden. Bevor 
WIT den InfektionsabIauf bei blockierten Tieren analysieren, ist es angebracht, sich iiber 
die alteren Ergebnisse zu orientieren, die von einigen Autoren mit Durchstromungsver
suchen an iiberlebenden isoIierten Organen erhalten worden sind. Der Wert solcher Ver
suchsanordnung Iiegt auf der Hand. 1st es doch moglich, auf diese Weise die Abfiltration 
von Bakterien, resp. die Bindung von Toxinen durch die lebenden Organzellen nicht nur 
sinnfallig zu veranschauIichen, sondern auch zahlenmii.J3ig auszudriicken. So fanden Hahn 
und von Skramlik bei Durchstromungsversuchen der iiberlebenden normalen Leber 
mit Bakteriensuspensionen zwar keine deutIiche Keimabnahme; bei vOriibergehender 
Sensibilisierung des Organs mit spezifischem Immunserum fiel die Bakterienzahl jedoch 
auf 1/10 bis 1/20 der Totalmenge. Die Bakterien wurden intracapillar agglutiniert und in den 
Kupfferzellen wieder gefunden. Die gleichen Autoren beschreiben fernerhin die Bindung 
des Tetanolysins (nicht jedoch des Spasmins) in der kiinstlich durchstromten iiberlebenden 
Hammelmilz. Mit ahnIichen experimentellen Methoden haben Manwaring und seine 
Mitarbeiter diese Verhaltnisse eingehend studiert. Auch hier phagocytiert die Normal. 
leber nur unbedeutende Mengen von Pneumokokken, wahrend eine aktiv oder passiv 
immunisierte Leber die durchstromenden Kokken vollstandig retiniert (Manwaring und 
Coe). In ciner spateren Arbeit prazisierten Manwaring und Fritschen die Fragestellung 
noch scharfer, indem sie das Verhalten verschiedener Organe verschiedenen Bakterien 
gegeniiber naher untersuchten. Auch aus diesen Versuchen ergibt sich die iiberragende 
Rolle der Leber und Milz, die je nach der Bakterienarl 4-80%, resp. 20-60% der 
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kreisenden Keime festhielten, wahrend die phagocytare Tatigkeit der anderen untersuchten 
Organe vollkommen in den Hintergrund trat. Die erhaltenen Werte waren wiederum 
durchwegs hOher fiir immunisierte Organa. 

a) Spezifische bakterielle Inf.ektionskrankheitell. 
Unter den spezifischen Iniektionen beansprucht die Tuberkulose unzweifel· 

haft das groBte allgemeine Interesse im Zusammenhang mit den Funktionen 
des retikulo-endothelialen Systems. Das vorliegende experimentelle Material 
ist jedoch fast ausschlieBlich yom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus 
bearbeitet, wiihrend die Erforschung der Immunitatsverhaltnisse demgegeniiber 
in den Hintergrund tritt. So ist besonders die Frage nach dem Aufbau des 
Tuberkels Gegenstand eifriger Forschung geworden. Aus Vitalfarbungsversuchen 
geht wohl zweifellos hervor, daB die Epitheloidzellen des Tuberkels ihren Ur
sprung von Zellen des retikulo-endothelialen Systems nehmen (Goldmann, 
Kiyono, Evans, Bowman und Winternitz u. a.). Foot vertritt die Ansicht, 
daB die Epitheloidzellentuberkel in den Lungen und parenchymatosen Organen 
sich aus dem lokalen Capillarendothel herleiten, eine Anschauung, die von 
Aschoff, Maximow, Lang, Cunningham, Sabin und Mitarbeitem be
stritten wird. Hieriiber, sowie in anderen Fragen iiber die Herkunit der cellularen 
Elemente des tuberkulOsen Granulationsgewebes herrschen noch vielfach Wider
spriiche. Wie Sacks letzthin resumierend ausfiihrt: "Die Endothelzellen 
(Clasmatocyten) sind unzweifelhaft beteiligt an der Reaktion des Organismus 
gegen die Tuberkelbacillen; die Wahrscheinlichkeit deutet jedoch darauf hin, 
daB nur retikulare Zellen und ihre Abkommlinge, die Monocyten, echte Epitheloid
zellen sowie Langerhanssche Riesenzellen produzieren." DaB der Defensiv
mechanismus bei der Tuberkulose vorwiegend cellularerNatur ist, speziell 
bedingt durch die phagocytare Tatigkeit proliferierter Retikuloendothelien, geht 
auch aus den von einer groBen Anzahl Autoren erhobenen Befunde iiber intravital 
phagocytierte Tuberkelbacillen hervor (Briscoe, Beattie, Schilling, Sacks, 
Metalnikov und Secreteva, Oerskov, Domagk, Rogers, Mc. Junkin 
u. a.). Hussey hat letzthin emeut auf den Parallelismus zwischen lymphocytarer 
Reaktion und Resistenz aufmerksam gemacht. Bartel und Neumann konnten 
zeigen, daB Tuberkelbacillen nach Einwirkung von Milz - oder Lymphdriisenbrei 
ihre Virulenz verlieren, eine Wirkung, die polynuclearen Leukocyten (Aleuro
nateiter) nicht zukommt. Manwaring und Bronfenbrenner fiihrten die 
bei immunisierten Tieren zu beobachtende intraperitoneale Lyse von Tuberkel
bacillen auf eine spezifische Umstimmung der fixen phagocytaren Zellen des 
Peritoneums zuriick. Die Bedeutung der Milz fiir den Ablauf der Tuber
kuloseinfektion ist von Lewis und Margot sowie von Murphy und Ellis naher 
untersucht worden. Danach iibt Splenektomie kurz vor der Infektion einen 
ungiinstigen EinfluB auf den Infektionsverlauf bei Mausen aus, wiihrend Tiere, 
die der gleichen Operation langer vorher unterworfen waren, sich infolge sekun
darer Hypertrophie des lymphatischen Gewebes infektionsresistenter verhalten. 
tiber erhohte Empfanglichkeit von rontgenbestrahlten Meerschweinchen fUr die 
tuberkulOse Iniektion berichtet Kellert. N as ta gelang es durch Blockade 
bei Kaninchen eine virulentere Iniektion mit humanen Tuberkelbazillen zu 
erzielen als sonst der normalen Empfanglichkeit dieser Tierart entspricht. 
In eigenen (unveroffentlichten) Versuchen an Meerschweinchen, die wahrend 
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der Dauer einer Infektion mit humanen Tuberkelbacillen regelmaBig intravenose 
Injektionen von Tusche erhielten, zeigte sich keine deutliche Abweichung 
von Kontrolltieren hinsichtlich der Infektionsdauer und der allgemeinen Aus
dehnung des tuberkulOsen Prozesses (vgl. auch Seiffert). AuBer dem Tuberkel 
finden wir histiocytare Zellen noch in den leprosen Granulomen (Herxheimer, 
Choma und Gayo, Oliver). 

Wahrend bei den chronischen Infektionen, als deren klassisches Beispiel 
wir die Tuberkulose vorangestellt haben, die fast ausschlieBliche Rolle der 
Makrophagen (Histiocyten) bei der Ausbreitung sowohl wie bei der Limitierung 
des infektiOsen Prozesses so iiberzeugend hervortritt, finden wir die Mikrophagen 
(polymorphkernige Leukocyten) in hervorragendem MaBe an dem Verlauf der 
durch die pyogenen Kokken hervorgerufenen a k ute n Infektionen beteiligt. 
Dies tritt besonders deutlich bei den Staphylokokken- und Gonokokken
infektionen hervor, weniger markant bei den durch Streptokokken bedingten 
Lasionen. Pneumo- und Meningokokkenerkrankungen sind bekanntlich gleich
falls durch eine wesentliche Mitbeteiligung von Leukocyten gekennzeichnet, 
deren phagocytare Tatigkeit bei der passiven Immunitat nach vorhergegangener 
Opsonierung der Infektionserreger anerkanntermaBen eine bedeutsame Rolle 
spielt. Das Gemeinsame aller hierhergehorigen Infektionen ist die Tatsache, 
daB die betreffenden Erreger im Grunde genommen eine ausgesprochene 
Affinitat fiir gewisse Gewebe zu besitzen scheinen, in denen sich vorwiegend 
das pathologische Geschehen abspielt. Die Sepsis, oder Blutinfektion, ist
obwohl der Einbruch der Keime speziell bei den Initialstadien der Pneumo
und Meningokokkeninfektionen immer mehr als Regel erkannt worden ist -
doch nur durch ein temporares Versagen der Abwehrkrafte der Gewebezellen 
bedingt, in ihrem Bestreben, die Infektion zum Halten zu bringen. Bei dem 
perakuten Verlaufe der genannten Infektionskrankheiten tritt somit in kiirzester 
Frist eine weitgehende entziindliche Gewebeschadigung ein (Toxinwirkung?), 
die vielleicht die Ursache ist fiir die so prompte sekundare Mobilisierung der 
Reservekrafte in Form der weiBen Blutzellen. 

Was zunachst die Staphylokokkeninfektionen anbelangt, so ist die Phago
cytose von intravenos oder lokal injizierten Keimen durch Retikuloendothelien 
schon von alteren Autoren (Briscoe, Bartlett und Ozaki, Ito, Ozaki u. a.) 
festgestellt worden. Das Wiederauffinden der Mikroorganismen in Gewebe
schnitten ist allerdings mit technischen Schwierigkeiten verbunden insofern, 
als es selten gelingt, phagocytierte Bakterien im Zellinnern deutlich zu sehen. 
Offenbar werden die Bakterien nach der Phagocytose im Zelleib sehr rasch 
verdaut. Immerhinhaben die neueren Untersuchungen von Oerskov, Domagk, 
J aco b, Ehrlich u. a. keinen Zweifel iiber das eigentliche Schicksal der Infek
tionserreger gelassen. 

Uber die Bedeutung des retikulo·endothelialen Systems fUr die Immunitats
verhaltnisse bei den Streptokokkeninfektionen liegen aus letzter Zeit eine Reihe 
eingehender Arbeiten vor. Die alteren Untersuchungen von Bordet, Denyz, 
Le Clef, Neufeld und Rimpau, Bail und Kleinhans, Weil u. a. hatten 
zwar das Wechselspiel zwischen bakteriotropen Antikorpern und Leukocyten
tatigkeit ausfiihrlich analysiert und wichtige Anhaltspunkte speziell fiir den 
Mechanismus der passiven Immunitat geliefert. Uber das Verhalten der Strepto
kokken im lebenden Gewebe resp. das Schicksal der in die Korperhohlen oder 
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in die Blutbahn injiz~erten Keime im Normal- sowie im Immuntier belehren 
una - auSer den iilteren Untersuchungen von Jensen, Noetzel, Wall
gren,Widal, Ravaut und Dopter, Hopkins und Parker (vgl. auch 
Mathes und Schultz) - eine Anzahl jiingerer Arbeiten, die besonders die 
cellulare Abwehrreaktion zum Objekt ihrer Untersuchung gemacht haben. 
So fand Tsuda, daB die Streptokokkeninfektion bei entmilzten Mausen Mufiger 
zu Nierenabscessen fiihrt als beirn Kontrolltier, anscheinend, weil der Fortfall 
des lienalen Anteils des retikulo-endothelialen Systems den Verlauf der Immuni
sierung ungiinstig beeinfluBt. BaB konnte mittels der von Singer und Adler 
eingefiihrten Methode der Knochenmarkspunktion zeigen, daB die injizierten 
Kokken zum groBten Teil von den histiocytaren Gewebselementen aufgenommen 
werden, wahrend die Beteiligung der Leukocyten fiir die Keimfixierung und 
Vernichtung so gut wie gar nicht in Frage kommt. Setzt man den Infektions
herd in der PleurahOhle, so zeigt sich, daB es nur das Pleuraendothel des Immun
tieres ist, das wie eine Schutzmauer der Infektion entgegensteht, wahrend die 
Exsudatzellen wohl ausschlieBlich an der lokalen Keimvernichtung beteiligt sind 
(vgl. Gay). Doch darf phagocytare Tatigkeit natiirlich nicht ohne weiteres mit 
Abtotung der Kokken identifiziert werden. Das zeigt u. a. die Keimzunahme 
beirn Normaltier trotz ausgiebigster Phagocytose. Durch Tuscheinjektion 
gelang es BaB ferner, die Immunitat eines hochirnmunisierten Tieres deutlich 
herabzusetzen. Dieser Versuch zeigt mit eindringlicher Deutlichkeit die iiber
ragende Rolle der Retikuloendothelien. Bakteriotropine und Leukocyten 
waren durch diesen Eingriff of£enbar nicht betroffen, und doch andert sich der 
Infektionsverlauf so griindlich. Wiihrend Bieling angibt, keinen EinfluB der 
Blockade und Entmilzung auf die Ausbreitung der Streptokokkeninfektion, 
wie auch der Infektion mit Rotlaufbacillen bei Mausen beobachtet zu haben, 
haben eine Anzahl anderer Autoren iiber einen ungiinstigen EinfluB dieser 
MaBnahmen auf den Infektionsverlauf mit Streptokokken berichtet. An erster 
Stelle sind hier die umfassenden Arbeiten von Louros und Scheyer zu er
wiihnen. Die genannten Autoren fanden bereits 20 Minuten nach der Infektion 
Veranderungen in der Leber und Milz, wie Kernveranderungen, Hypertrophie 
und Hyperplasie der Sternzellen, adventitielle Wucherungsherde, die spater 
AnlaB zum Entstehen nekrotischer Herde geben. Hinsichtlich der Wirkung 
blockierender Substanzen geben sie an, daB schon kleine Dosen von Trypan
blau, vor der Infektion einverleibt, ohne Unterschied des Infektionsweges oder 
des Zeitpunktes der Vorbehandlung, bei den meisten Mausen zu einer schweren 
Herabsetzung der Widerstandsfiihigkeit gegeniiber der Infektion fiihren. Ebenso 
sterben mit Trypanblau nachbehandelte Tiere schneller als die Kontrollen. 
Bei Eisenblockade fanden sie iihnliche VerhaItnisse. Meersohns Versuche 
zeigten, daB die Mortalitat von splenektomierten Mausen an Streptokokken
septikamie den doppelten Wert (etwa 40%) der bei Kontrollmausen (20%) 
beobachteten Sterblichkeit erreichte (vgl. auch Baskin). Dagegen hatte die 
akzessorische Blockade des extralienalen retikulo· endothelialen Systems mit 
Eisenzucker keinen weiteren ungiinstigen EinfluB auf den akuten Verlauf der 
Infektion. Der Autor schlieBt daraus, daB bei Streptokokkensepsis auBer der 
Milz noch andere Zellprovinzen, die der gewohnlichen Blockade nicht ohne 
weiteres zuganglich sind, an dem Kampfe mit der Streptokokkeninfektion in 
hohem MaBe beteiligt sind, ein Standpunkt, den Kritschewski und seine 



14: Claus W. Jungeblut: 

Mitarbeiter in spateren .Arbeiten naher prazisiert habe~l. Auch nach Sieg
m und zeigt das Gesamtbild der chronischen Streptokokkensepsis morpho
logische Veranderungen, die zurtickzufiihren sind auf cellulare phagocytare 
Leistungen des gesamten Endothelapparates gegentiber den Bakterien mit den 
charakteristischenAuBerungen der endothelialen Reizung (vgl. auch Kuczynski 
und Wolff). 

Die tiberwiegende Bedeutung der cellumren Abwehrkrafte zeigt sich mit 
groBer Deutlichkeit auch bei den Pneumokokkeninfektionen, und zwar sowohl 
beim natiirlichen Infektionsschutz (Kyes und Mitarbeiter), als auch beim In
fektionsverlauf beim empfanglichen und ktinstlich immunisierten Tier. SChOll 
1898 hat bekanntlich Isaeff darauf aufmerksam gemacht, daB Pneumokokken, 
in spezifischem Immunserum geztichtet, ihre pathogenen Eigenschaften nicht 
verlieren, wahrend bei Ztichtung im lebenden Gewebe des Immuntieres bereits 
nach wenigen Stunden ein vollkommener Virulenzverlust eintritt, der in An
lehnung an die Metschnikoffsche Schule auf die phagocytare Wirkung der 
polymorphkernigen Leukocyten bezogen wurde. Die Rolle der Leukocyten 
fiir den Meschanimus der passiven Immunitat ist seit den grundlegenden .Arbeiten 
N eufelds und seiner Mitarbeiter wie einer groBen Anzahl folgender Unter
sucher tiber die bakteriotrope Wirkung des Antipneumokokkenserums zur 
Gentige bekannt. DaB es jedoch hauptsachlich die zum retikulo-endothelialen 
System gehorigen Zellgruppen sind, die die Ausbildung der aktiven Immuni
sierungsvorgange und damit den Charakter des Infektionsverlaufs bestimmen, 
verdanken wir den jtingeren .Arbeiten einerseits von Neufeld und Meyer, 
sowie Meyer, andererseits den Studien von Singer und Adler auf dem gleichen 
Gebiete. Ubereinstimmung herrscht zwischen beiden Gruppen von Unter
suchern tiber die maBgebende Beteiligung der Redikuloendothelien am Infek
tionsschutz. Wahrend jedoch Neufeld und Meyer das MiBlingen der aktiven 
Immunisierung bei blockierten und entmilzten Mausen in einer Unterproduktion 
von humoralen Antikorpern suchen, sehen Singer und Adler die aktive Immu
nitat als im wesentlichen durch eine spezifische Umstimmung des gesamten 
histiocytaren Apparates bedingt an. (Vgl. auch Clar k.) Hier sei nur noch kurz 
erwahnt, daB Sie g m und tiber Steigerung der Abwehrreaktion bei pneumokokken
infizierten Mausen nach Kollargol-Tusche- und Carminspeicherung berichtet 
(Reizung des retikulo-enthothelialen Systems), wahrend w:4' in eigenen Versuchen 
keinen Unterschied im Infektionsverlauf zwischen Kontrollmausen und entmilzten 
und blockierten Tieren beobachten konnten (vgl. auch Wright). Diese An
gaben beziehen sich sowohl auf den Stand der Gesamtmortalitat als auch 
auf den Zeitpunkt des Ubertritts der intraperitoneal injizierten Kokken in die 
Blutbahn (vgl. auch Seiffert). 

Ahnliche VerhaItnisse finden wir offenbar bei den Meningokokkeninfektionen 
wieder. So berichten Thomson und Wulff, daB intraperitoneal injizierte 
Meningokokken bereits 5 Minuten nach der Injektion ins Blut tibertreten, wo eine 
progressive Vermehrung wahrend der nachsten 3-5 Stunden eintritt. Nach 
diesem Zeitpunkt ist das Blut wieder keimfrei und die Kokken werden in den 
phagocytaren Zellen der Milz, Leber und des Knochenmarks wieder angetroffen. 
Die Meningokokken werden offenbar in diesen Zellen aufgelost und es kommt 
zur Liberierung von Endotoxinen, an denen das Tier eingehen kann. Die Wir
kung des spezifischen Immunserums acceleriert die phagocytaren V organge 
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bedeutend. Die gleichen Autoren berichten ferner in einer anderen Arbeit iiber 
positive Kulturbefunde in den Petechien der Haut. Bei histologischer Unter
suchung fanden sie Bakterienthromben in den Capillaren sowie einzelne Kokken 
intracellular gelegen in Endothelzellen. M u r ray berich tet iiber eine Erhoh ung der 
Virulenz von Meningokokken fiir Mause nach intraperitonealer Karminblockade. 

Der Milz brand ist insofern von besonderem Interesse im Zusammenhang 
mit der antiinfektiosen Potenz des retikulo-endothelialen Systems, als bekanntlich 
diese Krankheit schon friihzeitig von der Metschnikoffschen Schule (Werigo, 
Sawtchenko u. a.) zur Stiitze der Phagocytentheorie herangezogen wurde. 
Finden wir doch hier ein so eigentiimliches MiBverhii.ltnis zwischen dem Vor
handensein anthrakocider Stoffe im Blute hochempfanglicher Tiere (Kaninchen) 
und jeglicher Abwesenheit bactericider Substanzen im Blute und Gewebe natiir
lich resistenter Tierarten (Hund, Huhn). Wahrend jedoch friiher das Haupt
augenmerk sich auf die leukocytare Reaktion resp. die bactericiden Leukocyten
stoffe gerichtet hatte, ist es Singer letzthin in schonen Versuchen gelungen, 
die einzigartige Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir den Infektions
mechanismus unter Zugrundelegung der Bailschen Aggressintheorie nach
zuweisen. Danach nehmen die histiocytaren Gewebselemente nicht nur die 
Bacillen reichlich auf, sondern die Wirkung der Aggressine fiihrt schon friih
zeitig zu einer intensiven Schadigung des retikulo-endothelialen Zellapparates. 
Die Milzbrand:mmunitat stellt sich nach Singers Versuchen als eine spezifische 
Umstimmung des retikulo-endothelialen Systems dar, die mit zellstandigen Anti
korpern nichts zu tun hat, sondern an die Fahigkeit der lebendigen Zelle ge
bunden ist, welche durch ihre antiaggressive Tatigkeit den Organismus vor der 
Schadigung durch die Infektion zu bewahren imstande ist. (V gl. auch B e r tho I d.) 
Ober Blockadeversuche bei Pestinfektion berichtell F i a lh 0 und Pac h e c o. 

Wenden wir uns nunmehr zu den Bakterien der Typhus-Paratyphusgruppe, 
so ist aus den Untersuchungen von Mallory, GrM, Jaffe, Faber, Mestiz 
fleit langem bekannt, daB Zellen, die wir zum retikulo-endothelialen System 
rechnen, sich fast ausschlieBlich an dem Aufbau der Typhusknotchen in der 
Leber beteiligen. Diese Knotchen sind nur eine Teilerscheinung der generell 
ausgebildeten Tendenz des Typhus zur Bildung typhoser Granulationen in 
anderen Organen wie gewisse Darmabschnitte, mesenteriale Lymphdriisen, 
Milz und Knochenmark. Sie kommen offenbar durch lokale Proliferation der 
Capillarendothelien zustande. Da gewohnlich Typhusbacillen in diesen Herden 
vermiBt werden (Jaffe, Mestiz), so liegt die.Annahme nahe, daB die Wuche
rung der Sternzellen in der Leber, wie auch der histiocytaren Elemente andern
orts durch die Resorption von bakteriellen Endotoxinen verursacht wird. Was 
das Schicksal intravenos injizierter Typhusbacillen resp. Colibacillen anbelangt, 
so haben die alteren Arbeiten von Wyssokowitsch, Adami, Abbott und 
Nicholson, Bail, Arima, Bull, Stone, Frankel und Parker u. a. bereits 
das Verschwinden der Keime aus der Blutbahn und ihre Ansammlung in Leber, 
Milz und Knochenmark festgestellt. In groBziigig angelegten Versuchen haben 
Meyer, Neilson und Feusier diese Frage nachgepriift und kommen dabei 
zu dem Ergebnis, daB ein Teil der injizierten Typhusbacillen rasch aus dem Blut 
verschwindet, wahrend groBere Mengen offenbar langere Zeit zirkulieren. Die 
Keime werden hauptsachlich in der Leber (20-30% des Inokulums), in kleineren 
Mengen in der Milz, Knochenmark, Lungen, Lymphknoten, Nieren und 
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Muskulatur angetroffen. Die Zahl der von den Geweben aufgenommenen Bacillen 
wird besonders in der Lunge rasch vermindert. 1m Knochenmark persistieren 
sie offenbar langere Zeit, so daB eine Reinfektion des Blutes von solchen Herden 
ausgehen kann. Immunisierte Tiere zeigen mit Ausnahme des Kaninchens eine 
deutlich verstarkte Phagocytose gegenuber NormaIkontroIlen. Ahnliche Ver
haltnisse trafen die Autoren bei Para B- und Para A-Infektionen an. Meyer 
betont ebenfalls die Bedeutung der cellularen Abwehrkrafte fUr die erworbene 
Immunitat bei diesen Infektionen. In letzter Zeit haben Seiffert sowie J elin 
den Mechanismus der typhosen resp. paratyphosen Infektion bei Kaninchen 
mit besonderer Beriicksichtigung des retikulo-endothelialen Systems eingehend 
studiert. Beide Autoren kommen zu dem SchluB, daB weder die Korpersafte 
noch die Leukocyten die Ursache des Zugrundegehens der Typhusbacillen im 
normalen Kaninchenorganismus abgeben. Die Blockadeversuche werden inter
pretiert als Beweise, daB der Durchtritt der Keime nach enteraler Infektion 
auf dem Wege der Retikuloendotheizellen des Darms erfolgt, resp. daB die 
Retikuloendothelien die einzigen Zellen sind, in denen die Zerstorung der 
Keime stattfindet. Unter solchen Bedingungen bleiben blockierte Tiere am 
Leben trotz uneingeschrankter Bacillenvermehrung im Blute, wahrend Normal
kontrollen eingehen bei steriIem BIutbefund. Es scheint demnach, daB Kanin
chenblut in vivo fiir den Typhusbacillus ein unschadliches Nahrmedium ist. 
Die Intoxikation bleibt in diesem FaIle aus, da die Typhusbacillen nicht zer
stort werden. Das Auftreten der todlichen Intoxikation ist vorbedingt durch 
Aufnahme und Zerst5rung der Typhusbacillen in den Zellen des retikulo-endo
thelialen Gewebes. Als Ursache der erworbenen Immunitat bezeichnet J elin 
einzig und allein die gesteigerte phagocytare Tatigkeit der Zellen des retikulo
endothelialen Apparates, die infolge der Immunisierung eintritt. Nicht nur 
die Typhusbacillen werden von den Retikuloendothelien energischer auf
genommen, sondern die gleichen Zellen sind offenbar imstande, freigewordene 
Endotoxine zu entgiften. Damit waren humorale Abwehrvorgange bei der 
Typhusinfektion volIkommen belanglos und der Immunitatsschutz ausschlieB
lich durch eine Gewebeimmunitat bedingt, die antitoxischen Charakter tragen 
wiirde. Bei der groBen Bedeutung der SchluBfolgerungen Jelins, die nach 
dem Ausfall seiner Versuche anscheinend berechtigt sind, ware eine Bestatigung 
der experimentellen Tatsachen auBerst wiinschenswert. Inwieweit sich die 
gefundenen Beobachtungen auf die Immunitatsverhaltnisse der menschlichen 
Krankheit iibertragen lassen, miiBte jedoch noch naher untersucht werden. 
Zutreffendenfalls lieBen sich jedoch interessante Gesichtspunkte fiir eine thera
peutische Beeinflussung ableiten. 

Uber den Mechanismus der Breslau-Infektion bei Mausen sind wir aus
giebig orientiert durch die sorgfaltigen Arbeiten von Oerskov, Jensen und 
Ko bayashi. Die genannten Autoren untersuchten im Serienexperiment die 
einzelnen Stadien des Infektionsverlaufs, wobei sie auBer der intravenos und 
subcutan gesetzten Infektion noch die natiirliche Infektionsweise mittels Ver
fiitterung infizierten Materials studierten. Auch aus diesen Versuchen geht 
deutlich hervor, daB sowohl bei der parenteralen wie natiirlichen Infektion 
die Hauptrolle bei der Bewaltigung des infektiosen Prozesses der AbfiItration 
der Keime durch Leber und MiIz zufallt. Diese Organe enthielten durchweg 
mehr Bacillen als ihrer BIutmenge entspricht. Die phagocytierten Keime 
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gehen dort einem AuflOsungsprozel3 entgegen, derart, dal3 die Tiere einige Stunden 
nach der Infektion beinahe steril erscheinen. Die zurUckgebliebenen Bakterien 
fangen jedoch an, sich wieder zu vermehren, wodurch eine Reinfektion des 
inzwischen gereinigten Blutes eintritt mit den Folgen einer todlichen Bakteri
amie. Der Infektionsverlauf bei aktiv immunisierten Mausen unterschied sich 
deutlich von dem oben geschilderten Bilde, indem sowohl die Phagocytose wie 
auch das Auflosungsvermogen der fixen Endothelzellen aul3erordentIich ge
steigert war. Auf diese gesteigerten cellularen Abwehrvorgange ist offenbar 
ausschlieBlich das Ausbleiben der zweiten Blutinfektionsphase und das Uberleben 
der Immuntiere zurtickzufiihren; wenigstens ergaben Untersuchungen tiber 
bactericide Stoffe in vivo und in vitro im Serum stets ein negatives Resultat. 
Versuche mit blockierten und splenektomierten Tieren zeigten im allgemeinen 
eine deutliche Abschwachung in der Resorption der Bakterien, die sich einmal 
in der durchschnittIichen Lebensdauer der vorbehandelten Tiere gegentiber 
Kontrollmausen ausdriickt, andererseits in der Tatsache, dal3 die initiale Sterili
sierung des Blutes hier ausbleibt. Es ist anzunehmen,. daB der Blockierungs
effekt des retikulo-endothelialen Systems bei Wahl eines ktirzeren Intervalls 
zwischen Blockade resp. Splenektomie und Infektion noch scharfer in Erschei
nung getreten ware. Ganz ahnIiche Verhaltnisse haben ferner Oerskov 
und Schmidt ftir die Ratininfektion und Oerskov und MoItke ffir Para
typhusinfektionen der Maus beschrieben. 

Aus den bisher geschilderten Beispielen der verschiedenartigsten bakte
riellen Infektionen zeigt sich eine tiberraschende GieichmaBigkeit in dem 
prinzipiellen physiologischen Abwehrmechanismus, obwohl man mit Bieling 
wohl zugeben muB, dal3 man vom rein formalen Standpunkt gesehen mit weit
gehenden Schwankungen hinsichtlich der Affinitat ffir gewisse Zellabschnitte 
des retikulo-endothelialen Systems bei den einzelnen Infektionen zu rechnen 
haben wird. So zeigen die Beobachtungen von Hammerschmidt tiber 
einen nicht naher definierten mausepathogenen diphtheroiden Bacillus eine 
auffallende Bevorzugung der GefaBendothelien bei den phagocytaren Vor
gangen, wahrend ferner das Knochenmark bei den Strepto- und Pneumo
kokkeninfektionen eine so iiberlegene Rolle spielt, sind es bei den Typhus
Paratyphusinfektionen mehr die groBen Bauchorgane wie Leber und Milz. 
Bei der Tuberkulose endlich andert sich offenbar der spezielle Typ der cellu
laren Abwehrvorgange mit dem Sitz der Infektion. Nicht geniigend beriick
sichtigt ist ferner, daB auch verschiedene Tierarten in dieser Hinsicht wohl 
weitgehende Abweichungen im einzeinen gegeniiber einer und derselben Infek
tion aufweisen konnen. 

b) Spezifische Intoxikationen. 
Bei Besprechung der bakteriellen Infektionen haben wir im allgemeinen 

absichtlich nicht getrennt zwischen einer Unterscheidung der aggressiven 
Tatigkeit der Bakterien und ihrer Fahigkeit zur Bildung spezifischer Toxine. 
Wir geben damit eine Unzulanglichkeit der Betrachtungsweise ohne weiteres 
zu, die jedoch durch Schwierigkeiten rein technischer Natur zwangslaufig 
bedingt ist. W ollte man diese Scheidung versuchen, so wiirde man einem 
Chaos von Erscheinungen gegeniiberstehen, das mit Hilie der bekannten 
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methodischen Hilfsmittel der immunbiologischen Technik nicht zu entwirren 
ware. Wir haben uns daher zunachst im wesentlichen mit der weniger kom
plizierten, rein empirischen Analyse der Fremdkorperwirkung der Bakterien 
begniigt, bei deren Beseitigung der Organismus in gewisser gesetzmaBiger 
Weise verfahrt. Und doch ist es gerade die Erkenntnis, daB die Pathogenitat 
der Bakterien im Grunde von einer Toxinproduktion abhangen muB, die uns 
erst eigentlich wertvolle Aufschliisse iiber das Wesen der Infektion vermitteln 
kann. Hier befinden wir uns noch ganz in den Anfangen der Forschung, und 
es bedarf der Erfindung und Nutzbarmachung neuer Experimentalmethoden, 
um die Wirkungsweise der bakteriellen Toxine im Korper, ihre Verteilung und 
ihr EiI}dringen in die Korperzelle im einzelnen zu erfassen (vgl. Manwaring 
und Mitarbeiter iiber Toxinwirkung auf den Herzmuskel). So sind denn auch 
die Literaturangaben iiber Beziehungen des retikulo-endothelialen Systems zum 
Abbau von Bakterientoxinen auBerst diirftig. Wir wissen zwar aus den Unter
suchungen von Pfeiffer und Standenath, daB Blockade imstande ist, ein 
Tier gegen die Vergiftung mit Trypsin zu schiitzen, jedoch, was die Bindung 
von Toxinen wie Tetanus und Diphtherietoxin an Leukocyten und Exudat
zellen (Makrophagen) anbelangt, so haben die alteren Arbeiten von Metschni
koff, Kobzarenko, Stenstrom, Pettersen, Tarrassevitch, Wads
worth und Vories u. a. zu unschliissigen Ergebnissen gefiihrt. Wadsworth 
und Hoppe fanden eine durch spezifisches antitoxisches Antiserum nicht 
neutralisierbare depressive Wirkung von Bakterienfiltraten und Toxinen auf 
die Phagocytose. Da intravenos injiziertes Toxin sehr rasch aus der Zirku
lation verschwindet und auch im Verlaufe von so typischen Infektionstoxi
kosen wie Diphtherie oder Scharlach nur ausnahmsweise frei im Blute an
getroffen wird, so liegt die Vermutung nahe, daB die Ausscheidung der 
fliissigen Antigene sich nach dem gleichen Typus vollzieht, wie die Eliminierung 
corpuscularer Substanzen. Dafiir spricht einmal der so regelmaBig vorhandene 
Milztumor bei einer groBen Anzahl toxischer Infektionen, andererseits liefern 
uns die Arbeiten von Bieling und Gottschalk genauere Anhaltspunkte zu 
dieser Frage. Die genannten Autoren fanden, daB mehr als die Halfte des 
injizierten Toxins in MUz, Nebenniere und Leber gespeichert waren, zunachst 
in lockerer Form, spaterhin in solcher Weise, daB eine Spaltung von den Organ
:lellen nicht mehr ohne weiteres moglich ist. Aus diesen Untersuchungen ergibt 
sich fernerhin die groBe Wahrscheinlichkeit, daB die retikulo-endothelialen 
Zellen nicht nur zur Fixierung des Giftes befahigt sind, sondern ebenfalls die 
Entgiftung besorgen. Versuche, mit Hilfe der Blockade naher in diese Ver
haltnisse einzudringen, haben bislang jedoch noch keine greifbaren Ergebnisse 
gezeitigt. So fanden Bieling sowohl wie Jungeblut, daB die Wirkung des 
Tetanustoxins bei der Maus weitgehend unabhangig von der Anwesenheit der 
Milz und des extralienalen Retikuloendothels ist (vgl. auch Blumreich und 
Jacoby). In eigenen unveroffentlichten Versuchen (Jungeblut und New
nan), die bislang jedoch noch nicht zum AbschluB gelangt sind, konnten 
wir die Angaben von Ledingham und von Kuschnarjew nicht bestatigen, 
nach denen lokale Hautblockade gegen die nekrotische Wirkung intracutan 
injizierten Diphtherietoxins beim Meerschweinchen schiitzen solI. 
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c) Protozoen-Infektionen. 
Unter den durch hoher organisierte Infektionserreger verursachten Infek

tionskrankheiten ist besonders die Ruckfallfieberinfektion eingehend in ihrem 
Verhalten zum retikulo-endothelialen System untersucht worden. Die alteren 
Forschungen Metschnikoffs, Sawtchenkos u. a. hatten bereits auf die Milz 
als den Schlupfwinkel der Spirochaten in der fieberfreien Zeit hingewiesen. 
Eine direkte experimentelle Bestatigung erfuhr die phagocytare Theorie durch 
die Feststellung von Soudakewitsch, daB die Ruckfallfieberinfektion bei 
entmilzten Mfen ein sehr schweres tOdliches Krankheitsbild zeigt mit dauernder 
Gegenwart der Spirochaten im Blute. Diese Anschauung ist auch durch die 
spateren Mitteilungen von Aravantinos nicht widerlegt, der bei Unter
suchungen am ruckfallfieberkranken Menschen mit Hilfe der Milzpunktion 
fand, daB die Spirochaten in der fieberfreien Zeit fast vollstandig aus der Milz 
verschwinden und sich nur im Blute halten, von wo aus der zweite Anfall sich 
entwickelt. Einmal gibt der so gewonnene Milzsaft wohl kaum ein getreues 
Bild der Verhaltnisse im ganzen Organ, und ferner stutzen sich Aravantinos' 
Untersuchungen nur auf die Gegenwart mikroskopisch erkennbarer oder infek
tionstuchtiger Parasiten. Man konnte aus diesen Versuchen auch herauslesen, 
daB die ZerstOrung im Milzgewebe eine so komplette gewesen ist, daB die 
Spirochaten sich dem Nachweis mit den genannten Hilfsmitteln entziehen, 
wahrend sie sich im Blute langere Zeit vermehren trotz des Auftretens lytischer 
Antikorper nach der Krise. Letzthin hat Kartacheff wiederum auf die 
Monocytose im Blute bei Recurrenskranken zum Zeitpunkt der Krise hin
gewiesen und auf die Tatigkeit dieser Zellen, die Spirochaten zu phagocytieren. 
DaB neben der Milz noch andere Organe, speziell das Gehirn im rezidivfreien 
Stadium Spirochaten beherbergen konnen, haben die Versuche von Buschke 
und Kroo gezeigt (vgl. auch Rothermundt und Prigge). Die wichtige 
Schutzfunktion der Milz fur den Verlauf der Infektion bei natiirlich resistenten 
Tieren erhellt bereits aus den fruheren Arbeiten von Tournade. Sehr instruktiv 
sind hier ferner die Versuche von Meleney, aus denen die Bedeutung der 
Milz fiir das Zustandekommen der Rezidive hervorgeht. Diesem Autor gelang 
es namlich, bei einer kleinen Nagetierart (Sciurotamias davidianus und Euta
mias asiaticus), die normalerweise bei der Infektion mit Recurrensspirochaten 
nur einen Anfall durchmacht, nach Splenektomie mehrere Rezidive hervor
zurufen. Trotzdem spricht dieser Autor sich gegen die naheIiegende Annahme 
der Milz als Bildungsstatte der spezifischen Antikorper aus. Auch Bruynoghe 
und Collon fanden die Konzentration spirolytischer Immunkorper im Blute 
nach Recurrensinfektion bei blockierten und entmilzten Mausen nicht ver
mindert gegenuber Normalkontrollen, obwohl auch bei ihren Experimenten die 
Anzahl der Parasiten per Gesichtsfeld bei vorbehandelten Tieren offenbar groBer 
war. Nach den Versuchen von Kudicke, Feldt und Collier muB jedoch 
die uneingeschrankte Bedeutung humoraler Antikorper fur die Sterilisierung 
des Blutes bei der Recurrensinfektion immerhin als zweifelhaft ersqhE(inen. 

Die Frage nach der Bedeutung des retikulo-endotheIialen Zellkomplexes 
im besonderen fur den Verlauf der Recurrensinfektion (vgl. auch Wail) und 
die Immunitatsverhaltnisse ist in den letzten Jahren systematisch. unter 
Zuhilfenahme der Blockierungsmethode allein oder in Kombination mit 

2* 



20 Claus W. Jungeblut: 

Entmilzung von Jungeblut, Feldt und Schott, sowie von Kritschewski 
und seinen Mitarbeitern in Angriff genommen worden. Bekanntlich zeigen 
Mause gegeniiber gewissen Laboratoriumsstammen von Recurrensspirochaten 
eine gewisse relative natiirliche Immunitat, die allerdings in weiten Grenzen 
schwankt und von einer Anzahl Faktoren abhangig zu sein scheint, die noch 
nicht geniigend in ihrer Bedeutung bekannt sind. Wir fanden in unseren 
Versuchen, daB die Recurrensinfektion bei Mausen, deren retikulo-endotheliales 
System durch verschiedene Eingriffe geschadigt ist (Blockade, Entmilzung), 
erheblich stiirmischer verlauft als bei Normalkontrollen. Die Unterschiede 
in der Schwere der Infektion driickten sich bei der gewahlten Infektionsdosis 
allerdings erst 48 Stunden post infectionem aus. So war bei vorbehandelten 
Tieren einmal eine hohere durchschnittliche Gesamtmortalitat (62,50f0 
gegen 11 Ofo bei Kontrollen) und ferner ein akuterer Verlauf der Infektion zu 
beobachten. Wir schlossen aus diesen Ergebnissen, daB die genannte Vor
behandlung augenscheinlich die Bildung der die spontane Heilung bestimmenden 
Antikorper im Stadium des ersten Anfalls sehr stark unterdriickt, wobei wir 
die Frage offen lieBen, ob es sich hier vorwiegend um gewebsimmunologische 
Faktoren oder humorale Antikorperwirkung handelt. Die wenigen iiber
lebenden vorbehandelten Tiere erwarben jedoch in der Regel durch vikariierende 
Neubildung oder Regeneration des entfernten oder geschadigten Gewebes 
im Laufe der nachsten zwei Monate eine aktive Immunitat, die sie gegen eine 
massive Reinfektion mit dem gleichen Stamme schiitzte. Diese Versuche 
zeigten, daB die Entstehung der Immunitat bei Spirochatenerkrankungen 
sich weitgehend nach analogen Grundsatzen vollzieht, wie bei der Immuni
sierung mit Antigenen anderer Herkunft (Bakterien, Proteine, Toxine, Ery
throcyten). Der Grund fiir das klare Hervortreten der iiberragenden Bedeutung 
des retikulo-endothelialen Systems ist wohl darin zu suchen, daB sich hier 
das Schicksal der akuten Infektion in wenigen Tagen entscheidet und nicht 
ein langeres Intervall zwischen antigenem Reiz und Reaktionserfolg die inhi
bierende Wirkung der Blockade zu maskieren imstande ist. Inwieweit eine 
Mitwirkung der Gewebeimmunitat hieran beteiligt ist, laBt sich aus dem vor
liegenden Material nicht bestimmen. Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen 
fanden Feldt und Schott die Blockade und Entmilzung praktisch ohne Ein
fluB auf den Verlauf der Infektion. Es erscheint nach unserer Erfahrung 
ausgeschlossen, die Unterschiede zwischen Feldt und Schott und unseren 
eigenen abweichenden Ergebnissen durch methodische Faktoren, wie Technik 
der Entmilzung zu erklaren 1. AuBerdem konnten Kritschewski und Rubin
stein zeigen, daB die Ausfiihrung der Laparotomie an und fUr sich (mit 

1 Wenn Feldt und Eisenmenger angeben, daB die nach ihrem Verfahren ausgefiihrte 
Entmilzung etwa drei Minuten beansprucht, so muB ich ihre operative Geschicklichkeit 
bewundern. Bei meiner eigenen Operationstechnik wende ich jetzt keinen Ather mem 
an, gerade urn Schadigung des Tieres zu vermeiden. Das Heraustreten der Darmschlingen 
verhindert man durch eine moglichst kleine Incision. Ebenfalls bin ich abgekommen von 
ciner umstandlichen Ligierung der MilzgefaBe, sondern entferne die Milz einfach durch 
Abbrennen der BasalgefaBe mit einem gltihenden Platindraht. Weiterhin habe ich gelernt, 
daB der VerschluB der Laparotomiewunde in zwei Etagen nicht nur iiberfliissig ist, sondern 
durch das Hantieren das Gewebe schadigt. Ich schlieBe die Incision nur mit zwei Michel
klammern. Bei geniigender ttbung laBt es sich mit der angegebenen Methodik erreichen, 
daB die Operationsmortalitat nicht mem als 2-3% ist. Mit solch vereinfachter Technik 
beansprucht die Entmilzung immerhin 2-3 Minuten. 
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Erhaltung der Milz) die Iniektionsmortalitatnicht erhOht_ Was intercurrente 
Infektionen des Tiermaterials anbelangt, so waren unsere Mause vor Ein
stellung in den Versuch stets in tadellosem Zustand. Ob Sekundarinfektionen 
spater eintraten, haben wir allerdings nicht regelmaBig durch bakteriologische 
Kontrolle bei der Sektion festgestelIt, glauben jedoch nach dem Ausfall unserer 
Vorversuche eine solche Moglichkeit ablehnen zu miissen. Unsere Versuchs
ergebnisse stimmen weitgehend mit den von Kritschewski und Rubinstein 
bei Mausen, sowie den von Lisgunowa und Butj agina bei Ratten ge
machten Erfahrungen iiberein. Auch diese Autoren fanden einen "katastro
phalen" EinfluB auf den Verlauf der Riickfallfieberinfektion bei splenekto
mierten oder blockierten Mausen; die Mortalitat in ihren Versuchen schwankte 
zwischen 46,75% und 90%, je nach dem Typ der Vorbehandlung gegeniiber 
einer Mortalitatsziffer von 4 0/ 0 fiir N ormalkontrollen. In gleicher Weise 
berichten Launoy und Levy - Bruhl iiber eine extensivere Septicamie bei 
entmilzten, mit Spirochaeta gallinarum infizierten Hiihnern, obwohl die In
toxikationssymptome nach Entmilzung weniger ausgesprochen waren. In unver
offentlichten eigenen Versuchen fanden wir den Infektionsverlauf der Syphilis 
bei entmilzten und blockierten Mausen in keiner Weise verschieden von dem 
bei Normalkontrollen zu beobachtendem Bild, d. h. die Infektion verlief latent 
mit Lokalisation der Spirochitten in den Lymphdriisen, jedoch ohne sichtbare 
klinische Manifestationen (vgl. Kolle- SchloBberger). 

Was die Trypanosomeninfektionen anbelangt, so berichteten wir bereits in 
unserer ersten diesbeziiglichen Publikation, daB der Tod an Naganainfektion 
bei Normalkontrollen, wie bei blockierten und entmilzten Mausen in gleicher 
Weise am dritten Tage post infectionem eintrat, obwohl die vorbehandelten 
Tiere 48 Stunden nach der Infektion mehr Parasiten im Blute aufweisen. Bei 
einer Fortsetzung dieser Versuche am Kaninchen mit Trypanosoma equiperdum 
sahen wir keinen auffallenden Unterschied im Infektionsablauf zwischen ge
tuschten und Kontrolltieren. Speziell verschwanden die Parasiten um den 
6. Tag mit der gleichen RegelmaBigkeit aus der Zirkulation in beiden Versuchs
serien (vgl. Mutermilch). Andererseits gibt Krumbhaar an, daB Splen
ektomie bei mit Trypanosoma equiperdum infizierten Runden sowohl vor wie 
nach der Infizierung einen ungiinstigen EinfluB auf den Infektionsverlauf aus
iibte. Dem steht gegeniiber die Angabe Rosenthais und Spitzer, daB Splen
ektomie und Eisenblockade die Produktion typanozider Immunkorper nicht 
verhindert. Eingehende Untersuchungen auf diesem Gebiete verdanken wir 
den Arbeiten Kritschewskis und seiner Schiiler. Aus diesen Arbeiten geht 
hervor, daB die Infektion aller gepriiften Trypanosomenrassen bei der Maus in 
hohem Grade unabhangig von der Unversehrtheit des retikulo-endothelialen 
Systems verlauft. Da es sich bei den Trypanosomeninfektionen im allgemeinen 
um weit agressivere und pathogenere Erreger handelt, gelangt die Bedeutung 
des retikulo-endothelialen Systems aus technischen GrUnden vielleicht nicht 
zur Erscheinung, wofern es sich nicht um prinzipielle Unterschiede in der Abwehr
reaktion bei den genannten Infektionen und der Riickfallfieberinfektion handeln 
sollte. 

Die Bedeutung der MHz als Abwehrorgan bei einer Reihe anderer Protozoen
krankheiten ist von Kikuth eingehend studiert worden. Er berichtet in einer 
zusammenfassenden Arbeit teils iiber eigene Versuche, teils, referierend, iiber 
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verschiedene Beispiele, in denen die Entmilzung zu einer Aktivierung des 
normalerweise latenten Krankheitsprozes8e8 fiihrt. Speziell erwahnt er auch die 
Tatsache, daB Malariafalle ofters einen schweren Charakter beim milzlosen 
Menschen annehmen. Uber die Aufnahme des Malariapigmentes in Capillar
endothelien und mononuclearen Zellen berichtet ferner J aff e ausfiihrlich 
(vgl. Gaskell und Millar). Lint.on hat weiteres wichtiges Material zusammen
gestellt, aus welchem die wichtige Rolle des retikulo-endothelialen Systems 
nicht nur fiir die Vermehrung der Plasmodien, sondern auch fiir die Ausbildung 
der Immunitat bei Malaria erhellt. Zusammenfassend hat jiingst Seiffert 
iiber Infektionsversuche mit den verschiedensten Erregern bei blockierten 
und entmilzten Tieren berichtet. Hier zeigte sich einmal eine Herab
setzungder Resistenz, in anderen Fallen jedoch eine Resistenzsteigerung 
durch Reizwirkung. Zimmermann sah in Versuchen mit Weilschen 
Spirochaten keinen EinfluB der Entmilzung und Blockade auf den Infek
tionsverlauf, die Ausbildung der aktiven Immunitat oder auf den passiven 
SeruIDSchutz. Zu ahnlichenErgebnissen gelangten auch Tscherikower 
und Rub ins t e i n. Die Beteiligung des retikulo-endothelialen Systems bei 
einer siidamerikanischen Piroplasmose, Tristezza, ist von Jimenez des 
Asua, Dios, Zuccarini und Kuhn festgestellt worden. Schon Gonder 
und Rosenwaldt hatten beobachtet, daB Splenektomie bei mit Plasmodium 
Kochii infizierten Mfen und bei Hunden mit Babesia canis eine Chronizitat 
der respektiven Infektionen im Gefolge hat. Beim Fleckfieber und Rocky 
mountain spotted fever wurden die Rickettsien von Kuczynski, Wolbach, 
Todd und Palfey innerhalb groBer Endothelzellen angetroffen. Von anderen, 
in diesem Abschnitt abzuhandelnden Infektionen, bei denen die Histiocyten 
am Aufbau des spezifischen Granulationsgewebes beteiligt sind, waren noch zu 
erwahnen das Rhinosklerom (Mallory), Orientbeule (Oberling), Kala-Azar, 
Leishmania-Infektionen (France, Giraud und Candiere, Hu und Cash, 
Pittaluga), Sporotrichosis (d'Agata, LawleB). Der Vollstandigkeit halber 
sei noch angefiihrt, daB eine Wucherung histiocytarer Zellelemente mit groBer 
RegelmaBigkeit in den vergroBertern Lymphknoten bei Hodgkins disease zu 
finden ist (Aschoff) und daB nach Rybinsky dem retikulo-endothelialen 
System eine bedeutende Rolle bei der Gewebsreaktion gegen Trichineninfektion 
zukommt. Eine weitere Zusammenstellung verschiedener infektiOser Prozesse, 
bei denen eine Mitbeteiligung des retikulo-endothelialen Systems entweder 
wahrscheinlich gemacht oder bewiesen worden ist, hat Sacks gegeben. Wir 
verweisen weiterhin auf das jiingst erschienene ausgezeichnete Ubersichtsreferat 
von Linton. 

d) Virus-Infektionen. 
Auf diesem Gebiete befinden wir uns noch in den Anfangsgriinden. So ist 

es auch nicht verwunderlich, daB die potentielle Bedeutung des retikulo
endothelialen Systems fiir die hierher gehorigen Infektionen noch nicht naher 
untersucht worden ist, d. h. nicht mit jener systematischen Griindlichkeit, mit 
der diese Verhaltnisse bei bakteriellen und Protozoeninfektionen studiert worden 
sind. Die wenigen vorliegenden Berichte sind jedoch von groBem Interesse. 
So geben Hoen, Tschertkow und Zipp an, daB das Vaccinevirus bei 
blockierten Kaninchen nach cutaner Impfung regelmaBig um den 5. Tag im 
Blute nachgewiesen werden kann, wahrend das Blut von Kontrollkaninchen 
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offenbar kein Virus enthielt. Diese Versuche lassen eine spezifische Affinitat 
des Pockenvirus fiir das retikulo - endotheliale System erkennen, die sich in 
ahnlicher Weise in den Versuchen von Prowazek und Miyajizu zu erkennen 
gibt. Bestatigt wurden diese Befunde von Walthard, der sich ebenfalls der 
Calmette - Guerinschen Methodik zum Virusnachweis bediente, sowie be
sonders von Goldmann. Diesem letzteren Autor gelang der Nachweis des Virus 
nicht nur beim blockierten Kaninchen, sondern auch bei entmilzten und 
blockierten Meerschweinchen. Seine Resultate wurden durch Verimpfung 
des Blutes direkt auf die Kaninchenhaut erhalten. Er fand au.Berdem 
eine deutliche Abkiirzung der Inkubationszeit vor dem Auftreten der Lokal
reaktion bei den vorbehandelten Tieren sowie eine leichtere Reaktionsform. 
AIle diese Beobachtungen deuten mit gro.Ber Sicherheit auf die Wahrscheinlich
keit, daB dem retikulo-endothelialen System eine entscheidende Bedeutung 
fiir die Generalisierung des Vaccinevirus im Tierkorper und wohl auch bei der 
Ausbildung der Immunitat zukommt. Versuche iiber die Frage nach dem Ein
fluB der Blockade auf die Bildung der viruliziden Antikorper sind von Zuruk
zoglu und Joffe angestellt worden, wobei sich bei blockierten Tieren ein ge
ringerer Gehalt an viruliciden Antikorpern zeigte ala bei Normalkontrollen. 
Eigentiimlicherweise schien jedoch die Antikorperbildung bei Kaninchen
versuchen in den ersten Stadien bei den blockierten Tieren beschleunigt zu sein 
im Vergleich zu den Kontrolltieren; eine Tatsache, die gut mit der Beobachtung 
eines beschleunigten Ablaufs der Lokalreaktion im blockierten Tier iiberein
stimmt. Paschen berichtete iiber eine Verhinderung der Antikorperbildung 
gegeniiber dem Vaccineerreger bei milzexstirpierten Kaninchen. SChlieBlich ist 
noch von groBem Interesse die Mitteilung Ledinghams, daB lokale Blockade 
der Haut mit Tusche oder Bakterienmaterial die so praparierte Hautstelle 
unempfindlich gegen eine nachfolgende Impfung mit Vaccinevirus macht.Bei 
intracutaner Simultaninjektion von Tusche und Virus fand er ebenfalls eine 
wesentlich abgeschwachte Ausbildung von Pusteln. Ledingham erklart seine 
hochst interessanten Beobachtungen mit der Annahme, daB die retikulo-endo
thelialen Zellen durch die Tusche zur Proliferation und starkeren Phagocytose 
gebracht werden. Moglicherweise liegt dieser Beobachtung jedoch ein ahnlicher 
Mechanismus zugrunde, wie er in den spater zu besprechenden Versuchen von 
Kuschnarjew (S. 38) zutage tritt. Wahrend aIle die genannten Arbeiten 
deutliche intime Beziehungen zwischen retikulo-endothelialem System und der 
Vacciniainfektion aufdecken, soIl nicht verhehlt werden, daB Gildemeister 
und Heuer nach ihren Versuchsergebnissen zu einer Ablehnung der Beteili
gung des retikulo-endothelialen Systems bei der Generalisation des Vaccine
virus kamen und daB Smith Vaccinevirus nach cutaner Impfung beirn nor
malen Kaninchen regelmaBig in den weiBen Blutzellen antra£. 

Auf dem Gebiete anderer durch filtrierbare Erreger hervorgerufenen In
fektionen liegen noch keine Berichte vor, die iiber Beziehungen zum retikulo
endothelialen System AufschluB geben konnten. Hier ist noch ein wichtiges 
Arbeitsfeld, auf welchem die experimentelle Forschung sicher iiber kurz oder 
lang fruchtbare Ernte halten wird; dies um so eher, ala die Mehrzahl der ultra
visiblen Virusarten bekanntlich durch eine besonders ausgesprochene Affinitat 
zu gewissen Zellterritorien ausgezeichnet sind, deren funktionelle Ausschaltung 
vielleicht mit analogen Blockademethoden realisierbar sein diirfte. 
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4. Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fur die 
natiirliche Immunitat. 

Die Frage nach dem Mechanismus der natiirlichen Immunitat oder des 
angeborenen Infektionsschutzes gewisser Tierarten gegen gewisse Infektions
erreger oder ihre Toxine ist bekanntlich seit den Anfangen der Immunitats
forschung sehr lebhaft diskutiert worden. Hat doch besonders die experimentelle 
Bearbeitung dieses Gebietes zum groBen Teil die Argumente geliefert fiir die 
A useinandersetzungen der Anhanger der cellularen und der humoralen Theorien. 
Die ersteren, hauptsachlich durch die Metschnikoffsche Schule vertreten, 
haben bekanntlich den Standpunkt eingenommen, daB bei der natiirlichen 
Immunitat, d. h. bei dem angeborenen nicht durch Antikorper bedingten und 
daher nicht iibertragbaren Infektionsschutz, die phagocytare Tatigkeit des 
mikro- und makrophagen Zellsystems die ausschlaggebende Rolle spielt, wahrend 
die andere Forschungsrichtung unter der Fiihrung Buchners und seiner SchUler 
den Schwerpunkt auf die Bedeutung der Korpersafte (Alexine, Leukine, Normal
antikorper) gelegt haben. Eine Annaherung beider Gesichtspunkte konnte auch 
nicht erreicht werden durch mannigfach variierte Versuche, den Ursprung des 
Komplements aus den Leukocyten abzuleiten. Friihere Versuche iiber das Ver
halten des Komplementspiegels im Blute nach Milzexstirpation oder Rontgen
bestrahlung (Literatur s. Hahn) sind ebenfalls nicht eindeutig verlaufen. Neuere 
Arbeiten von Siegmund und von Collon fanden keinen wesentlichen EinfluB 
der Blockade auf den Komplementtiter, wahrend wir in eigenen Versuchen 
( J u n g e b 1 u t und Be rl 0 t) einen kritischen zeitlich eng begrenzten Abfall des 
Komplements nach intravenoser Tuscheinjektion beobachten konnten, den wir 
aus gewissen Grunden nicht ohne weiteres auf eine Adsorption beziehen mochten. 

Eine der best studierten Erscheinungen der natiirlichen Immunitat ist die 
natiirliche Resistenz gewisser Tierarten gegen die Anthraxinfektion. Diese 
Widerstandsfahigkeit wurde bekanntlich von Metschnikoff und seinen An
hangern auf die Fahigkeit der natiirlich immunen Tiere, die Keime in den 
Leukocyten und Makrophagen zu phagocytieren, zuriickgefiihrt, und es ist von 
Interesse, daB wir hier in der Tat dem ersten Blockadeexperiment in der 
Literatur . begegnen, d. h. einem Versuch, durch Injizierung corpuscularen 
Materials die phagocytare Fahigkeit der Zellen zu erschopfen und dadurch einen 
veranderten Verlauf einer spater gesetzten Infektion zu bestimmen. So berichtet 
bereits Bardach 1889, daB nicht nur die Entmilzung, sondern auch die intra
venose Injektion von granuliertem Kohlepulver imstande ist, die natiirliche 
Immunitat des Hundes gegen die Anthraxinfektion aufzuheben. Diese Arbeiten 
wurden dann durch die Bailsche Schule weiter fortgefiihrt und die Beziehungen 
der Bactericidie der natiirlich immunen Korperzelle zur Aggressinbildung des 
Anthraxbacillus naher untersucht. In letzter Zeit hat Singer die Frage wiederum 
vom speziellen Gesichtspunkt des in die Funktion des retikulo-endothelialen 
Systems interessierten Forschers aufgenommen und berichtet, daB es ihm 
durch Tuscheinjektionen gelungen ist, die natiirliche Immunitat des Huhns 
gegen die Infektion mit Anthraxbacillen zu durchbrechen. Leider ist seine 
Versuchsreihe nicht geniigend groB, urn iiber diesen au Berst wichtigen Punkt 
absolute GewiBheit zu erlangen (vgl. Collons gegenteilige Beobachtungen). 

Gut bekannt sind ferner die Verhaltnisse bei der natiirlichen Immunitat 
der Vogel, speziell der Taube gegeniiber Pneumokokkeninfektionen. Es sind 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fUr die Infektion und Immunitat. 25 

hier hauptsachlich die Arbeiten von Kyes und seinen Schulern, denen wir unsere 
Kenntnis uber die vorliegende Form naturlicher Resistenz verdanken. Nachdem 
bereits eine Anzahl alterer Autoren auf die Bedeutung der Leukocyten in diesem 
Zusammenhang aufmerksam gemacht hatte, konnte Kyes zeigen, daB die Ab
filtration der intravenos injizierten Kokken bei der Taube durch Retikulo
endothelien der Leber und Milz (von ihm "hemophages" wegen ihrer Rolle 
bei der Aufnahme der Erythrocyten genannt) geschieht und die Keime dort 
endgultig fixiert und vernichtet werden. Er betont besonders die geringe Be
deutung der Leukocyten bei dieser phagocytaren Immunitat. Berry und 
Melick verfolgten dann das Schicksal intraperitoneal injizierter Pneumo
kokken bei Tauben und konnten, im Gegensatz zu Strouse, feststellen, daB 
die Kokken sich bereits zwei Stunden post infectionem in den Retikulo
endothelien der Leber und Milz ansammelten. Diese Organe wurden dann 
steril nach Ablauf der ersten 24 Stunden. Neuere Versuche von Bull und 
Mc. Kee sind jedoch geeignet, die ausschlieBliche Bedeutung der Phagocytose 
der Retikuloendothelien fur die Immunitat des Huhnes gegen Pneumokokken
infektion zu erschuttern, indem den genannten Autoren - im Gegensatz zu 
Kyes und Strouse - der Nachweis schutzender Antikorper im Normalhiihner
serum gelang. In ahnlicher Weise fanden Ro bertson und Sia bei fur Pneumo
kokken unempfanglichen Tieren (Hund, Katze) abtotende Stoffe im Blute, 
welche bei empfanglichen Tieren fehlten. Die Leukocyten beider Tiergruppen 
hingegen unterschieden sich in keiner Weise voneinander. Die Wahrscheinlich
keit spricht dafiir, daB es sich hier urn opsonische Substanzen handelt, so daB 
die angeborene Immunitat naturlich resistenter Tierrassen gegenuber Pneumo
kokkeninfektion auf der koordinierten Wirkung cellularer und humoraler Krafte 
zu basieren scheint. Versuche mit Blockade des retikulo-endothelialen Systems 
konnten zu diesem Problem moglicherweise genauere Anhaltspunkte liefern. 

Uber weitere experimentelle Untersuchungen auf dem Gebiet der anti
infektiosen naturlichen Immunitat liegt wenig Literaturmaterial vor. Zu er
wahnen ware noch die Angabe Collons, daB Blockade mit Tusche oder Trypan
blau die naturliche Immunitat des Meerschweinchens gegen Rotlaufbacillen 
nicht aufhebt; andererseits finden wir die interessante Mitteilung von Regen
danz und Kikuth, daB Entmilzung den Charakter der Infektion mit Trypano
soma Lewisi bei der Ratte weitgehend verandert, so daB die infizierten Tiere 
nun schwer erkranken. Erwahnt seien noch die Studien J elins uber die 
naturliche Immunitat gegen die Infektion mit saprophytaren Mikroorganismen, 
aus denen wiederum die uberragende Bedeutung des Retikuloendothels fUr die 
Sistierung der bakteriellen Invasion hervorgeht. Hierher gehoren auch die 
Beobachtungen von Mayer, Borchhardt und Kikuth uber die AuslOsung 
der letalen Bartonelleninfektion bei den entmilzten Ratten. Ford und Eliot 
berichteten jungst, daB ihnen die Ubertragung der Infektion auch auf normale 
junge Ratten und Kaninchen gelang (vgl. auch Cannon und Mc Clellard). 
Eigene Versuche zur experimentellen Ubertragung von menschlicher Malaria 
(Tertiana) auf splenektomierte und blockierte Mause verliefen ergebnislos. Die 
Aktivierung einer latenten Infektion ZUlli manifesten Krankheitsbild durch Ein
griffe am retikulo-endothelialen System ist von besonderem Interesse, da der 
Kliniker zweifellos in gewissen Fallen obskurer Atiologie einer gegebenen Infektion 
mit der Moglichkeit einer retikulo-endothelialen Schadigung wird rechnen mussen. 
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Was schlieBlich die natiirliche Resistenz gegen Toxine anbelangt, so scheint 
diese weitgehend unabhangig von der Funktion des retikulo-endothelialen 
Systems zu sein. Wenigstens fanden wir in eigenen Versuchen (Jungeblut) 
keinerlei EinfluB der Entmilzung oder Blockade auf die natiirliche Immunitat 
der weiBen Maus gegen Diphtherietoxin. Das gleiche trifft iibrigens auch zu fiir 
den Fall der Infizierung mit virulenten Diphtheriebacillen. 

Ein Uberblick iiber die oben erwahnten Tatsachen laBt vielfach im Gegensatz 
zur erworbenen Immunitat keine so deutlichen Beziehungen zwischen natiirlichem 
Infektionsschutz und retikulo-endothelialem System erkennen. Andererseits ist 
es klar, daB die angeborene Resistenz gegen lebende Infektionserreger wohl nur 
in Ausnahmefallen auf bactericide Krafte des Blutserums zuriickzufiihren ist. 
Wir miissen moglicherweise bei der natiirlichen Immunitat mit dem Ineinander
greifen einer groBeren Anzahl koordinierter physiologischer Regulationen rechnen. 
Der Mechanismus der natiirlichen Giftfestigkeit ist wahrscheinlich komplizierter 
in Anbetracht der Tatsache, daB es in vielen Fallen gar nicht einmal zum 
Reaktionsaustausch zwischen Gift und Gewebe kommt, wie das Beispiel von dem 
in der Ratte frei zirkulierenden Diphtherietoxin lehrt (Coca und Mitarbeiter). 
Wo keine Affinitaten bestehen, kann es demnach auch nicht zu Eliminierungs
und Denaturierungsprozessen kommen, als deren Grundlage wir die antigen
abfangende Fahigkeit der Retikuloendothelien kennengelernt haben. Hingegen 
diirfen wir wohl mit Recht eine bedeutsame Funktion des retikulo-endothelialen 
Systems vermuten in solchen Fallen, in denen tatsachlich eine latente Infektion 
zustande kommt, und in denen die natiirliche Immunitat nur hinreicht, um den 
Ausbruch einer manifesten Infektion zu verhindern. Unter solchen Umstanden 
wiirde die Blockade und Entfernung der Milz das auslOsende Moment zur Patho
genese der Infektion darstellen konnen. Inwieweit wir es bei den einzelnen Fallen 
natiirlicher Immunitat jedoch mit Receptormangel, speziellen physikalisch
chemischen oder physiologischen Bedingungen oder latenter Infektion zu tun 
haben, diicite sich nicht ohne weiteres stets klar herausarbeiten lassen. 

5. Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die 
Ausbildung del' aktiven und passiven erworbenen 

Immunitat. Humorale Antikorper. 
Die Frage nach dem Ursprung der Antikorper hat seit dem Auffinden der 

verschiedenen Immunitatsreaktionen ein ebenso groBes Interesse beansprucht, 
wie die Analyse der Antigen-Antikorperreaktion selbst, mit der sie wiederum 
in gewissem Sinne eng verkniipft ist. Die altere Literatur ist angefiillt mit 
den verschiedenartigsten Versuchen, die Bildungsstatte der einzelnen Immun
korper experimentell zu ergriinden. Zahlreiche Methoden sind dabei zur An
wendung gekommen. Die hierbei beobachteten Tatsachen zeigten sehr bald, 
daB die Antikorperbildung eine spezifische Zellfunktion ist, und das Haupt
augenmerk richtete sich anfanglich vornehmlich auf die blutbereitenden Organe, 
d. h. den lymphatischen Apparat, Knochenmark, speziell aber die Milz. In 
diesem Rahmen konnen wir aus der ii.lteren sehr umfangreichen Literatur 
iiber Erzeugung der Antikorper nur die Hauptdaten beriicksichtigen. Hin
gegen werden die neueren Versuche, die sich der Blockademethode aHein 
oder kombiniert mit Entmilzung bedienen, eine eingehende Darstellung erfahren. 
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Die Suche nach dem Ort der Antikorperbildung hat sich, rein methodisch, 
hauptsachlich nach zwei Richtlinien vollzogen. Man hat entweder direkt 
den Antikorpergehalt gewisser Organe und Zellabschnitte untereinander, 
resp. mit der Konzentration im Blute verglichen, oder aber versucht, indirekt 
durch chirurgische Entfernung oder physiologische Schadigung der betreffenden 
Organe oder Zellsysteme eine Ausfallserscheinung zu provozieren. Was Ver
suche der ersten Art anbetrifft, so haben bereits die grundlegenden Arbeiten 
von Pfeiffer und Marx gezeigt, daB der Bakteriolysingehalt der Milz im 
Anfange der Immunisierung mit Choleravibrionen den Antikorpergehalt im 
Blute iibertrifft, wahrend in spateren Stadien sich die Verhaltnisse umkehren. 
Diese Bemiihungen wurden unter Verwendung anderer Antigene und mit 
Beriicksichtigung andersartiger Antikorper (Agglutinine, Pracipitine, kom
plementbindende Antikorper, Opsonine) von einer groBen Anzahl Autoren 
fortgesetzt (Deutsch, Turumi und Kohde, Schibayama, Kyes, Mota
hashi, Cary, Karsner, Amiral und Bock, Hektoen, Jatta, von Emden, 
Cantacuz ene u. a.). Sie fiihrten im wesentlichen zu einer Bestatigung, 
resp. Erweiterung der Beobachtungen von Pfeiffer und Marx, obwohl nicht 
verschwiegen werden solI, daB gelegentlich auch gegenteilige Befunde erhoben 
wurden, speziell hinsichtlich der Agglutinine (Rath, Fodor und Rigler, 
Castellani) und Pracipitine (Kraus, Schiffmann). Da sehr rasch, d. h. 
nach dem 3.-5. Tag eine Verschiebung des Antikorpergehalts zwischen Organen 
und Blut zugunsten des letzteren eintritt, so erklaren sich die abweichenden 
Resultate vielfach in einfacher Weise durch Verpassen des kritischen Zeit
punktes bei der Priifung. Jones ist letzthin dafiir eingetreten, die Leber als 
Bildungsstatte der Agglutinine anzusehen. 

Der EinfluB der Splenektomie auf die Antikorperbildung ist seit den 
grundlegenden Arbeiten Pfeiffers und Marxs auch auf diesem Gebiete 
unter wechselnder Versuchsanordnung von zahlreichen Autoren studiert 
worden (Kurlow, Benario, Tizzoni und Cattani, Levin, Jakuschevitch, 
Luckhardt und Becht, Szokalski, Deutsch, London, Corelli, Mc. 
Gowen, Hektoen, Luzzato, WeiB und Stern, Standenath, Bufalini 
u. It.). Aus diesen Versuchen geht als Gesamtergebnis hervor, daB die Ent
fernung der Milz im allgemeinen von einer Depression im Antikorpertiter 
gefolgt ist, vorausgesetzt, daB die Operation sehr friih zu Beginn der Immuni
sierung ausgefiihrt wird. RuB und Kirchner haben ferner auf die rasch ein
setzende Kompensation des entfernten Gewebes durch Hypertrophie funktionell 
gleichwertigen Gewebes in anderen Organen aufmerksam gemacht, wodurch 
sich die Unterschiede in der Antikorperkurve bei splenektomierten und nor
malen Tieren naturgemaB rasch verwischen. fiber eine geringe Antikorperbildung 
bei Kaninchen, denen das Netz entfernt wurde, berichtet ferner Portis. 

Eine andere Angriffsmethode wurde von denjenigen gewahlt, die durch 
Bestrahlung mit Rontgen- resp. Ultraviolettstrahlen (Murphy und Ellis, 
Benjamin und Sluka, von Heinrich, Hektoen, Murphy und Sturm, 
Konrich u. a.) oder durch Injektion von chemischen Agenzien mit spezifi
scher Wirkung auf die leukocytaren Zellen oder die Lymphocyten (Benzin, 
Phenylhydrazin, Radiumemanation, Thorium) versuchten, die Antikorper
bildung zu beeinflussen (Rusk, Simon und Jones, Hektoen, Lippman 
und Plesch, Silberberg u. a.). Die Speicherung radioaktiver Substanzen 
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in den Retikuloendothelien ist Ietzthin von Martland und seinen Mit
arbeitern sowie von Lacassagne und Lattes beschrieben worden. DaB 
aktinische Energien auf die resorptive Tatigkeit des retikulo-endothelialen 
Systems reizend einwirken konnen, wissen wir aus den Untersuchungen von 
Schmidt, Halberstaedter und Wolffsberg, Zacherl u. a.; andererseits 
fand Baldwin Ratten nach Trypanblauinjektion empfindlicher fur die Wir
kung von Rontgenstrahlen. Die erzielten Resultate machten zwar eine Be
ziehung zwischen den hamatopoetischen Organen und der Bildungsstatte der 
Antikorper im hochsten Grade wahrscheinlich, sind jedoch wegen der groben 
Schadigung des Gesamtstoffwechsels durch die betreffenden Mittel in ihrer 
Bedeutung nicht kritisch einschatzbar. Andererseits fiihrte die direkte Injek
tion des Antigens in die Milz ofters zu ganz besonders starker Antikorper
bildung (Isaac und Gottschalk). 

Es ist verstandlich, daB man versucht hat, einen solch fundamentalen Vorgang 
wie die Erzeugung der Antikorper auch Unter die Kontrolle der endokrinen Drtisen oder 
des Zentralnervensystems zu bringen. So tritt Cohn, Friedberger u. a. neuerdings 
ffir die Auffassung ein, nach der die Bildung der Antikorper als Reflexvorgang zu betrachten 
ware. Hier fehlen jedoch noch nahere experimentelle Anhaltspunkte, urn solche Anschau
ungen tiber den Rahmen einer Hypothese hinaus zu begrtinden. Von den sekundaren 
Bedingungen ffir die Antikorperbildung solI hier gar nicht die Rede sein. Das gesamte 
Gebiet, welches in dieser Abhandlung nur absichtlich gestreift werden kann, ist ausftihrlich 
in letzter Zeit von Bieling, Howell, Gay und Krumbhaar bearbeitet worden, und wir 
verweisen betreffs naherer Einzelheiten auf diese mustergiiltigen Darstellungen. 

Der wesentliche Fortschritt, der mit der Einfiihrung der Blockademethode 
auf diesem Gebiet erzielt wurde, ist einmal bedingt durch die Art der retikulo
endothelialen Zellen, d. h. ihrer Stellung im Zellsystem, ihrer Funktionen, 
ihrer allgemeinen Verbreitung uber den ganzen Korper, ihrer Beziehungen 
zur Antigenaufnahme und endlich in der Eigentumlichkeit der Methode, die 
eine selektive Ausschaltung dieser Zellen, wenn auch nur fur kurze Zeit ermog
licht. Es war eigentlich eine logische Folge, daB sich das Hauptaugenmerk 
bei der Frage nach den antikorperbildenden Zellen auf jene Zellkomplexe 
richtete, in denen erfahrungsgemaB die Antigene abgefangen werden (Paschkis). 
Inwieweit der Antikorper nun etwa als Abbauprodukt des Antigens in diesen 
Zellen entsteht (Manwaring) oder die Zelle die Immunsubstanz selbstandig 
unter dem antigenen Reiz sezerniert (Ehrlich), ist naturlich eine Frage, 
die auch durch diese Versuchsanordnung nicht beantwortet werden kann. 
Hier sind wir vorlaufig noch vollstandig auf Hypothesen angewiesen. 

Die Antikorperbildung nach Immunisierung kann bekanntlich entweder 
in vitro gemessen werden mittels irgendeiner der verschiedenen Immunitats
reaktionen oder aber, in Sonderfallen, bestimmt werden durch direkte Priifung 
des Tieres auf erworbenen Schutz gegen die spezifische Infektion. Der letztere 
Weg ist naturlich nur gangbar, falls wir es mit virulenten Infektionen bei 
unseren Versuchstieren und der Moglichkeit der Erzielung eines regelmaBigen 
und wirksamen Schutzes bei den voll immunisierten Kontrollen zu tun haben. 
Hierher gehoren die Versuche von Neufeld und Meyer und Meyer, denen es 
gelang, die Ausbildung einer antiinfektiosen Immunitat gegen Pneumokokken bei 
Mausen zu verhindern, wenn die Tiere vorher mit Eisenzucker injiziert, entmilzt, 
oder beiden Eingriffen kombiniert unterworfen waren. Ferner berichtet Bieling 
uber analoge Versuche mit Rotlaufimmunisierung entmilzter und eisenzucker-
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behandelter Mause, in denen die Schadigung des Retikuloendothels ebenfalls die 
Immunisierung verhinderte oder hemmte. Die Mehrzahl aller Versuche baut sich 
jedoch auf der Antikorpertitration in vitro auf. Wir unterscheiden hier ab
sichtlich nicht im einzelnen zwischen Fahndung auf die verschiedenen Wir
kungen der koagulierenden (Agglutinine, Pracipitine), lytischen (Bakteriolysine, 
Hamolysine) und opsonischen (Opsonine, Bakteriotropine) Antikorperwirkungen 
des Immunserums, da wir mit Zinsser von der essentiellen Identitat der 
betreffenden Immunitatsreaktionen iiberzeugt sind. Hingegen diirfte es von 
Vorteil sein, die antitoxischen Antikorper (Antitoxine, Antifermente, virulizide 
Antikorper) gesondert zu betrachten, da ihre Wirkungsweise so grund
verschieden ist und ihre Bildung moglicherweise durch Antigene besonderer 
Art (vgl. Schultz) verursacht wird. 

Die Versuche, durch Anwendung der Blockademethode eine Inhibierung oder 
komplette Unterdriickung der Antikorperbildung zu erzielen, haben nicht immer 
die gleichen Resultate gezeitigt. Ein Uberblick iiber die Literatur zeigt, daB die 
Ergebnisse der einzelnen Autoren sich in drei Gruppen trennen lassen. Solche, 
die eindeutig mit groBer RegelmaBigkeit einen mehr oder weniger vollstandigen 
Ausfall der Antikorperbildung zeigen, andere, die unter bestimmten Bedingungen 
einen hemmenden EinfluB sahen, der weitgehend von dem Zeitintervall, der 
Wahl und Dosierung der blockierenden Substanz, sowie der individuellen 
Reaktionsart des einzelnen Tiers abhangt und schlieBlich eine Anzahl Beob
achtungen, die vollkommen negativ verliefen, d. h. jeglichen schadigenden 
EinfluB auf die Antikorperbildung vermissen lieBen oder sogar hohere Anti
korpertiter bei den vorbehandelten Tieren als bei den Kontrollen vorfanden. 
So sind Bieling und Isaac, denen wir die erste bewuBte Einfiihrung der 
Blockade in dieses Gebiet verdanken - abgesehen von den friiheren Versuchen 
Bardachs mit Holzkohleinjektionen und denen Muratas, der sich haupt
sachlich der Fettstoffe bediente - von der iiberragenden und ausschlieBlichen 
Bedeutung des lienalen sowie speziell des extralienalen retikulo-endothelialen 
Systems fUr die Antikorperbildung gegen corpusculare Antigene, wie Erythro
cyten, iiberzeugt. Aus der groBen Zahl spaterer Untersucher, die mittels 
Blockade allein oder in Kombination mit Splenektomie eine Depression der 
Antikorperbildung gegen geformte Antigene (Blutzellen, Bakterien) gesehen 
haben, waren zu erwahnen: Vanucci, Gay und Clark, Siegmund, Ko
bayashi und Shiwotsu, Stewart undParker, Isaacs, Cionini, Benassi, 
Cannon und Mitarbeiter, Roberts u. a. Diese Ergebnisse wurden unter 
Anwendung der verschiedensten blockierenden Substanzen (Tusche, Trypan
blau, Wasserblau, Kollargol, Eisenzucker) und bei den verschiedensten Tier
arten (Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten, Mausen) gewonnen. so daB man 
versucht ist, den positiven Resultaten mehr als eine nur zufallige Bedeutung 
zuzumessen. In umfassenden Versuchen sahen Jelin, Rosenblatt und 
Brinn stets eine Produktionshemmung aller Antikorper nach vorhergehender 
Tuscheblockade, wahrend Trypanblau- oder Eisenzuckerblockade keine ein
deutigen Resultate lieferten (siehe jedoch Standenath). 

Andererseits verliefen analoge Versuche von Lewis und Loomis, Rosen
thal und Fischer, Rosenthal, Moses und Petzal, WeiB und Kunze, 
Howell und Tower, Howell und Beverley, Standenath, Fraenkel und 
Grune berg, Collon, RoB u. a. mehr oder weniger negativ, resp. fiihrten in 
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einzelnen Fallen (Standena th, Lewis und Loo mis) sogar zu einer gesteigerten 
Antikorperproduktion bei den blockierten Tieren. Was speziell die Pracipitin
bildung nach Immunisierung mit gelOsten artfremden EiweiBstoffen anbelangt, 
so stehen sich hier ebenfalls die positiven Ergebnisse von Gay und Clark 
und die negativen Resultate Standenaths gegenuber. Die negativen Ver
suche von RoB, der bei intraperitonealer Trypanblauspeicherung keine Ver
minderung der Hamolysinbildung beobachten konnte, finden vielleicht ihre 
Erklarung in der Feststellung Cioninis, nach der nur intravenose Blockade 
die Antikorperbildung hindern solI. 

Von der Uberlegung ausgehend, daB die widersprechenden Beobachtungen 
sich zum Teil moglicherweise durch den entgegengesetzten EinfluB kleiner 
und groBer Dosen des Blockademittels erklaren lieBen, haben wir in eigenen 
Untersuchungen (Jungeblut und Berlot) nebeneinander die Wirkung 
minimaler und maximaler Mengen von Tusche auf die Pracipitinbildung beim 
Kaninchen untersucht und dabei feststellen konnen, daB massive Tusche
dosen eine Depression des Antikorperspiegels zur Folge haben, wahrend kleinere 
Gaben eher zu einer Stimulierung der Pracipitinbildung fiihren. Uns will 
scheinen, daB die Widerspruche sich zum groBen Teil durch diesen Mecha
nismus lOsen, der ja nur die Gultigkeit des allgemein bekannten biologischen 
Grundgesetzes bestatigt, namlich, daB ein starker Reiz lahmt, wahrend ein 
schwacher Reiz stimuliert (vgl. auch Derman). Die Bedeutung einer opti
malen Menge von Antigen andererseits wurde jiingst von Cannon und 
Mitarbeitern gebiihrend hervorgehoben. Ob dabei noch andere Faktoren im 
Spiel sind, wie Eigentumlichkeiten in der Stapelungsfahigkeit und der Aus
breitung des retikulo-endothelialen Systems bei den verschiedenen Tier
klassen, wie Rosenthal und seine Mitarbeiter fur den Fall des Kaninchens 
einerseits und der Maus andererseits betonen, laBt sich schwer mit Hille der 
bekannten Tatsachen eingehend experimentell begriinden. Um der Situation 
vollauf gerecht zu werden, und nicht in schematische Doktrinen zu verfallen, 
wird man sich vor Augen halten mussen,· daB selbst bei ein und derselben 
Tierklasse die Resultate bei den einzelnen Versuchstieren individuell oft in 
weiten Grenzen zwischen erniedrigten, normalen und erhohten Werten schwan
ken. Die einzige Folgerung, die man hieraus ziehen kann, ist; daB die Blockade 
bei den verschiedenen Tieren ein retikulo-endotheliales System von verschiedener 
Aufnahmefahigkeit antrifft. Diese Schwankungen in der phagocytaren Tatig
keit der retikulo-endothelialen Zellen variieren offenbar schon unter physio
logischen Bedingungen, und es ist, am Einzelfall gemessen, fast Zufall, ob man 
mit der Injektion des Blockademittels zum gegebenen Zeitpunkt tatsachlich 
eine Sperrung fiir die nachtragliche Aufnahme des Antigens erreicht, oder die 
Absorption sogar begunstigt. Die Methode ist deshalb stets in groBeren Serien
versuchen anzuwenden, falls man berechtigt sein will, allgemein gultige Folge
rungen zu ziehen. Noch eine Komplikation erschwert das Erreichen gleich
maBiger Resultate. Die Frage, wie lange ist ein auch nur maBiger Blockade
effekt anhaltend, d. h. wie schnell ist die blockierte Zelle wiederum fahig, 
erneut zu phagocytieren, und in welchem Umfang treten kompensatorische 
Zellwucherungen und Neubildungen fur den Verlust des geschadigten Gewebes 
ein. Hieruber ist rein morphologisch viel gearbeitet worden, und es ist auBer 
Zweifel, daB selbst Doppelspeicherungen gelegentlich beobachtet werden. 
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Wir selbst (Jungeblut und Berlot) untersuchten die Frage nach der Rege
neration des Gewebes mit Hille physiologischer Methoden, und zwar bestimmten 
wir die Respiration des Leber- und Milzgewebes zu verschiedenen Intervallen 
nach intravenoser Tuscheinjektion beim Meerschweinchen. Durchaus bewahrt 
haben sich in diesen Versuchen die von Bieling angegebenen Anthrakinon
indikatoren (Nitroanthrakinon, Aminoanthrakinon). Wir konnten mit dieser 
Methodik, wie auch mittels der Methylenblauentfarbung zeigen, daB die 
Respiration des blockierten Organgewebes wahrend der ersten 8 Stunden 
ein Minimum erreichte, um dann aber bald, im Laufe der nachsten 24 Stunden, 
wieder auf normale oder sogar hypernormale Werte zu steigen. Inwieweit 
hierdurch der Gasstoffwechsel der retikulo-endothelialen Zellen und nicht 
des Parenchyms gemessen wurde, geht allerdings aus dieser Versuchsanordnung 
nicht hervor. Man wird jedoch im allgemeinen mit einer sehr raschen Rege
neration der nur temporar funktionell geschadigten Zellen rechnen miissen, 
wie auch mit einer baldigen vikariierenden Kompensation durch Hypertrophie 
anderer Zellelemente, vielleicht sogar des lymphatischen Systems. Hierdurch 
ist naturgemaB der Wert der Blockademethode weiter eingeschrankt und vor
wiegend auf kurzfristige Versuche begrenzt, deren Ablauf sich noch zum groBen 
Teil innerhalb der Lahmungsphase des retikulo-endothelialen Systems abspielt. 
Ob wiederholte blockierende Injektionen dieses Manko ausgleichen konnen, 
erscheint mir noch zweifelhaft (vgl. Wislocki). Es sind vielleicht zum Teil 
derartige Griinde, die es technisch erschweren, iiber den VerIauf der Anti
toxinbildung unter Anwendung der Blockademethode zuverlassige und bedeut
same Aufschliisse zu erlangen. DaB bereits Metschnikoff den Ursprung 
der Antitoxine in den phagocytaren Zellen gesucht hat, ist bekannt. Wir 
(Jungeblut und Berlot) haben die Antitoxinproduktion bei mit Diphtherie 
Toxin-Antitoxingemischen immunisierten Meerschweinchen, die vor Beginn 
der Immunisierung mit Tusche blockiert waren, mit Hilfe der intracutanen 
Toxininjektion verfolgt. Es ergab sich aus dieseri. Versuchen ein deutliches 
Zuriickbleiben der vorbehandelten Tiere bis zur dritten Woche, verglichen 
mit den Kontrollen, wahrend bereits in der vierten W oche ein vollkommener 
Ausgleich stattgefunden hatte. Zu absolut negativen Resultaten indes gelangten 
Collon, Fraser sowie Lacassagne und Paulin. Moglicherweise ist der 
Unterschied in der Wahl des Antigens (Anatoxin) oder der Methode der Anti
toxinbestimmung (Titration des zirkulierenden Antitoxins im Blute) oder der 
Tierart (Kaninchen) begr:iindet; Auf jeden Fall ist das Meerschweinchen, ver
glicheJ;l mit dem Kaninchen - im Gegensatz zu Collons Angabe -, das bessere 
Versuchstier fiir solche Experimente. So benutzt man mit groBem Erfolge 
zur Bestimmung des antigenen Wertes der Toxin-Antitoxingemische und 
Anatoxine nach dem Vorgange Glennys und seiner Mitarbeiter das Meer
schweinchen und nicht das Kaninchen. Diese Versuche haben somit gezeigt, 
daB der ImmunisierungsprozeB mit fliissigen Antigenen sich prinzipiell nach 
dem gleichen Typus vollzieht wie die Immunisierung mit corpuscularen Anti
genen. Der physikalisch-chemische Unterschied zwischen den grobdispersen 
(Bakterien, Zellen) und feindispersen (Serum, EiweiBstoffe, Toxine) kolloiden 
Antigenen ist ja auch nur ein relativer und wahrscheinlich bedeutungslos fiir 
die Diskrimination der phagocytierenden Zelle. 

Die angefiihrten Resultatemachen es in hohem Grade wahrscheiri.1ich, 
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daB jedes Antigen am retikulo-endothelialen System angreift und die spezi
fische humorale Antikorperbildung von der unversehrten Funktion der hierher 
gehorigen Zellen abhangt. Eine Schadigung der Zellen fiihrt unter gewissen 
Bedingungen mit groBer RegelmaBigkeit zu einer Depression des Antikorper
titers. Andererseits haben Siegmund u. a. tatsachlich eine Vermehrung 
der Retikuloendothelien beim Immuntier beobachtet. In welcher Weise 
die Blockade speziell die Antikorperbildung hemmt, dariiber kOnnen wir einst
weilen nur Spekulationen anstellen. Es erscheint jedoch durchaus angebracht, 
an eine verminderte Aufnahme von Antigen durch die in ihrer Phagocytose 
geschadigten Zellen zu denken, ein Standpunkt, der von vielen Autoren ver
treten wird. Andere Forscher sind der Ansicht, daB speziell die Farbstoff
blockade weitergehende spezifische funktionelle Schadigungen der Kernsub
stanz der Zelle hervorruft, so daB die geringere Antikorpersekretion eine Teil
erscheinung einer allgemeinen physiologischen Minderleistung im Stoffwechsel 
des retikulo-endothelialen Systems darstellen wiirde. Was zunachst die rein 
mechanistische Auffassung anbelangt, so sollte es zutreffendenfalls gelingen, 
durch quantitative Antigenbestimmungen in blockierten Organen eine geringere 
Speicherung festzustellen. Man miiBte dann erwarten, den iibrigen Teil des 
nicht gespeicherten und unversehrten Antigens in anderen Organen anzu
treffen oder moglicherweise eine raschere Eliminierung des Antigens in seiner 
urspriinglichen Form im Harn und Faeces vorzufinden. Hieriiber sind jedoch 
noch keine genaueren Versuche angestellt worden. 1m FaIle es sich um eine 
qualitativ veranderte Fahigkeit der Zellen zur Assimilierung und Denaturierung 
des parenteral injizierten Antigens handeln sollte (vgl. Boone), wiirde man 
sich der fast unlosbaren Aufgabe unterziehen miissen, die Vorgange des normalen 
und pathologischen Stoffwechsels der Zelle in den subtilsten Einzelheiten zu 
analysieren, bevor man imstande ware, eine ausreichende Antwort zu finden. 
Wir werden uns deshalb einstweilen mit der mehr empirischen Kenntnis be
gniigen miissen, daB die Gesamtsumme der experimentellen Forschung mit 
groBer Wahrscheinlichkeit auf das retikulo-endotheliale System als den Sitz 
der Antikorperbildung hindeutet. In diesem Zusammenhang passen auch die 
Beobachtungen von Imai, Mera, Kovacs und Kraus, sowie Mera iiber 
einen geringeren Immunisierungseffekt der Simultaneinverleibung mehrerer 
Antigene. Die "Konkurrenz der Antigene" wiirde dementsprechend hauptsach
lich als partieller Blockadeeffekt imponieren (vgl. jedoch Huntoon und Craig, 
sowie Corrigan). Auch die jiingsten Mitteilungen von Schmidt und Scholz, 
sowie von Friedemann gehoren in diesen Zusammenhang. Moglicherweise ist 
in solchen Fallen eine durch Absorption des primaren Antigens hervorgerufene 
funktionelle Blockade des retikulo-endothelialen Systems zur Erklarung der 
Tatsachen heranzuziehen. 

Ebenso fanden Beobachtungen iiber verstarkte Antikorperbildung im Ver
laufe septischer Infektionen (Singer) oder leukamischer Zustande (Moreschi, 
Rotky, Howell) eine befriedigende Erklarung durch Einordnung in diesen 
Gedankenkreis. Was schlieBlich die vermehrte Antikorperbildung tuberkulOser 
Tiere anbelangt (Lewis und Loomis, Dienes und Schonheit, Andrei; vgl. 
jedoch Hektoen und Corper, Dold und GroB), so ware solche durch die 
Tuberkulose verursachte Hypertrophie und Hyperplasie des lymphatischen 
Gewebes oder retikulo-endothelialen Systems erklarbar. Die Vorstellung yom 
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retikulo-endothelialen System als Sitz der Antikorperbildung erfiilIt auBerdem 
noch eine Forderung, die man theoretisch an solche Zellart stelIen solIte_ Wir 
miissen die Fiihigkeit·zur Eliminierung des Antigens wohl als eine der fundamen
talsten DefensivauBerungen im Organismus betrachten (Stoffwechselproblem), 
zu deren Ausiibung die Natur sich mit groBtem Vorteil nicht etwa eines hoch
differenzierten, speziell lokalisierten Gewebes bedient, sondern vielmehr eines 
ZelItypus, der durch seine weite Verbreitung im Korper, seine relativ einfache 
Struktur und rapide Regenerationsfiihigkeit charakterisiert ist_ Somit ware 
die Antikorperbildung quasi die letzte Funktion der lebendigen Zelle, die 
vor dem Tode erloscht. Die im Blute frei zirkulierenden Antikorper wiirden 
den UberschuB des in der Zelle produzierten Immunkorl'ers darstellen, der wohl 
letzten Endes fiir die spezifische Umstimmung der phagocytaren Tatigkeit 
im Immuntier maBgebend sein muB. Mit solchen Anschauungen ware somit 
eine Aussohnung der cellularen und humoralen Vorstellungen iiber das Wesen 
der akquirierten Immunitat gegeben, insofern, als die nach Immunisierung 
spezifisch gesteigerte Speicherung der antigenen Substanzen in den retiku:lo
endothelialen Zellen, iiber deren Existenz kein Zweifel bestehen kann, 'und daS 
Auftreten humoraler Antikorper nur verschiedene Gradstufen desselben Ab~ 
wehrvorga.nges darstellen wftrden, der auf die schnelle Eliminierung und Dena
turierung des palenteral eingefiihrten fremden Antigens abzielt_ Es ware 
vollkommen im Rahmen dieser Spekulation anzunehmen, daB sich das Schwer
gewicht dieser Abwehrvorgange bei den verschiedenen Infektionen im einzelnen 
einmal nach der celluHi.ren Seite und einmal nach der humoralen verschiebt, 
wah rend bei anderen Infektionen wiederum flieBende Ubergange, resp_ eine 
Koordination beider V organge besteht. 

Was nun die Beziehungen des retikulo-endothelialen Systems zur passiven 
Immunitat anbelangt, so sollte man eigentlich erwarten, daB der Antikorper 
eine Fixierung durch diese Zellen eingeht, zum allerwenigsten in jenen Fallen, 
in denen die immunisierende Fahigkeit des antikorperhaltigen Serums auf dem 
Gehalt an bakteriotropen Schutzstoffen beruht. Schon 1908 hatte Tarotzky 
die cellularen Veranderungen in der Milz bei passiv immunisierten Tieren gegen
iiber bakterieller Infektion studiert. Wir fanden in von diesem Gesichtspunkt 
aus unternommenen eigenen Versuchen (Jungeblut), daB die Schutzwirkung 
des Antipneumokokkenserums bei der Maus wesentlich herabgemindert ist, 
wenn wir blockierte Mause fiir den Versuch verwenden. Bei nur splenekto
mierten Mausen war der Effekt lange nicht so ausgesprochen. Diese Ergebnisse 
stellen eine Fortfiihrung der Versuche Lippmans an aleukocytaren Tieren 
dar, aus denen die Bedeutung der mobilen phagocytaren Zellen fiir den Mecha
nismus der passiven Immunitat bei Pneumokokken- und Streptokokken
infektionen hervorging. Andererseits befinden wir uns mit unseren Beobach
tungen im Gegensatz zu den Angaben Neufelds und Meyers, nach denen 
Entmilzung und Blockade keinerlei oder hochstens einen ganz geringfiigigen 
Ein£luB auf die Wirksamkeit der passiven Immunisierung gegen Pneumo
kokkeninfektion haben soIl. Auch Bieling gibt an, daB die intravitale Immun
hamolyse bei entmilzten und mit Eisenzucker beladenen Mausen in genau der 
gleichen Weise stattfindet wie beim Normaltier. Weniger klar liegen die 
VerbaItnisse bei der passiven antitoxischen Immunitat. Hier haben wir es wohl 
vorwiegend mit einem ohne Mitwirkung der Korperzellen vor sich gehenden 

Ergebnisse der Hygiene_ XI. 3 



34 Claus W. Jungeblut: 

NeutralisationsprozeB zwischen Toxin und Antitoxin zu tun. Dementsprechend 
fanden wir, daB die Titration von Tetanusantitoxin bei blockierten Mausen 
die gleichen Welte ergab wie bei Normalkontrollen, im Falle, daB in vitro 
hergestellte und inkubierte Gemische injiziert wurden. Diese Befunde wurden 
auch von Bieling bestatigt. Bei prophylaktischer Einspritzung des Anti
toxins jedoch und darauf folgender Priifung mit Tetanustoxin konnten 
wir allerdings eine geringere Schutzwirkung bei den vorbehandelten Mausen 
feststellen. Da in diesen Experimenten ein artfremdes antitoxisches Serum 
verwandt wurde, welches somit gleichzeitig als Antigen funktionierte, lassen 
sich aus diesem Versuche keine bindenden Schliisse iiber eine eventuelle Ver
ankerung des Antitoxins an die retikulo-endothelialen Zellen ziehen. Wir haben 
jedoch analoge Versuche im Gange mit Benutzung eines homologen Anti
toxins, iiber deren Ausfall demnachst berichtet wird. 

6. Versuche zur Antikorperhildung in Gewehekulturen. 
Mit der technischen Vervollkommnung der Methoden zur Gewebeziichtung 

in vitro, deren Anwendung es nicht nur ermoglicht, gewisse Zellen am Leben 
zu erhalten, sondern tatsachlich zur Vermehrung zu bringen, setzte eine neue 
Bewegung ein, die Antikorperbildung durch bestimmte Organzellen oder 
spezielle Zellarten in Gewebekulturen zu studieren. Es liegt auf das Hand, 
daB solche Versuchsanordnung geeignet ist, wie keine andere, die Frage nach 
dem Ort der Antikorperbildung zu lOsen. Man wird jedoch in Anbetracht 
der technischen Sch wierigkeiten geneigt sein, den positiven Resultaten einst
weilen mehr Bedeutung zuzuerkennen als den negativen. 

Die ersten Versuche dieser Art stammen von Carrel und Ingebrigtsen, 
in denen es den Autoren gelang, die Bildung von Hamolysin gegen Ziegen
blutkorperchen in kiinstlich geziichteten und in vitro inokulierten Stiickchen 
von Milz und Lymphdriisen nachzuweisen. Spater wandten Liidke und 
Przygode die gleiche Methode mit Erfolg auf die Bildung von Bakteriolysinen, 
Agglutininen und Pracipitinen an. Ahnliche Ergebnisse erhielt Reiter, der 
Kaninchen erst mit dem Antigen vorbehandelte und dann Gewebekulturen 
von Milz, Knochenmark und Nieren anlegte. Schilf konnte zeigen, daB 
wachsende Kulturen von Milzstiickchen bei Beimpfung mit sehr geringen 
Mengen abgetoteter Choleravibrionen spezifische Vibriolysine .bilden konnen. 
Andererseits gelang Kuczynski, Tennenbaum und Werthemann, sowie 
Bloom nicht der Nachweis der Hamolysinbildung in Milz- resp. Lungen
kulturen. Smith, Willis und Lewis beobachten Phagocytose von Tuberkel
bacillen durch Clasmatocyten in Gewebekulturen von Hiihnerembryonen. 
Was nun Versuche mit Reinkulturen spezieller Zellarten anbelangt, 
so konnte Fischer nachweisen, daB Immunisierung einer Kultur von Fibro
blasten gegen antigene Substanzen moglich ist, und daB der Immunisierungs
effekt abhangig ist von der Menge des Antigens. Die Immunisierungskurve, 
d. h. Zeit des Auftretens der Antikorper und ihre Persistenz ahnelte den bei 
Immunisierungsversuchen bei Tieren mit taglicher Injektion von Jorgensen 
und Madsen gemachten Beobachtungen. Die Versuche von Carell und 
Ebeling machen es ferner wahrscheinlich, daB spezifische Antikorperbildung 
in Leukocytenkulturen zustande kommen kann. Was nun speziell Gewebe-



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die Infektion und Immunitat_ 35 

kulturen mit vorwiegend retikulo-endothelialem Typus betrifft, so liegen aus 
der jiingsten Zeit die Arbeiten Kurt Meyers und Lowenthals vor, in denen 
die Antikorperbildung speziell in den Milchflecken des Netzes beim Kaninchen, 
somit in einer annahernden Reinkultur eines retikulo-endothelialen Gewebe
abschnitts nachgewiesen ist. Die Autoren schlieBen selbst aus dieser Beob
achtung, daB diesen Zellen auch innerhalb der lymphoiden Organe die Haupt
rolle bei der Antikorperbildung zukommen diirfte. Spaterhin konnten Lowen
thal und Micseh zeigen, daB, wahrend Gewebekulturen von Milzmakrophagen 
normaler Kaninchen virulente Pneumokokken nur in Gegenwart von spezi
fischem Immunserum phagocytieren, die Phagocytose bei Kultivierung von 
Immunorganen ohne Serumzusatz vor sich geht. Damit ware die Existenz 
einer rein cellularen Form von Immunitat bewiesen, bestande nicht der Ein
wand, daB bei Anlegung der Gewebekultur moglicherweise kleinste, jedoch 
opsonisch wirksame Mengen von Immunserum in das kiinstliche Medium 
iibertragen wurden. Dafiir spricht auch die Beobachtung der Autoren, daB 
nach Umbettung der immunen Gewebestiickchen die Kultur sich wie eine 
Normalkultur verhielt. 

7. Mechanismus der lokalen oder Gewebeimmunitat. 
Finden wir unter den neueren Anscha:uungen iiber die Immunitat ein 

stiirkeres Dominieren der Bedeutung der Zellfunktion flir die Abwehrreaktion, 
so hat diese Gedankenrichtung in exquisiter Weise beigetragen zum Aufbau 
der Lehre von der lokalen oder Gewebeimmunitat. Wir wissen bereits aus den 
friiheren Untersuchungen Wasser manns und Citrons, Romers und vieler 
anderer, daB das Antigen an der Statte seines ersten Kontaktes mit dem Gewebe 
eine friihzeitige und intensive, oft lokal scharf begrenzte Immunisierung des 
betreffenden Zellabschnittes hervorzurufen imstande ist. Ob diese lokale Schutz
wirkung auf lokaler Antikorperbildung oder einer "Umstimmung" des Gewebes 
beruhte, lieB sich damals nicht entscheiden. Erneut~ Nahrung gewannen solch6 
Vorstellungen iiber histiogene oder zellstandige Immunitat aus dem Studium 
iiber die Immunitatsverha.ltnisse bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, 
bei denen wir entweder die Bildung humoraler Antikorper ganz vermissen 
oder doch der Grad und die Dauer der erworbenen Immunitat in keinem Ver
haltnis zu dem Antikorperspiegel im Blute stehen. Es sind in diesem Zu
sammenhang besonders die Milzbrandinfektion, Vaccinia, Abdominaltyphus, 
sowie lokalisierte Staphylokokken- und Streptokokkeninfektionen zu erwahnen 
(vgl. jedoch Sobernheim). 

Besondere Forderung, wenn auch in eigenartiger Weise, hat das Studium 
der lokalen Immunitat durch die von Besredka in den letzten Jahren auf
gestellten Thesen gefunden. Besredka leugnet bekanntlich vollkommen die 
Bedeutung der humoralen Antikorper fiir den durch die Immunisierung erwor
benen Schutz gegen viele bakterielle Infektionen und verlegt das Hauptmoment 
auf eine Sperrung der spezifisch empfanglichen Eintrittspforte, w!;"llche in 
charakteristischer Weise die betreffende Infektion erst ermoglicht. Spaterhin 
hat er diese Auffassung modifiziert, dahingehend, daB die empfanglichen Zellen 
eine Desensitisierung erfahren durch die Wirkung eines hypothetischen "Anti
virus". Es gelang Besredka und seinen Anhangern (ausfiihrliche Literatur 
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in Besredkas Monographie) bekanntlich durch lokale Vorbehandlung der 
Raut mitspezifischen Kulturprodukten bei Kaninchen und Meerschweinchen 
eine ausgesprochene Resistenzsteigerung gegeniiber Infektionen mit Milzbrand
bacillen, resp. Staphylokokken sowie Streptokokken zu erzielen. In ahnlicher 
Weise hat Oesterlin jiingst iiber die spezifische lokale Schutzwirkung von 
Pyocyaneuskulturfiltraten gegen intrapleurale Infektion mit demgleichen 
Erreger berichtet. Nach den Feststellungen einer groBeren Anzahl von Autoren, 
die die betreffenden Tatsachen nachpriiften, ist es jedoch nicht angebracht, 
diese Resistenzsteigerung als den Ausdruck einer wahren lokalen Immunitat 
aU£zufassen; die Griinde, die gegen solche Annahme ins Feld gefiihrt wurden, 
sind einmal die ungewohnlich rasche Ausbildung und das schnelle Abklingen 
der Schutzwirkung, hauptsachlich jedoch die Tatsache, daB der gleiche Effekt 
mit unspezifischen Mitteln, wie sterile Bouillon, Strahlenwirkung usw. erreicht 
werden kann (Sobernheim und' Murata, Gay und Mitarbeiter, Gratia, 
Mallory und Marble, Carnot, Camus und Benard, Le F evre de Arric, 
Rivers und Mitarbeiter, Miller, Freedlander und Toomeyu. a.). Inzwischen 
haben die Besredkaschen Vorstellungen bereits ihre Auswirkung gefunden 
in Bestrebungen der Kliniker, speziell franzosischer Autoren, die therapeu
tischen Vorziige des "Antivirus" zur Behandlung lokaler Staphylo- und Strepto
kokkenerkrankungen auszunutzen (Literatur bei Besredka). 

Es ist schwer, sich iiber den eigentlichen Stand der Frage von der lokalen 
oder Gewebeimmunitat ein klares Bild zu verschaffen. Die Schwierigkeit ist 
'teilweise durch die vielfachen Widerspriiche in der Literatur bedingt, vorwiegend 
jedoch durch die Unmoglichkeit, bei einer Analyse der Immunitatsvorgange 
letzten Endes einen scharlen und entscheidenden Unterschied zu machen 
zwischen humoralen Wirkungen und celluIarer Tatigkeit. In gleicher Weise 
wie bei der allgemeinen Immunitat harrt auch hier, selbst bei rein cellularer 
Orientierung, die Frage nach dem eigentlichen Wesen der Spezifitat noch einer 
aufschluI3reichen Losung. Eine meisterhafte Auseinandersetzung mit den 
mannigfachen Problemen. sowie eine kritische Wiirdigung der einschlagigen 
Versuchsresultate in der Weltliteratur finden wir in den Ubersichtsreferaten 
von Gay aus den Jahren 1923-1928. 

Es ist hauptsachlich das Verdienst Gays und seiner Mitarbeiter, unsere 
Kenntnisse von dem Mechanismus der lokalen Resistenzsteigerung durch exakte 
experimentelle Forschung auf sicheren Boden gestellt zu haben. Zu gleicher 
Zeit haben die Arbeiten der Gayschen Schule wesentlich dazu beigetragen, 
die hervorragende Rolle der Clasmatocyten fiir die Defensivreaktion der Gewebe 
von neuen Gesichtspunkten aus zu beleuchten. So konnten Gay und Rhodes 
in ihren alteren Arbeiten zunachst bestimmte Anhaltspunkte gewinnen fiir 
die Existenz einer strikt lokalen Form von Immunitat, d. h. des Schutzes 
spezieller Gewebe, bei den Streptokokkeninfektionen. Spater verlolgten Gay 
und Morrison den Ausgang eines Streptokokkenempyems bei normalen Kanin
chen und bei Tieren, bei denen sie durch entsprechende lokale Vorbehandlung 
der Pleurahohle Exsudate von wechselnder cellularer Zusammensetzung pro
duziert hatten. Aus diesen Versuchen ging hervor, daB Kaninchen mit Pleura
exsudaten, die vorwiegend Clasmatocyten enthielten, die bei Kontrollen tod
liche Streptokokkeninfektion iiberwinden (100 m. f. d.), wahrend der Gehalt 
an polymorphkemigen Leukocyten keinerlei Schutzwirkung bedingte. Diese 
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Versuche wurden ermoglicht einmal durch die Ausbildung einer zuverlassigen 
standardisierten Technik, die gleichmaI3ige Infektionsresultate in groBen Reihen
versuchen garantierte, andererseits durch die Feststellung, daB die intrapleurale 
Injektion von Bouillon zu Clasmatocytenexsudaten fiihrt, wahrend z. B. die· 
Vorbehandlung mit Aleuronat vorwiegend Exsudate leukocytaren Typus her
vorruft. In spateren Arbeiten betont Gay jedoch mehr den Zeitfaktor als die 
Wahl des Irritationsmittels, derart, daB in akut entzundlichen Exsudaten 
(18-24 Stunden) im allgemeinen die Leukocyten dominieren, wahrend in 
spateren Stadien (72 Stunden) fast ausschlieBlich Clasmatocyten angetroffen 
werden. Die Clasmatocyten wurden entweder mittels vitaler Farbung (Trypan
blau) oder supravitaler Farbung (Neutralrot) identifiziert und von anderen 
Exsudatzellen differenziert. In gleicher Weise fanden Gay und Morrison 
bei aktiver Immunisierung mit dem spezifischen Antigen (Streptokokken
vaccine) vorwiegend Clasmatocyten in der Pleurahohle; vergleichende Unter
suchungen (Gay und Clark) zeigten jedoch, daB die auf unspezifischem Wege 
vorbehandelten Tiere Ofters einen besseren Schutz gegen die Streptokokken
infektion besaBen als die spezifisch immunisierten. Die Bedeutung der Clasmato
cyten fiir den HeilungsprozeB ging ferner aus dem kritischen Anstieg dieser 
Zellen nach Injektion der lebenden Kultur in die vorbehandelte PleurahOhle 
hervor. 

Was den Mechanismus der passiven Immunitat anbelangt, so konnten 
Gay und Clark wiederum zeigen, daB auf die Injektion des Immunserums 
eine rasche Zunahme der Clasmatocyten und Sterilisierung der Pleurahohle 
innerhalb von drei Stunden erfolgte, wahrend der Effekt von Normalserum 
fiir die Ausbildung des clasmatocytenreichen Exsudats sowohl wie fUr die 
Heilung viel mehr Zeit beanspruchte. Auch hier zeigte sich ebenfalls die Dis
proportion zwischen Leukocyten und Clasmatocyten. Gay und Clark gelang 
es im allgemeinen nicht, in vitro wirksame, fiir Streptokokken bactericide Stoffe 
in den Vollexsudaten zu finden; gewisse streptokokkenzerstorende Substanzen, 
welche sie aus beiden Zelltypen extrahieren konnten, und welche offenbar 
zum Teil auch im zellfreien Exsudat vorhanden waren, wirkten nur sehr langsam 
in vitro, so daB der Abwehrvorgang in vivo offenbar an die Tatigkeit der 
lebenden Zelle geknupft ist. Die histologischen Verhaltnisse wurden dann von 
Gay, Clark und Linton ausfuhrlicher untersucht, und die Autoren konnten 
feststellen, daB die parietale Pleura, in direktem Verhaltnis zum AusmaB der 
lokalen Immunitat, eine charakteristische Bildung von Granulationsgewebe 
zeigt, welches hauptsachlich aus mononuclearen Zellen besteht. Die Ver
dickung der Subserosa betrug in extremen Fallen ein 40faches yom Normal
wert (30 I-' gegen llOO 1-'). Die Autoren beschrieben ferner die erstaunliche 
Tatsache, daB nach Vorbehandlung der einen Pleurahohle auch die andere 
Pleurahohle einen ausgesprochenen Schutz gegen die Infektion erwarb durch 
das Ubertreten von Clasmatocyten von der vorbehandelten Seite auf die nor
male Seite. Spaterhin konnte Linton bei Fortfuhrung der Gayschen Ver
suche zeigen, daB die Ansammlung von Granulationsgewebe in einer Korper
hohle ganz allgemein zur Mobilisierung von Clasmatocyten und Ausbildung 
eines relativen Schutzes in benachbarten Geweben fiihrt. Diese Studien, sowie 
die analogen Befunde anderer Autoren auf ahnlichen Gebieten (Adami, 
Abbot und Nicholson, Bordet, Opie, Willis, Cobbett und Melsome, 
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Katsunuma und Sumi, Nakahara, Kanai, Stuppy, Cannon und Falk, 
Herzog, Ramon, Mackie u.a.) lassen wohl kaum Zweifel dariiber, daB die 
Ausbildung einer Gewebeimmunitat gegeniiber bakteriellen Infektionserregern, 
speziell aber gegen Streptokokken, durch eine quantitative und wohl auch 
qualitative Reaktion der histiocytaren Gewebselemente bedingt ist. 

Hinsichtlich der peritonealen Coliinfektion stehen sich einstweilen die 
Angaben von Nakahara und Steinberg und Snyder gegeniiber. Wahrend 
der erste Autor bei Mausen lokale Schutzwirkung mit Monocytenexsudaten 
gegen Colibacillen erhielt, beziehen Steinberg und Snyder die Reilungs
vorgange bei spezifisch immunisierten Runden auf die leukocytare Reaktion. 
Der Abwehrmechanismus gegeniiber lokalisierten (Pleura) Pneumokokken
infektionen scheint sich, wie aus einer jiingst veroffentlichten Arbeit von Clark 
hervorgeht, in einer prinzipiellen Hinsicht von den bei Streptokokkeninfektionen 
gefundenen Verhaltnissen zu unterscheiden, insofern aIs Makrophagenexsudate 
die betreffende Infektion nur nach vorhergehender Sensibilisierung der Kokken 
mit Immunserum zu bewaltigen imstande sind (vgl. auch Tudoranu). Die 
verwendete Menge Immunserum war an sich jedoch unzureichend, die todliche 
Infektion bei Normalkontrollen oder bei Tieren mit leukocytaren Exsudaten 
aufzuhalten. Da auch gegeniiber Streptokokken die Schutzwirkung der Clas
matocytenexsudate durch Zusatz geringfiigiger Mengen von Immunserum sehr 
erheblich gesteigert werden kann, haben Gay und Clark neuerdings die 
Meinung vertreten, daB der therapeutische Effekt opsonischer, antibakterieller 
ReiIsera im alIgemeinen wohl eher durch die Anzahl und Besonderheiten der 
verfiigbaren Clasmatocyten bestimmt und zugleich limitiert ist, als durch die 
Menge des injizierten Antikorpers. Mit dieser Auffassung bliebe der opsonische 
Begriff als Immunitatsfaktor im Prinzip erhalten. Das Schwergewicht wiirde 
sich jedoch zugunsten der Zellen verschieben. 

Von besonderem Interesse sind hier noch die jiingsten Mitteilungen von 
Kuschnarjew, nach denen Kaninchen mit lokaler Hautblockade nicht mehr 
auf eine Cutaninfektion mit Staphylokokken, Streptokokken und B. pyocyaneus 
reagieren. Bei diesen blockierten Tieren traten die Mikroben sehr rasch ins 
Blut iiber, wahrend die Normalkontrollen bei sterilem Blutbefund ortliche 
Entziindungserscheinungen aufwiesen. Ebenso blieb die blockierte Meer
schweinchenhaut vollstandig indifferent gegeniiber der intracutanen Einwirkung 
von lebenden Diphtheriebacillen oder Diphtherietoxin (vgl. auch Ledingham, 
sowie eigene Versuche). Auch Kostyorko beobachtete die EinbuBe des Ver
mogens der Leukocyten, im blockierten Organismus die pathogenen Mikroben 
zu phagocytieren. 

In diesen Zusammenhang gehoren schlieBlich noch die Feststellungen fran
zosischer Autoren, nach denen lokale Bestrahlung der Raut mit ultravioletten 
Strahlen diesen Hautbezirk unempfindlich fiir die intracutane Tuberkulin
reaktion macht (Nasta, Nasta und Blechmann). 

8. Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fur die 
Pathogenese des anaphylaktischen Shocks. 

Es ist heutzutage wohl allgemein anerkannt, daB die allergischen Phanomene 
nur einen Spezialfall der parenteralen Antigenverdauung darstellen. Somit 
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sind wir wohl berechtigt, Analogien zu finden zwischen der Ausbildung der 
Immunitat und der Pathogenese der Uberempfindlichkeitserscheinungen. 
Warum jedoch der Abbau des Antigens im einen Fall zum Schutz des immuni
sierten Tieres fiihrt, im anderen FaIle aber im sensibilisierten Organismus in 
so abnormaler Weise vor sich geht, daB er sich unter gegebenen experimen
tellen Bedingungen bis zur AuslOsung des todlichen anaphylaktischen Shocks 
steigert, dariiber haben wir vorlaufig nur Theorien. Auf die verschiedenen 
Hypothesen, die zur Erklarung der Tatsachen aufgestellt worden sind, und 
ihre Beweiskraft naher einzugehen, ist nicht Zwec~ dieser Zeilen. Diese Auf
gabe ist neuerdings in meisterhafter Weise von Dorr gelOst worden. Uns 
interessiert hier hauptsachlich die Frage, we.che Zusammenhange lassen sich 
rein empirisch eruieren zwischen der Funktion des retikulo-endothelialen 
Systems und den Bedingungen, unter denen die verschiedenen '!uBerungen 
der Allergie, d. h. einer spezifischen Uberempfindlichkeit gegen antigene 
Substanzen zustande kommen. Diese gesteigerte ;Empfindlichkeit manifestiert 
sich einmal in der lokalen Gewebereaktion nach Sensibilisierung mit Bakterien
stoffwechselprodukten, wie wir sie in der Tuberkulinreaktion typisiert Hnden. 
Hieran schlieBt sich die veranderte cellulare Reaktionsweise des Organismus bei 
Reinfektion mit den spezifischen Erregern (Tuberkulose, Vaccinia). Anderer
seits gehort hierher das Bild der klassischen EiweiBanaphylaxie in Form des 
akuten anaphylaktischen Shocks und der lokal begrenzten hyperergischen 
Entziindung (Arthus-Phanomen). SchlieBlich umfaBt dieses Gebiet noch jene 
Formen der umgekehrten Anaphylaxie, wie wir sie z. B. in der toxischen 
Wirkung von Forssman-Sera auf Tiere der Meerschweinchengruppe beobachten 
konnen. Bei allen Versuchen, in denen wir den EinfluB von das retikulo
endothaliale System schadigenden Eingriffen auf den Ablauf der allergischen 
Reaktion untersuchen, werden wir zu unterscheiden haben zwischen der 
Bildungsstatte des anaphylaktischen Reaktionskorpers und dem endlichen 
Angriffspunkt des anaphylaktischen Giftes. Was immer die Natur der eigent
lichen Noxe ist, so ist nicht ohne weiteres gesagt, daB die Ausbildung der Uber
empfindlichkeit und die zur AuslOsung des Shockes fiihrenden Momente not
wendigerweise in den gleichen Zellkomplexen stattfinden. Wir sind zwar 
wohl im allgemeinen iiberzeugt, daB die typische Anaphylaxie eine Antigen
Antikorperreaktion darsteIlt, und so ist es nicht verwunderlich, daB man, 
von diesem Gesichtspunkt ausgehend, versucht hat, mit Hille der gleichen 
Methodik, die eine Depression der Immunkorperbildung veranlaBt, einen 
gleichen hemmenden Ein£luB auf die Ausbildung der Sensibilisierung zu provo
zieren. Man wird jedoch im einzelnen Falle bei einer Inhibierung der Allergie 
nicht stets unterscheiden konnen zwischen einem Mindergehalt reagierender 
Antikorper im blockierten oder splenektomierten Tiere oder einer Herabsetzung 
der Empfindlichkeit der am Shock beteiligten Zellgebiete. Obwohl die experi
mentellen Tatsachen immer mehr auf die cellulare Natur des anaphylaktischen 
Shocks hindeuten - eine Auffassung, die auch durch den Ausfall der Blockade
versuche gestiitzt wiirde -, so ist doch ohne nahere spezielle Untersuchungen 
der mogliche Einwand nicht von der Hand zu weisen, daB eine Schadigung des 
retikulo-endothelialen Systems von gewissen Blutveranderungen physikalisch
chemischer Natur gefolgt ware, die in kausaler Weise den Mechanismus, resp. 
das Ausbleiben des Shocks zu bestimmen geeignet sind. 
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Von Interesse sind hier die Versuche zur Verhiitung des todIichen Tuber
kulinshocks bei mit MgC~ (Walbum) oder Tusche (Jungeblut) vorbehan
delten tuberkulOsen Meerschweinchen und die gleichsinnige Feststellung 
Freunds, daB Blockade mit Trypanblau und Eisenzucker vereint mit Ent
milzung, die Ausbildtmg der Tuberkulinhautiiberempfindlichkeit (Intracutan
reaktion) zu verhindern imstande ist. Diese Tatsachen beanspruchen deshalb 
besonderes Interesse, weil wir es bei der Tuberkulinallergie bekanntlich mit einer 
Form von Uberempfindlichkeit zu tun haben, die nicht passiv iibertragbar 
ist und daher nicht auf der Mitwirkung humoraler Antikorper im landlaufigen 
Sinne beruhen kann. Hingegen ist Freund geneigt, seine Beobachtungen 
dennoch als Ausdruck einer verminderten Antikorperb'ildung in den vor
behandelten Tieren zu interpretieren, weil die einmal ausgebildete Tuberkulin
iiberempfindlichkeit durch nachtragliche Blockade nicht vermindert wurde. 

Was die veranderte cellulare Reaktionsweise des Organismus bei der 
Reinfektion mit dem spezifischen Infektionserreger anbelangt, so ist diese 
Frage besonders griindIich bei der Tuberkulose von Toppich sowie von 
Griineberg untersucht worden. Domagk fand bei sensibilisierten Tieren 
bei Infektionsversuchen mit Strepto- und Staphylokokken ebenfalls eine hoch
gradig gesteigerte Phagocytose von seiten samtlicher Ca pillarendothelien, 
speziell auch der Lunge. Auf die enorme Schwellung der Endothelien der Lunge 
mit VerschluB groBerer Capillargebiete will Domagk sogar den Tod im Shock 
zuriickfiihren, eine Auffassung, die jedoch nicht unwidersprochen geblieben 
ist. Sehr schon kommt die gesteigerte phagocytare Tatigkeit des sensibilisierten 
Tieres gegeniiber der Wiedereinfiihrung des spezifischen Antigens (Endothel
aktivierung nach Siegmund), auch in den Versuchen OeHers sowie Gerlachs 
und seiner Mitarbeiter iiber die Verarbeitung artfremden Blutes zur Geltung. 

Wenden wir uns nun zu der klassischen EiweiBanaphylaxie, so finden wir 
eine groBere Anzahl von Beobachtungen, die intimere Zusammenhange zwischen 
retikulo-endothelialem System und der Pathogenese des Shocks wahrscheinlich 
machen. Es handelt sich hier meistens um Versuche; durch Entmilzung resp. 
Blockade, die AuslOsung des tOdIichen Shocks zu verhindern. Nachdem die 
ii.lteren Arbeiten von Mautner (bestatigt durch Luzzato und von Heinrich) 
bereits auf die Bedeutung der Milz fiir das Zustandekommen des anaphylaktischen 
Shocks beim Hunde resp. Meerschweinchen hingewiesen hatten, wurde die Frage 
nach der Rolle des retikulo-endothelialen Systems von einer Reihe Autoren bei den 
verschiedensten Tierarten (Mausen, Kaninchen, Meerschweinchen) systematisch in 
Angriff genommen (Siegmund, Neufeld, Meyer, Fujioka, Simitsch, 
Isaacs, Jungeblut und Berlot, Pico, Klopstock, Moldovan und Zolog, 
Petersen, Jaffe, Levinson und Hughes, Schittenhelm und Ehrhard, 
Musante, Elmer und Hammerschmidt u. a.). Die Versuchsanordnung wie 
auch die Wahl der blockierenden Substanzen variiert so stark bei den einzelnen 
Autoren, daB es schwer ist,sich ein zusammenfassendes Bild zu machen. 
Wahrend einzelne Autoren bei Ausfiihrung der Blockade sowohl vor wie nach 
der Sensibilisierung eine shockverhindernde Wirkung sahen, gelang ein solcher 
Effekt anderen entweder gar nicht oder nur zu gewissen Zeitpunkten im Ex
periment. Wir selbst (Jungeblut und Berlot) sahen nur gelegentlich eine mehr 
oder weniger stark herabgesetzte EmpfindIichkeit durch Tuscheblockade bei aktiv 
sensibilisiertenMeerschweinchen gegeniiber dem Antigen. InKaninchenversuchen 
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konnten wir keine strikte Proportion zwischen der Blockadewirkung und dem 
Gehalt an anaphylaktischen Reaktionskorpern aufdecken (vgl. jedoch Musante). 
Ebenso gelang es uns nicht, im Gegensatz zu Meyer, durch Tuscheinjektion 
vor der passiven Sensibilisierung die Ausbildung des anaphylaktischen Zu
standes zu verhindern. Hingegen konnten wir (Jungeblut) ofters durch kurz 
vorhergegangene intravenose Injektion von Neosalvarsan den anaphylak
tischen Shock beim sensibilisierten Meerschweinchen verhiiten, resp. wir erhielten 
einen chronisch protrahierten Shock an Stelle der akut todlichen Reaktion_ 
Die gleiche Beobachtung wurde neuerdings von Suarez und Schaeffer 
gemacht. Die Beeinflussung der ortlichen EiweiBiiberempfindlichkeit (Arthus
Phanomen) durch Eingriffe an den retikulo-endothelialen Zellen wurde in 
jiingster Zeit eingehend von Klinge studiert_ Klinge fand, daB die lokale 
Speicherung von Trypanblau im Bindegewebe vor der Vorbehandlung wie nach 
vollendeter Sensibilisierung des Gewebes vor der hyperergischen Entziindung 
zu schiitzen imstande ist. Diesen Versuchen kommt nach unserer Ansicht eine 
groBe Bedeutung deswegen zu, weil hier unter kontrollierten Versuchsbe
dingungen gezeigt werden konnte, daB die retikulo-endothelialen Zellen normaler
weise an der allergischen Reaktion teilnehmen, und daB die Aufnahme des 
Farbstoffes in gewisser optimaler Menge ihre Beteiligung an der hyperergischen 
Entziindung vereiteln kann. Insofern, als die lokale Uberempfindlichkeits
reaktion als Analogie des systemischen Shocks gelten darf, ist man wohl 
berechtigt, eine prinzipielle Bedeutung der Retikuloendothelien auch fiir die 
allgemeine Anaphylaxie anzunehmen. Man wird sich vor Augen halten miissen, 
daB die Verhii.ltnisse beim anaphylaktischen Shock sich experimentell nicht 
in der Weise kontrollieten lassen wie in den Versuchen Klinges, besonders, 
wenn man beriicksichtigt, daB nach den Angaben von Nikolaeff und Ticho
miroff Reaktionen, die unter dem Bilde der Anaphylaxie verlaufen, mit einer 
deutlich erhohten Adsorptionsfiihigkeit der Retikuloendothelien einhergehen, 
welche moglicherweise den Blockadeeffekt nur partiell zustande kommen liiBt. 
Inwieweit dabei noch Veranderungen der Zellpermeabilitat (Eastwood) mit
spielen, ist eine andere Frage, die nicht ohne weiteres beantwortet werden kann. 
Andererseits lassen Meyer und Lowenthals Versuche iiber Anaphylaxie an 
Gewebekulturen keinerlei Anhaltspunkte erkennen iiber eine Beteiligung von 
Elementen des retikulo-endothelialen Systems am Zustandekommen der anaphy
laktischen Reaktion. 

SchlieBlich ist es noch von Interesse, zu erwiihnen, daB man versucht hat, 
die Toxizitat der Forssman-Sera fiir Tiere der Meerschweinchengruppe, die man 
als umgekehrte Anaphylaxie aufgefaBt hat, in Abhangigkeit von den Funktionen 
des retikulo-endothelialen Zellapparates zu bringen. So berichten Forssman 
und Skoog, daB die Tuscheinjektion zwar vor dem carotalen Symptomen
komplex schiitzt, wiihrend bei intravenoser Injektion des heterophilen Anti
serums keine Schutzwirkung gegen die Toxizitat nachweisbar ist. Wir haben 
in eigenen Versuchen (Jungeblut und Newnan) diese Frage nachgepriift und 
sahen ofters eine Verminderung der toxischen Symptome nach Tuscheblockade 
bei intravenoser Injektion von Forssman- Seren beim Meerschweinchen, 
gelegentlich sogar, speziell bei 24stiindigem Intervall zwischen Tusche und 
Seruminjektion, auch das Uberleben eines Tieres von der einfach todlichen Dose. 
Viel markanter auBerte sich jedoch der Schutzeffekt der Blockade bei lokaler 
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Ausfuhrung der Reaktion unter Verwendung von Trypanblau nach dem Vor
bilde Klinges. Hier konnten wir im lokal gespeicherten Gewebe keinerlei 
nekrotische Entzundungserseheinungen nach Intracutaninjektion des toxischen 
Serums wahrnehmen, wahrend die Kontrollinjektion am gleichen Tier an der 
normalen Haut die typischen Veranderungen hervorrief. DaB es sich nicht etwa 
um eine Wirkung des Farbstoffs auf die toxische Komponente des Antiserums 
handelte, ging aus der Tatsache hervor, daB die Sehutzwirkung des subcutan 
injizierten Trypanblaus bei Simultaninjektion ausblieb und erst mit zunehmen
dem Intervall sich voll ausbildete. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB unter experimentell gunstigen 
Bedingungen sich intimere Beziehungen zwischen der Funktion des retikulo
endothelialen Systems und der Ausbildung der Uberempfindlichkeit resp. Aus
losung der allergischen Reaktion nachweisen lassen. Welcher Art diese Be
ziehungen jedoch sind, laBt sich vorlaufig nicht naher prazisieren. Immerhin 
laBt sich aus dem Gesagten sehlieBen, daB aueh die allergischen Phanomene wie 
die Ausbildung der Immunitat von der ungestorten Assimilationsfahigkeit der 
Retikuloendothelien abhaIigen, eine Tatsache, die sich gut mit der Auffassung 
vereinbaren laBt, naeh der die Anaphylaxie nur eine spezielle Phase des par
enteralen Antigenabbaus darstellt. 

9. Bedeutung des retikulo-endothelialenSystems fur den 
chemotherapeutisehen Heilungsvorgang. 

Seit der Entdeckung des Salvarsans als spezifisches Heilmittel fur Spiro
ehaten und Trypanosomenerkrankungen wurde die Frage nach dem Meehanismus 
der chemotherapeutischen Heilungsvorgange mit groBer Lebhaftigkeit diskutiert. 
Bereits Ehr lieh ist schon dafur eingetreten, daB neben der direkten parasitiziden 
Kraft des Salvarsans noeh eine immunisierende Wirkung des spezifischen Antigens 
an der Heilwirkung beteiligt ist. Diese Ubedegungen fuBen einmal auf der 
Tatsache, daB im Gegensatz zu dem maximalen therapeutischen Effekt die 
meisten Arsenobenzolderivate nur geringe prophylaktische Wirkung entfalten. 
Andererseits ist bekannt, daB Salvarsan in vitro gar keine oder nur eine auBerst 
geringe Wirkung auf die betreffenden Erreger ausubt. Neuere Ansehauungen 
(Kolle, SehloBberger, Uhlenhuth) vertreten die Ansicht, daB die beiden 
genannten Komponenten in Frage kommen und die Salvarsanwirkung nieht 
lediglieh auf einer direkten Beeinflussung der Erreger durch das Arsenmolekiil 
oder seine Abbauprodukte beruht, sondern, daB dabei auch eine indirekte 
Wirkung auf die Parasiten durch Bildung spezifischer Antistoffe durch den 
erkrankten Organismus von Bedeutung ist. Besteht also der Totaleffekt aus 
der Summe mehrerer Partialfunktionen, so sonte es moglicherweise gelingen, 
durch Ausschaltung des einen oder anderen Moments die Gesamtwirkung des 
ehemotherapeutischen Agens zu beeintrachtigen. Von alteren Untersuchungen, 
die in diesem Zusammenhang erwahnenswert sind, seien genannt die Feststellung 
Lippmans, daB Trypanosomen im durch Thorium aleukocytar gemachten 
Tier durch Salvarsan ebenso restlos vernichtet werden wie beim Normaltier, 
wahrend die Wirkung von Optochin auf Pneumokokken im Thoriumtier auf
gehoben ist. Rosenthal und Spitzer fanden ferner eine prompte chemo
therapeutische Wirksamkeit des Arsacetins in der milzlosen und eisen-
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gespeicherten Mans. In letzter Zeit ist nun versucht worden, durch Eingriffe 
am retikulo-endothelialen System eine Implikation dieser Zellen am chemo
therapeutischen Heilungsvorgang zu beweisen. 

Das hier vorliegende Problem wurde zu annahernd gleicher Zeit unabhangig 
voneinander an drei verschiedenen Stellen untersucht 1. So fanden Krit
schewski und Meersohn, daB Splenektomie, resp. Blockade kombiniert mit 
Splenektomie, die sterilisierende Wirkung des Salvarsans auf die experimentelle 
Recurrensinfektion der Maus weitgehend herabsetzt. Kurz darauf wurden 
diese Angaben erganzt durch Versuche Kolpikows tiber die Abhangigkeit des 
Zeitintervalls zwischen Splenektomie und Infektion auf den verminderten thera
peutischen Effekt. In ahnlicher Weise berichteten Feldt und Schott tiber 
ausgedehnte Versuche, aus denen hervorgeht, daB die Heilwirkung des Sal
varsans auf die Recurrens- und Trypanosomeninfektion der Maus durch funktio
nelle Ausschaltung des retikulo-endothelialen Systems abgeschwacht bis auf
gehoben wird. Diese Autoren schlossen in ihre Untersuchungen auBerdem eine 
Reihe anderer chemotherapeutischer Stoffe wie Solganol, Trypaflavin, Anti
mosan und Bayer 205 ein, und fanden in der Wirkung dieser Agenzien auf ihre 
spezifischen Infektionen analoge Verhaltnisse. SchlieBlich konnten wir in 
eigenen Versuchen (Jungeblut) genau die gleiche Feststellung machen, nam
lich, daB die volle Wirkung chemotherapeutischer Substanzen (Neosilber
salvarsan und Bayer 205) auf Protozoeninfektionen der Maus (Recurrens
infektion und Trypanosomeninfektion) im allgemeinen an das Vorhandensein 
eines intakten Retikuloendothels gebunden ist. Wahrend die Beobachtungen 
der drei Autoren so weitgehende Ubereinstimmung aufweisen, so verschiedene 
Interpretationen sind zur Erklarung der Tatsche herangezogen worden. Krit
schewski, der anfanglich angenommen hatte, daB der therapeutische Effekt 
der chemotherapeutischen Praparate in der gemeinsamen Wirkung der chemi
schen Verbindung und der Schutzvorrichtung des Organismus beruht, hat auf 
Grund spaterer Untersuchungen seine Meinung dahin revidiert, daB die das 
Salvarsan speichernden Retikuloendothelien normalerweise einen aHmahlichen 
Umlauf des Salvarsans bestimmen, so daB bei Ausschaltung des retikulo
endothelialen Systems die Praparate schneller yom Organismus ausgeschieden 
werden (vgl. auch Jimenez de Asua und Mitarbeiter). Feldt und Schott 
haben sich urspriinglich auf keine prazisere Interpretation festgelegt. Auch in 
einer spateren Mitteilung begntigen sich Feldt und Eisenmenger, Grtinde 
gegen die Oxydtheorie des Salvarsans bei Spirochatenerkrankungen sowie gegen 
die Moglichkeit einer durch die Blockade beschleunigten Ausscheidung des 
Salvarsans anzufiihren. Neuerdings fiihren Kikuth und Regendanz den 
herabgesetzten Heileffekt von Germanin bei entmilzten Mausen und Ratten 
auf das Fehlen der natiirlichen Abwehrkrafte zurtick. Obwohl es sich mit der 
Abhangigkeit der chemotherapeutischen Wirkung von der normalen Funktion 
des retikulo-enthothelialen Systems um ein allgemeingiiltiges Gesetz zu handeln 
scheint, so kommen doch Ausnahmen vor wie Seifferts Mitteilungen tiber 
die volle Wirkung von Bismutverbindungen auf die Spirochaten der Weilschen 
Krankheit bei geschadigtem Retikuloendothel beweisen. Von kollateralem 

1 Nii.heres tiber den von Kritschewski provozierten Prioritii.tsstreit siehe bei Krit
schewski: Z. Immun.forschg 69, H. 1/2 (1928); Feldt: Z. Immun.forschg 60, H. 5/6 
(1929); Jungeblut, Z. Immun.forschg 60, H. 5/6 (1929). 
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Interesse sind hier noch die Angaben von Kligler und Weizmann, nach denen 
der nach Bayer 205-Behandlung normalerweise persistierende Schutz gegen 
Trypanosomeninfektion durch Blockade (Olivenol) oder Leukocytenzerstorung 
(Benzol) durchbrochen wird. 

Wir haben eine Anzahl Faktoren diskutiert, die an der Deutung der Versuchs
resultate beteiligt sein konnten, wie Ausscheidungsverhaltnisse des Salvarsans, 
Verteilung der chemotherapeutischen Substanz zwischen Blut und Geweben 
usw. Als plausibelste Erklarung erschien uns damals die Moglichkeit, daB die 
Umwandlung der in vitro auf Parasiten unwirksamen Substanz in die in vivo 
hochwirksame parasitizide Verbindung in den Zellen des retikulo-endothelialen 
Systems vor sich geht. Diese Annahme erschien uns gestiitzt durch analoge 
SchluBfolgerungen Rosenthals und Spitzers, welche nachweisen konnten, 
daB die trypanozide Wirkung menschlichen Blutserums, welche bekanntlich nur 
in vivo und nicht in vitro in Erscheinung tritt, in blockierten und entmilzten 
Mausen ausbleibt (vgl. hierzu auch Linton, S. 498). Nach den Versuchen 
von Feldt und Schott, sowie den spateren Arbeiten Kritschewskis und 
Mitarbeiter diirfte sich diese Auffassung in ihrer urspriinglichen Form wohl 
kaum mehr halten lassen, vorausgesetzt wenigstens, daB mit einer einfachen 
Oxydierung aIle Umwandlungsmoglichkeiten des Salvarsans in den lebenden 
Geweben erschopft sind. Wir vertreten heute einen Standpunkt, der sich 
demjenigen Kritschewskis nahert. DaB spezieIl das Salvarsan in die Histio
cyten, besonders in die Kupffer-ZeIlen der Leber gelangt, dariiber kann nach 
dem direkten histiochemischen Nachweis durch von Jancso und Jimenez 
de As ua und Kuhn kein Zweifel mehr bestehen, nachdem bereits friiher 
SchloBberger diese Ansicht geauBert hatte und auch die Versuche von Saxl 
und Donath, sowie von del Baere in diese Richtung gedeutet hatten. Von 
der Uberlegung ausgehend, daB, im FaIle die Affinitat des Salvarsans zu den 
Geweben ausschlaggebend fiir seine chemotherapeutische Wirkung ist, sich 
quantitative Unterschiede der Salvarsankonzentration in normalen und blockier
ten Organen finden lassen sollten, haben wir (Jungeblut und Mc. Ginn) 
in groBeren Serien genaue quantitative Bestimmungen iiber den Arsengehalt 
der Leber und Milz, sowie des Blutes bei normalen und blockierten Tieren nach 
intravenoser Salvarsaninjektion ausgefiihrt. Aus diesen Versuchen geht ein
deutig hervor, daB die normale Leber innerhalb der ersten Stunde nach der 
Salvarsaninjektion ungefahr doppelt bis dreimal soviel Arsen speichert als 
das tuscheblockierte Organ. Andererseits ergaben mit Hilfe der Abelin
Reaktion ausgefiihrte Salvarsanbestimmungen im Blute eine deutliche Reten
tion (1: 2) in der Zirkulation bei blockierten Tieren. Die Blockade verschiebt 
also das Verteilungsverhaltnis des Salvarsans zugunsten des Blutes und zu
ungunsten der Gewebe; damit entfii.llt jedenfaIls die von SchloBberger jiingst 
geauBerte Hypothese, nach welcher die Blockade, moglicherweise durch Reiz
wirkung auf die speichernden Retikuloendothelien, einen groBeren Teil des 
chemotherapeutischen Agens aus der Zirkulation zu entfernen imstande ware. 
Diejenigen Autoren, welche das an die Gewebe gebundene Salvarsan als fiir den 
chemotherapeutischen Effekt bedeutungslos erachten (v. Jancso, SchloB
berger, Wechselmann, Lockemann und Ulrich), diirftenjedoch Schwierig
keiten finden zu erklaren, warum infizierte blockierte Mause mit groBeren 
Salvarsanmengen im Blute an der Trypanosomen- und Spirochateninfektion 
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sterben, wahrend Normalkontrollen mit verschwindend kleinen Mengen 
von zirkulierendem Salvarsan geheilt werden. Bestehen andererseits direkte 
Beziehungen zwischen der histochemisch nachweisbaren Speicherung des Medi
kaments in den Geweben und der chemotherapeutischen Wirksamkeit, so ist 
es vorderhand nicht moglich, die neueren Angaben von v. Jancso in diesen 
Ideenkreis einzuordnen, nach denen der "Retikuloendotheliotropismus" ver
schiedener Salvarsanderivate zwar bestimmend fiir die trypanozide Wirkung, 
jedoch belanglos fiir die Wirkung auf Spirochaten sein soll. Hier bestehen 
noch Widerspriiche, welche erst weiteres experimentelles Eindringen IOsen 
kann. Wir stehen jedoch schon heute nach unseren bisherigen Erfahrungen 
nicht an, Kritschewski in seiner Ansicht beizupflichten, "daB der Organo
tropismus den Parasitotropismus nicht nur nicht ausschlieBt, wie Ehrlich 
annahm, sondern im Gegenteil eine notwendige Vorbedingung fiir den Parasito
tropismus ist". Aus dieser Erkenntnis ergeben sich moglicherweise neue Gesichts
punkte zur rationellen Suche nach neuen wirksamen chemotherapeutischen 
Substanzen, resp. zu Versuchen nach der Intensivierung der Heilwirkung bei 
den schon bekannten Praparaten. Wahrend man friiher z. B. bei der Behandlung 
septischer Erkrankungen mit intravenoser Injektion kolloidaler Metalle seine 
Hoffnungen auf eine durch die Oberflachenaktivitat bedingte Adsorption 
toxischer Stoffe in der Zirkulation setzte, wird man den therapeutischen Effekt 
heute wohl eher ala eine Reizwirkung auf das retikulo-endotheliale System 
auffassen, mit dadurch bedingter starkerer Resorption der Gifte durch diese 
Zellen. In diesem Zusammenhang sei noch erwahnt, daB die Sanocrysinwirkung 
beim Kaninchen nach Madsen und Moerch offenbar nicht so sehr auf einer 
direkten bactericiden Wirkung der Goldverbindung auf die Tuberkelbacillen 
beruht, sondern vielmehr eine indirekte ist, und das Vorhandensein tuberkulOsen 
Granulationsgewebes voraussetzt, welches sich in einem gewissen Reizzustand 
befindet. (Vgl. auch Kuroso iiber die starkere Speicherung von Goldthiosulfat 
in tuberkulOsen Organen.) 

Von Interesse sind hier noch die" in jiingster Zeit aus dem Madsenschen 
Institut von Walbum veroffentlichten Versuche, nach denen optimale Mengen 
gewisser Metallsalze, speziell Manganchlorid und Berylliumchlorid imstande sind, 
eine wesentliche Erhohung des Antikorpertiters im Blute von immunisierten 
Tieren zu bewirken, resp. gewisse Infektionen zur Ausheilung zu bringen. 
Walbum selbst erklarte diese Wirkung als katalysatorische Beeinflussung der 
Antikorpersekretion. In Anbetracht der Tatsache, daB diese Metalle vorwiegend 
in den Retikuloendothlien zur Ablagerung gelangen, und daB die sterilisierende 
Wirkung so strikt an eine enge quantitative Zone gebunden ist, werden wir wohl 
nicht fehlgehen, den Vorgang als eine durch Reizung des retikulo-endothelialen 
Systems hervorgerufene Ausschwemmung zellstandiger Antikorper zu be
trachten (vgl. auch Neufeld und Meyer, sowie Singer). Es war zu erwarten, 
daB das Prinzip dieser Entdeckung sich als wertvolles therapeutisches Hilfs
mittel besonders bei solchen Infektionen bewahren wiirde, bei. denen friihzeitig 
die Funktion des retikulo-endothelialen Systems darniederliegt," wie z. B. im 
Falle der Sepsis. So haben Louros und Scheyer letzthin in Monographieform 
iiber "ein ausfiihrliches, auf etwa 15000 Mauseversuche fundiertes, Material "be
richtet, im Zusammenhang mit der therapeutischen BeeinfluBbarkeit der 
Streptokokkeninfektionen auf dem Wege des retikulo-endothelialen Systems. 
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Die dort niedergelegten Erfahrungen berechtigen zu den schonsten Hoffnungen 
fUr die Therapie beim Menschen. Ob es allgemein gelingen diirfte, durch Ein
verleibung retikulo-endotheliotroper Substanzen in kleinen Mengen oder in 
anderer Weise eine Reizwirkung auf das retikulo-endotheliale System aus
zuiiben und damit einen therapeutischen Effekt zu steigern (Heinz, Pfannen
stiel, S ch lac k, S axl und Dona t h) ist eine Frage, deren experimenteller Losung 
man mit groBem Interesse entgegensehen wird. (V gl. R 0 ski n und Rom a
now a.) Moglicherweise erge ben sich hier bei gena uerer Priifung bedeutungsvolle 
Zusammenhange zwischen Funktion des retikulo-endothelialen Systems und un
spezifischer Proteintherapie (Protoplasmaaktivierung von W. Weichhardt). 

10. Funktionspriifnngen des retiknlo-endothelialen Systems. 
Nachdem die experimentellen Tatsachen die Zellen des retikulo-endothelialen 

Systems als die Hauptablagerungsstatte antigener Substanzen, vielleicht sogar 
als die alleinige erwiesen hatten, lag es nahe, die Fahigkeit des retikulo
endothelialen Systems zur Resorption im Verlaufe von Infektionskrankheiten als 
Index von prognostischer Bedeutung fiir den Ablauf der Infektion auszuwerten. 
Man ist hier von der Vorstellung ausgegangen, daB im Verlaufe von schweren 
Infektionskrankheiten sich ahnliche Funktionsstorungen in der phagocytaren 
Fahigkeit der Retiktiloendothelien ergeben, wie wir sie kiinstlich auf dem 
Wege der Blockade zu erzeugen imstande sind. So gibt Singer an, daB man bei 
septischer Infektion, speziell der Milzbrandinfektion des Kaninchens, in ganz 
ausgesprochenem MaBe eine Verlangsamung der Resorption des intravenos 
injizierten Kongorots aus der Blutbahn wahrnimmt. Die Funktionsstorung des 
retikulo-endothelialen Systems ist nach seiner Meinung teilweise auf Stoffwechsel
produkte der Bakterien, resp. des pathologisch veranderten KorpereiweiBes, 
teilweise auf die Anhaufung von Blutpigment in den Retikuloendothelien zu 
beziehen. Eppinger und Stohr injizierten moribunden Menschen Eisenzucker
lOsung und betrachteten die Speicherungsdifferenzen als Ausdruck eines ver
anderten Funktionszustandes des retiktilo-endothelialen Systems. Saxl und 
Donath, die den Effekt einer vorhergehenden intravenosen Kollargolinjektion 
auf die Elimination verschiedener, in die Blutbahn injizierter Farbstoffe unter
suchten, fanden durchwegs eine langeres Verweilen dieser Substanzen in der 
Zirkulation als bei Normalkontrollen. Die Autoren haben dann die Verweilsdauer 
einer in die Blutbahn injizierten Olemulsion als Kriterium fUr die Funktions
tiichtigkeit des retikulo-endothelialen Systems empfohlen (vgl. auch Wigand 
und Heitz). FUr klinische Zwecke wurde die Kongorotmethode ausgebaut von 
Adler und Reimann (vgl. auch Memmesheimer). Auf neuartige Weise hat 
Ka uff mann versucht, iiber die Funktionslage des retikulo-endothelialen Systems 
bei verschiedenen pathologischen Affektionen AufschluB zu gewinnen durch eine 
Analyse der im entziindlichen Reizexsudat der Cantharidenblase vorhandenen 
Zellformen. In letzter Zeit hat ferner Wilensky wichtige Beitrage zur funk
tionellen Diagnostik des Retiktiloendothelapparates geliefert durch Bestimmung 
der Kongorotausscheidung bei den verschiedensten Infektionen. Er fand die Ver
zogerung der Farbstoffausscheidung im direkten Verhaltnis zur Schwere des Falles. 
Von besonderem Interesse ist ferner seine Feststellung, daB die gleiche Retention 
beim Kaninchen zu beobachten ist nach Einfiihrung von Diphtherietoxin oder 
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Streptokokkenvaccine. Was die Dauer und Intensitat der kunstlichen Blockade 
anbelangt, so konnten Leites und Riabow zeigen, daB je nach Reizung oder 
Lahmung des retikulo-endothelialen Systems entweder eine Abnahme der 
Speicherungsfahigkeit beim Runde fUr Eisenzucker oder das entgegengesetzte 
Phanomen, eine Aktivierung, stattfinden kann. (Kritik der Methodik zur 
Funktionsprufung des retikulo-endothelialen Systems siehe bei J aff e und 
Berman, sowie bei Jaffe.) Die Begrenzung des therapeutischen Effekts 
intravenos injizierten Reilserums bei schweren septischen Erkrankungen, wie 
Pneumokokken- und Streptokokkeninfektion, ist sicherlich zum Teil bedingt 
durch die intensive Blockadewirkung der b.etreffenden infektiOsen Prozesse. 
Die Schadigung des retikulo-endothelialen Systems konnte sich einmal, ganz 
allgemein, in behinderter Phagocytose ausdrucken, dann aber auch speziell 
der Resorption und Verteilung des opsonischen Antikorpers entgegenwirken. 

Uber die Regulierung der Adsorptionsfahigkeit der Retikuloendothelien durch 
die Produkte der Drusen mit innerer Sekretion ist inzwischen eine umfangreiche 
selbstandige Literatur entstanden, die in diesem Zusammenhang nicht weiter 
berucksichtigt werden kann. Ebenso ist Naheres uber die Wirkung der Pharmaka 
auf das retikulo-endotheliale System aus Spezialabhandlungen zu entnehmen. 

11. Kritische SchluJ3bemerkungen. 
Wenn wir versuchen, die bekannten Tatsachen zusammenfassend kritisch 

zu beleuchten, so wird sich selbst der Skeptiker nicht der Einsicht erwehren 
konnen, daB der Verlauf einer groBen Anzahl Infektionskrankheiten bei den 
verschiedensten Tierarten in entscheidendem Sinne von den Funktionen des 
retikulo-endothelialen Systems bestimmt wird. Allerdings wird man den Begriff 
des retikulo-endothelialen Systems nicht allzu engherzig auffassen durfen, um 
der Situation vollig gerecht zu werden. So steht zweifellos die Bedeutung der 
GefaBendothelien bei den Problemen der Infektion und Immunitat in keiner 
Weise der von dem retikulo-endothelialen System im engeren Sinne ausgeubten 
Funktion nacho Von den naher erforschten Funktionen ist hier hauptsachlich 
die phagocytiire Fahigkeit von Interesse. Inwieweit noch andere, vielleicht sehr 
bedeutungsvolle Arbeitsleistungen im Spiele sind, daruber konnen zur Zeit 
in Anbetracht des Fehlens experimenteller Tatsachen nur Spekulationen ange
stellt werden. Die Bedeutung der Retikuloendothelien fUr den Infektions
prozeB besteht wohl im wesentlichen in dem Versuch zur Fixierung der betreffen
den Erreger, d. h. in dem Bestreben zur Lokalisation der Infektion. Man wird 
wohl annehmen mussen, daB auBer der rein mechanischen Aufnahme ins Zell
innere der phagocytierenden Zelle noch eine Abtotung des Mikroorganismus 
und - was vielleicht noch wichtiger ist - eine Unschadlichmachung seiner 
spezifischen Toxinwirkung, hinzukommt. Beweisen laBt sich dieser Vorgang 
experimentell einstweilen nicht in seinen einzelnen Phasen. Wir vermuten 
jedoch aus dem Endergebnis, d. h. dem Uberwinden der Infektion, resp. ihrer 
Lokalisierung, daB die phagocytaren Krafte der Retikuloendothelien hier die 
ausschlaggebende Rolle spielen. Die phagocytaren Abwehrvorgange sind teil
weise, allerdings innerhalb gewisser Grenzen, der direkten Beobachtung zugang
lich. Die verschiedensten Infektionserreger sind unter gunstigen Bedingungen 
tatsachlich elektiv in den Retikuloendothelien der Leber, MHz und des Knochen-
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marks gesehen worden. Die Schutzwirkung von Clasmatocytenexsudaten 
gegen Lokalinfektion mit hochvirulenten Erregern geht deutlich aus den Arbeiten 
Gays und seiner Mitarbeiter hervor. Die Bildung spezifischen Granulations
gewebes aus histiocytaren Elementen liefert weitere Anhaltspunkte. Der Reiz
zustand des gesamten Systems spiegelt sich bei vielen Infektionskrankheiten 
fernerhin in einer rapiden Zunahme der mononuclaren Zellen des Blutes, einer 
Monocytose, wieder. Bei schweren septischen Infektionen laBt sich die Schadi
gung der resorptiven Fahigkeit der Retikuloendothelien mittels geeigneten 
Funktionspriifungen nahezu quantitativ erfassen. Koch hat versucht, das 
infektiOse Fieber in Zusammenhang mit der Tatigkeit der Capillarendothelien 
zu bringen. Das weitaus wichtigste Beweismaterial hat jedoch die experimentelle 
Forschung geliefert, indem versucht wurde, durch partielle Entfernung 
(Splenektomie) oder systematische Lahmung (Blockade) des gesamten retikulo
endothelialen Systems die entstandenen Ausfallserscheinungen in kausale 
Beziehung zu der normalen Funktion des genannten Zellapparates, speziell zur 
Antikorper bild ung zu bringen. Wenn die hier bei erzielten Ergebnisse der einzelnen 
Autoren gelegentlich voneinander abweichen, so ist das nicht weiter verwunder
lich, wenn man bedenkt, daB sich im gegebenen FaIle schwer im voraus berechnen 
laBt, in welchem Zeitpunkte der Infektion und in welcher Dosierung des be
treffenden blockierenden Mittels der Blockadeeffekt erreicht wird, ganz ab
gesehen von der naturgemaB zeitlich begrenzten Dauer der maximalen Blockade
wirkung und der Moglichkeit einer rasch einsetzenden kompensierenden Regene
ration und exzessiven Proliferation der betreffenden Zellen. Die gegebene 
Ubersicht laBt jedoch deutlich erkennen, daB trotz dieser Mangel der Methodik, 
die damit dem einzelnen Experimente gewissermaBen individuellen Charakter 
verleihen, sich doch gewisse allgemeine Grundsatze ableiten lassen. Es er
scheint demnach, daB Schadigung des retikulo-endothelialen 
Systems in den meisten Fallen zu einer Exacerbierung der be
treffenden Infektion fiihrt, bedingt durch ein Darniederliegen der 
cellularenAbwehrvorgange im weitesten Sinne. Dieskommtmitgleicher 
Deutlichkeit bei bakteriellen wie Protozoeninfektionen zur Erscheinung. Anderer
seits muB man, wie Aschoff bereits ausgefiihrt hat, auch die Kehrseite der retikulo
endothelialen Reaktion bei chronischen Infektionen hervorheben, d. h. die Moglich
keit einer Verschleppung und Schutzes der Bacillen durch wandernde Histiocyten. 
Somit wiirde das retikulo-endotheliale System unter gewissen Bedingungen zum 
Ansiedlungsort der Infektionserreger werden konnen (vgl. Rous und Jones, 
Kuczynski usw.). 1m FaIle der reinen Toxikosen, wie Diphtherie und Tetanus, 
liegen die Verhaltnisse moglicherweise etwas anders, obwohl auch hier die Wahr
scheinlichkeit fiir die Bindung der bakteriellen Toxine durch die Zellen des 
retikulo-endothelialen Systems spricht. Probleme der Inkubationsdauer sowie 
der spezifischen Gewebeaffinitat gewisser Infektionserreger und ihrer Toxine 
wiirden interessantes Material zum Studium der Funktionen des retikulo
endothelialen Systems liefern. Die skizzierte Auffassung reduziert das Infektions
problem in seiner ersten Phase zu einer Frage des Stoffwechsels, welche in 
analogem Sinne sich mit der Resorption physiologischer und pathologischer 
Abbauprodukte beschiiftigt. Dieser Vergleich gilt natiirlich nur innerhalb gewisser 
Grenzen, erleichtert aber die Fragestellung wie auch den Versuch zur Losung 
der hierher gehorigen Probleme ganz wesentlich. Bei dieser vorwiegend 
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cellularen Orientierung miissen wir jedoch noch der leukocytaren Reaktion 
gedenken, die sich in wechselndem MaBe bei den entziindlichen Erscheinungen 
der einzelnen Infektionen bemerkbar macht. Welche genetischen Beziehungen 
zwischen den polymorphkernigen Leukocyten und den anderen Exsudat- und 
Blutzellen resp. den Retikuloendothelien bestehen, ist Aufgabe der Morphologen 
zu ergriinden und soli in diesem Rahmen nicht weiter diskutiert werden. Wir 
wollen hier nur betonen, daB die Rolle der Leukocyten bei einigen Erkrankungen, 
speziell gewissen akuten pyogenen Infektionen, offenbar von nicht zu unter
schatzender Bedeutung ist. Andererseits geht aus den Gayschen Versuchen 
deutlich hervor, da/3 die Leukocyten, bei Streptokokkeninfektionen wenigstens, 
nicht an dem eigentlichen antibakteriellen Defensivmechanismus aktiv beteiligt 
sind. Inwieweit sich eine qualitative und quantitative Arbeitsteilung zwischen 
Leukocyten und Histiocyten vollzieht, ist nicht im einzelnen naher bekannt. 
Die Mobilisierung von Leukocyten als Antwort auf einen spezifischen oder 
unspezifischen Reiz geht auf jeden Fall weit schneller vor sich als die An
sammlung von Clasmatocyten. Jedoch scheint das Phagocytierungsvermogen 
der fixen und mobilen Makrophagen das der Mikrophagen urn ein wesentliches 
zu iibertreffen. Einige Autoren sehen die Hauptaufgabe der Makrophagen in 
der Beseitigung von degenerierten Leukocyten, welche bei ihrem Zerfall wieder 
virulente Bakterien freigeben konnen. Man wird vielleicht im gegebenen Einzel
falle mit verschiedenen Typen der cellularen Abwehrreaktion rechnen miissen. 

Die Uberleitung zu der Frage der Beziehungen zwischen retikulo-endothelialem 
System und Antikorperbildung ergibt sich zwanglos durch die Erkenntnis, 
daB beim immunisierten resp. sensibilisierten Organismus die phagocytare Tatig
keit der Retikuloendothelien bedeutend verstarkt und beschleunigt ist im Ver. 
gleich zum Normaltier. Hinzu kommt, daB solche Zellen nun auch eine spezifische 
Abstimmung in ihrer resorptiven Tatigkeit gegeniiber dem Antigen aufweisen. 
Diese Verhaltnisse kommen besonders klar in den Gayschen Versuchen iiber 
lokale Immunitat zur Geltung; die erhohte Resistenz der Pleura gegen Strepto
kokkeninfektion beruhte in diesem FaIle einzig und allein auf der Vermehrung 
der Clasmatocyten und war offenbar im wesentlichen an die Tatigkeit der lebenden 
Zelle gebunden. Sehr aufschluBreich sind ferner die jiingsten Versuchevon Meyer 
und Lowenthal iiber Antikorperbildung in kiinstlichen Gewebekulturen ge
wesen. Was die allgemeine Immunitat bei der Mehrzahl der bakteriellen 
Infektionen anbelangt, so werden wir wohl auch hier die erworbene Infektions
festigkeit zum groBen Teile auf eine spezifische Umstimmung des retikulo
endothelialen Systems zuriickfiihren konnen. Die im Verlaufe der Immuni
sierung entstehenden humoralen Antikorper diirfen wohl kaum mehr, wie man 
friiher viel£ach annahm, als verlaBlicher Gradmesser des Infektionsschutzes 
gelten, sondern imponieren im wesentlichen als bei der Eliminierung des 
Antigens entstandene Nebenprodukte (vgl. Schneider, Ten Broeck, Delater 
u. v. a. Autoren). Eine Ausnahme machen nur die Antitoxine und die opsoni
schen resp. bakteriotropen Antikorper. Trotz gegenteiliger Beob
achtungen, die sich vielfach durch unzweckmaBige Methodik 
erklaren lassen, scheint es au/3er Zweifel, daB die Bildung praktisch 
aller Antikorper bei Tieren mit geschadigtem Retikuloendothel 
verlangsamt und wesentlich abgeschwacht ist, wahrend anderer
seits Reizung der retikulo-endothelialen Zellen hohere Antikorper. 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 
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titer zur Folge hat. Die Antikorperbildung wiirde sich demnach als ein 
ausschlieBlich ~m retikulo -endothelialen System stattfindender ProzeB cellu
lii,rer Umstimmung darstellen. Die im Blute kreisenden spezifischen Antistoffe 
wiirden sekundarer von den Retikuloendothelien abgestoBen unter der Reiz
wirkung des aufgenommenen Antigens (vgl. auch Epstein). Hier sind natiirlich 
noch viele Probleme zu losen; speziell auch der Mechanismus der passiven 
Immunitat (Verankerung des Antikorpers an die Gewebezellen 1) bedarf weiterer 
Forschung, bevor wir in der Lage sind, allgemein giiltige Grundsatze aufzu
stellen. Eins jedoch scheint aus dem Gesamtergebnis klar hervorzugehen: die 
Tatsache, daB wir unter dem EinfluB der serologischen Forschung unser Augen
merk zu ausschlieBlich auf die humoralen Vorgange gerichtet haben, wahrend 
die Entscheidung iiber das Schicksal des von der Infektion befallenen 
Organismus durch den Status der Gewebezellen, speziell des retikulo
endothelialen Systems bedingt sein diirfte. Die Richtigkeit solcher Vermutung 
hat sich bereits in der Ausarbeitung diagnostischer und therapeutischer 
Prinzipien iiber die immunbiologische Funktion des retikulo-endothelialen 
Systems ausgewirkt. 

Literatur. 
(Abgeschlossen im Friihjahr 1929.) 

(Nur die jiingere Literatur konnte ausfiihrlich beriicksichtigt werden. Hinsichtlich der 
iilteren Arbeiten sei auf die Monographien von Metschnikoff, 'Aschoff, Bowie die 

betreffenden Abschnitte im Handbuch der pathogenen Mikroorganismen verwiesen.) 

Adami, J. G., M. E. Abbott and F. J. Nicholson: On the diplococcoid form of 
the colon bacillus. J. of. exper. Med. 4, 349 (1899). 

Adler, H. und F. Reimann: Beitrag zur Funktionspriifung des retikulo-endothelialen 
Systems. Z. exper. Med. 47, 617 (1925). 

Andrei: Zitiert von Dold und GroB. 
Anitschkow, N.: tiber experimentell erzeugte Ablagerungen von anisotropen Lipoid

substanzen in der Milz und im Knochenmark. Beitr. path. Anat. 07, 201 (1913). 
Aravantinos, A.: Le role de la rate dans la fievre recurrente. Ann. !nst. Pasteur 33, 

425 (1919). 
Arima, R.: Das Schicksal der in die Blutbahn geschickten Bakterien. Arch. f. Hyg. 73, 

265 (1911). 
Aschoff, L. (1): Das retikulo-endotheliale System. Erg. inn. Med. 26, 1 (1924). 
- (2): Das retikulo-endotheliale System in Vortriigen iiber Pathologie. Jena: Gustav 

Fischer 1926. 
Bail, 0.: Untersuchungen iiber Typhus und Choleraimmunitiit. Arch. f. Hyg, 02, 272 

(1905). ' 
- und E. Singer: Versuch einer einheitlichen Auffassung der bakteriellen Infektionen. 

Krkh.forschg 1, 227 (1925). 
Baldwin, W. M.: The increased absorption of x-rays by vitally stained white rats. J. of 

exper. Med. 37, 357 (1923). 
Bardach, J.: Recherches sur Ie role de la rate dans les maladies infectieuses. Ann. Inst. 

Pasteur 3, 577 (1889). 
Bartel, J. and Neumann (1): Leukocyt und Tuberkelbacillus. Zbl. Bakter. Orig. 40, 

723 (1906). 
- (2): Lymphocyt und Tuberkelbacillus. Zbl. Bakter. Orig. 40, 518 (1906). 
Bartlett, C. J. and Y. Ozaki: The fate of Micrococcus aureus introduced into the blood 

stream of dogs. J. mad. Res. 35, 465 (1916/17). 
Ba skin, M. M.: Die Bedeutung des retikulo-endothelialen Apparates bei Infektions

krankheiten. III. Z. Immun.forschg 61, 499 (1929). 
BaB, F.: tiber den Mechanismus der Immunitiit gegen Streptokokken. Z.Immun.forschg 

43, 269 (1924)_ 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die Infektion und Immunitat_ 51 

Beattie, J_ M.: The cells of inflammatory exsudates. J. of Path. 8, 129 (1903). 
Bechhold, H.: Tierexperimentelle Studien iiber Kolloidtherapie. Miinch. med. Wschr. 

1922, Nr 41, 1447. 
Becker, J. (1): Zur Ausbildung und Leistung des retikulo-endothelialen Systems im 

jugendlichen Korper. Z. exper. Med. 61, 728 (1928). 
- (2): Experimentelle Studien iiber die mesenchymalen Abwehrleistungen des jungen 

Organismus. Krkh.forschg 6, 343 (1927). 
Bedson, S. P.: The role of the reticulo-endothelial system in the regulation of the number 

of platelets in the circulation. Brit. J. exper. Path. 'I, 317 (1926). 
Benario: tl'ber den EinfluB der Milz auf die Immunitat. Dtsch. med. Wschr. 20, 8 (1894). 
Benassi: Sull' impormnza degli organi ematopoietici edell' apparato reticulo-endoteliale 

nella produzione di sostanze immuni. Arch. Pat. e Clin. med. 6, 145 (1926). 
Benjamin und Sluka: Antikorperbildung nach experimenteller ScMdigung des Mmo

lytischen Systems durch Rontgenstrahlen. Wien. klin. Wschr. 1908, Nr 10. 
Berry, F. and C. O. Melick: The site and rate of destruction of pneumococci following 

intraperitoneal injection. J. of Immun. 1, 119 (1916). 
Berthold, G.: Milzbrandschutzimpfung und retikulo-endotheliales System. Berl. tier

ii.rztl. Wschr. 1928, 575. 
Besredka, A. (1): Vaccination par voie cutanee. Ann. Inst. Pasteur 36, 422 (1921). 
- (2): Pansements specifiques. Etude sur l'immuniM locale. Ann. Inst. Pasteur. 38, 565 

1924). 
- (3): Immunisation locale. Pansements specifiques. Paris: Masson et Cie. 1925. 
Bieling, R. (1): Die Bedeutung der Milz fUr die Wirkung der Antigene im Korper. Z. 

Immun.forschg 38, 193 (1923). 
(2): Erzeugung der Antikorper. Kolle - Kraus - Uhlenhuth, Handbuch der patho

genen Mikroorganismen. 3. Aufl., Bd. 2, S. 133. Jena-Berlin-Wien 1927. 
(3): Retikuloendothel und Immunitat. Vortrag auf der 13. Tagg deutsch. Ver.igg 

fiir Mikrobiologie 1928. Zbl. Bakter. Orig. 110, Beih., 195 (1929). 
- und A. Gottschalk (1): Die Verteilung der Toxine im Korper. Z. Hyg. 99, 125 (1923). 
- (2): Bindung, Ausscheidung und Vernichtung von Toxinen im Korper. Z. Hyg. 99, 

142 (1923). 
- und S. Isaac (1): Experimentelle Untersuchungen iiber intravitale Hamolyse. I. Z. 

exper. Med. 26, 1 (1921). 
(2): II. Verlauf der intravitalen Hamolyse nach Milzexstirpation. Z. exper. Med. 26, 

251 (1922). 
(3) III. Der Mechanismus der Ausscheidung artfremder und vergifteter arteigener 

Blutkorperchen. Z. exper. Med. 28, 154 (1922). 
(4): IV. Die Bedeutung des Retikuloendothels. Z. exper. Med. 28, 180 (1922). 
(5): V. Begleiterscheinungen der intravitalen Hamolyse. Z. exper. Med. 30, 181 (1923). 

Bloo m, W.: Immune reactions in tissue cultures. Arch. Path. a. Labor. Med. 3, 608 (1927). 
Blumreich und Jacobi: tl'ber die Bedeutung der Milz bei kiinstlichen und natiirlichen 

Infektionen. Z. Hyg. 29, 419 (1898). 
Borner-Patzelt, D.: Zur Kenntnis der intravitalen Speicherungsvorgange imretikulo

endothelialen Apparat. Z. exper. Med. 34, 336 (1923). 
- A. Godel und F. Standenath: Das Retikuloendothel. Leipzig: Georg Thieme 1925. 
Boone, T. H.: Effect of endothelial blockade on the rate ofintravenous·denaturization 

of foreign proteins. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 2'1, 206 (1929). Zit. in J. 
amer. med. Assoc. 93, 1735 (1929). 

Bordet, J.: Contribution a l'etude du serum antistreptococcique. Ann. Inst. Pasteur 
11, 177 (1897). 

Bouffard, M. G.: Injection des couleurs de Benzidine aux animaux normaux. Ann.lnst. 
Pasteur 20, 539 (1906). 

Briscoe, J. G.: An experimental investigation of the phagocytic action of the alveolar 
cells of the lung. J. of Path. 12, 66 (1907). 

Bruyhnoghe, R. et N. Collon: Le blocage du systeme reticulo-endothelial dans l'infection 
recurrente. C. r. Soc. BioI. Paris 96, 213 (1927). 

Bufalini, M.: Influenza della splenectomia sulla distruzione dei batteri nell organism. 
Sperimentale '16, 437 (1921). 

4* 



52 Claus W. Jungeblut: 

Bull, C. G.: The fate of typhoid bacilli when injected intravenously into normal rabbits. 
J. of exper. Med. 22, 475 (1915). 

- an C. M. Mc Kee: Antipneumococcus protective substances in normal chicken serum. 
Amer. J. Hyg. 1, 284 (1921). 

Buschke, N. und H. Kr06: Experimentelle Untersuchungen iiber die lmmunitat bei 
Recurrens und ihre Beeinflussung durch Salvarsan. Klin. Wschr. 1922, Nr 47. 

Buxton, B. H. und J. C. Torrey: Studies in absorption. J. med. Res. lIi, 1 (1906). 
Bykowa, 0.: Experimentelle Untersuchungen der Wirkung einiger Bakterien und Toxine 

auf die blutbereitenden Organe. Virchows Arch. 265, 226 (1927); c. f. AUg. Path. 
40, 171 (1927). 

Califano, L.: Untersuchungen iiber die Speicherung im retikulo-endothelialen System 
mit kolloidalem Wismut. Krkh.forschg 6, 77 (1928). 

Cannon, P. R, R. B. Baer, F. L. Sullivan and J_ R Webster: The influence of blockade 
of the reticulo-endothelial system on the formation of antibodies. J. of lmmun. 17, 
441 (1929). 

- and P_ H_ Mc. Clelland: The reticulo-endothelial system in the infectious anemia of 
albino rats. Arch. of Path. 7, 787 (1929). 

- und P_ H. Mc. Clelland: Transmission of Bartonella infection in white rats. J. in£. 
Dis. 44, 56 (1929)_ 

Carnot, P., L. Camus et H. Benard: Action empechante des radiations ultra-violettes 
sur la vaccine du lapin. C. r. Soc. BioI. Paris 95, 457 (1926)_ 

Cantacuzene, J.: Recherches sur l'origine des precipitines. Ann. lnst. Pasteur 22, 54 
(1908). 

Carrel, A. and A. H. Ebeling: Pure cultures of large mononuclear leucocytes. J. of 
exper. Med. 36, 365 (1922). 

- und A. lnge brigtsen: The production of antibodies by tissues living outside the 
organism. J. of. exper. Med. 15, 287 (1912). 

Cary, W. E. (1): The relation of hemophages to antibody production. J. med. Res. 43, 
399 (1922). 

- (2): The fate of foreign erytrocytes introduced into the blood stream of rabbits. J. 
info Dis. 27, 432 (1915). 

Castellani: Zitiert von Bieling. Z. Hyg. 37, 381 (1901). 
Chuma, M. und K. Gujo: Eine histologische Untersuchung iiber das Leprom mittels 

Vitalfarbung_ Virchows Arch_ 240, 469 (1923). 
Cionini, A. (1): Sulla influenza esercitata dal bloccaggio del sistema reticolo-endoteliale 

nella produzione di anticorpi. Giorn. Batter. 2, 65 (1927). 
- (2): Sulla influenza esercitata dal bloccaggio del sistema reticolo-endoteliale nella 

produzione di agglutinine. Giorn. Batter. 10, 657 (1927). 
Clar k, A. R.: The role of clasmatocytes in protection against the pneumococcus. Arch_ 

of Path. 8, 464 (1929). 
Cobbett, L. und W. S. Melsome: Zbl. Path. Zitiert von Gay. 
Coca, A. F., E. A. Russel und W. H. Baughman: The reaction of the rat to 

diphtheria toxin. J. of lmmun. 6, 387 (1921). 
Cohn, H.: Erfolgt die Antikorper bildung als Reflex oder nach Resorption des Antigens? 

Z. Hyg. 106, 209 (1926). 
Collon, N. G .. (I): L'influence du blocage du systeme reticulo-endotMlial sur l'61imination 

du serum etranger et la formation des precipitines. C. r. Soc. BioI. Paris 96, 427 (1927). 
(2): L'influence du blocage sur la formation des agglutinines. C. r. Soc. BioI. Paris 

96, 724 (1927). 
(3): De l'effet du blocage du systeme reticulo-endotMlial sur l'immunitll naturelle et 

acquise. Arch. internat. Moo, exper. 3, 273 (1927). 
Corelli: Zitiert nach Bieling. 
Corrigan, M.: Antibody.response to large and small doses of multiple and single antigens. 

and restimulation of specific antibody formation by heterologous antigens. J. info 
Dis. 37, 549 (1925). 

Cunningham, R S.: (1) Studies on the spleen. Anat. Rec. 23, 13 (1922). 
(2): The physiology of the endothelial cell, especially its permeability under normal 

and pathological conditons. Am. Rev. Tbc. 9, 491 (1924). 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fUr die Infektion und Immunitat_ 53 

D'Agata, G.: Sporotrichotisches Granulom und vitale Farbung. Virchows Arch. 230, 
667 (1921). 

Delater: De l'immunisation locale it l'immunite generale. Presse moo. 1924, No I, 3. 
Del Baere, L. J.: Salvarsan und Retikuloendothelium. Wien. klin. Wschr. 38, ll30 

(1925). 
Derman, G. L.: Experimentell-morphologische Beitrage zur Frage tiber die sogenannte 

Blockade des retikulo-endothelialen Systems. Virchows. Arch. 267, 73 (1928). 
Deutsch, L.: Contribution it l'etude de l'origine des anticorps typhiques. Ann. Inst. 

Pasteur 13, 689 (1899). 
Dienes, L. und E. W. Schonheit: Local hypersensitiveness in tuberculous guinea pigs. 

Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 24, 32 (1926). 
Doerr, R.: Allergie und Anaphylaxie. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 

3. Aufl., 1, 759 (1929). 
Dold, H. und H. GroB: Zur Frage der Wirkung einer tuberkulOsen Infektion auf die 

Bildung von Hamolysinen. Zbl. Bakter. Orig. 104, 343 (1927). 
Domagk, G.: Vber die Bedeutung der Endothelien ftir die Abwehr von Infektionserregern 

und tiber die Entstehung des Amyloids. Klin. Wschr. 3, 1338 (1924). Virchows Arch. 
21i3, 594 (1924). 

Durham, H. E.: The mechanisms of reaction to peritoneal infection. J. of Path. 4, 338 
(1897). 

Dustin, A. P.: Quelques mots it propos du blocage du sysMme reticulo-endothelial. Arch. 
internat. Moo. exper. 3, 681 (1927). 

Eastwood, A.: The capillary endothelium in relation to antibodies. J. of Hyg. 22, 355 
(1924). 

E g u chi, Ch.: Dber die verschiedene Empfii.nglichkeit junger und erwachsener Indi
viduen fUr Infektion II. Z. Hyg. 104, 241 (1925). 

Ehrlich, W.: Studies on the lymphatic tissue. IV. J. of exper. Med. 49, 361 (1929). 
Elek, L.: Experimentelle Untersuchungen tiber das retikulo-endotheliale System. Klin. 

Wschr. 1924, Nr 4, 143. 
Elmer, Th. und J. Hammerschmidt: Dber den Sitz der anaphylaktischenReaktion. 

Klin. Wschr. 7, 931 (1928) .. 
Elridge, A. R.: Foreign particles as a cause of blood crises and anemia. Amer. J. Path. 

2, 189 (1926). 
Emden, J. E. G. v.: tiber die Bildungsstatte der agglutinierenden Substanzen bei der 

Infektion mit Bac. aerogenes. Z. Hyg. 30, 355 (1899). 
Eppinger, H.: Das retikulo-endotheliale System. Wien. klin. Wschr. 31i, 333 (1922). 
- und F. Stohr: Zur Pathologie des retikulo-endothelialen Systems. Klin. Wschr. 1922, 

Nr 31, 1541. 
Epstein, E.: Veranderungen am Retikuloendothel der Leber, Milz und Lymphknoten 

des Immuntieres (Kaninchen). Zbl. Bakter. Orig. 110, Beih., 223 (1929). 
Evans, F. A.: Bull. Hopkins Hosp. 27, 356 (1916). 
Evans, H. M.: The macrophages of mammals. Amer. J. Physiol. 37, 443 (1915). 
- F. B. Bowman and M. C. Winternitz: An experimental study of the histiogenesis 

of the miliary tubercle in vitally stained rabbits. J. of exper. Med. 19, 283 (1914). 
- and W. Schulemann: The action of vital stains belonging to the benzidine group. 

Science (N. Y.), 39, 443 (1914). 
Faber, H.: Die typhosen Knotchen in Leber, Milz und Knochenmark. Beitr. path. Anat. 

68, 458 (1921). 
Feldt, A.: Beitrage zur Frage Retikuloendothel und Chemotherapie. Zbl. Bakter. Orig. 

110, Beih., 228. (1929). 
- und C. Eisenmenger: Die Rolle des Retikulo-Endothels beim chemotherapeutischen 

Heilungsvorgang. II. Mitt. Z. Hyg. 109, 410 (1928). 
- und A. Schott: Die Rolle des Retikuloendothels beim chemotherapeutischen Heilungs

vorgang. Z. Hyg_ 107, 453 (1927). 
Fialho, A. und G. Pascheco: Influence du systeme reticuloendothelial sur la viru

lence bacMrienne. C. r. Soc. BioI. 98, 1562 (1928). 
_Fischer, A. (1-2): Action of antigen on fibroblasts in vitro. J. of exper. Med. 36, 535. 

31i, 661 (1922). 



Claus W. Jungeblut: 

Fodor, I. und E. Rigler: Das Blut mit Typhusbacillen infizierter Tiere. ZbI. Bakter. 
Orig. 23, 930 (1898). 

Foot, N. Ch. (1): The macrophages of the loose connective tissue. J. med. Res. 40, 353 
(1919). 

- (2): Studies on endothelial reactions. I-VII. J. of exper. Med. 32-37 (1920/23). 
Ford, W. W. and C. P. Eliot: The transfer of rat anemia to normal animals. J. of expo 

Med. 48, 475 (1928). 
Forssman, J. und Th. Skoog: The reverse anaphylaxis and the carotal complex of 

symptoms in their relation to China ink. Act. path. scand. (Kebenh.) 2, 55 (1925). 
Forster, G. F.: A comparative study of precipitinogen and precipitin curves. J. info 

Dis 32, 105 (1923). 
Fraenkel, E.: Experimentelle Beitrage zum Studium der Anaphylaxie und der par

enteralen EiweiB2.ufuhr. Krkh.forschg 2, 335 (1925). 
- und K. Grlineberg: Experimentelle Untersuchungen tiber die Rolle der Leber und 

des retikulo-endothelialen Apparates bei der Agglutininbildung. Z. exper. Med. 41, 
581 (1924). 

France, E. H.: Hemohistioblastes et leurs derives monocytiques, lymphocytiques et 
granulocytiques, dans 1110 rate et dans Ie sang circulant d'enfants af£ectes de leish
maniose. C. r. Soc. BioI. Paris 83 (1920). 

Fraser, D.: De l'influence des injections de Wasserblau sur Ie developpement de 
l'immunite antitoxique chez Ie cobaye. C. r. Soc. BioI. 99, 561 (1928). 

Freedlander, S. O. and J. A. Toomey: The role of clasmatocytes and connective tissue 
cells in non-specific local cutaneous immunity to staphylococcus. J. of exper. Med. 
47, 663 (1928). 

Freund, J. (1): On the role of the reticuloendothelial system in the tuberculin hypersensiti
veness. J. of Immun. 11, 383 (1926). 

- (2): The sensitiveness of tuberculous guinea pigs one month old to the toxicity of 
tuberculin. J. of Immun. 17, 465 (1929). 

Friedemann, U.: Schwachung der Resistenz gegen Infektionen durch die Serumkrank
heit. Z. Hyg. 110, 144 (1929). 

Fujoka: Abstracted in Jap. med. World 0, 319 (1922). 
Gaskell, T. F. und W. L. Millar: Studies on malignant malaria in Macedonia. Quart. 

J. Med. 13, 381 (1920). 
Gay, F. P. (1): On local and general immunity. J. of Immun. 8, 1 (1923). 

(2): Local or tissue immunity. Arch. Path a Labor. Med. 1, 590 (1926). 
- (3): Local and tissue immunity. Chapter 67, The newer knowledge of Bacteriology 

and Immunology. Univ. Chicago Press. 1928. 
- (4): Local resistance and local immunity to bacteria. Physiologic. Rev. 4, 191 (1924). 
- und A. Clark (1): Clasmatocytes and passive immunity to streptococcus. J_ info Dis. 

36, 233 (1925). 
- (2): The reticu10-endothelia1 system in relation to antibody production. J. amer. med. 

Assoc. 83, 1296 (1924). 
- (3): The bactericidal action of pleural exudates. Arch. Path. a. Labor. Med. 1, 847 

(1926). 
- (4): A possible method of enhancing the therapeutic action of antibacterial serums. 

Science (N. Y.) 69, 604 (1929). 
- (5): A comparison of indifferent substances and specific antigen in production of local 

streptococcus immunity. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 24, 20 (1926). 
- - und R. W. Linton: A histological basis for local resistance and immunity to strepto

coccus. Arch. Path. a. Labor. Med. 1, 857 (1926). 
- und L. F. Morrison: Clasmatocytes and resistance to streptococcus infection. J. info 

Dis. 33, 338 (1923). 
- und B. Rhodes: Experimental erysipelas. Studies in streptococcus infection and 

immunity. IV. J. info Dis. 31, 101 (1922). 
Gaza, W. v.: Vital£iirbung des Wundgewebes. Klin. Wschr. 3, 870 (1924). 
Gerlach, W.: Zur Frage mesenchymaler Reaktionen. IV. Krkh.forschg 6, 279 (1928). 
- und W. Finkeldey (1-2): Zur Frage mesenchymaler Reaktionen. I. und II. Krkh. 

forschg 4-6, 29 u. 131 (1927/28). 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems. fur die Infektion und Immunitat. 55 

Gerlach, W. und W. Haase: Zur Frage mesenchymaler Reaktionen. III. Krkh.forschg 6, 
143 (1928). 

Gildemeister, E. und G. Heuer: tTher den Nachweis des Vaccinevirus im Blute nach 
cutaner Infektion. ZbI. Bakter. Orig. 105, 86 (1927). 

Giraud et Candiere: Lesion histologique du Kala-Azar chez l'enfant. C. r. Soc. BioI. 
Paris 94, 885 (1926). 

Goldmann (1): Die auBere und innere Sekretion des gesunden und kranken Organismus. 
Brun's Beitr. 64, 192 (1909). 

- (2): Neuere Untersuchungen iiber die auBere und innere Sekretion des gesunden und 
kranken Organismus. Tiibungen 1912. 

Goldmann, A.: Dber die Bedeutung des Retikuloendothels fiir die Generalisierung 
des Vaccinevirus. Zbl. Bakter. Orig. 105, 333 (1928). 

Gonder, R. und E. Rodenwaldt: Experimentelle Untersuchungen iiber Affenmalaria. 
ZbI. Bakter. Orig. 04, 236 (19lO). 

Graeff, S.: Pathologisch-anatomische Beitrage zur Pathogenese des Typhus abdominalis. 
Dtsch. Arch. klin. Med. 125, 353 (1918). 

Gratia, A.: Phagocytose et immuniM locale. C. r. Soc. BioI. Paris 89, 219 (1923). 
Gromelski, A.: Die cellularen Abwehrvorgange des groBen Netzes gegeniiber Tuberkel

bacillen und die Abhiingigkeit der spezifischen Gewebsreaktion von der Zustands
anderung der Bacillen. Krkh.forschg 3, 355 (1926). 

Griineberg, T.: Die entziindlichen Reaktionen bei Erst- und Reinfektion mit schwach 
virulenten Tuberkelbacillen bei Meerschweinchen. Krkh.forschg 5, 329 (1927). 

Haan, J. de: Die Speicherung saurer Vitalfarbstoffe in den Zellen mit Beziehung auf die 
Probleme der Phagocytose und der Zellpermeabilitat. Arch. ges. PhysioI.201, 393 
(1923). 

Hahn, M.: Natiirliche Immunitat (Resistenz). Handbuch der pathogenenMikroorganismen 
von Kolle-Kraus- Uhlenhuth. 3. Aufl., Bd.l, S.663. Berlin-Jena-Wien 1928. 

- und E. V. Skramlik: Serologische Versuche mit Antigenen und Antikorpern an der 
iiberlebenden, kiinstlich durchstromten Milz. Biochem. Z. 131, 315 (1922). 

Ralber, W., H. Hirzfeld und M. Mayzner: Beitrii.ge zur Konstitutionsserologie II. 
Z. f. Immun.forschg 53, 391 (1927). 

Halberstadter, L. und O. Wolfsberg: Dber die Einwirkung von Rontgenstrahlen auf 
die vitale Farbbarkeit der Gewebe. Fortschr. Rontgenstr. 29, 545 (1922). 

Hammerschmidt, J.: Die Rolle des GefaBendothels bei septischen Prozessen. Z. 
Immun.forschg 04, 205 (1928). 

Hartley, P.: The effect of radiation on the production of specific antibodies. Brit. 
J. exper. Path. 5, 306 (1924). 

Heinrich, v.: Der anaphylaktische Shock nach der Bestrahlung des sensibilisierten Tieres. 
Zbl. Bakter. Orig. 70, 421 (1913). 

Heinz: tTher Reizmittel fiir die blutbildenden Organe. Dtsch. med. Wschr. 1920, Nr 25, 674. 
Hektoen, L. (1): Phagocytosis of red corpuscles. J. info Dis. 3, 721 '(1906). 

(2): Opsonins distinct from other antibodies. J. info Dis. 6, 78 (1909). 
- (3): The influence of X-rays on the production of antibodies. J. info Dis. 17, 415 (1915). 
- (4): Further observations on the effects of Roentgenization and splenectomy on anti-

body production. J. info Dis. 27, 23 (1920). 
- (5): The effect of benzene on the production of antibodies. J. info Dis. 19, 69 (1916). 
- (6): Further studies on the effect of the roentgen rayon antibody formation. J. info 

Dis. 22, 28 (1918). 
- and H. J. Corper (1): The influence of thorium X on antibody formation. J. info Dis. 

26, 330 (1920). 
- - (2): The formation of antibodies to sheep blood in experimental tuberculosis of 

rabbits. J. info Dis. 37, 82 (1925). 
Herxheimer, G.: tTher die Leprazellen. Virchows Arch. 245, 403 (1923). 
Herzog, G.: Dber die Bedeutung der Gefii.Bwandzellen in der Pathologie. Klin. Wschr. 

1923, Nr. 15, 684; 3, 535 (1924). 
Hober, R.: Physikalische Chemie der Zellen und Gewebe. 6. Auf I. Leipzig 1926. 
Hohn, E., L. Tschertkow und W. Zipp: Der Nachweis des Vaccinevirus imBlute durch 

Blockade des Retikuloendothels. Z. Hyg. 106, 624 (1926). 



56 Claus W. Jungeblut: 

Homuth, 0.: Die Rolle der normalen und der vermehrten Gewebsfliissigkeit bei der 
Trypanblaufarbung. Z. exper. Med. 62, 492 (1928). 

Howell, K. M. (I): The failure of antibody production in leukemia. Arch. into Med. 26, 
706 (1920). 

(2): Origin of antibodies. Newer Knowledge of Bacteriology and Immunology, Uni
versity Press. Chicago 1928. 

und P. A. Beverley: Effect of multiple injections of different materials on the R.E.S. 
and on the immunity response. J. info Dis. 44, 298 (1929). 

- und L. E. Tower: Effect of Reticulo-Endothelial blockade on agglutinin formation. 
Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 23, 759 (1926). 

Hu, C. H. und J. R. Cash: Considerations on the relationship of the reticulo-endothelial 
system to Kala-azar. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 24, 469 (1927). 

Huntoon, F. M. und S. H. Craig: Polyvalent antibody response to multiple antigens. 
J. of Immun. 6, 234 (1921). 

Hussey, R. G.: General leucocytic response of the guinea pig during the reaction of 
artificial immunity in experimental tuberculous infection. J. of exper. Med. 33, 337 
(1921). 

Imai, K.: Studien iiber Beeinflussung der Antikorperbildung in Gemischen von Antigenen 
(Konkurrenz der Antigene). Z. Immun.forschg 43, 312 (1925). 

Isaacs, M. L.: The effect of dye blockade on anaphylaxis and antibody formation in guinea 
pigs Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 23, 185 (1925). 

Isa ef, B.: Contribution a I'tStude de l'immunite acquise contre Ie pneumococque. Ann_ 
Inst. Pasteur 7, 260 (1893)_ 

Ito, H.: The fate of staphylococcus pyogenes aureus introduced intravenously into acti
vely immunized dogs; and of killed bacteria introduced intravenously into normal 
dogs. J. med. Res. 39, 189 (1917). 

J aco b, G.: Experimentelle Veranderungen des retikulo-endothelialen Systems durch 
Infektionserreger. Z. exper. Med. 47, 652 (1925). 

Jaffe, R. (1): Zur Histogenese der typhOsen Leberveranderungen. Virchows Arch. 228, 
366 (1920). 

(2): Die Lehre von den Retikuloendothelien. Wien. klin. Wschr. 31), 595 (1922). 
(3): The reticulo-endothelial system. Arch. Path. a. Labor. Med. 4, 45 (1927). 
(4): Begriff und Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems. Dtsch. med. Wschr_ 

00, 215 (1929). 
und S. L. Berman: The relations between Kupffer cells and liver cells. Arch. of 

Path. I), 1020 (1928). 
Jakuschewitch: -Uber Hamolysine bei entmilzten Tieren. Z Hyg. 47, 407 (1904). 
Jancso, N. v. jr. (1): Eine neue histiochemische Methode zur biologischen Untersuchung 

des Salvarsans und verwandter Arsenobenzolderivate. Z. exper. Med. 61, 63 (1928). 
- (2): Die Bedeutung der retikulo-endothelialen Speicherung der chemotherapeutischen 

Arsenobenzolderivate vom Standpunkt der chemotherapeutischen Wirkung. Z. exper. 
Med. 61), 98 (1929). 

Jarotzky, A.: Morphologische Veranderungen in der Milz nach der Infektion bei passiv 
immunisierten Tieren. Virchows Arch. 191, 112 (1908). 

Jatta, M.: Experimentelle Untersuchungen iiber die Agglutination des Typhusbacillus 
und der Mikroorganismen der Coligruppe_ Z. Hyg. 33, 185 (1900). 

Jelin, W. (1--4): Studien iiber den Mechanismus der natiirlichen Immunitat. I.-IV. Zbl. 
Bakter. Orig. 96-98, 227, 232, resp. 86 u. 411 (1925/26). 

(5-7): Zur Frage iiber den Mechanismus der abdominal typhosen Infektion und er
worbenen Immunita". I.-III. Zbl. Bakter. Orig. 47, 199, 462; 49, 354 (1926). 

0_ Rosenblatt und S. Brinn: Beitrage zum Studium der Beeinflussung der Anti
korpererzeugung durch Blockade des retikulo-endothelialen Systems. Z. Immun.
forschg 99, 52 (1928). 

Jensen, J.: Zitiert von Gay. Arch. klin. Chir. 69, 1134 (1903); 70, 91. 
Jimenez de Asua, F., R. L. Dios, J. A. Zuccarini und M. J. Kuhn: Intervention du 

sysMme reticulo-endothelial dans la tristeza. C. r. Soc. BioI. Paris 97, 1341 (1927). 
- und M. J Kuhn: Salvarsan et systeme reticulo-endothelial. C. r. Soc. BioI. Paris 99, 

242 et 1414 (1928). 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die Infektion und Immunitiit. 57 

Jones, F. S.: The liver as a source of bacterial agglutinins. J. of. exper. Med. 41, 767 (1925)_ 
Jungeblut, C. W. (1-2): The role af the reticula-endothelial system in immunity. 

IV.-V. J. of exper. Med. 48, 609; 47, 261 (1927/28). 
(3) The inhibition of anaphylactic shock by the intravenous injection of neoarsphenamine. 

Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 26, 368 (1928). 
(4): tTher die Beziehungen zwischen retikulo-endathelialem System und chemothera

peutischer Wirkung. Z. Hyg. 107, 357 (1927). 
(5): Erwiderung auf den Artikel von J. L. Kritschewski: tTher noch unbekannte 

Funk ion des retikulo-endothelialen Systems. Z. Immun.forschg 80, 480 (1929). 
- und J. A. Berlot (1-3): The role of the reticulo-endothelial system in immunity_ 

I.-III. J. of exper. Med. 43, 613, 797; 44, 129 (1926). 
- und B. Mc Ginn: The effect of endothelial blockade on the distribution and storage 

of neoarsphenamine. J. of exper. Med. 01, 5 (1930). 
- und G. Newnan: The effect of local and systemic blockade on the toxic action of 

Forssman sera in guinea pigs. J. of exper. Med. 01, 15 (1930). 
Kagan, M.: Die Speicherung von Vitalfarbstoffen im retikulo-endothelialen System. 

Z. exper. Med. 67, 111 (1927). 
Kanai, S.: Zitiert von Gay. Verh. jap. path. Ges. 9, 126 (1919). 
Kartacheff, E. V.: Observations sur les globules blancs du sang dans la fievre recurrente. 

Ann. Inst. Pasteur 39, 969 (1925). 
Katsunuma, S. und K. Sumi: Cellules reticulo-endotMliales et immuniM locale. C. 

r. Soc. BioI. Paris 91, 1401 (1924). 
Ka uff man, F.: Die ortlich-entziindliche Reaktionsform als Ausdruck allergischer Zustiinde. 

Krkh.forschg 2, 372 u. 448 (1926). 
Kellert: On the increased susceptiblity of x-rayed guinea pigs to inoculation with tubercle 

bacilli. J. med. Res. 39, 93 (1918). 
Kikuth, W. (1): Studien zur Bedeutung der MHz als Abwehrorgan bei Infektionskrank

heiten. Klin. Wschr. 8, 406 (1927). 
- (2): Piroplasmose bei Mfen. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 31, 37 (1927). 
- und P. Regendanz: tTher die Beziehungen der chemotherapeutischen Mittel zum 

Retikuloendothel. Z. Immun.forschg 81, 422 (1929). 
Kiyono, K.: Die vitale Carminspeicherung. Jena: Gustav Fischer 1914. 
Kligler, I. J. und L. Olitzki: Antikorperbildung junger und erwachsener Tiere. 

Z. Hyg. 110, 459 (1929). 
- und I. Weizmann: The nature of immunity to a protozoan infection. Proc. Soc. exper. 

BioI. a. Med. 23, 355 (1926) .. 
Klinge, F. (1): Versuche iiber die Auslosbarkeit hyperergischer Entziindungserscheinungen 

an iiberlebenden Organen sensibilisierter Kaninchen. Krkh.forschg 3, 174 (1926). 
- (2): Untersuchungen iiber die Beeinflullbarkeit der lokalen Serumiiberempfindlichkeit 

durch Eingriffe am aktiven Mesenchym. Krkh.forschg 6, 308 u. 458 (1927). 
Klopstock, A.: tiber den Einflull des Manganchloriirs auf die Anaphylaxie. KIin. Wschr. 

4, 312 (1925). 
Kobayashi, K.: Recherches sur la formation des agglutinines. C. r. Soc. BioI. Paris 

94, 599 (1926). 
- und T. Shiwotsu: A study on the location of the formation of agglutinins. Jap. med. 

World 6, Nr 2 (1925). 
Kobzarenko: Recherches sur la fixation des toxines parIes leucocytes. Ann_ Inst. 

Pasteur 29, 190 (1915). 
Koch, J.: Die Tiitigkeit und die Bedeutung der Capillarendothelien bei der hiimatogenen 

Allgemeininfektion. Z. Bakter. Orig. 89, Beih. 243 (1922). 
Kolpikow, N. W.: Der Einflull der zur Zeit der Infektion schon lang vollendeten Splen

ektomie auf den therapeutischen Effekt des Salvarsans. Z. Immun.forschg 48, 182(1926). 
Konrich: Beitrag zur Wirkung von Rontgen- und Ultraviolettstrahlen auf Antikorper 

in vivo und vitro. Z. Bakter. Orig. 96, 237 (1925). 
Koster, H.: The relation of the reticulo-endothelial system to the blood platelet count. 

J. of. exper. Med. 44, 75 (1926). 
Kostyorko, D. S.: Der Einflull der Blockade des retikulo-endothelialen Systems auf das 

phagocytiire Vermogen der Leukocyten. Z. Immun.forschg 69, 73 (1928). 



58 Claus W. Jungeblut: 

Kraus, R. und J. Schiffman: Sur l'origine des anticorps, Precipitines et agglutinines. 
Ann. Inst. Pasteur 20, 225 (1906). 

Kritschewski, J. L. (1): Das retikulo-endotheliale System und Chemotherapie. Zbl 
Bakter. Orig. 104, Beih., 214 (1927). 

- (2): tTher eine bisher noch unbekannte Funktion des retikulo-endothelialen Systems. 
I. und V. Z. Immun.forschg 1i3, 506 (1927); 1i9, 1 (1928)_ 

- und J. S. Meersohn: tTher die Zusammenhange zwischen dem therapeutischen Effekt 
und dem retikulo-endothelialen Apparat. Z_ Immun.forschg 47, 407 (1926). 

- und P. L.Rubinstein: tTher die Natur der Immunitat beim Rtickfallfieber. Z.Immun.
forschg IiI, 27 (1927). 

- und S. Schapiro: Uber die Natur der Immunitat bei Rtickfallfieber III. Z. Immun.
forschg li6, 308 (1928). 

- und L. Schwarz mann: Die Bedeutung des retikulo-endothelialen Apparates bei In
fektionskrankheiten. Z. Immun.forschg 1i6, 322 (1928). 

Krumbhaar, E. B. (1): Experimental Trypanosomiasis. T. equiperdum infection in the 
dog. J. info Dis. 22, 34 (1918). 

- (2): Functions of the spleen. Physiologic. Rev. 6, 160 (1926). 
- und T. H. Musser, jr.: The effect of splenectomy on the hemopoietic system of Maccacus 

rhesus. Arch. into Med. 31, 686 (1923). 
Kuczynski, M. (1): Versuche tiber die Anderung der ZelldurchIassigkeit wahrend des 

Lebens. Klin. Wschr. 2, 2130 (1923). 
(2): Leberbefunde bei Fleckfieberkranken. Klin. Wschr. 1, 8 (1922). 
E. Tennenbaum und A. Werthemann: Untersuchungen tiber Ernahrung und Wachs

tum der Zellen erwachsener Saugetiere im Plasma unter Verwendung wohlcharakte
risierter Zusatze an Stelle von Gewebsausztigen. Virchows Arch. 21i8, 686 (1925). 

- und E. K. Wolff: Untersuchungen tiber die experimentelle Streptokokkeninfektion 
- der Maus. Ber!. klin. Wschr. 777 U. 804 (1920). 
Kuczynski, M. H.: Edwin Goldmanns Untersuchungen tiber cellulare Vorgange im 

Gefolge des Verdauungsprozesses auf Grund nachgelassener Praparate dargestellt 
und durch neue Versuche erganzt. Virchows Arch. 239, 185 (1922). 

Kudicke, R., A. Feldt und W. A. Collier: Untersuchungen tiber die Spirochaten aus 
Blut und Liquor von Recurrenskranken und tiber die Heilungsvorgange beim 
Recurrens. Z. Hyg. 102, 135 (1924). 

Kurlow: tJber die Bedeutung der Milz im Kampf mit den ins Blut eingedrungenen Mikro
organismen. Arch. f. Hyg. 9, 450 (1889). 

Kurosu, S.: Ein histochemischer Goldnachweis, zugleich ein Beitrag zur Frage nach 
der Verteilung und Ausscheidung des Sanocrysins im gesunden und tuberkulOsen 
Ktirper. Z. exper. Med. li7, 77 (1927). 

Kuschnarjew,M. A.: Infektion und Immunitat der Haut unter Blockadebedingungen. 
Z. Immun.forschg 60, 205 (1929). 

Kusnetowsky, N.: tJber vitale Farbung von Bindegewebszellen bei Fettresorption. 
Arch. mikrosk. Anat. 97, 32 (1923). 

Kyes, P.: The natural resistance of the pigeon to the pneumococcus. J. info Dis. 18, 277 
(1916). 

Lacassagne, A. und J. Lattes: Localisation histologique du polonium a l'interieur des 
organes Mmopoietiques. C. r. Soc. BioI. 90, 487 (1924). 

- und A. Paulin: Influence des injections de corps radioactifs sur la formation des 
anticorps. C. r. Soc. BioI. Paris 94, 327 (1926). 

Lang, F. J.: Reaction of living tissue to tuberculous infection in vitro. J. info Dis. 37, 
.430 (1925). 

Lannoy, L. und M. Levy - Bruhl: Sur la resistance des poules a l'infection, par Ie 
spirochaeta gallinarum apres thyroidectomie ou splenectomie. Ann. Inst. Pasteur 
29, 213 (1915). 

Lawless: Zit. von Aschoff. 
Ledingham, J. G. G.: The role of the reticulo-endothelial system of the cutis in experi

mental vaccinia and other infections. Experiments with India Ink. Brit. J. exper. 
Path. 8, 12,(1927). 



Bedeutung des retikulo.endothelialen Systems fiir die Infektion und Immunitat. 59 

Le Fevre de Arric, M.: Action em~chante des rayons X sur la vaccination experimentale 
du lapin. C. r. Soc. BioI. Paris 96, 208 (1927). 

Leites, S. und A. Raibow: Zur Frage der Blockade des retikulo·endothelialen Systems 
und dessen funktioneller Priifung. Z. exper. Med. 98, 314 (1927). 

Lepehne, G.: Pathogenese des Ikterus. Erg. inn. Merl. 20, 221 (1921). 
Levin, J.: The influence of the spleen on natural or acquired hemolytic properties of blood 

serum. J. med. Res. 8, 116 (1902). 
Lewis, P. A. und D. Loomis (1): Allergic Irritability. The formation of anti·sheep 

hemolytic amboceptor in the normal and tuberculous guinea pig. J. of exper. Med. 
40, 503 (1924). 

(2): Allergic Irritability. III. The influence of chronic infections and of trypan blue 
on the formation of specific antibodies. J. of exper. Med. 43, 263 (1926). 

- und A. G. Margot: The function of the spleen in the experimental infection of albino 
mice with bacillus tuberculosis. J. of exper. Med. 19, 187 (1914). 

Linton, R. W. (1): Mobilization and transfer of clasmatocytes. Arch. of Path. 9, 787(1928). 
- (2): The reticulo·endothelial system in protozoan infections. Arch. of Path. 8, 488 (1929). 
Lippman: Studien an aleukocytiiren Tieren. I. und II. Z. Immun.forschg 24, 107 

(1915/16). 
- und Plesch: Sind die Leukocyten die Quelle der Komplemente? Z. Immun.forschg 

11, 548 (1913). 
Lisgunowa, A. W. (1): Vber noch unbekannte Funktion des retikulo·endothelialen 

Systems. IV. Z. Immun'£orschg 97, 292 (1928). 
- (2): Vber die Natur der Immunitiit beim Riickfallfieber. IV. Z. Immun.forschg 98, 

93 (1928). 
- und A. P. Butjagina: Vber die Natur der Immunitiit beim Riickfallfieber. II. Z. 

Immun.forschg 01, 56 (1927). 
Louros, N.: Die Bedeutung des Retikuloendothelialsystems fiir das Streptokokken. 

sepsisproplem. Klin. Wschr. 1, 996 (1928). 
- und H. E. Scheyer (1): Die Bedeutung des Retikuloendothelialsystems fiir das 

Streptokokkensepsisproblem. Leipzig: Georg Thieme 1928. 
- (2): Die Streptokokkeninfektion, das Retikuloendothelialsystem, ihre Beziehungen 

und ihre therapeutische BeeinfluBbarkeit. I.-VII. Z. exper. Med. 92, 93, 99, 91 
(1927/28). 

Lowenthal, H. und G. Micseh: Phagocytoseversuche mit Milzmakrophagen in der 
Gewebekultur. Z. Hyg. 110, 150 (1929). 

London: Zit. von Bieling. 
Lubarsch, 0.: Zur Kenntnis des makrophagen (retikulo·endothelialen) Systems. Verh. 

dtsch. path. Ges. 1921, 63. 
Lue dke, H.: Vber Antikorperbildung in Kulturen lebender Korperzellen. Ber!. klin. 

Wschr. 1912, 1034. 
Luckhardt, A. and F. C. Becht: The relation of the spleen to the fixation of antigens. 

Amer. J. Physiol. 28, 257 (1911). 
Lurie, M. B.: The fate of tubercle bacilli in various organs of the rabbit. Sci. Proc. Amer. 

J. Path. 4, 624 (1928). 
Luzzato: Zit. von Schittenhelm und Erhardt. 
Mc Junkin, F. A. (1): Origin of mononuclear phagocytes of peritoneal exudates. Amer. 

J. Path. 1, 305 (1925). 
- (2): Tuberculosis in guinea pigs with an experimentally produced endothelial leuco· 

cytosis. J. med. Res. 42, 201 (1921). 
Mackie, T. J.: Nonspecific stimulation of a natural antibody. J. of Hyg. 24, 176 

(1925). 
Madsen, Th. und J. R. Moerch: Die Sanocrysinbehandlung bei experimenteller Tuber

kulose. Z. Hyg. 101, 167 (1927). 
Mallory, F. B.: A histological study of typhoid fever. J. of exper. Med. 3, 611 (1898). 
Mallory, T. B. and A. Marble: Local immunization of rabbits to cutaneous infection 

with Staphylococcus aureus. J. of exper. Med. 42, 465 (1925). 
Manwaring, W. H.: Parenteral denaturization of antigens. J. amer. med. Assoc. 90. 

2090 (1928). 



60 Claus W. Jungeblut: 

Manwaring, W. H., W. H. Boyd und R. C. Chilcote: Study of bacterial products 
by means of excised mammalian heart. II. J. info Dis. 32, 309 (1923). 

- - und S. Ikami: Study of bacterial products by means of excised mammalian heart. 
I. J. info Dis. 32, 307 (1923). 

- and J. Bronfenbrenner: Intraperitoneal lysis of tubercle bacilli. J. of exper. Med. 
18, 601 (1913). 

- R. C. Chilcote und V. M. Hosepian: The endothelial factor in anaphylaxis. Proc. 
Soc. exper. BioI. a. Med. 20, 273 (1923). 

- und H. C. Coe: Endothelial opsonins. J. of Immun. 1, 401 (1916). 
- und W. Fritschen: Study of microbic tissue affinity by' perfusion methods. J. of 

Immun. 8, 83 (1923). 
- F. I. O'Neill, K. W. Thompson und L. G. Dobson: Pulmonary immunization. 

J. amer. med. Assoc. 80, 1729 (1925). 
Marchand, F.: "Ober Clasmatocyten, Mastzellen und Phagocyten des Netzes. Verh. 

dtsch. path. Ges. 4, 124 (1901). 
Martland, H. S., P. Coulon und J. P. Knef: Storage of insoluble products of radium 

and mesothorium in the reticulo·endothelial system. J. amer. med. Assoc. 80, 1770 
(1925). 

Ma thes, M. E. und E. W. S ch ultz: Elimination ofstreptococciin the blood stream through 
the biliary system in the dog. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 22, 155 (1925). 

Mautner, H.: "Ober die Bedeutung der Milz fiir den anaphylaktischen Shock beim Hunde. 
Arch. f. exper. Path. 82, 116 (1917). 

Maximow, A. (1): Untersuchungen iiber Blut und Bindegewebe. VIII. Arch. mikrosk. 
Anat. 97, 283 (1923). 

- (2): The morphology of the mesenchymal reaction. Arch. of Path. 4, 557 (1927). 
Mayer, M., W. Borchhardt und W. Kikuth: Die durch Milzexstirpation auslosbare 

infektiose Rattenanamie (Atiologie, Pathologie und Chemotherapie). Klin. Wschr. 
1926, Nr 13 u. 30; Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. 31, Beih., 291 (1927). 

Meersohn, J.: Die Streptokokkensepsis und das retikulo·endotheliale System. Z.Immun.
forschg 04, 313 (1928). 

Meleney, H. E.: Relapse phenomena of spironema recurrentis. J. exper. Med. 48, 65 
(1928). 

Memmesheimer, A.: "Ober die Funktionspriifung der Abfangsorgane des retikulo
endothelialen Systems. Klin. Wschr. 0, 1039 (1926). 

- und G. H. Kloevekorn: "Ober die Funktionspriifung der Abfangsorgane des retikulo
endothelialen Systems bei der Lues. Klin. Wschr. 4, 2204 (1925). 

Mera, R.: "Ober hemmende und fordernde Faktoren auf die homogenetische und hetero
genetische Antikorperbildung. Z. Immun.forschg 46, 439 (1926). 

- N. Kovacs und R. Kraus: "Ober antikorperhemmende Wirkungen normaler Sera bei 
Immunisierung mit homogenetischen Antigenen. II. Z. Immun.forschg 40, 1 (1926). 

Mestiz, W.: Zur Frage der Leberveranderungen bei Typhus und Paratyphus. Virchows 
Arch. 244, 498 (1923). 

Metalnikov, S.: ROle des reaction de defense dans l'immuniM. Z. Immun.forschg 61, 
27 (1929). 

- und V. Secreteva: Phagocytose et destruction des bacilles tuberculeux. Ann. Inst. 
Pasteur 41, 300 (1927). 

Metschnikoff, E. (1): L'immuniM dans les maladies infectieuses. Paris 1901. 
- (2): Die Lehre von den Phagocyten und deren experimentelle Grundlagen. Handbuch 

der pathologischen Mikroorganismen von Kolle-Wassermann. 2. Aufl., Rd. 2, 
S. 655. 1913. 

Meyer, H. (1): Versuche iiber den EinfluB vitaler Speicherung auf die Anaphylaxie. Z. 
Hyg. 106, 587 (1926). 

- (2): Weitere Untersuchungen iiber die Bedeutung des Retikuloendothels fiir die 
Immunitat. Z. Hyg. 106, 124 (1926). 

Meyer, K. und H. Lowenthal: Untersuchungen iiber Antikorperbildung in Gewebe
kulturen. Z. Immun.forschg 04, 409, (1928). 

(2): Untersuchungen iiber Anaphylaxie an Gewebekulturen. Z. Immun.forschg 04, 
420 (1928). 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fUr die Infektion und Immunitat. 61 

Meyer, K. F., N. M. Neilson und M. L. Feusier (1): A comparative study of the 
infections produced by intravenous injection of typhoid and paratyphoid A und B 
bacilli in normal and immunized rabbits. J. info Dis. 28, 408 (1921). 

- (2): The mechanism of gall bladder infections in laboratory animals. J. info Dis. 28, 
456 (1921). 

M'Gowan, J. P. (1): The fate of hen corpuscles when injected intratravenously into 
rabbits with some considerations as to the seat of the formation of immune body. 
J. of Path. 14, 379 (1910). 

- (2): Some investigations into the problem of the origin of immune body. J. of Path. 
15, 262 (1911). . 

Migay, F. J. und J. R. Petroff: Vber experimentellerzeugte Eisenablagerungen und vitale 
Carminfarbung beim Kaninchen. Arch. mikrosk. Anat. 97, 54 (1923). 

Miller, C. Ph., jr.: Untersuchungen iiber die sogenannte lokale Immunitat bei expe
rimenteller Staphylokokken- und Streptokokkeninfektion der Haut. Z. Hyg. 107, 
253 (1927). 

Moellendorff, W. V. (1): Die Speicherung saurer Farben im Tierktirper, ein physikalischer 
Vorgang. Kolloid-Z. 18, 81 (1916). 

- (2): Die Bedeutung von sauren Kolloiden und Lipoiden fiir die vitale Farbstoffbindung 
in den Zellen. Arch. mikrosk. Anat. 90, 503 (1918). 

Moldovan, J. und M. Zolog: Reduction de l'hypersensibilite et modification du choc 
anaphylactique chez Ie cobaye. C. r. Soc. BioI. Paris 89, 1242 (1923). 

Moreschi, C.: tTher antigene und pyrogene Wirkung des Typhusbacillus bei leukamischen 
Kranken. Z. Immun.forschg 21, 410 (1914). 

Morris und Bullock: Zit. von Krumbhaar. Ann. Surg. 70, 573 (1919). 
Motahashi, S.: Fixed-tissue phagocytosis. J. med. Res. 43, 419 (1922). 
Murata, M.: Zit. von Aschoff. 
Murphy, J. und Ellis: Experiments on the role of lymphoid tissue in the resistance to 

experimental tuberculosis in mice. J. of exper. Med. 20, 397 (1914). 
Murphy, J. B. und E. Sturm: A comparison of the effects of x-ray and dry heat on anti

body formation. J. of exper. Med. 41, 245 (1925). 
Murray, E. G. D.: Some aspects of meningococcal virulence. J. of Hyg. 22, 175 (1923). 
Musante, E.: Studio sui rapporti tra sistema reticulo-endoteliale e anafilassi. Biochemica 

e Ter. spero 11, 87 (1924). 
Mutermilch, S.: Sur l'origine des anticorps chez les cobayes trypanosomies. Ann. Inst. 

Pasteur 25, 776 (1911). 
Nagao, K. (1): The fate of killed nonhemolytic streptococci injected into the blood and 

the resulting cellular changes. J. info Dis. 27, 327 (1920). 
- (2): The fate of india ink injected into the blood. J. info Dis. 27, 527 (1920). 
Nakahara, W.: The function of macrophages in local resistance to bacterial infections. 

J. of exper. Med. 42, 203 (1925). 
Nasta, M. (1): Recherches sur Ie rapport entre la sensibilite ala tuberculine te l'immunite 

dans la tuberculose du cobaye. Action des rayons ultraviolets sur ces deux facteurs. 
C. r. Soc. BioI. Paris 98, 1462 (1928). 

- (2): Influence du blocage du systeme reticulo-endothelial sur l'evolution de la 
tuberculose experimentale par Ie bacille d'origine humaine chez Ie lapin. C. r. Soc. 
BioI. 99, 1089 (1928) . 

. ~ und M. Blechmann:. Nombre des leucocytes et formule leucocytaire chez Ie cobaye 
tuberculeux soumis a l'action des rayons ultraviolets. C. r. Soc. BioI. Paris 98, 
1635 (1928). 

Neufeld, F.: "Ober die verschiedene Empfanglichkeit junger und erwachsener Indi
viduen fiir Infektionen und ihre Ursachen. Z. Hyg. 103, 471 (1924). 

- und H. Meyer: Vber die Bedeutung des Retikuloendothels fiir die Immunitat. 
Z. Hyg. 103, 595 (1924). 

Nikolaeff, N. und D. Tichomiroff: Immunitat, Infektion und Anaphylaxie als Funktions
au/3erungen des retikulo-endothelialen Systems. 

Nirenstein, E.: tiber das Wesen der VitaHarbung. Pfliigers Arch. 179, 233 (1920). 
Nissen, R. (1): Zur Frage der Wirkung von Schutzkolloiden bei kolloiden Metalltisungen. 

Z. exper. Med. 28, 193 (1922). 



62 Claus W. Jungeblut: 

Nissen, R. (2): Der EinfluB kolloidal gelOster Metalle auf die blutbereitenden Organe, mit 
besonderer Beriicksichtigung des retikulo·endothelialen Systems. Klin. Wschr. 1, 
1986 (1922). 

Noetzel, W.: Zitiert von Gay. Arch. klin. Chir. li7, 311 (1898); 80, 679 (1906). 
Oberling, Ch.: Le systeme reticulo·endothelial. Ann. d'Anat. path. 1, 87 (1924). 
OeHer, H. (1): Uber die Bedeutung der Zellfunktion bei Immunitatsvorgangen. Dtsch. 

med. Wschr. 49, 1287 (1923). 
(2): Uber die Bedeutung reaktiver entziindlicher Vorgange bei bakteriellen Allgemein

infektionen. Miinch. med. Wschr. 71, 218 (1924). 
(3) Experimentelle Studien zur pathologischen Physiologie des Mesenchyms und seiner 

Stoffwechselleistungen bei Infektionen. Krkh.forschg 1, 28 (1925). 
Oerskov, J. (1): Recherches sur Ie sort des bacilles tuberculeux plus ou moins virulents 

chez des lapins apres injection intraveineuse. C. r. Soc. BioI. 91i, 1215 (1926). 
- (2): Observations sur la propriete phagocytaire des endotMliums capillaires. C. r. Soc. 

BioI. Paris 93, 959 (1925). 
- A. Jensen und K. Kobayashi: Studien iiber die Breslau-Infektion der Mause, 

speziell mit Riicksicht auf die Bedeutung des Retikuloendothelialgewebes. Z. Immun.
forschg fiii, 34 (1928). 

und O. Moltke: Studien iiber den Infektionsmechanismus bei verschiedenen Para
typhusinfektionen an weiBen Mausen. Z. Immun.forschg li9, 357 (1928). 

und A. Schmidt: VerIauf der experimentellen Ratininfektion bei Mausen mit Ver
suchen einer Metallsalztherapie ad modum Walburn. Z. Immun.forschg lili, 69 (1928). 

Oesterlin, E. J.: Experimental Studies with pyocyaneus filtrates. J. of Immun. 16, 
359 (1929). 

Ok un eff, N.: Untersuchungen iiber Funktion der Zellen des retikulo-endothelialen 
Apparates. Ein Beitrag zum Permeabilitatsproblem. Biochem. Z. 191i, 28 (1928). 

Oliver, J.: Origin of lepra cells. J. of exper. Med. 43, 233 (1926). 
Opie, E. L.: The fate of antigen in an animal immunized against it. J. exper. Med. 39, 

659 (1924). 
Oshikawa, K.: Antikorperbildung durch Transplantate. Z. Immun.forschg 33, 297 (1921). 
Ozaki, Y. (1): The spleen as a bacterial filter. J. med. Res. 36, 413 (1917). 
- (2): Phagocytosis of bacteria in the excised spleen after perfusion with Lockes solution. 

J. med. Res. 37, 247 (1918). 
Pannisset, H.: L'influence du blocage de cellules de Kupffer sur la resistance du foie 

it l'egard d'une substance Mpatotoxique. C. r. Soc. BioI. Paris 98, 1520 (1928). 
Parker, J. T. und E. Franke: The fate of typhoid bacilli injected intravenously into 

normal and typhoid immune rabbits. J. med. Res. 39, 30 (1919). 
Paschen, E.: Immunitatsverhaltnisse bei entmilzten Kaninchen. Sitzgsber. Klin. Wschr. 

7, 285 (1928). 
Paschkis, K. (1): Zur Biologie des retikulo-endothelialen Apparates. Z. exper. Med. 

43, 175 (1924). 
- (2): Immunbiologische Vorgange am milzexstirpierten Tier. Z. exper. Med. 49, 673 

(1926). 
Peterson, W. F., R. H. Jaffe, S. A. Levinson und T. P. Hughes: Studies on endo

thelial permeability. IV. J. of Immun. 8, 367 (1923). 
Petroff, J. R. (1): Vital£arbungsversuche an Hunden. Z. exper. Med. 62, 308 (1928). 
- (2): Untersuchungen iiber die Ablagerung kolloider Substanzen in der Leber. Z. exper. 

Med. 31i, 219 (1923). 
Petterson, A.: Etudes sur la fixation de la toxine tetanique par les leucocytes. Z.Immun.

forschg 8, 498 (1911). 
Pfannenstiel, W.: Die normale und durch unspezifische Mittel beeinfluBte Serum

bactericidie gegeniiber Typhusbacillen. Z. Immun.forschg li6, 389 (1928). 
Pfeiffer, H. und F. Standenath: Uber biologische Wirkungen und Folgen der Speiche

rung des Retikuloendothels. Z. exper. Med. 37, 184 (1923). 
- und Marx: Die Bildungsstatte der Choleraschutzstoffe. Z. Hyg. 27 (1898). 
Pico, C. E.: Influence du manganese sur les phenomenes de l'immunite. C. r. Soc. BioI. 

Paris 91, 1049 (1924). 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die Infektion und Immunitii.t. 63 

Pittaluga, S.: Die Blockierung des retikulo-endothelialen Systems bei visceraler Leish
maniose (Kala-Azar). Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 31, 340 (1927). 

Ponfick, E.: Studien iiber die Schicksale korniger Farbstoffe im Organismus. Virchows 
Arch. 48, 1 (1869). 

Portis, B.: Role of omentum of rabbits, dogs and guinea pigs in antibody production. 
J. info Dis. 34, 159 (1924). 

Prigge, R. und M. Rothermund: Experimentelle Untersuchungen iiber die Persistenz 
der Recurrensspirochiiten im Gehirn der Mause. Z. Hyg. 108, 398 (1928). 

Przygode, P.: tlber die Bildung spezifischer Agglutinine in kiinstlichen Gewebskulturen. 
Wien. klin. Wschr. 1913, 841. 

Ramon, G.: Procedes pour accroitre la production des anticorps. Ann. Inst. Pasteur 
40, 1 (1926). 

Ranvier: Des clasmatocytes. Archives Anat. microsc. 3, 122 (1900). 
Rath: ttber den EinfluB der blutbildenden Organe auf die Entstehung der Agglutinine. 

Zbl. Bakter. Orig. 21), 549 (1899). 
Rautmann, H.: Experimentelle Untersuchungen iiber die Funktion der MHz. Dtsch. 

mad. Wschr. 48, lr;04 (1922). 
Recklinghausen, v.: Zit. von Aschoff. 
Regendanz, P. und W. Kikuth: ttber die Bedeutung der Milz fiir die Bildung des ver

mehrungshindernden Reaktionsproduktes und dessen Wirkung auf den Infektions
verlauf der Rattentrypanosomiasis. Zbl. Bakter. Orig. 103, 271 (1927). 

Reiter, H.: Studien iiber Antikorperbildung in vivo und in Gewebskulturen. Z.lmmun.
forschg 18, 5 (1913). 

Renaut, J.: Les cellules connectives rhagiocrines. Archives Anat. microsc. 9, 495 (1907)_ 
Ribbert: Die Ausscheidung intravenos injizierten gelosten Carmins in den Geweben. 

Z. Physiol. I), 201 (1904). 
Rivers, T. M., H. Stevens and F. P. Gates: Ultra violet light and vaccine virus. I. 

J. of exper. Med. 47, 37 (1928). 
- und W. S. Tillett: Local passive immunity in the skin of rabbits to infection with 

a filterable virus and hemolytic streptococci. J. of exper. Mad. 41, 185 (1925). 
Roberts, E. F.: The reticulo-endothelial system and antibody production. I., ll. J. of 

Immun. 16, 137 (1929); 17, 273 (1929). 
Robertson, O. H. and R. H. Sia: Studies on pneumococcus growth inhibition. ll; Vll. 

J. of exper. Med. 39, 219 (1924); 46, 237 (1927). 
RoeBle, R.: Referat iiber Entziindung. Verh. dtsch. path. Ges. 19, 114 (1923). 
Rogers, J. C.: The fate of human and avian tubercle bacilli in the liver of birds. Amer. 

Rev. Tbc. 17, 192 (1928). 
Rosenthal, F. und M. Fischer: ttber die Grundlagen der Lehre vom retikulo-endo

thelialen Ikterus. Klin. Wschr. 1, 2265 (1922). 
- A. Moses und E. Petzal: Weitere Untersuchungen zur Frage der Blockade des 

retikuloendothelialen Apparates. Klin. Wschr.1924, 482; Z. exper. Mad. 41, 405 
(1924). 

- und F. Spitzer: Weitere Untersuchungen iiber dietrypanoziden Substanzendes mensch
lichen Blutserums. Z. Immun.forschg 40, 529 (1924). 

Rosenthal, W.: Phagocytose durch Endothelzellen. Z. Immun.forschg 31, 372 (1921). 
Roskin, G. und K. Romanowa.: Arzneimittel und ultraviolette Strahlen. ll. 

Z. Immun.forschg 62, 158 (1929). 
RoB, G. R.: The reticulo-endothelial system and hiimolysin formation. Brit. J. exper. 

Path. 7, 346 (1926). 
Rotky, H.: tlber die Fahigkeit von Leukamikern, Antikorper zu erzeugen. Zbl.inn. Mad. 

31), 953 (1914). 
Rous, P. und F. S. Jones: The protection of pathogenic microorganisms by living tissue 

cells. J. of exper. Mad. 23, 601 (1916). 
Rubinstein, P. L.: Uber noch unbekannte Funktionen des retikulo-endothelialen Systems. 

ll. und lll. Z. Immun.forschg 1)1), 107 (1928); 1)7, 107 (1928). 
Rusk, G. Y.: Zit. von Gay. 
RuB, V. und L. Kirschner: Experimentelle Studien iiber die Funktion der Milz bei der 

Agglutininproduktion. Z. Immun.forschg 32, 113 (1921). 



64 Claus W. Jungeblut: 

Ry binsky, S. B.: The role of the reticulo-endothelial system in trichinellosis. J. of Path. 
32, 261 (1929). 

Sa bin, F. R.: On the origin of the blood cells. Physiologic. Rev. 2, 38 (1922). 
Sacks, B.: The reticulo-endothelial system. Physiologic. Rev. 6, 504 (1926). 
Sawtchenko: Contribution a l'etude de l'immuniM. Ann. Inst. Pasteur 11, 865 (1897). 
Saxl, P. (1): Ober die Beziehungen des retikulo-endothelialen Systems zur Antikorper-

bildung und zu den Heilungsvorgangen bei Sepsis. Seuchenbekiimpfg 4, 159 u. 230 
(1927). 

- (2): Die therapeutische Beeinflussung des reticulo-endothelialen Systems. Wien. med. 
Wschr. 77, 865 (1927). 

- und F. Donath (1): Intravenose Injektionen bei blockiertem retikulo-endothelialem 
System. Wien. klin. Wschr. 37, 635 (1924). 

(2): Ober Exsudationshemmung durch Pituitrin und einige andere auf das retikulo
endotheliale System wirkenden Substanzen. Klin. Wschr. 4, 1866 (1925). 

(3): Eine Funktionspriifung der Abfangsorgane des retikulo-endothelialen Systems. 
Wien. klin. Wschr. 38, 66 (1925). 

(4): Klinische, experimentelle und pharmakologische Studien iiber die Abfangsorgane 
des retikulo-endothelialen Systems. Wien. Arch. inn. Mad. 13, 7 (1926). 

Scheurer, F.: Wirkung der Milzbestrahlung auf das reticulo-endotheliale System. Wien. 
klin. Wschr. 41, 1581 (1928). 

Schibayama, A.: Einige Experimente iiber Hamolysine. Zbl. Bakter. Orig. 30, 760 
(1901). 

Schilf, F.: Die Bildung von Bakteriolysinen in kiinstlichen Gewebekulturen. Zbl. Bakter. 
Orig. 97, 219 (1926). 

Schilling, V.: Das Knochenmark als Organ. Klin. Wschr. 4, 89 (1925). 
Schittenhelm, A.: Normale und pathologische Physiologie des retikulo-endothelialen 

Systems. Handbuch der Krankheiten des Blutes. Ed. 2, S. 492. Berlin: Julius 
Springer 1925. 

- und W. Ehrhardt: Anaphylaxiestudien bei Mensch und Tier. V. Z. exper. Mad. 41), 
75 (1925). 

Schlack, H.: Versuche unspezifischer Immunisierung durch Behandlung mit Extrakt 
aus Milzgewebe. Z. Immun.forschg 1)7, 499 (1928). 

SchloBberger, H. (1): Die experimentellen Grundlagen der Salvarsantherapie. Handbuch 
der Salvarsantherapie von Kolle-Zieler. Ed. 1, S. 19. 1924. 

- (2): Retikuloendothel und Chemotherapie. Vortrag dtsch. mikrobiol. Ver.igg 1928. 
Zbl. Bakter. Orig. 110, Beih., 210 §1929). 

Schmidt, E. A.: Experimentelle und histologische Untersuchungen iiber den EinfluB 
der Rontgenstrahlen auf die vitale Farbbarkeit der Gewebe. Strahlenther. 12, 517 
(1921). 

Schmidt, H. und W. Scholz: Studien zur Kenntnis der Eigenschaften von Diphtherie
Toxin-Antitoxingemischen. VII. Z. Immun.forschg 1)8, 98 (1928). 

Schneider, R.: Die bactericide und hamolytische Wirkung der tierischen Gewebsfliissig
keiten und ihre Beziehungen zu den Leukocyten (Leukinen). Arch. f. Hyg. 70, 41 
(1909). 

Schroeder, M. L.: Modification of the capacity for antibody formation. J. mad. Res. 
U, 507 (1924). 

Schulemann, W. (1): Die vitale Farbung mit sauren Farbstoffen in ihrer Bedeutung fiir 
Anatomie, Physiologie, Pathologie und Pharmakologie. Biochem_ Z. 80, 1 (1917). 

- (2): Zur Biologie des Retikuloendothels. Dtsch. mad. Wschr. 1)3, 149 (1927). 
Schultz, E. W.: Die antigenen Eigenschaften der ultravisiblen Virusarten. Erg. Hyg. 

9, 184 (1928). 
Schumacher, J.: Salvarsanwirkung und Retikuloendothel. Dermat. Z. li3, 569 (1928). 
Seiffert, W. (1): Untersuchungen an per os mit Paratyphusbacillen infizierten Mausen 

iiber das Wesen der Pathogenitat und die Abwehr des Organismus. Zbl. Bakter. 
Orig. 104, Beih., 160 (1927). 

(2): Untersuchungen iiber den EinfluB des retikulo-endothelialen Systems auf den 
Ablauf der Infektion, die Entstehung der Immunitat und den chemotherapeutischen 
Effekt. Zbl. Bakter. Orig. 110, Beih., 232 (1929). 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die Infektion und Immunitit. 65 

Siegmund, H. (1): Speicherung durch Retikuloendothelien, cellulare Reaktion und 
Immunitat. Klin. Wschr. 1, 2566 (1922). 

(2): tiber das Schicksal eingeschwemmter Retikuloendothelien (BluthiBtiocyten) in 
den LymphgefaJ3en. Z. exper. Med. 50, 73 (1926). 

(3): Reizkorpertherapie und aktives mesenchymatisches Gewebe. Miinch. med. Wschr. 
70, 5 (1923). 

(4): Zur Pathologie der chronischen Streptokokkensepsis. Miinch. med. Wschr. 72, 
639 (1925). 

Silberberg, M.: Das Verhalten des aleukocytaren und vital gespeicherten Korpers gegen
iiber der septischen Allgemeininfektion als Beitrag zur Entziindungs- und Monocyten
lehre. Virchows Arch. 267, 483 (1928). 

Simitch, T. V.: Cellules reticulo-endotMliales et anaphylaxie. C. r. Soc. BioI. Paris 94, 
23 (1926). 

Simonds, J. P. und.H. M. Jones: The influence of exposure to X-rays upon the formation 
of antibodies. J. med. Res. 33, 183 (1915). 

Sin cke, G.: tiber die ZugehOrigkeit der Capillarendothelien des Hirnanhanges zum retikulo. 
endothelialen System. Z. exper. Med. 63, 223 (1928). 

Singer, E .. (1): Milzbrandstudien. Z. lnimun.£orschg 43, 285 (1925). 
- (2): tiber den EinfluJ3 des Mangans auf die Antikorperbildung bei der experimentellen 

Fleckfiberinfektion. Z. Immun.forschg 46, 288 (1926). 
(3): ttber septische Infektionen. Seuchenbekampfg 5, 274 (1928). 
und H. Adler (1): Zur Frage der Gewebsimmunitat. Z. Immun.forschg 41, 71 (1924). 
(2): Zur Frage der Pneumokokkenimmunitat. Z. Immun.forschg 41, 468 (1924). 
und F. Hoder (1): Beeinflussung von Milz- und Blutexplantaten durch Gewebsfliissig

keiten milzbrandinfizierter Tiere. Z. Immun.forschg 60, 429 (1929). 
- (2): Wachstum vitalgefarbter Meerschweinchenmilz im Explantat. Z. exper. Med. 68, 

408 (1929). 
Sklawunos, J. S.: Experimentell-pathologische Studien iiber Entziindung bei moglichst 

leukocytenfrei gemachten Kaninchen. Krkh.forschg 1, 507 (1925). 
Smith, D. T., H. S. Willis and M. R. Lewis: The behaviour of cultures of chick embryo 

tissue containing avian tubercle bacilli. Amer. Rev. Tbc. 6, 21 (1922). 
Smith, W.: The distribution of virus and neutralizing antibodies in the blood and patho

logical exudates of rabbits infected with vaccinia. Brit. J. exper. Path. 19, 93 (1929). 
Sobernheim, G.: Gewebsimmunitat und humorale Immunitat. Schweiz. med. Wschr. 

56, 588 (1926). 
- und H. Murata: Vergleichende Untersuchungen iiber die Bedeutung des Infektions

modus bei der experimentellen Milzbrandinfektion. Z. Hyg. 103, 691 (1924). 
Soudakewitsch, M. J.: Recherches sur la fievre recurrente. Ann. Inst. Pasteur 5, 545 

(1891). 
Standenath, F. (1): Untersuchungen iiber die Bildungsstatte der Pracipitine. Z. Immun.

forschg 38, 1 (1923). 
- (2): Bemerkungen zu dem Aufsatz von Jelin, Rosenblatt und Brinn. Z. Immun.

forschg 61, 509 (1929). 
Steinberg, B. and D. A. Snyder: Immune cellular reactions in experimental acute peri

tonitis. Arch. of Path. 8, 419 (1929). 
Stenstrom, 0.: tiber die Einwirkung derExsudatleukocyten auf die Antikorperbildung. 

Z. Immun.forschg 8, 483 (1911). 
Stephan, R. (1): Retikulo-endothelialer Zellapparat und Blutgerinnung. Miinch. med. 

Wschr. 67, 309 (1920). 
- (2): Vber Steigerung der ZelHunktion durch Rontgenenergie. Strahlenther. 2, 517 (1920). 
Stewart, F. W. und F. Parker: So-called endothelial blockade with collargol. Amer. 

J. Path. 2, 381 (1926). 
Stone, R. L.: The dissemination and destruction of typhoid bacilli injected intravenously 

in normal and immune ra.bbits. J. info Dis. 25, 284 (1919). 
Strouse, S.: Experimental studies in pneumococcus infection. J. of exper. Med. 11, 243 

(1909). 
Stuppy, O. W., P. R. Cannon and 1. S. Falk: Nature of local immunity in lungs of 

rabbits immunized against pneumococci. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 26, 314 (1929). 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 5 



66 Claus W. Jungeblut: 

Suarez, E. und W. Schaeffer: Recherches sur l'anaphylaxie serique. Troisieme memoire. 
Ann. lnst. Pasteur 42, 1458 (1928). 

Syssojew, Th.: Der blutbildende Apparat bei der Dysenterie. Vir chows Arch. 250, 
41 (1924). 

Szokalski: Zit. von Motahashi. 
Tarassevitch, L.: Sur les cytases. Ann. lnst. Pasteur 16, 127 (1902). 
Tchistovi tch, Th.: Etudes sur la phagocytose. Ann. Inst. Pasteur. 14, 802 (1900). 
Ten Broeck, C.: The significance ofagglutinins in the immunity og the rabbit to the hog 

cholera bacillus. J. of exper. Mp,d. 26, 441 (1917). 
Thompson, M. L.: The influence of tuberculin upon the production of antibodies. J. 

med. Res. 43, 37 (1922). 
Thomsen, O. und E. Wulff: Septicemie meningococcique. Cultures prel6vees des pe

techies. Cause pathogenique des taches petechiales. C. r. Soc. BioI. Paris 83, 701 
(1920). 

Tizzoni, G. und G. Cattani: Uber die Wichtigkeit der Milz bei der experimentellen 
Immunisierung des Kaninchens gegen Tetanus. ZbI. Bakter. Orig. 11, 325 (1892). 

Toeppich, G.: Der Abbau der Tuberkelbacillen in der Lunge durch Zellorgane und ihr 
Wiederauftreten in veranderter Form. Krkh.forschg 3, 335 (1926). 

Tournade, A.: Role protecteur de la rate contre l'infection experimentale de Mus decu
manus par Ie spirille de Dutton. C. r. Soc. BioI. Paris 71, 267 (1911). 

Tscherikower, R. S. und P. L. Rubinstein: Das retikulo-endotheliale System bei 
infektiosem Ikterus. ZbI. Bakter. Orig. 114, 65 (1929). 

Tsuda: Experimentelle Untersuchungen tiber die Abwehrleistungen der Niere und ihre 
Kokkenausscheidung. Virchows Arch. 250, 136 (1924). 

Tsurumi, M. und K. Kohda: Uber die Bildungsstatte des komplementbindenden Anti
korpers. Z. Immun.forschg 19, 519 (1913). 

Tudoranu, G.: Le mecanisme de l'immuniM contre Ie pneumococque type III. Ann. 
Inst. Pasteur 40, 606 (1926). 

Vanucci, D. (1): Fisiologia e fisiopathologia dell' apparato reticulo-endotheliale. Riv. 
crit. Clin. Moo. 24, 443 (1923). 

- (2): L'apparato reticulo-endoteliale e Ie produzione di agglutinine. Sperimentale 78, 
23 (1924). 

Velardi, F.: Riforma mOd. 39, 1161, (1923). 
Wadsworth, A. B. und E. N. Hoppe: The action of bacterial culture products on phago

cytosis. J. of. lmmun. 6, 399 (1921). 
- und R. Vories: The action of leucocytes and brain tissue on diphtheria and tetanus 

toxins. J. of Immun. 6, 413 (1921). 
Walburn, L. E. (1): Prophylaxie du choc tuberculinique chez les cobayes tuberculeux par 

injection de petites doses de chlorure de manganese. C. r. Soc. BioI. Paris 94, 1106 
(1926) . 

(2): Metallsalztherapie. Z. lmmun.forschg 47-49, 213 resp. 538 (1926/27). 
Wallgren, A.: Experimentelle Untersuchungen tiber peritoneale lnfektion mit Strepto

kokken. Beitr, path. Anat. 25, 206 (1899). 
Walthardt, B.: Die Ztichtung des Vaccinevirus in nicht ektodermalen Geweben. Z. 

Hyg. 107, 221 (1927). 
Wassermann und Citron: Uber die Bildungsstatte der Typhusimmunkorper. Ein Beitrag 

zur Frage der lokalen Immunitat der Gewebe. Z. Hyg. 50, 331 (1905). Dtsch. med. 
Wschr. 31, 573 (1905). 

Wechselmann, W. G. Lockemann und W. Ulrich: Arch. f. Dermat. 142, 163 (1923). 
WeiB, S. und J. Kunze: Untersuchungen tiber den Zusammenhang der Funktion des 

retikulo.endothelialen Apparates und der Hamolysinbildung. Wien. Arch. inn. Moo. 
10, 451 (1925). 

- und E. Stern: Uber Hamolysinbildung nach Milzexstirpation. Wien. klin. Wschr. 
1922, Nr 6. 

Werigo, M.: Developpement du charbon chez Ie lapin. Ann. lnst. Pasteur 8, 1 (1894). 
Widal, Ravant und Dopter: Zitiert von Gay. C. r. Soc. BioI. Paris 54, 1005 (1902). 
Wigand, R. und E. Hertz: Zur Funktionspriifung des retikulo-endothelialen Systems 

bei Tuberkulosen. Klin. Wschr. 7, 388 (1928). 



Bedeutung des retikulo-endothelialen Systems fiir die Infektion und Immunitat. 67 

Wilensky, L. J.: Zur Lehre von der funktionellen Diagnostik des Retikuloendothel
apparates. Z. exper. Med. 94, 257 (1927). 

Willis, H. S.: Studies on tuberculosis infection. Amer. Rev. Tbc. 11, 427 (1925). 
Wislocki, G. B.: Experimental observations on bone marrow. Hopkins Hosp. Bull. 

32, 132 (1921). 
Wolbach, S. B., J. L. Todd und F. Palfrey: The etiology and pathology of typhus. 

Cambridge, Havard University Press 1922. 
Wright, H. D.: Experimental pneumococcal septicemia and anti-pneumococcal immunity. 

J. of Path. 30, 185 (1927). 
Wyssokowitch, W.: tiber die Schicksale der ins Blut injizierten Mikroorganismen im 

Karper der Warmbliiter. Z. Hyg. 1, 3 (1886). 
Zacherl, H.: -oberdenEinfluB derRantgenbestrahlung auf die Funktion des retikulo

endothelialen Apparates. Wien. klin. Wschr. 41, 1613 (1928). 
Zimmermann, E.: Aktive und passive Immunisierung gegen Weilsche Krankheit bei 

normalen und blockierten Meerschweinchen. Zbl. Bakter. Orig. 110, Beih., 235 (1929). 
Zinsser, H.: The more recent developments in the study of anaphylactic phenomena. 

Arch. into Med. 16, 223 (1915). 
Zurukzoglu, St. und N. Joffe: tJber den EinfluB des Retikuloendothels auf die Infektion 

und AntikOrperbildung bei Vaccinevirus. Zbl. Bakter. Orig. 110, Beih., 220 (1929). 

5* 



Einleitung 

II. Paratyphns, Fleischvergiftnng 
und ihre Beziehungen zneinander. 

Von 

Gerhard Elkeles-Berlin, Charlottenburg-Westend. 

Mit einer Abbildung. 

Inhalt. 
Seite 

69 
Allgemeine Vorbemerkungen 70 
Geschichtliches . . . . . . 72 
Tabellarische Obersicht liber die Paratyphusbacillengruppe 75 

B. paratyphi A und B S. 75. - Hogcholerabacillus S. 75. - B. enteritidis 
Gartner S. 76. - B. breslaviensis S. 76. - B. Aertrycke S. 77. - B. suipestifer 
S. 77. - B. typhi suis (Glasser) S. 77. - B. Voldagsen S. 78. - Salmonell.}
gruppe S. 78. - Bac. Bt1rnhardt S. 78. - B. paratyphi C S. 78. - B. Erzindjan 
(N eukirch) S. 79. - B. paratyphi P (Weil und SaxI) S. 79. - B. paratyphi N. 
S. 79. - Typus Freiburg (Uhlenhuth und Seiffert) S. 80. - Typus Berlin 
(Ka uff mann) S. 80. ~ B. morbificans bovis (Basena u) S.80. - B. paratyphosus 
vituli S. 81. - B. abortus equi S. 81. - B. abortus ovis S. 81. - B. typhi 
murium (LoffIer) S. 81. - B. ratti (Danysz; Ratinbacillus) S. 81. - B. typhi 
gallinarum S. 82. - B. pullorum S. 82. - Psittakosebacillus (N ocard) S. 82. -
B. paratyphi alvei (Bahr) S. 83. - Stamm "Risum Sohn" (Oette) S. 83. -
Type "G" S. 83. - Typ "Mutton, Derby, Reading, Newport, Stanley, L, Binns" 
S. 83/84. 

I. Kulturmorphologie . 84 
a) Gelatine . . . . . . . 84 
b) Agar ........ 84 

a) Profilbildung ... 84 
(J) Schleimwallbildung . 85 
r) Verwurzelung . . 88 
IS) Knopfbildung . . . . . 90 
e) R- und S-Form . . 90 

II. Biochemisches Verhalten . 92 
Anhang: a) Geruchbildung 102 

b) Verwendungsstoffwechsel 103 
III. Bakteriophagenversuch . 104 
IV. Mii.usefiitterungsversuch ...... 105 
V. Giftbildung . . . . . . . . . . . . III 

VI. Krankheitsbild . . . . . . . . . . 118 
a) Paratyphus B-, Breslau- und Garlner-Infektion U8 
b) andere Infektionen . . . . . . . . . 122 

a) Voldagsenfalle . . . . . . . . . . 122 
(J) Suipestifer- und Paratyphus C-FaIle 122 
r) Andere Formen 124 

VII. Serologie . . . . . . . . . . . . . . . 125 



Paratyphus, Fleischvergiftung und ihre Beziehungen zueinander. 69 

Seite 
VIII. "Paratyphus" im Tierreich und seine Beziehungen zu den menschlichen Er-

krankungen . . . . . . . . . . . . . . . . . 131 
Anhang: Paratyphus B-Infektionen beim Tiere . . . . . . . . . 138 

IX. Der Weg yom Bacterium zur Fleischvergiftung . . . . . . . . . 140 
a) Aufnahrne und Verbreitung der Bakterien im tierischen Korper 140 
b) Das Zustandekommen der Fleischvergiftung 148 

Anhang: Fleischbeschau 152 
X. Variabilitat . . 153 

XI. Typentrennung . . . . . 161 
a) Allgemeines. . . . . . 161 
b) Spezielle Typendifferenzierung 165 

XII. Diagnostik 172 
XIII. Namengebung 177 
SchluBwort 182 
Literatur . . . . . 183 

Einleitung. 
Auf dem Gebiete der Forschung uber "Paratyphus und Fleischvergiftung" 

sind im letzten Jahrzehnt groBe Fortschritte erzielt worden. Genau besehen, 
stammen die Erkenntnisse, die zu den praktischen Fortschritten fiihrten, zum 
Teil schon aus viel friiherer Zeit. Sie konnten jedoch keine allgemeine An
erkennung finden. Hierin trat, besonders seit die Paratyphusfrage im An
schluB an einen Vortrag L. Bitters (2) auf der 8. Tagung der Freien Vereinigung 
fur Mikrobiologie in Jena im Jahre 1920 in erhohtem MaBe erortert wurde, 
eine Wandlung ein. Zu dieser Darstellung ist jedoch zu bemerken, daB die ge
schichtliche Entwicklung in anderen Landern, z. B. in England, einen davon 
abweichenden Verlauf genommen hat (s. Kap. "Geschichtliches"). Bei der 
Wurdigung der Umstande, die die Erforschung des Paratyphusproblems ge
fordert haben, muB insbesondere auch der Verdienste der Veterinar
medizin gedacht werden. Viele hervorragende Vertreter dieses Faches und 
viele ausgezeichnete Darstellungen aus ihrer Feder, nicht zum wenigsten wohl 
auch der wissenschaftliche Ausbau der Veterinarmedizin als solcher haben die 
Klarung des Paratyphusproblems in maBgeblicher Weise ge£ordert. 

Angesichts dieser hier in den Vordergrund gestellten Fortschritte erhebt 
sich die Frage, ob wir trotzdem auch heute noch von einem Paratyphus
problem, von einer Paratyphusfrage sprechen konnen. Es ist kein Zweifel -
und das charakterisiert den Fortschritt am besten, - daB das heute entschieden 
in geringerem MaBe der Fall ist als fruher. Indessen unter den neuzeitigen 
Forschungsergebnissen auf diesem Gebiete finden sich auch solche, die mit der 
erbrachten Klarung neue Probleme aufgeworfen haben, wie etwa die Forschungen 
Arkwrigths und Andrewes' (s. Kap. I und VII). Des weiteren ergibt das 
Studium des einschlagigen Schrifttums, daB verschiedene Fragen grundsatzlicher 
Natur noch umstritten sind, so die Systematik der hierher gehorigen Bakterien
typen, die Grenzen und die Bedeutung der Typendifferenzierung, die Leistungs
fahigkeit und Bewertung einzelner Differenzierungsverfahren, die Pathogenitat 
der einzelnen Typen fur Mensch und Tier, die Zusammenhange zwischen mensch
lichen und tierischen Seuchen, die Bedeutung latenter Infektionen, Fragen der 
Fleischbeschau, die Anwendbarkeit und die Grenzen der "Kieler Lehre", der 
Mechanismus der Giftbildung, die Fragen der Namengebung. 
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Fassen wir daher die "Paratyph1lllfrage" in dem sich hieraus ergebenden 
Sinne auf, so diirfte sich damit eine Darstellung des heutigen Standes dieser 
Frage hinreichend rechtfertigen. Hierzu aber kommt, daB das Schrifttum 
dieses Gebiets in vielen Beziehungen verwirrend ist, verwirrend nicht nur 
durch die Fiille des Materials, sondern auch dadurch, daB die beteiligten Sonder
disziplinen in Inland und Ausland, Human- und Veterinarmedizin, Laboratorium, 
Klinik und Praxis vielfach eigene Wege gegangen sind und sich dabei einer 
jeweils eigenen Nomenklatur und der verschiedensten Publikationsorgane be
dient haben. So ist es denn kein Wunder, wenn nicht nur die meisten Praktiker 
und Kliniker der Paratyphusforschung in ihrer heutigen Gestalt noch vollig 
fern stehen, sondern auch die Fachleute zu Leidtragenden insbesondere des 
bestehenden Namenwirrwarrs werden. 

Bei dieser Sachlage erscheint es mir als eine Aufgabe der nachstehenden 
Abhandlung, dem Leser eine ta bellarische Zusammenstellung der 
wichtigsten Paratyphustypen als Leitfaden durch das uniibersichtliche 
Gebiet des Paratyphus an die Hand zu geben. Sie dient zur kurzen Orientierung 
iiber die Geschichte und iiber Besonderheiten der einzelnen Typen. Sie enthalt 
ferner eiuige geschichtliche Richtigstellungen und gibt den Schliissel fUr die in 
der Arbeit selbst gewiihlte Namengebung. Eine weitere Aufgabe der Arbeit 
habe ich darin gesehen, die Ergebnisse und neuesten Forschungs
richtungen der Veterinarmedizin starker zu beriicksichtigen, als es in 
den einschlagigen humanmedizinischen Abhandlungen sonst iiblich ist. Die 
Notwendigkeit dessen wird sich, wie ich hoffe, aus der Darstellung selbst ergeben, 
und diese Erkenntnis soil dem Gedanken der unerlaBlichen praktischen Zu
sammenarbeit zwischen Human- und Veterinarmedizin neue Freunde erwerben. 

Was die Form der Darstellung anlangt, so leitete mich vor aHem der 
Wunsch, iiber den Kreis der engsten Fachspezialisten hinaus Kollegen fiir den 
neuzeitigen Stand der Paratyphus- und Fleischvergiftungsfrage zu interessieren 
und durch Begrenzung des Umfangs im Dienste dieser Aufgabe die Ubersicht
lichkeit des Ganzen nicht in Frage zu stellen. Es ist ja bekannt, daB in ab
sehbarer Zeit in der neuen Auflage des "Handbuchs der pathogenen Mikro
organismen" von Kolle, Kraus und Uhlenhuth eine Neubearbeitung des 
Paratyph1lllkapitels aus der Feder L. Bitters zu erwarten ist. Eine weitgehende 
Beschrankung des Stoffes auf die groBen Richtlinien und des Schrifttums auf 
ein angemessenes MaB schien mir daher zulassig und erwiinscht. Dafiir habe ich 
mich in der abschlieBenden alphabetischen Zusammenstellung des Schrifttums 
um groBere Vollstandigkeit bemiiht. 

Allgemeine V orbemerkungen. 
Allen Arzten ist bekannt, daB es auBer dem, den Typhus abdominalis 

erzeugenden Typhusbacill1lll zwei andere, diesem sehr ahnliche und doch von 
ihm scharf abgrenzbare Bacillen gibt, die iiberdies auch ein dem Typhus sehr 
iihnliches Krankheitsbild verursachen. Bei dem einen dieser beiden, dem 
von Gwyn und Brion und Kayser gefundenen Paratyphus A-Bacillus 
erstreckt sich die Ahnlichkeit auch auf die fiir die Erhaltung und Vermehrung 
maBgeblichen Umweltbedingungen, so daB auch die Epidemiologie beider 
Krankheiten so gut wie vollig iibereinstimmt. Anders steht es mit dem 
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zweiten Verwandten des Typhusbacillus, dem Paratyphus B-Bacillus. Seine 
epidemiologischen und pathogenen Eigenschaften gehen zwar mit denen der 
beiden erstgenannten Bakterienarten so weit parallel, daB vielen, unter dem 
klinischen Typhusbilde verlaufenden Paratyphus B-Erkrankungen eine Be
sonderheit des Erregers kaum anzusehen ist. Es bestehen indessen wichtige, 
wesentliche Abweichungen, und auf ihnen beruhen die Unterschiede im Vor
kommen, in der Verbreitung und den pathogenen Fahigkeiten des Paratyphus 
B-Bacillus. Die beiden praktisch folgenreichsten Unterschiede sind: 1. 1m 
Gegensatz zu der strengen Gebundenheit des Typhus- (und Para typhus A-) 
Bacillus an den menschlichen Korper und seine Ausscheidungen findet sich 
der B-Bacillus auch in der Umwelt des Menschen. Auch wenn man den 
zahlreichen Befunden von Paratyphus B-Bacillen in der AuBenwelt mit ge
botenem Zweifel begegnet (s. Kap. IX), bleibt doch die Tatsache bestehen, 
daB in zahlreichen, durch Nahrungsmittel hervorgerufenen Epidemien der B
Bacillus als Erreger einwandfrei festgestellt worden ist. Dergleichen ist aber yom 
Typhus- (oder Paratyphus A-)Bacillus - mit Ausnahme von Wasser- und 
Milchepidemien - nicht bekannt. D. h. also: der Paratyphus B-Bacillus kann 
im Gegensatz zu diesen Arten allgemein auch Nahrungsmittel infizieren. 
2. Der B-Bacillus ist dabei unter besonderen Umstanden imstande, beim 
Menschen die Zeichen der akuten Gastroenteritis und damit das Kardinal
symptom der NahrungsmittelvergHtung auszulosen. Dieses Krankheits
bild wird aber in der Regel von anderen, yom B-Bacillus unterscheidbaren 
Erregern hervorgerufen. 

Die Schwierigkeit dieser Lage wird nun in vollem Umfang erst durch den 
Umstand in das rechte Licht geruckt, daB die letztgenannten anderen Er
re ger der meisten Nahrungsmittelvergiftungen so na he V erwand te des 
B-Bacillus sind, daB noch heute der Streit dariiber in vollem Gange ist, ob 
sie eigene Arten darstellen, oder ob aIle diese Typen nur als Spielarten, Varianten 
einer und derselben Art anzusehen sind. 

Die Doppeleigenschaft des B-Bacillus (auf dereinen Seite das charakte
ristische Bild des Abdominaltyphus, auf der anderen das der Nahrungs
mittelvergiftung auszulosen) und die nahe Verwandtschaft der 
B-Bacillen zu den Nahrungsmittelvergiftern im engeren Sinne 
sind die hauptsachlichen Hindernisse fur die Einigung und Ge
winnung der richtigen Erkenntnisse auf dem Gebiete des Para
typhus und der Nahrungsmittelvergiftungen gewesen. 

Zeigt sich schon aus den genannten Grunden, wie nahe die Beziehungen 
des "Paratyphus" zu den "Nahrungsmittelvergiftungen" sind, so kommt, wie 
die weitere DarsteIlung ergeben wird, noch hinzu, daB unter den yom Tiere 
herstammenden sog. "Nahrungsmittelvergiftern" sich Typen befinden, die ein 
der typhosen Form gleichendes oder sehr ahnliches Krankheitsbild erzeugen 
konnen (s. Kap. VI) und daB Nahrungsmittelinfektionen durch Paratyphus B
Bacillen abortiv und dann ganz unter dem Bilde der eigentlichen Nahrungs
mittelvergiftung verlaufen konnen. Man diirfte daher nicht, ohne der Natur 
und der Praxis Gewalt anzutun, eine einfache Trennung zwischen Paratyphus 
und Nahrungsmittelvergiftung vornehmen. 

Wenn bisher mehrfach von Nahrungsmittelvergiftungen die Rede war, so 
bedarf dieser Begriff nunmehr einer naheren Erlauterung. Haufiger als 
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"N ahrungs mittel vergiftung" wird die Bezeichnung "Fleisch vergiftung" 
gebraucht. Darin kommt zum Ausdruck, daB die Infektion in der Mehrzahl 
der Falle yom Fleisch des Schlachtviehs ausgeht. Seltener sind Epidemien 
durch Nahrungsmittel anderer Art wie Fischgerichte, SiiBspeisen, Milch
produkte, Salate. Auch in diesen Fallen wird wohl ofter der Anteil an 
Fleisch die eigentliche materia peccans darstellen, in anderen Fallen die 
Milch. Zum Beweise der ursachlichen Bedeutung eines infizierten Nahrungs
mittels fiir eine Epidemie gehort es, daB ein in allen Punkten iibereinstimmender 
Erreger in dem Nahrungsmittel und bei den Erkrankten gefunden wird. Die 
charakteristischen klinischen Zeichen einer Nahrungsmittelvergiftung sind die 
nach einer kurzen, meist nur wenige Stunden wahrenden Inkubation mit 
(seltener ohne) Temperaturanstieg einsetzende Ubelkeit, Brechreiz, Erbrechen, 
Leibschmerzen und Durchfall. Diese Erscheinungen konnen in verschiedener 
Starke bestehen und in schwersten Fallen sich bis zu dem voll ausgebildeten 
klinischen Bilde der Cholera asiatica steigern, weshalb die Krankheit friiher 
auch als "Cholera nostras" bezeichnet wurde. Wenn die Nahrungsmittel
vergiftung durch einen, das typhose Krankheitsbild auslOsenden Erreger ver
ursacht ist, dann fehlen oft oder meist aIle diese initialen Erscheinungen. Naheres 
hieriiber s. im Kapitel VI. 

Gescbicbtlicbes 1, 

Das Krankheitsbild der Fleischvergiftungen ist den Arzten seit langem 
bekannt. Schon im Jahre 1839 beschrieb Griesinger eine Fleischver
giftungsepidemie in Andelfingen, die bei einem Feste nach GenuB von Kalb
fleisch ausbrach und von 600 Festteilnehmern 550 ergriff. Wahrend die damaligen 
Autoren das Wesen der Fleischvergiftungen noch betrachtlich miBdeuteten 
(vgl. auch Lie ber meis ter), zeigt eine glanzende Darstellung K. Hubers 
aus dem Jahre 1880, also noch vor der Klarung der Atiologie durch die bak
teriologischen Forschungen August Gartners, eine auch nach dem neuesten 
Stande vollkommen zutreffende Auffassung yom Wesen dieser Krankheit. Nach 
einer vortrefflichen Schilderung der Klinik der Fleischvergiftungen werden 
die Unterschiede in der Kontagiositat hervorgehoben, und es wird der Stand
punkt vertreten, daB "das Krankheitsgift ein spezifisches sein miisse." Da 
beide Hauptformen (die typhose und die gastroenteritische) der Fleischvergiftung 
Huber bekannt waren, so kommt er zu dem SchluB, "daB die Fleischvergif
tungen von Mensch auf Mensch, ferner yom Thier auf den Menschen und um
gekehrt vermittelst direkten Kontaktes iibertragbar sind". Wie weit in der 
richtigen Erkenntnis Hubers Scharfblick vordrang, geht schlieBlich aus seinem 
Satz hervor: "Nicht unmoglich sogar, daB die verschiedenen Fleischvergiftungen 
ganz bestimmten Bakterienformen entsprechen"( i). 

Weiteres Licht, iiber die Krankheiten der Schlachttiere, die beim Ge
nuB des Fleisches dieser Tiere zu Infektionen und Vergiftungen des Men s c hen 
fiihren, brachten die verdienstvollen Forschungen Bollingers. Wenn wir auch 

1 In diesem Kapitel ist nicht eine liiekenlose Darstellung der Gesehiehte - die Aufgabe 
der Handbiieher ist - beabsiehtigt. Hier kommt es nur darauf an, die groBen Linien der 
Entwieklung zu zeiehnen, weil sieh aus ihnen am besten das Versffindnis fUr den heutigen 
Stand der Paratyphuslehre und ihre heutigen Probleme ersehlieBt. 
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heute wissen, daB die von Bollinger allein angeschuldigten septicamischen 
und pyamischen Erkrankungen der Schlachttiere nur einen Bruchteil der in 
Frage kommenden Krankheiten ausmachen, so haben Bollingers Unter
suchungen doch die Forschung auf den richtigen und in der Folgezeit frucht
baren Weg gewiesen. Einige Jahre spater wurde in Amerika aus pestkranken 
Schweinen der sog. Hogcholerabacillus geziichtet und als Erreger der Schweine
pest angesehen. Diese Arbeiten kniipfen sich an die Namen von Th. Smith 
und Salmon an. Der Hogcholerabacillus ist, wie sich spater heraussteUte, 
nicht der Erreger, sondem ein sehr haufiges, wenn auch nicht obligates Begleit
bacterium der Schweinepest. Th. Smith (2) konnte schon nach wenigen Jahren 
eine ganze Reihe verschiedener Typen erfolgreich voneinander abtrennen. Der 
eigentliche Ausgangspunkt der neueren Erforschung der Fleischvergiftungen 
aber wurde die Arbeit A. Gaertners iiber die FrankenhauAener Fleisch
vergiftungsepidemie (1888), in der der Autor den liickenlosen Nachweis 
der Erregematur des von ihm Bac. enteritidis genannten Stabchens fiihrte. 
Gartners Befunde wurden bald, zuerst von Karlinski und van Ermengem, 
dann von vielen anderen bestatigt. Dabei steUte sich jedoch in den Befunden 
von anduen, Z. B. Kaensche sowie den systematischen Untersuchungen von 
Dur ha m (I, 2) und de No bele (1, 2) heraus, daB auBer dem Gartnerschen 
Typus noch ein anderer vorkame, wie er namentlich in den Epidemien 1893 
in Breslau (Kaensche) und 1898 in Aertrycke (de No bele) vorlag. 

Inzwischen waren bei Erkrankungen des Menschen, die klinisch aUe Zeichen 
des Abdominaltyphus boten, von verschiedenen Seiten Erreger geziichtet 
worden, die sich bei aUer Ahnlichkeit mit dem Typhusbacillus doch in wichtigen 
Punkten von diesem unterschieden und, wie man sich ausdriickte, zwischen 
dem Typhus- und dem Kolibacillus standen. GJeichzeitig muBte aber die groBe 
Ahnlichkeit oder Verwandtschaft dieser Stabchen mit den damals schon be
kannten Erregem der Fleischvergiftungsepidemien auffallen. Kurz - die Arzte 
standen erstmalig vor der in den "Allgemeinen Vorbemerkungen" geschilderten 
schwierigen Lage, ohne sich aus ihr so gut herausfinden zu konnen, wie uns das 
heute auf Grund der langeren Erfahrung und der Arbeiten verdienstvoller 
Forscher moglich ist. In den Ruhm, die Erregerbedeutung dieser Stabchen 
fiir typhose Erkrankungen gefunden zu haben, teilen sich Achard und Ben
saude (1, 2), die sie zuerst zutreffend beschrieben und ihnen den Namen Para
typhusbacillen gaben, und Schottmiiller (1,2) und Kurth, deren Arbeiten -
namentlich diejenigen Schottmiillers - dem inzwischen auch noch von 
anderen Seiten geziichteten Bacillus endgiiltig zur Anerkennung verhalfen. 
Eine klare Scheidung der Typen stieB aber noch auf groBe Schwierigkeiten; so 
erklarte Schottmiiller (3) z. B. seinen "Paratyphusbacillus alcalifaciens 
oder Typus B" auf Grund besonderer Untersuchungen ausdriicklich als mit 
dem Gartnerschen Bacillus identisch. Uhlenhuth und seine Mitarbeiter 
erkannten nur eine Trennung in den Paratyphus B- und Gartnertyp an. 

Bei anderen Autoren bereitete sich dagegen bereits eine scharfere Trennung 
und Herausarbeitung vor. Hatten Durham, de Nobele, van Ermengem 
die Abgrenzung mehr auf serlogischem Wege versucht und sich besonders 
mit der Unterscheidung des Gartnerschen vom Aertrycke-Typus beschaftigt, 
so stiitzte sich v. Drigalski auch auf kulturmorphologische und bio
ch e mische Unterschiede ("Milchzuckeragar, Gelatinestrich [Schleimbildung] 



74 Gerhard Elkeles: 

und das Verhalten in Petruschkys Lackmusmolke"} und wies die grundsatz
lichen Unterschiede nach, die "zwischen den Enteritisstammen und den Para
typhusbacillen in der durch sie bedingten Pathologie bzw. den Wechsel
beziehungen zwischen befallenem Organismus und Bakterienzellen" 
bestehen. Damit durfte v. Drigalski, der im Jahre vorher gemeinsam mit 
Conradi und Jurgens eine Paratyphus B-Epidemie beobachtet hatte 
und dem diese Krankheit also genau bekannt war, der erste sein, der eine be
wuBte Trennung der Fleischvergiftungen von dem engeren Para
typhus abdominalis und der zugehorigen Erreger vorgenommen hat. 
Diese Auffassung fand im allgemeinen wenig Beachtung und drang auch dann 
noch nicht genugend vor, als sie im Kieler Hygienischen Institut durch die 
entscheidenden Arbeiten R. Mullers in den Jahren 1908-1911 erstmalig 
in feste Fornien gebracht und auf ein sic heres Fundament gestellt 
wurde. Erst die Arbeiten L. Bitters fanden die Zeit reif fiir die allgemeine 
Anerkennung dieser im Kern unantastbar richtigen Lehre, die wegen der Ver
dienste der Kieler Autoren, namentlich R. Mullers, L. Bitters und W. Gart
ners, um sie als "Kieler Lehre" bezeichnet wird. 

Entschiedene Unterstutzung fand die "Kieler Lehre" besonders von seiten 
der Veterinarmedizin. Wir hatten gesehen, daB durch das Auffinden der 
Hogcholerabacillen das Vorkommen von Bakterien aus der groBen Gruppe 
der Paratyphus-Enteritis-Bacillen im Tierreich nachgewiesen worden war und 
daB auch bei den Fleischvergiftungen Bakterien dieser Gruppe die Rolle der 
Krankheitserreger spielten. 

Es erwies sich bei zunehmender Intensivierung und Verbesserung der bak
teriologischen Untersuchung lebender Tiere sowie des Fleisches und der Organe 
geschlachteter Tiere, daB in die Gruppe gehOrige Bakterien haufig als primare 
Erreger von Einzelerkrankungen und seuchenhaften Krankheiten, als Misch
infektionserreger und Begleitbakterien, ja sogar bei klinisch gesunden Tieren 
vorkommen. Die nahere Priifung dieser Stamme ergab nun gewisse, ziemlich 
konstante Unterschiede zwischen den bei verschiedenen Krankheitszustanden 
und bei verschiedenen Tieren gefundenen Typen. Freilich wuchsen zur Unter
scheidung der Typen die biochemischen und serologischen Differenzierungs
verfahren an Zahl und Feinheit immer mehr an, und so erweiterte sich die 
Kulturmorphologie, die einfache bunte Reihe, die Agglutination und der Fut
terungsversuch um die regelmaBige Anwendung des Mannit-, Dulcit-, Ara
binose-, Rhamnose-Vergarungsversuchs, der Glycerinbouillon, und oft trat 
noch der Bakteriophagenversuch, der Verwendungsstoffwechselversuch, die 
Anwendung der Receptorenanalyse und die Priifung der gefundenen Stamme 
mit typspezifischen Seren im Sinne von Andrewes hinzu. 

Wenn es auch kein Zweifel ist, daB sich in der Praxis der Humanmedizin 
die bakteriologische Diagnose in der Mehrzahl der Falle auf einfacherem Wege 
mit hinreichender wissenschaftlicher Exaktheit stellen laBt, so kann doch einem 
Sichgenugenlassen mit dem alteren, einfacheren Verfahren nicht das Wort 
geredet werden. Gerade den feineren Untersuchungsverfahren ist es zu danken, 
daB wir in den letzten Jahren unsere Kenntnisse uber das Vorkommen der 
Bakterien der Paratyphus-Enteritis-Gruppe im Tierreich und bei menschlichen 
Erkrankungen betrachtlich erweitert haben. Aus diesen Forschungen sind uns 
sehr wesentliche Kenntnisse uber die Zusammenhange zwischen tierischen und 
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menschlichen Erkrankungen und damit iiber die Epidemiologie des Paratyphus 
und der Nahrungsmittelvergiftungen geflossen. Tierische Paratyphusbacillen, 
um die wir uns kaum gekiimmert, die wir zum mindesten fiir den Menschen 
als vollig apathogen angesehen hatten, erwiesen sich als Erreger groBer Epi
demien, und nur durch die verfeinerten Differenzierungsverfahren war dabei ihr 
Typus und ihre Herkunft erkennbar. AuBerdem steht der Zahl der bakterio
logisch nachgewiesenen Paratyphus-Enteritis-Erkrankungen die groBe Zahl 
der FaIle gegeniiber, in denen der Nachweis nicht gelingt; und unter den letzteren 
nehmen jene einen breiten Raum ein, bei denen paratyphusahnliche Bak
terien gefunden werden. Es ist kein Zweifel, daB ein Teil dieser Faile durch 
die verfeinerten diagnostischen Verfahren als echte Bacillen der 
Paratyphusgruppe nachgewiesen werden kann. 

Von seiten der Humanmedizin ging verstandlicherweise das lebhafte Be
miihen namentlich dahin, unter allen bekannten Typen die menschenpathogenen 
herauszuerkennen und die Bedeutung der einzelnen Typen nach ihrer Patho-
genitat fiir den Menschen zu wiirdigen. . 

In der Einleitung wurde bereits erwahnt, daB in anderen Landern die Ent
wicklung der Lehre vom Paratyphus und von den Fleischvergiftungen von der 
vorstehend gezeichneten abweichend verlaufen ist. In England, das einen her
vorragenden Anteil an der Erforschung dieses wissenschaftlichen Gebietes hat, 
wurde nach den Angaben von Andrewes, Savage, White allgemein von 
Anfang an die Unterscheidung zwischen Paratyphus- und Enteritisbacillen 
durchgefiihrt und an der Differenzierung der verschiedenen Unterarten gearbeitet. 
Diese Entwicklung ist namentlich auf die Arbeiten von Boycott, Bainbridge, 
O'Brien und Schiitze zuriickzufiihren, zu denen sich aus den letzten Jahren 
das umfassende Werk von Schiitze, Savage und P. B. White gesellt. 

Tabellarische Ubersicht 
fiber die Paratyphusbacillen-Gruppe. 

Paratyphus A- und Paratyphus B-Bacillen. S. Kapitel "Allgemeine Vor
bemerkungen" und "Geschicbtliches". 

Hogeholerabaeillen. (Hog = Schwein.) Das Krankheitsbild der ameri
kanischen "Hogcholera" ist identisch mit dem unserer "Schweinepest"; der 
Hogcholerabacillus, urspriinglich von den Entdeckern Bact. cholerae suis 
genannt, ist identisch mit unserem Bac. suipestifer (s. diesen). Die Entdeckung 
des HogcholerabaciIlus, die in der gesamten Literatur an die Namen Salmon 
und Smith gekniipft ist und der ganzen Gruppe den besonders im Ausland 
viel gebrauchten Namen "Salmonellagruppe" gegeben hat, ist in ein gewisses 
Dunkel gehiillt. Die Erkennung und Reinziichtung des Erregers scheint das 
Verdienst von Th. Smith zu sein, der auch die weiteren Studiendurchgefiihrt (2) 
und zum ersten Male eine systematische "Hogcholera group of bacteria" auf
gestellt hat. Hierzu rechnete er die Rassen a-r; seines Bact. cholerae suis, 
einen Stutenabortbacillus (der erste dieser Art geziichtete I), das Bact. enteritidis 
Gartner und das Bact. typhi murium. Salmons Technik der bakteriologischen 
Identifizierung und Differenzierung war nach den eigenen Angaben der ameri
kanischen Autoren (Smith [1], S. 507) noch recht unvollkommen im Vergleich 
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zu den Methoden der Kochschen Schule. Frosch, Kochs Mitarbeiter, greift 
in einer Polemik Smiths freimutiges Zugestandnis auf und kommt zu dem 
SchluB, aus Smiths Erklarung ergabe sich nunmehr, "daB Salmon weder 
der Entdecker des Hogcholera-Bacteriums, noch desjenigen der Swine plague 
ist". Der Hogcholerabacillus war auBerdem von einem Forscher namens Bil
lings gezuchtet worden; Smith selbst spricht in seiner Arbeit (1. c. S. 502) 
von dem "Billingsschen (Hogcholera-) Bakterium". Nach alledem erscheint 
es sehr zweifelhaft, ob es berechtigt ist, die ganze Gruppe der tierischen Para
typhusbacillen als "Salmonellagruppe" zu kennzeichnen. 

Bacillus enteritidis (A. Gartner), Gartnerbacillen. 1888 aus Fleisch einer 
notgeschlachteten Kuh sowie aus der Milz eines Verstorbenen gezuchtet. Seit
dem ist die Bezeichnung "En teri tis bac illen" gebrauchlich. Der erste Fall 
in der Geschichte der Medizin, wo der exakte Nachweis der Erregernatur eines 
Bacteriums fur das Krankheitsbild der Fleischvergiftung erbracht wurde. Zu 
der Angabe, daB Gaffky und Paak diesen Bacillus schon vor Gartner gezuchtet 
haben (B. Fischer, Uhlenhuth und Hubener) sei bemerkt, daB die Zuch
tung und Durchpriifung dieses Bacteriums in der Tat schon in den Jahren 1885 
und 1886 erfolgt ist, daB die erste Veroffentlichung dariiber aber erst im Jahre 
1890 unter Bezug auf die Arbeiten Gartners und Kar linskis erfolgte und daB 
Gaffky und Paak ihren Bacillus von dem Gartners fUr verschieden hielten. 

In vielen Literaturverzeichnissen findet man zu der Entdeckung Gartners 
z wei Arbeiten angefUhrt: 1. "Korrespondenzblatt des allgemeinen arztlichen 
Vereins Thiiringens" , 2. "Breslauer arztliche Zeitschrift" 1888. Nirgends aber 
findet sich ein Hinweis darauf, daB die beiden Arbeiten wortlich ubereinstimmen. 
Die letztere namlich ist ein Abdruck der ersteren und erfolgte sogar ohne Wissen 
Gartners (nach einer frd1. brieflichenMitteilung von Herrn Geheimrat Gartner). 

Bac. breslaviensis "Breslaubacillen". Der Bacillus wurde 1896 von dem 
praktischen Arzt C. Kaensche (Raudten i. Schles.) in einer Arbeit aus dem 
Breslauer Hygienischen Institut beschrieben; er war im Jahre 1893 aus einer 
notgeschlachteten Kuh gezuchtet, deren Fleisch beschlagnahmt, aber gestohlen 
und verkauft wurde. 80 Personen erkrankten nach GenuB an akuter Fleisch
vergiftung. Uber bakteriologische Untersuchungen erkrankter Personen finden 
sich keine Angaben. DaB Kaens che der erste ist, der diesen wichtigen Bakterien
typ gezuchtet hat, ist nicht anzunehmen 1; einen eigenen Namen hat er ihm 
nicht gegeben. Auf Grund seiner Arbeit sprach man aber in der Folgezeit von 
Breslaubacillen, Bac. breslaviensis oder Bact. breslaviense. Der Breslaubacillus 
ist spater mit de No beles Aertryckebacillus (s. diesen) als identisch befunden 
worden. Wenn der Bacillus namentlich im Auslande ziemlich allgemein als 
Bac. aertrycke bezeichnet wird, so ist das anscheinend darauf zuruckzufiihren, 
daB in der Literatur als Jahr der Zuchtung des Aertryckebacillus fast uberall 
1892 angegeben wird. Eine Nachfrage bei de No bele hat authentisch ergeben, 
daB er den Bacillus erst 1898 isoliert und 1899 beschrieben hat 2. Daher scheint 

1 Er scheint z. B. mit dem 1892 von van Ermengem beschriebenen Stamm Morseele 
identisch zu sein und stimmt ferner mit dem 1892 geziichteten No car d schen Psitta
cosebacillus (s. diesen) iiberein. 

2 lch habe dabei gleichzeitig die richtige Schreibweise des Namens des Autors und des 
Ortes festgestellt, die "de Nobele" (ohne Accent grave) und "Aertrycke" mit e am Ende 
lautet. 
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es richtiger, von Breslaubacillen als von Aertryckebacillen zu sprechen. Es 
ist mir nicht gelungen festzustellen, mit welchem Rechte der Bacillus allgemein 
als Autorenzusatz die Bezeichnung "Fliigge-Kaensche" fiihrt. Die einzige 
Veroffentlichung dariiber stammt von Kaensche, und in der Arbeit selbst 
wird der Bacillus in der Tabelle zur Vergleichung der bei Fleischvergiftungen 
gefundenen Krankheitserreger auch als "Bacillus Kaensche" bezeichnet. Da 
die erste bewuBte Zweiteilung der Fleischvergifter in Gartner- und Breslau
bacillen wohl de No bele zu danken ist, so konnte man den Bacillus vielleicht 
Bact. breslaviense (Kaensche-de Nobele) nennen. 

Bac. Aertrycke, Aertryckebacillus. Von de No bele 1898 bei einer Fleisch
vergiftung aus dem Fleisch und dem Knochenmark eines Kalbes geziichtet, 
1899 erstmalig publiziert (1) und spater mit dem Bact. breslaviense (s. dieses) 
als identisch befunden. 

Bac. suipestifer. Nach einem Vorschlag Kruses der in den meisten Landern 
iibliche Name fiir den Hogcholerabacillus (s. diesen). Urspriinglich irrtiimlich 
fiir den Erreger der spater als "Virusseuche" (de Schweinitz und Dorset) 
erkannten Schweinepest gehalten, wurde er dann als obligates Begleit
bacterium der Schweinepest angesehen. Dem widersprechen die Beobach
tungen von Uhlenhuth, Hiibener, Xylander und Bohtz, MieBner, 
Geiger, Baars, Karsten, Manninger, Beller und Henninger (in dieser 
Zusammenstellung zitiert nach Beller und Henninger). Joest machte die 
Suipestiferbacillen fiir die diphtheroiden Darmveranderungen bei Schweine
pest verantwortlich. Auch diese Auf£assung wird heute bestritten (Stand£uB 
1. c. S. 39/40, Beller und Henninger). Doch sei hervorgehoben, daB nach 
P£eiler (2) der Bac. suipesti£er auch als selbstandiger Krankheitserreger beim 
Schweine vorkommt. Uhlenhuth und seine Mitarbeiter konnten experimentell 
"bei intravenoser oder stomachaler Einverleibung eine der Schweinepest in 
klinischer und anatomisch-pathologischer Beziehung gleichende Krankheit 
erzeugen" (Uhlenhuth und Haendel, S. 334). Auch Materna und 
Januschke (1, 2) gelang dies. Um innerhalb der vielen Suipestiferbacillen
be£unde einen moglichst charakteristischen Vertreter als Standardtypus fest
zulegen, wiinscht Pfeiler (2) die Bezeichnung Bac. suipestifer "Kunzendorf " , 
so genannt "nach dem Gute, wo er in besonders starker und epidemiologisch 
hervorstechender Weise gefunden worden ist". Uber die Morphologie und Bio
logie des Suipestiferbacillus s. u. a. Trawinsky (3), HoB, Liitje (3), Stand
fuB (6). 

Bae. typhi suis (Glasser); Glasserbacillen; Ferkeltyphusbacillen. Der Erreger 
einer von der Schweinepest nach Ansicht Glassers (1, 2, 3), Dammanns 
und Stedefeders (s. Bac. Voldagsen), Pfeilers, Pfeiler und Kohlstocks, 
StandfuB', Hurlers, C ominottis (Literatur nach StandfuB [6]) abgrenz
baren, wohl charakterisierten Krankheit der Schweine, namentlich der Ferkel, 
die sowohl in der Biologie des Erregers wie im Krankheitsbild und den patho
logisch-anatomischen Veranderungen groBe Ahnlichkeit mit dem menschlichen 
Typhus hat. Die Krankheit laBt sich nach den genannten Autoren sowie nach 
Uhlenhuth und seinen Mitarbeitern (Uhlenhuth und Handel, S. 399) 
experimentell intravenos und namentlich per os am besten bei jiingeren 
Schweinen erzeugen. Die genannten Autoren sind sich dariiber einig, daB der 
Bacillus die groBte Ahnlichkeit hat, wenn nicht identisch ist mit dem Bac. 
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Voldagsen (s. diesen). Der Bacillus findet sich weder im Darm gesunder Schlacht
schweine noch im Darm an Viruspest erkrankter Schweine als Sekundarbacterium 
(Tormann). 

Bac. Voldagsen (Dammann und Stedefeder). 19lO bei einer Schweine
seuche auf der Domane Voldagsen geziichtet. Der altere Name Bac. suipestifer 
Voldagsen erscheint nach dem unter "Bac. typhi suis" Gesagten unvorteilhaft. 
Die Krankheit wird gelegentlich als Voldagsenpest bezeichnet. Unter den 
neueren Autoren treten die einen, wie z. B. StandfuB (6), mit Riicksicht auf 
"grundlegende Unterschiede" fiir eine strenge Trennung vom Suipestifertyp 
ein, wahrend z. B. Savage und White (1) die Glasser- und Voldagsenbacillen 
(ebenso wie die Paratyphus C-Bacillen) unter ihre "Hogcholera-Suipestifer
gruppe" rechnen. Viel gebraucht ist heute die Bezeichnung Bac. Glasser
Voldagsen. 

Salmonellagruppe s. unter Hogcholerabacillen. 
Bac. Bernhardt. Bei drei Gruppen von Erkrankungen an verschiedenen 

Stellen: in WestpreuBen, in Brandenburg a. H., in Berlin, wurden im Sommer 1913 
aus Stiihlen von Kranken mit akuter Gastroenteritis Bacillen geziichtet, die 
Bernhardt mit den Glasser-Voldagsenbacillen identifiziert. Wenn diese Identi
fizierung zu Recht besteht, wiirde sich daraus die Pathogenitat der Glasser
Voldagsenbacillen fur den Menschen ergeben. Auch fiir das Rind miiBten die 
Stamme pathogen sein, da eine der befallenen Personen durch den GenuB des 
Fleisches einer notgeschlachteten Kuh erkrankt und gestorben ist. Naheres 
s. Kap. VI, b, a. 

Paratyphus C-Bacillen. Uhlenh u th und H ii bener bezeichneten als "Para
typhus C-Ba cterien" die von ihnen "in den Organen von schweinepest
kranken Ferkeln und in den Faeces von Menschen" gefundenen Bakterien, 
"die in allen bekannten Reaktionen den Paratyphusbacillen gleichen, von 
Paratyphus- und Gartnerserum nicht agglutiniert werden, deren Serum anderer
seits nur homologe Stamme, nicht die bekannten Vertreter der Paratyphus- oder 
Gartnergruppe zur Agglutination bringt". 

Eine neue, davon ganz abweichende Bedeutung bekam der "Paratyphus Coo 
durch die Untersuchungen von Hirszfeld. "Bacille paratyphique Coo nannte 
Hirszfeld einen Blutstamm, den er aus einem typhos kranken serbischen 
Soldaten 1916 ziichtete, und den er dann nach Todorovich von 1916-1918 
noch 19 mal in Serbien und lO mal in Polen, mit zwei Ausnabmen (Pneumonien) 
nur bei typhos Kranken, fand. Da die Anwendung der Bezeichnung "Para
typhus COO auf den Hirszfeldschen Begriff folgerichtiger erschien als auf den 
Uhlenhuth-Hiibenerschen, so ist die alte Anwendung ziemlich allgemein 
zugunsten der Hirs zfeldschen Definition aufgegeben worden. 

Spater erweiterte sich der Begriff dadurch, daB die von Neukirch gefun
denen Erzindjanstamme (s. diese), die von Weil und Saxl gefundenen p-Bacillen 
(s. diese), von Dienes und Wagner in Lemberg gefundene, die russischen Para
typhus N-Bacillen (s. diese) sowie andere, von englischen Forschern, zum Teil 
in Mesopotamien (Mc Adam, Mackie und Bourn) und Afrika gefundenen 
und untersuchten Stamme (Andrewes und Neave, Schiitze [1], Scott), 
japanische Stamme wie der Stamm Maruyama (Hayashi [1]), desgleichen die 
GHi.sser-Voldagsen-Stamme (s. diese) mehr oder weniger volistandig mit den 
C-Bacillen identifiziert wurden und so die C-Gruppe aufgestellt wurde (Todo-
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rovich, Savage, White, Weigmann, Kauffmann u. a.}. Weigmann (2) 
unterschied auf Grund systematischer serologischer Untersuchungen den 
Typus 01 und O2, deren ersterer dem Gartnerbacillus, Ietzterer dem Suipestifer
bacillus nahe steht. In England pragte man (White) fur diese Gruppe den 
Namen "Eastern HogchoIera". 

Bac. Erzindjan (Neukirch). In Erzindjan im Wilajet Erzerum (Anatolien) undin 
Konstantinopel aus BIut, Urin, StuhI oder aus Leichenorganen bei 44 Patienten 
im Verlauf von etwa 2 Jahren (1915-1917) gezuchtet. Die Krankheitsbilder 
waren sehr verschieden: typhos, allgemein septisch mit groBer Neigung zu 
Organmetastasen, enteritisch, dysenterisch. Vielfach trat die B. Erzindjan
Infektion in Gemeinschaft mit einer der dort sehr verbreiteten Malaria, Febris 
recurrens, Syphilis, Febris exanthematicus, Dysenterie auf. Die Stamme 
zeichneten sich durch ihre hohe Menschenpathogenitat aus und schienen in der 
Tiirkei von allen Paratyphusstammen die verbreitetste Art zu sein. Die Bacillen
ausscheidung erfoIgt namentlich durch den Urin, seltener durch den Stuhl. 
Ansteckung von Mensch zu Mensch wahrscheinlich. Auf Grund N eukirchs 
eigener Untersuchungen sowie derjenigen von Schiemann (Institut "Robert 
Koch "), an den die Stamme im Jahre 1915 von N eukirch gesandt wurden, 
wird der Bacillus "zur Gruppe Glasser-Voldagsen der Fleischvergifter" gerechnet. 

Paratyphus ,8-Bacillen (WeiJ und SaxI) , Weil-Stiimme "Wolhynien" und 
"Albanien". Die von Wei! und SaxI (1916) in Wolhynien und von Weil1917 
in Albanien aus Blut und Urin gezuchteten p-Bacillen wurden von Wei! und 
Wei! und Felix als identisch mit den Erzindjanstammen N eukirchs (s. diese) 
erklart, weshalb eine nahere Beschreibung hier unterbleiben kann. Die einzelnen 
Stamme wurden spater mit Zahlen benannt: PI bis Ps. Am genauesten unter
sucht sind die Stamme PI' P2 und Ps, so z. B. von Wei! und Felix (3), 
Furth (I), Aoki und Kuroda, P. Bruce White. Aoki und Kuroda fanden 
in Ubereinstimmung mit P. Bruce White durch Absorption und Anwendung 
der Andrewesschen Analyse, daB der Stamm P2 mit dem Newporttypus, der 
Stamm P6 mit dem der Eastern-Hogcholera identisch sei. In seiner zweiten 
Veroffentlichung bezeichnete Wei! die p-Stamme direkt als "Suipestifer Vol-
dagsen". . 

Paratyphus N-Bacillen. Wahrend der Hungerkatastrophe des Jahres 1921 
in RuBland und des damit einhergehenden furchtbaren Seuchenanstiegs wurden 
an vielen Stellen bei typhosen und choleraartigen Krankheitszustanden, die im 
Gefolge von Ruckfallfieber auftraten, paratyphusartige Bacillen gefunden, die 
von den bekanntenArten abwichen undfiir die Iwaschentzew (s. Kluchin [1]) 
auf dem 6. Allrussischen Bakteriologen- und EpidemiologenkongreB 1922 den 
Namen "Bac. N-paratyphi" vorschlug; er unterschied zwei serologisch ver
schiedene Typen NI und N2• Wegen seiner Neigung zu septicamischen Prozessen 
nannte ihn Kulescha "Bac. septicopyaemicus". Eine Bearbeitung des Para
typhus N in deutscher Sprache erfoIgte aus dem Institut Barikins von Klu
chin (I). Der Autor kommt zu dem SchluB, "daB es einen Mikroorganismus, 
den man als Paratyphus N-Erreger bezeichnen konnte, nicht gibt", ebensowenig 
"einen Paratyphus N als selbstandige Krankheit". Nach Kluchin liegt in dem 
Paratyphus N-Bacillus nur eine Colivarietat vor, die nach Barikins Ansicht 
in den durch Hunger und Infektionskrankheit geschwachten Wirtsorganismen 
in mannigfacher Gestalt entstanden ist. Die von Kluchin aus verschiedenen 
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Laboratorien gesammelten N-Stamme bildeten groBtenteils Indol, waren sero
logisch untereinander nicht einheitlich und zeigten keine serologischen Be
ziehungen zur Paratyphus- oder Typhusgruppe. Nicht fur alIe Stamme trifft das 
jedoch zu. Sutterlin hatte Paratyphus N-Stamme in der Hand, die dem 
Erzindjantypus ahnlich waren (an den sie ja auch nach ihrer Herkunft erinnern) ; 
auch der von uns geprUfte Paratyphus N-Stamm von ZeiB ist ein echter Para
typhusstamm. Doch lehnt auch Sutterlin eine eigene Benennung der rus
sischen Stamme als Paratyphus N-Stamme und ebenso der Krankheit als "Para
typhus N·Bacillose" abo In der neuesten Arbeit aus dem Stutzerschen Labora
torium und der Trussewitschschen Klinik berichtet Dlugatsch uber 3 Falle 
von Paratyphus Nl und 1 Fall von Paratyphus N2, die bakteriologisch und sero
logisch gesichert seien und zeigten, daB der Paratyphus N als selbstandige 
Infektion auftreten konne. Zu demselben Ergebnis kam bereits vorher 
Ssokoloff. 

Typus Fleischvergifier Freiburg (Uhlenhuth und Seiffert). Seiffert be
richtete auf der 11. Tagung der Deutschen Vereinigung fur Mikrobiologie in 
Frankfurt a. M. 1925 uber einen neuen Fleischvergiftertypus "Freiburg", der 
"zuerst bei vier Stammen festgestellt wurde, die aus einer Freiburger Fleisch
vergiftungsepidemie frisch herausgezuchtet worden waren". Der Typus besitzt 
"den gleichen Receptor wie der Typus Breslau, auBerdem aber noch einen 
zweiten eigenen (ebenfalls fein flockbaren) Sonderreceptor". Andere Be
sonderheiten sind nicht genannt. Das Vorhandensein eines solchen Sonder
typus Freiburg erscheint bisher nicht bewiesen (Heim [2], Knorr und Braun, 
Kauffmann [2, 6], StandfuB [6], eigene Untersuchungen). Es handelt sich, 
wie die Zwiespaltigkeit des Koloniebildes ergibt (Heim [2], Knorr und Braun, 
eigene Untersuchungen), anscheinend um in Variation befindliche Fleisch
vergifterstamme. Tey (1) (bei Uhlenhuth) sah zweimal Freiburgbacillen in 
Breslaubacillen und zweimal Freiburgbacillen in Paratyphus B-Bacillen uber
gehen. 

Typus "Berlin" (Kauffmann). In seinem am 13. Mai 1929 inder Berliner 
Mikrobiologischen Gesellschaft gehaltenen Vortrag stellte Kauffmann einen 
neuen Typus auf, den er Typ "Berlin" nennt. Es handele sich klinisch um 
einen Fleischvergifter, der vom Breslaubacillus durch fehlende Mausepatho
genitat unterschieden sei, aber serologisch zur monophasischen unspezifischen 
C-Gruppe gehore. Kulturell unterscheide er sich jedoch von den anderen vier 
C-Typen (Amerika, Konstantinopel, Glasser-VoJdagsen, Orient), besonders 
durch die Spaltung von Inosit. 

Bac. morbificans bovis (Basenau). Gezuchtet aus dem Fleisch einer nach 
dem Kalben notgeschlachteten Kuh. Er stellt einen bakteriologischen Einzel
befund beim Tiere dar und ist auch nie zur Wirkung beim Menschen gekommen, 
da das Fleisch nicht in den Verkehr gelangte. Er zeichnete sich in der Reihe 
der Paratyphus-Enteritistypen durch die pseudotuberkulosen Organverande
rungen aus, die er bei der Kuh hervorgerufen hatte. Auch Savage und White 
konnten ihn in keine ihrer 10 Gruppen einfugen. Er gehort anscheinend zu den 
Keimarten oder vielleicht richtiger gesagt: Zustandsformen von Bacillen, die 
das Bild der Pseudotuberkulose erzeugen konnen (die viel gebrauchte 
Bezeichnung "Pseudotuberkelbacillen" ist eine sprachliche MiBbildung. Es 
konnte allenfalls "Pseudotuberkulosebacillen" heiBen). 
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B.paratyphosus vituli (vitulus = Kalb) (syn. Paracolibacillus Jensen, 
Pseudocolibacillus Poels, Bac. nodulifaciens Langer), Kiilberparatyphusbacillus. 
Das Krankheitsbild des KiUberparatyphus (K a r s ten [1, 6]) oder, wie 
Henninger neuerdings sagt: der Kalberparatyphosen, das von dem der Kalber
ruhr unterschieden wird, sowie die pathologische Anatomie, Epidemiologie 
und Bakteriologie der Krankheit sind besonders eingehend von Karsten 
studiert und beschrieben worden. Die altere Literatur findet sich ausfiihrlich 
bei Karsten (1) und StandfuB (6). Der Kalberparatyphus ist eine wohl 
charakterisierte, seuchenhaft vorkommende Erkrankung der Kalber, die auch 
auf Rinder iibergreifen kann (Karsten [4], PreBler [1], Liitje [3]). Auch die 
"miliare Organnekrose" (Haffner 1902) ist damit identisch. Der Erreger 
dieser Krankheit ist nach den Feststellungen von Karsten ein Bact. enteritidis 
Gartner, doch konnen nach Ansicht verschiedener Autoren, z. B. Henningers, 
auch Breslaubakterien und unter Umstanden beide nebeneinander (Henninger) 
gefunden werden, weshalb man von "Kalberparatyphosen" spricht. 

B. abortus equi (Smith.Kilborne) Stutenabortbacillus. Der erste, der den 
Bacillus isolierte, war Th. Smith (2); ihm folgten verschiedene auslandische 
Autoren wie de Jong, Heelsbergen, Lignieres (zit. nach Liitje [4]). 
In Deutschland wurde der Bacillus als Erreger des seuchenhaften Ver
fohlens erst 1913 durch MieBner und Berge bekannt. Eine sehr eingehende 
Darstellung der Krankheit aus neuerer Zeit stammt von Liitje (4); iiber die 
Bakteriologie des Erregers als selbstandigen Typus siehe besonders bei Liitje 
(1. c.), StatidfuB (6), Wilhelm. Die Infektion geht auch auf Fohlen iiber. 

B. abortus ovis, Bact. paratyphi abortus ovis (Schermer.Ehrlich). Der 
Erreger des seuchenhaften Verla mmens stellt nach Ansicht der neueren 
Autoren einen artspezifischen Typus dar (Liitje [3], MieBner und Baars, 
Karsten [4], StandfuB [6]). Die erste Mitteilung erfolgte nach MieBner 
und Baars ,,- abgesehen von einer kurzen Anmerkung von Zeh - im Jahre 
1921 durch Schermer undEhrlich". Literatur siehe beiMieBner und Baars, 
denen auch eine ausfiihrliche Darstellung des Erregers zu verdanken ist. Nach 
diesen Autoren "unterscheidet sich der Bacillus serologisch nicht vom Bact. 
enteritidis breslaviense und vom Bact. abortus equi, dokumentiert aber die 
Selbstandigkeit des Typus durch sein kulturelles und biochemisches Verhalten". 

B. typhi murium (LiiffIer), Miiusetyphusbacillen. 1890 von LOffler bei 
einer Stallseuche der Mause im Hygienischen Institut in Greifswald entdeckt. 
Die ZugehOrigkeit zur Hogcholeraenteritisgruppe fand Th. Smith (2). Die 
Entdeckung Lofflers wurde zum Ausgangspunkt einer neuen Methode der 
Schadlingsbekampfung: durch Auslegen lebender Kulturen eine Schadlings
seuche hervorzurufen. Die Unschadlichkeit der Mausetyphusbacillen fiir den 
Menschen ist nicht erwiesen, im Gegenteil, eine gelegentliche Ubertragung 
muB angenommen werden (s. Kap. VIII). 

Die Mausetyphusbacillen gehoren zu den Breslaubacillen (Bitter, Savage 
und White u. a.), sie scheinen nach zahlreichen Untersuchungen in den Kultur
landern unter den wilden Mausen sehr verbreitet und im Darm und den Organen 
der Tiere oft auffindbar zu sein (s. Kap. IXa). 

B. ratti (Danysz, Issatschenko, Dunbar), Ratinbacillus. Von Danysz 1900 
aus wilden Mausen geziichtet und wegen seiner besonderen Pathogenitat fiir 
Ratten zur Rattenvertilgung benutzt (vgl. B. typhi murium). Andere Stamme 
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gleicher Eigenschaft ziichteten 1901 Issatsc henko, 1904 Dun bar, 1906 
Trautmann (s. bei Uhlenhuth und Hiibener). Der Bacillus ist ein Gartner
bacterium, das unter wilden Ratten (ahnlich den Verhaltnissen beim Mause
typhus) sehr verbreitet zu sein scheint. Eine neue Bearbeitung der Beziehungen 
des Ratinbacillus zum Gartnerbacillus siehe bei David. Liitje (5) sieht den 
Hauptunterschied zwischen Rattenschadlingen und Gartnerbacillen in ihrem 
Verhalten zu Arabinose, 1/2%igem Traubenzucker und Rhamnose. 

Das von der Ratingesellschaft in Kopenhagen vertriebene Praparat enthalt 
einen von Neumann aus dem Urin eines an Cystitis leidenden Kindes geziich
teten Stamm. 

Bac. typhi gallinarum alcalifaciens (PI eiler- Rehse), Hiihnertyphusbacillen. 
Von Pfeiler und Rehse 1913 und Pfeiler und StandfuB 1919 beschrieben. 
Die Bezeichnung "HOOnertyphus" soIl von Curtis stammen (nach W. J. 
Taylor). Erzeugt bei HOOnern und vielen anderen Vogeln (Pfeiler [2], 
Karsten [4]) eine seuchenhafte Krankheit, fiir die allerdingsder Name "Typhus" 
wenig zutrifft. Wegen des dysenterischen Charakters der Krankheit, wegen 
der Unbeweglichkeit und fehlenden Gasbildung des Erregers und da die Krank
heit bereits 1889 von Klein beschrieben worden ist, schlug MieBner und 
Gressel die Bezeichnung Bac. paradysenteriae gallinarum (Klein) vor. In 
Ubereinstimmung mit Pfeiler (2) und StandfuB (6) muB dieser Name als 
ungliicklich bezeichnet werden, da der Bacillus aus biologischen und sero
logischen GrUnden fraglos in die Paratyphusgruppe gehort (Schleimwallbildung, 
Agglutination besonders durch Gartnerserum und Typhusserum, Fiitterungs
pathogenitat gegeniiber der wei Ben Maus) und nach StandfuB (6) serologische 
Beziehungen zur Ruhrgruppe ganz fehlen. Das Gasbildungsvermogen aus 
Traubenzucker geht anscheinend im HOOnerorganismus verloren, tritt aber 
oft auBerhalb des Korpers frOOer oder spater auf (Karsten [4]). Das Bac
terium ist vermutlich identisch mit dem Bact. sanguinarum (Moore). (Smith 
und Ten Broek, Kraus. Bei letzterem die zugehorige Literatur.). 

Kiickenruhrbacillen Bact. pullorum (Rettger). Pullus = Kiicken. Kommt 
als Erreger von Einzel- und seuchenhaften Erkrankungen bei Kiicken vor 
(Karsten [4]). Da nach dem unter "HOOnertyphusbacillen" Gesagten auch 
der Bac. typhi gallinarum aus Traubenzucker Gas bilden kann, so fallt nach 
Karsten und Schmidt - Hoensdorf der einzige Unterschied zwischen diesem 
und dem Bact. pullorum weg. Die beiden Typen miiBten grundsatzlich als iden
tisch angesehen werden. Auch beim erwachsenen Huhn kann der Pullorumtyp 
isoliert werden. Doch bleibt im ganzen nach Beller und Latif der epide mio
logische Unterschied bestehen, daB jeweils von dem bestimmten Typus oft 
nur die ausgewachsenen HOOner, im anderen Falle nur die Kiicken befallen 
werden. Eine neuere Bearbeitung der Beziehungen der beiden Stamme zu
einander findet sich bei May and Goodner sowie bei Klimmer und Haupt, 
Manninger, Magnusson, Lerche, Gressel, Beller und Latif. 

Psittakosebacillus (Nocard) , Papageienpestbacillus. Psittakos (gri€ch.) = 

Papagei. 1892 von N ocard beim Abklingen der Pariser Psittakose-Epidemie 
aus den Humeri von Papageien geziichtet und deshalb falschlich fUr den 
Erreger der menschlichen Psittakosis gehalten. Der Bacillus ist nicht 
selten die Todesursache der durch den Transport und Klimawechsel ge
schadigten (Kap. VIII und IX), frisch importierten, jungen Papageien. Er ist 
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futterungspathogen fUr Papageien, Mause usw. Diese septikamisch-enteritische 
Erkrankung der Papageien geht aber nicht auf den Menschen iiber und muB 
von der echten Psittakosis scharf geschieden werden (Elkeles [8]). Der Bacillus 
ist identisch mit dem Breslaubacillus (Savage und White [1], Elkeles [8]). 

B. paratyphi alvei (Bahr). Bei einer seuchenhaften Erkrankung der Bienen 
im Blut und im Darm 1919 von L. Bahr gefunden. Die Krankheit "Para
typhus" der Honigbienen ist nur nach dem Erreger so genannt; sie tritt milde 
oder sehr bosartig auf, vernichtet dann rasch das ganze Bienenvolk und geht 
bei Kontakt auf andere Bienenvolker uber (L. Bahr [5]). Weitere Literatur bei 
Raebiger und Wiegert, Borchert. Borcherts Einwande gegen Bahrs 
Befunde erscheinen von diesem ausreichend widerlegt (Bahr [5]). 

Stamm "Risum-Sohn" (Oette), "gasloser" Paratyphus B-BaciUus. Ober 
"paratyphusahnliche, aber Traubenzucker nicht vergarende Stamme" enthalt 
der Handbuchartikel von Uhlenhuth und Hiibener eine Zusammenstellung, 
auf Grund deren die Autoren zu dem SchiuB kommen, "daB diese, nicht gas
bildende Varietat gar nicht so selten vorzukommen scheint". In allen diesen 
Fallen lagen, soweit es sich um echte Paratyphusbacillen gehandelt hat, Bak
terien der Hogcholeragruppe vor. Oette beschrieb 1913 einen gaslosen Para
typhus B-Stamm, der aus dem Stuhle eines an klinischem Paratyphus ab
dominalis erkrankten Patienten geziichtet wurde. Vier Wochen spater erkrankte 
seine Mutter, offenbar durch Kontaktinfektion. Aus ihrem Urin und Stuhl 
wuchs ein aus Traubenzu~ker reichlich Gas bildender B-Stamm (Stamm "Risum
Mutter"), siehe Kliene berger (1). Spatere Befunde dieser Art wurden von 
Wagner und Ohno erhoben. Der Stamm "Risum - Sohn", der kiinstlich 
12 Jahre lang nicht zur Gasbildung gebracht werden konnte, spaltete von 
selbst im Jahre 1924 gasbildende Individuen ab (Klieneberger [1]). Es 
"handelt sich bei der gaslosen Form des Paratyphus B nicht um eine beson
dere Art, sondern um eine Modifikation besonders hartnackiger Natur". 
Neuerdings fand Herrmann bei Einzelfallen von Paratyphus in groBerer 
Zahl gaslose Paratyphus B-Stamme. 

Weniger bekannt geworden ist der von Loewenthal und Selig mann 
beschriebene, in Traubenzucker und Mannit nicht gasbildende Paratyphus
stamm "Muggelsee " , der 1908 bei einer Fleischvergiftungsepidemie gezuchtet 
worden war und 1913 von den Autoren ausfiihrlich beschrieben worden ist. 

Typ "G". In englischen Arbeiten begegnet man gelegentlich der Salmonella
"Type G". Sie wurde 1917 im Listerinstitut aus der Mesenterialdriise eines 
Affen isoliert, der im Verlauf eines Stoffwechselversuchs starb (Duncan [1]). 

Typ "Mutton" 1 isoliert von Hutchens in Newcastle 1911. 1m Jahre 1915 
nahm Schutze eine Trennung in die beiden serologisch wohl charakterisierten 
Typen "Mutton" und "Newport" vor (Savage und White S. 11) - nach 
einer privaten Mitteilung. Literatur siehe bei Fletcher (1, 2), Perry and 
Tidy, Perry, Schutze (2). Der Muttontyp erwies sich spater als identisch 
mit dem Aertrycketyp de No beles. Der uns zur Verfugung stehende Mutton
Stamm schlen uns auf Grund der charakteristischen Koloniemorphologie als 
nahe verwandt oder identisch mit dem Typus abortus ovis. 

1 Herr Professor W. W. C. Topley unterzog sich auf meine Bitte in liebenswiirdigster 
Weise der Millie, die zu den englischen Typen gehorenden Literaturangaben zu sammeln 
und mir zuzustellen, wofiir ihm auch an dieser Stelle besonderer Dank ausgesprochen sei. 

6'" 
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Typ "Derby" isoliert von Peckham aus einer Schweinefleischpastete, 
deren GenuB eine Nahrungsmittelvergiftung im Gefolge hatte (Peckham, 
Savage and White [1], S. 17). 

Typ "Reading" isoliert von Schiitze aus der Trinkwasseranlage 1916 in 
Reading. Erste Mitteilung durch Schiitze 1920. 

Typ "Newport" isoliert von Schiitze bei einem todlichen Fall von Nahrungs
mittelvergiftung 1915 in Newport. Abgetrennt vom Muttontyp 1915 durch 
Schiitze (nach einer privaten Mitteilung). Literatur bei Fletcher, Perry 
und Tidy, Perry, Schiitze. 

Typ "Stanley" isoliert 1917 von Hutchens bei einem Fall von Nahrungs
mittelvergiftung beim Menschen. Ais selbstandiger Typ von S c h ii t z e a ufgestellt. 

Typ "L" durch P. Bruce White 1926 bei einem Fall von Nahrungsmittel
vergiftung isoliert. 

Typ "Binns" bei einer Nahrungsmittelvergiftung von Mc. Nee 1917 in Frank
reich isoliert. Als besonderer Typ von Schiitze 1920 aufgestellt; spater von 
Savage und White als bestandige unspezifische Phase eines Aertryckestammes 
gekennzeichnet. 

I. Kultnrmorphologie. 
a) Gelatine. 

Voneiner AnzahlAutoren wirdauf die Beurteilung der GelatinekulturgroBer 
Wert gelegt (Heim [1, 2], Knorr [1], Barth [2], Leonhardt [2], Schlirf). 
In entschiedenster Form und mit ausfiihrlicher Begriindung tritt Heim fiir ihre 
Anwendung ein: "da durch diese die Entscheidung wesentlich sicherer wird, 
ohne daB mit ihr eine nennenswerte Miihe oder eine Verzogerung der Abgabe 
des Befundes verbunden ist". Er fordert daher, daB das Gelatineplattenverfahren 
noch nachtraglich in den ministeriellen RunderlaB vom 23. 5. 1927, Reichs
gesundheitsblatt 1927 S. 564, insbesondere in das Formblatt V und in die Er
lasse der iibrigen Bundesstaaten aufgenommen und damit amtlich verlangt wird. 

Voraussetzung fUr die Zuverlassigkeit des Verfahrens ist jedoch eine ein
wandfreie Herstellung und Beimpfung der Gelatine, woriiber eine genaue 
Anweisung bei Heim (2, S. 227) zu finden ist. 1m Gegensatz zu der kuppen
fOrmigen, schleimigen B-Kolonie mit ihrer flammenformigen Zeichnung (Heim) 
wachst die Breslaukolonie flach und in Weinblattform (Knorr). Die Unter
scheidung wird als ebenso charakteristisch bezeichnet wie diejenige auf Agar 
(Schleimwall-, Radspeichen- oder Rosettenform; Abbildungen u. a. bei Reim 
und Weichardt). Knorr und Mukawa halten die Gelatineplatte fiir besonders 
geeignet zur feineren Differenzierung frisch isolierter Sondertypen. Fiir die 
praktische Diagnostik aus den Originalmaterialien (Blut, Stuhl, Urin, Nahrungs
mittel) kommt das Gelatineverfahren nicht in Frage. Rier muB mit Agar 
gearbeitet werden. Da die charakteristischen Unterschiede auf diesem 
u nen t be hr lic hen Nahrboden meist einwandfrei in Erscheinung treten, erscheint 
die Anlegung der Gelatinekultur als obligatorische MaBnahme (Reim) nicht 
ausreichend begriindet. 

b) Agar. 
a) Profilbildung. 

Eine eigene Betrachtungsweise des Koloniebildes haben Felsenreich und 
Trawinski ausgearbeitet. Indem sie die Kolonien auf DrigaIski-Conradiagar 
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"bei 8-lOfacher LupenvergroBerung sowohl im auffallenden wie im schrag
einfallenden Lichte" betrachten, unterscheiden sie drei Grundformen (Kuppe, 
Kegel, Platte), die sich zu einer groBeren Zahl anderer Bilder variieren und 
kombinieren konnen. Mit Hilfe dieser Bilder glauben sie die Typen voneinander 
unterscheiden zu konnen. Praktische Bedeutung hat die Methode bisher nicht 
gewonnen. 

P) Schleimwallbildung. 
Das Phanomen des Schleimwalls ist von Oonradi, v. Drigalski und 

Jurgens beschrieben worden. B. Fischer hatte nur das schleimige Wachs
tum der Paratyphusbacillenkultur als Ganzes beobachtet, das nach einigen 
Tagen zum Herabrutschen der Kulturmasse auf der schrag erstarrten Gelatine 
fiihrt. Die Bedeutung des Schleimwalls fur die Differentialdiagnose zwischen 
den B- und Breslaustammen fiel zuerst v. Drigalski auf. Den Beweis dafiir 
erbrachte jedoch erst R. Muller (1 bis 4), dem auBerdem die Kenntnis der 
wichtigsten Voraussetzungen fur die Entstehung des Schleimwalls zu danken 
ist (1 bis 6): Frisch gezuchtete Kultur, Wechsel der Brut- zu Zimmertemperatur, 
richtig zusammengesetzter Nahrboden, Einzelstehen der Kolonie bei genugender 
Agarschichtdicke. Die Radiarstreifung des Schleimwalles (mit Lupe oder 
schwachem Trockenobjektiv zu erkennen) erwahnen bereits Felsenreich und 
Trawinski; ihre wichtige praktische Bedeutung zur Unterscheidung gegen 
andere Arten von Randbildung kennen wir jedoch erst seit den Arbeiten von 
Bitter. Zu einer Wallbildung der ganzen Oircumferenz kommt es meist nur 
bei gftnstiger, isolierter Stellung der Kolonie oder am Rande eines Rasens, 
doch konnen z. B. auf Originalstuhlausstrichplatten alle Kolonien, auch wenn 
sie dicht und mit Oolikolonien gemisch t stehen, einen kreisrunden Wall bilden. 
Vielfach erscheint der Wall nur sektorenformig. Ganz besonders ist das der 
Fall, wenn es sich um schwache Wallbildung handelt. Dann findet man oft 
nur einzelne Schleimknospen oder feinste Auflagerungen wie "Neuschnee auf 
den Bergen" (Elkeles [3]), fiir deren richtige Erkennung und Beurteilung 
die radiare Streifung von groBer Wichtigkeit ist (Elkeles). An Stelle der 
radiaren Streifung kann der Schleim auch, namentlich wenn er breit die ganze 
Oircumferenz der Kolonie bedeckt, eine feine, gleichmaBige Granulierung 
ohne erkennbare Radiarstreifung zeigen. Das bereitet keine diagnostischen 
Schwierigkeiten, da dies nur in Fallen starker, eindeutiger Schleimbildung 
auftritt. DaB die Schleimwallbildung auch bei anderen Bakterien vorkommt, 
z.B. bei Bact. coli, erwahnen schon 0 onradi, v.Drigalski undJurgens (S.152) 
und bestatigten spater andere Untersucher. lch selbst habe sie auch je einmal 
bei Streptokokken und Gonokokken beobachtet. Fruher oderspater geht der 
Schleimwall in eine glasige, voIlkommen durchsichtige Masse uber, wobei an 
Bakteriophagie erinnernde Bilder entstehen. Bakteriophagen sind jedoch nicht 
nachweisbar. Knorr (3) fiihrt das Verschwinden des Walles auf den Mangel der 
zu seiner Erhaltung notigen Nahrstoffe zuruck, der Schleim diene auch vielleicht 
den entstehenden Keimen als Nahrung, denn das Wachstum der Kolonie gehe 
dabei unter. Hohn und Becker fanden die Wallbildung am besten auf Endo
fleischwasserpeptonagar, Lutje (6) auf Drigalskiagar ohne Krystallviolett, 
Mie Bner auf der GaBnerplatte, Le onhard t (2) auf der gewohnlichen Agarplatte. 

Die Schleimwallbildung kommt nach der Kieler Lehre den B-Bacillen in 
hohem MaBe, den Gartnerbacillen in geringem Grade zu und fehlt den Breslau-
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hacillen. Bei den im Tierreich vorkommenden Paratyphustypen sowie hei den 
selteneren menschenpathogenen Stammen wird sie vielfach angetroffen: so 
hei Suipestifer-, Abortus equi-, C-Stammen, nach Lii tj e (6) hei allen Stammen 
mit Ausnahme des Breslautypus und del' spezifischen Schafstamme. In alteren 
Kulturen geht oft die Wallhildung verloren, wie schon A. Gartner bei seinem 
Bac. enteritidis festgestellt hat. Diese Tatsache ist heute vollkommen anerkannt. 
T I' a win ski (4) empfiehlt zur Riickgewinnung des Schleimwalls mehrere Bouillon
kulturen in Erlenmeyerkolben, die nul' eine ganz niedrige Bouillonschicht 
enthalten. 

Altere Breslaustamme konnen spontan Wallbildungsvermogen gewinnen 
(Bitter [3], Olitzki [1], Hage [1], Elkeles [2, 3]). Elkeles fand seinen 
wallbildend gewordenen Breslaustamm del' Gorbersdorfer Epidemie (1923) 
unverandert tierpathogen, und del' Stamm wuchs aus del' verendeten Maus 
mit Wallhildung. 

Zur Erforschung des Wesens del' Wall bild ung und del' Systematik 
innerhalb del' Paratyphusgruppe schlug Elkeles (2, 3) die Heranziehung des 
Kulturexperiments VOl'. Er konnte zeigen, daB bei Ziichtung auf hoher
prozentigem Kochsalzagar (2-3%) auch Breslaustamme typischen Schleim
wall bilden, daB mithin auch diesel', auf den iiblichen Nahrboden fast stets 
wallfrei wachsenden Paratyphusbacillenart das "poten tielle Vermogen" 
del' Schleimwallbildung innewohnt. Ahnlich wirkte in fliissigen NahrbOden 
die Erhohung del' Wasserstoffionenkonzentration 1. Eine auf diese Weise kiinst
lich zur Wallbildung gebrachte Kultur konnte diese Eigenschaft in Subkulturen 
auf normalem Agar festhalten (bestatigt von Knorr und Braun und Leon
hard t [2]). Del' Vergleich diesel' Einfliisse mit del' Bedeutung des Te m pe
raturwechsels fUr die Bildung des Schleimwalls hei B-Bacillen veranlaBte 
Elkeles (6) zu dem SchluB, daB das Entscheidende fiir die Wallbildung das 
das Wachstum retardierende Moment sein miisse und daB die Wall
bildung auf Reize verschiedener Art zustande kame (3), sofern sie in dieser 
Richtung, d. h. auf das Wachstum verlangsamend wirkten. Beziiglich des Wesens 
del' Wallbildung vertritt er den Standpunkt, daB es sich dabei um "einen 
teleologischen, auf Erhaltung del' Art gerichteten Vorgang" handeln 
miisse. "Denn einmal tritt die Verschleimung nul' unter allgemein fiir Bak
terienwachstum giinstigen Bedingungen auf und steigt parallel mit del' weiteren 
Verbesserung diesel' Wachstumsbedingungen. Ferner erfolgt sie nur dann und 
zwar prompt, wenn ein das Breitenwachstum del' Kultur schadigendes Moment 
eintritt (Abkiihlung, Kochsalz, Sauerung). Und zwar erfolgt sie hierbei zuerst 
bei den jiingsten und lebenstiichtigsten Individuen del' Kolonie, namlich in 
del' auBersten Peripherie, schreitet nach innen fort und macht meist an be
stimmter Stelle endgiiltig halt, so daB ein mehr odeI' weniger groBer zentraler 
(altester) Teil unverschleimt bleiht" (6). Knorr, nach dessen Ansicht "das 

1 Del' Zweck diesel' Untersuchungen ist mehrfach miBverstanden worden (Bitter [6], 
Liitje [6]). Knorr fiirchtet von der wissenschaftlich-experimentellen Erforschung 
des Wesens der Wallbildung - nur urn diese handelt es sich - eine Erschiitterung des 
Kieler Schemas (Knorr und M uka wa). Natiirlich lassen sich der Forschung in dieser Form 
nicht Grenzen setzen; auBerdem sei hierzu bemerkt, daB Knorr in eigenen, erfolgreichen 
Untersuchungen dieselben Wege gegangen und zu den gleichen Ergebnissen 
gelangt ist! Und iiberdies steht die Kieler Lehre im Kern viel zu fest, als daB ihre 
praktische Bedeutung so leicht erschiittert werden konnte. 
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Paratyphusproblem durch die Moglichkeit, kiinstlich Schleimwallbildung bei 
Breslaubacillen zu erzeugen, in eine neue Phase gedrangt worden ist", hat zum 
Teil mit Braun und Mukawa ebenso wie Hohn und Becker, Kristian
poller, Brinck, Leonhardt (2) die Versuche von Elkeles bestatigt und 
fortgefiihrt. Wahrend Carbolsaure als Zusatz zum Agar weniger geeignet als 
NaCl war, erwies sich Knorr und Braun Ammonium lacticum als Zusatz zu 
Wasseragar als in hohem MaBe walltreibend, in geringerem Grade Trauben
zucker, der im Nahragar die Wallbildung unterdriickte. Knorr betont beson
ders die Bedeutung der einseitigen Ernahrung fur die Forderung der Wall
bildung. Hohn und Becker fanden im Kristallviolett einen wallhemmenden 
Stoff; sie fanden weiter, daB die vom B-Bacillus angegriffenen Zucker (Dex
trose, Mannit, Maltose usw.) die Wallbildung hindern, die anderen - wie 
Lactose, Saccharose - dagegen nicht. Eine sehr geringe Bedeutung kame der 
PH zu. Die Bedeutung der Agarschichtdicke fur die Wallbildung, die schon 
R. Muller und Hage erwiihnen, wurde von Knorr auch quantitativ niiher 
studiert. Graetz wies auf die Bedeutung einer richtigen Alkalisierung des 
Nahrbodens fur die Schleimwallbildung hin. 

Durch die genannten Einflusse wird die Randverschleimung der Kolonien 
innerhalb dieser groBen Bakteriengruppe ganz allgemein gefordert. B- und 
Gartnerbacillen bilden auf solchen Niihrboden in gesteigertem MaBe Schleim 
und konnen (Knorr und Braun) eine verloren gegangene Wallbildung wieder 
gewinnen, was auch von Brinck bestatigt wird. Bei Zimmertemperatur von 
Anfang an wachsende B-Kolonien bilden im ganzen Schleimtropfen, ohne 
einen besonderen Wall zu zeigen; das ist nach R. Muller besonders schon 
auf der Gelatineplatte zu sehen. E. Loffler bezeichnet sie als Kapselbacillus, 
doch sind die Kapseln nach den ublichen Methoden nicht darstellbar, ihr Vor
handensein ergabe sich aber aus dem Verhalten der Aufschwemmungen gegen
uber verschiedenen Fallungsmitteln (Saure, Ammonsulfat, Aluminiumchlorid). 
Ahnliches fanden Fischer und GroBmann. 

In einer aufschluBreichen Studie weist L. Olitzki (3) auf die Beziehungen 
des Schleimwalls zum H-Antigen hin. Knorr (3) hatte gezeigt, daB die Keime 
des Schleimwalls auffallend geiBelarm sind und daB die Wallbildung auf Grund 
derselben Faktoren erfolgt, die nach Braun und Salomon und Braun und 
Schaffer die GeiBelbildung verhindern. Nach Olitzki sprechen diese sowie 
die anderen Faktoren, die Knorr als wallfordernd angibt (Trockenheit, hoherer 
Agargehalt), dafur, daB die Wallbildung nur bei Unterdruckung der 
H-Antigenbildung erfolgt. Unter diesem Gesichtspunkt untersuchte 
Olitzki auch die Wallbildung bei Breslaubacillen. Er benutzte zur Zerstorung 
des H-Antigens sowohl die extrem saure wie extrem alkalische Reaktion des 
Niihrbodens. Innerhalb einer Reihe von PH = 4 bis 8,4 fand er in der extrem 
sauren wie auch in der extrem alkalischen Zone bei B·Bacillen eine 
vie I bessere, bei Breslaubacillen eine ausschlieBliche Wallbildung. 
Demgemii.B war in der Neutralzone, in der das Optimum fUr die H-Antigen
bildung liegt, die Wallbildung bei B-Bacillen am schwachsten, bei Breslau
bacillen zwischen 6,2 und 7,8 PH ganz fehlend. Olitzki erklart das Wall
phanomen daher so, "daB an Stelle der als Antigen wirkenden H-Sub
stanz vom Endoplasma aus die Schleimsubstanz gebildet wird, welcher 
keine antigenen Eigenschaften zukommen." 
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Mit der Pathogenitat hat die Wallbildung keinen Zusammenhang 
(Elkeles [3]). Wallbildner wie Gartner- oder Suipestiferbacillen sind eben so 
pathogen wie die wallfreien Breslaubacillen, und die Pathogenitat braucht 
keinerlei EinbuBe zu erleiden, wenn die ersteren ihren Schleimwall verlieren, 
die letzteren ihn hinzu gewinnen. 

Unabhangig von der Fahigkeit der Schleimwallbildung konnen Wallbildner 
ebenso wie Nichtwallbildner unter dem EinfluB des d'Herelleschen Lysins 
im ganzen in Schleimform wachsen (Sonnenscheins [3] Mucosusform). 

,,) Verwurzelung. 
Elkeles (2, 3, 6) beschrieb eine fur Bresla u bacillen charakteristische 

Erscheinung: die "Verwurzelung" der Kolonie im Nahrboden. Am 
Tage nach Herausnahme der Kultur aus dem Brutschrank oder an einem der 
folgenden Tage beginnt die Kolonie bei Zimmertemperatur im Nahrboden 
festzuwurzeln, so daB beim Abstreifen der Kulturmasse mit der Platinose das 
Abbild der Kolonie oder des zusammenhangenden Rasens als Schattengebilde 
auf dem Nahrboden zuruckbleibt. DaB es sich nicht um eine Triibung des 
Nahrbodens, etwa eine EiweiBfallung, handelt, ergibt die Mikroskopie: das 
Abbild besteht aus fest im Agar haftenden Bakterien. 

Die Erkennung der Verwurzelung hat ahnlich wie die des Schleimwalls 
ihre Schwierigkeiten, die jeder Untersucher fUr seine Person erst kennen und 
uberwinden lemen muB. Wer aber mit ihr zu arbeiten versteht, wird es nicht 
zu bereuen brauchen. Denn die Verwurzel ung ist fur Bresla u bacillen 
ebenso charakteristisch wie der Schleimwall fur B - Bacillen und 
ubertrifft das Wallphanomen an Konstanz auch in den Subkulturen 
sowie an Anspruchslosigkeit gegenuber der Beschaffenheit des 
Nahrbodens. 

Auch die Verwurzelung hangt von bestimmten Voraussetzungen im Nahr
boden ab, ist darin aber weniger empfindlich als die Wallbildung. GroBe Be
deutung hat die Agarkonzentration. Wie sich voraussagen laBt, erleichtert 
geringere Agarkonzentration das Einwachsen der Bacillen in den Nahrboden. 
Geht man mit der Konzentration entsprechend herunter, dann hort - wie 
ich in gemeinsamen Untersuchungen mit R. Fried fand - die Spezifitat der 
Verwurzelung fur Breslaubacillen auf, und man findet, daB die ganze Para
typhusgruppe in allen ihren Gliedern zur Verwurzelung gebracht werden kann, 
Typhus-Coli-Ruhrbacillen dagegen nicht. Man wiirde also auch hier von einem 
potentiellen Vermogen der ganzen Paratyphusgruppe zur Ver
wurzelung sprechen konnen. In die Zone der Unspezifitat gelangt man jedoch 
erst von etwa II /4% igem Agar abwarts. Eine ausgespatelte Breslaukultur 
zeigt keineswegs immer an allen Stellen Verwurzelung. Man muB stets das 
Abstreifen der Kulturmasse sowohl bei mehreren, verschieden gunstig stehenden 
Einzelkolonien als auch an den Randem und innerhalb zusammenhangen
der Rasen priifen. Dies geschieht nur unter leichtem Uberstreifen der Ose 
und Wegstreifen der Kultur. Ein Geubter erkennt im richtigen auffallenden 
Lichte die ersten Anfange einer Verwurzelung friiher als ein Ungeubter, der 
erst das voll ausgebildete Phanomen wahrnimmt. Die Erscheinung ist immer 
ganz eindeutig, so daB Zweifel nicht entstehen, ob die Verwurzelung positiv 
oder negativ ist. Schwierigkeiten entstehen nur dann, wenn die Breslaukultur 
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beim Abstreifen sich als griitzig-kriimelige Masse erweist. In diesen seltenen, 
bei alteren Stammen vorkommenden Fallen kann die Erkennung der Ver
wurzelung schwierig oder unmoglich sein, aber die Beschaffenheit der Kultur
masse ist dann im selben Sinne verwertbar. 1m Brutschrank tritt die Verwurze
lung nur sehr verspatet und vergleichsweise unvollkommen ein und verstarkt 
sich auch bei Zimmertemperatur nicht mehr, wenn die Kultur langere Zeit 
im Brutschrank gestanden hat. Nach der Herausnabme der frischen Kultur 
aus dem Brutschrank ist die Verwurzelung - gleich der Wallbildung - zunachst 
noch nicht erkennbar, tritt aber bei Zimmertemperatur yom Tage danach an 
auf, und zwar um so friiher, je typischer der Breslaubacillus ist. Man muB 
also, namentlich bei nicht ganz typischen Breslaustammen, unter Umstanden 
mehrere Tage lang taglich auf etwa inzwischen eingetretene Verwurzelung 
priifen. 

Wallbildung und Verwurzelung schlie Ben sich im allgemeinen aus und 
zeigen ein gegensatzliches Verhalten: ein Stamm bildet entweder Wall oder 
verwurzelt. So findet man, daB die aus Nahrungsmitteln oder aus Tieren 
geziichteten Paratyphustypen, soweit sie nicht Wall bilden, verwurzeln. Wie 
aber im Kapitel X noch naher ausgefiihrt wird, kommen im Menschen und 
Tiere viele Ubergangsstamme vor, deren kulturmorphologisches, biochemisches, 
serologisches, pathogenes Verhalten mehr oder weniger yom Regeltypus ab
weicht. Unter diesen Stammen finden sich solche, die weder Wall noch Ver
wurzelung, und solche, die beides geben. Allein daran kann man bereits erkennen, 
daB man einen nicht regularen Typus vor sich hat, und bei naberer Priifung 
wird man dann stets auch andere Abweichungen auf einem oder mehreren 
der genannten Gebiete finden. Es kann sogar vorkommen, daB ein und dieselbe 
Kolonie erst Wall bildet und dann verwurzelt, so wie bereits MieBner den 
allmahlichen Ubergang typischer schleimwallbildender Kolonien in typische 
Breslau-Rosettenformen bei Abortus equi-Stammen beschrieben hat. Bei solchen 
geschadigten oder Ubergangsformen treten auch oft in den Kulturen die R
Formen (s. Kap. I, b, e) auf. Diese verwurzeln, im Gegensatz zur S-Form, gar 
nicht oder schlechter. 

Wahrend, wie erwahnt wurde, die Schleimwallbildung keinerlei erkenn
baren Zusammenhang mit der Fiitterungspathogenitat hat, findet sich die 
Verwurzelung nur bei im Prinzip fiitterungspathogenen Paratyphus
arten, so daB auch in dieser Beziehung aus dem Verwurzelungsphanomen 
wichtige Schliisse gezogen werden konnen. 

Angesichts der groBen praktischen Bedeutung dieser Erscheinung, ver
bunden mit der Einfachheit des Nachweises - ein zarter Strich mit der Platin
ose an einigen Stellen lier Kulturplatte - ist es erstaunlich, wie wenig an
scheinend dieses Priifungsverfahren Eingang in die Laboratoriumspraxis gefunden 
hat. AuBer einer gelegentlichen Erwahnung bei Hohn und Becker, Brinck, 
Knorr und M uka wa, Henninger liegen keine Anzeichen dafiir vor, daB 
es irgendwo systematisch zur Typenbestimmung angewandt wird, wabrend wir 
uns seiner seit Jahren mit bestem Erfolge bedienen. Einfache Verfahren 
brauchen oft auffallend lange Zeit, um sich durchzusetzen, die komplizierteren 
Wege scheinen schnellere und allgemeinere Beachtung zu £inden. 

Die Verwurzelung ist im Bakterienreich ebensowenig wie die Schleimwall
bildung auf Paratyphusbacillen beschrankt, sie kommt auch bei Kokken und 
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grampositiven Stabchen vor. Innerhalb der Typhus-Paratyphus-Ruhr-Coli
gruppe wurde sie auf den gebrauchlichen Nahrboden jedoch nur beim Breslau
typus und den Ubergangstypen der menschlichen und tierischen Stamme 
beobachtet. 

d) Knopfbildung auf Raffinoseagar. 
R. Miiller (1, 2, 3, 5) hat in mehreren Arbeiten die Eigenschaft der B

Bakterien beschrieben, auf 1 %igem Raffinosenahragar nach 4-14tagiger 
Bebriitung bei 37° Knopfe zu bilden. Die Knopfbildung sei ein Variations
vorgang, entsprechend der Knopfbildung bei Bact. coli mutabile. Impft man 
die Knopfe erneut auf Raffinoseagar, dann tritt Knopfbildung nicht mehr 
auf. Brinck leistete die Verwendung des Raffinoseagars zur Typendifferen
zierung nach seinen Angaben sehr wesentliche Dienste. Auch sonst wird von 
diesem Priifungsverfahren viel Gebrauch gemacht. Seine Verwertbarkeit leidet 
etwas unter der langen Bebriitungsdauer, die manchmal erforderlich ist, ebenso 
unter den gleitenden Ubergangen und mehr quantitativen als grundsatzlichen 
Unterschieden der einzelnen Typen, doch kann die Erscheinung in aus
gesprochenen Fallen sehr charakteristisch sein. 

e) R· und S·Form. 
Baerthlein (1, 2, 3) sah bei seinen Studien iiber Variabilitat der Bak

terien in Reinkulturen das Auftreten verschiedenartiger Kolonieformen, die 
er eingehend beschrieben hat. Er bestatigte damit Befunde, die vor ihm schon 
Kossel und Kolle, Kruse, Gruber und Firtsch (zitiert nach Baerth
lein [3]) und besonders auf dem Gebiete des Paratyphus So bernheim und 
Selig mann (1-4) sowie Beniasch erhoben hatten. Er (3) unterschied 
3 Gruppen von Kolonien: Kolonietypen, die bei der Weiterimpfung in Form 
und Aussehen konstant bleiben, gewisse Zwischenformen und regelrechte Misch
kolonien. Lowenthal und Selig mann beschrieben bei ihrem gaslosen Para
typhusstamm zwei voneinander scharf unterschiedene Kolonietypen, ahnliches 
Bernhardt und Ornstein. Allen diesen Autoren sind die Veranderungen 
des Koloniebildes aufgefallen, doch sind sie erst 1920 von Arkwright genauer 
untersucht und mit der heute allgemein angenommenen Bezeichnung R- und 
S-Form gekennzeichnet worden, R von rough = rauh, und S von smooth = glatt 
abgeleitet. Nach Arkwright bildet "die S-Form glatte, runde, gewolbte, 
glanzende, durchscheinende Kolonien; die R-Form hat einen zackigen Rand, 
ist flacher und hat oft eine unregelmaBige, rauhe, matte Oberflache und erscheint 
opak". Friedlander fand einen Unterschied im Wassergehalt beider Formen: 
die R-Form enthielt im Durchschnitt 85,8%, die S-Form 91,3% Wasser. Die 
S-Form triibt die Bouillon diffus, die R-Form wachst klar mit Bodensatz. In 
den iiblichen biologischen Differenzierverfahren stimmten nach Arkwright 
beide Formen iiberein. Bei Subkultur in Bouillon konnten beide Formen 
getrennt erhalten werden, sie konnten aber auch wechseln. Haufige Subkultur 
scheine das Entstehen der S-Form zu begiinstigen, seltene Uberimpfungen in 
groBeren Pausen die R-Form. Wahrend die Erzielung der R-Form aus der 
S-Form fast immer gelinge, sei das umgekehrte nicht so gleichmaBig der Fall. 
Die wichtigsten Unterschiede zwischen der R- und S-Form ergeben sich jedoch 
auf serologischem Gebiet (s. Kap. VII). Diese anfangs bei Shiga -Kruse
bacillen gefundenen Koloniedifferenzen konnten von Arkwright auch bei 
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Typhus. Paratyphus. und Pseudotuberkulose· Stammen beobachtet werden. 
Seit sie vollends Cowan bei Streptokokken, Griffith sowie Reimann bei 
Pneumokokken, de Kruif bei der Pasteurellagruppe, Arkin beim Meningo
kokkus und Gonokokkus, Shousha bei Cholerabacillen wiedergefunden hat, 
weiB man, daB man es bei der Spaltung in die S- und R-Form mit einem in 
das Gebiet der Variabilitat gehorenden, allgemein-bakteriologischen Phanomen 
zu tun hat. Mit den Fragen des Virulenzverlustes und der Typen- oder gar 
Artumwandlung ist die Bildung der R-Form anscheinend eng verknupft (siehe 
Goyle [3], Savage und White [1, S. 57], Neufeld und Schnitzer), 
ein Problem, das zur Zeit in vielen Laboratorien eingehend studiert wird. 
Griffith konnte bei Pneumokokken Umwandlungen eines Typs in den anderen 
erzielen, und Neufeld und Levinthal haben dies bestatigt. Die R-Formen 
waren dabei als Zwischenstufen zur kompletten Typumwandlung notwendig. 
Aus den Arbeiten von Sobernheim und Seligmann, Lowenstein und 
Seligmann, Seligmann, Beniasch, in denen zum Teil uber bestimmte 
Umwandlungen innerhalb der Paratyphus-Enteritisgruppe berichtet wird, 
scheint hervorzugehen, daB auch hier die R-Formen eine ahnliche Rolle gespielt 
haben, eine Ansicht, die auch Arkwright (4, S. 669) ausspricht. Bei frisch 
aus dem Korper isolierten Stammen, in den originalen Kulturen, sind die R
Formen eine Seltenheit, kommen aber, auch nach eigenen Erfahrungen, vor 
und deuten auf eine UnregelmaBigkeit des Falles. Bei alteren Sammlungs
stammen sind die R-Formen oft zu sehen, oder ihr Auftreten ist durch bestimmte 
Provokationsmethoden (Wachstum in flussigen, besonders hypertonischen 
Medien, bestimmter Uberimpfturnus) zu erzielen. 

Nutt versuchte das Verstandnis fur das Entstehen der so verschiedenen 
Kolonienformen dadurch zu erschlieBen, daB er, ausgehend von der Einzelzelle, 
das Wachstum mikroskopisch verfolgte. Dabei ergaben sich zwischen der 
R- und S-Form charakteristische Unterschiede. Bei der R-Kolonie sieht man, 
wie, nachdem die Einzelzelle sich ein oder einige Male geteilt hat, zwei zu
sammenhangende Zellen sich in einem scharfen Winkel gegeneinander stellen. 
Das kann auch schon von der ersten Teilung ab der Fall sein, meistens aber 
entsteht erst eine kleine Kette von vier oder mehr Zellen, die nun an einer 
oder mehreren Stellen scharf einknickt. Bei der S-Form dagegen gleiten 
die Zellen aneinander vorbei und bilden so parallele Glieder und Ketten. Da 
viele Kolonien eine Mischung aus R- und S-Einzelzellen darstellen, so findet 
man auch oft beide Wuchsarten nebeneinander (anschauliche Abbildungen 
bei Nutt). 

Zur Fortfiihrung reiner R- und S-Formen sind verschiedene Methoden 
angegeben worden (Kultur in 20%iger Peptonlosung, verdiinntem Immun
serum, Carbolsaurenahrboden: s. Goyle). Ich selbst fand mit Fried, daB 
niederprozentiger Agar das Entstehen der glatten, hoherprozentiger Agar 
das Entstehen der rauhen Kolonien begiinstigt. Doch sei betont, daB wir meist 
auch ohne besondere Methoden die R- und S-Form rein erhalten konnten. 
Auch bei meinen Futterungsversuchen, die keinen Unterschied in der 
Pathogenitat der R- und S - Form erkennen lieBen, wurde fast stets die 
verfutterte Form aus den Organen des Tieres wieder rein herausgezuchtet. 
Die Ergebnisse hangen vermutlich von dem Grade der erreichten Festigkeit der 
R-Form abo 
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II. Biochemisches Verhalten. 
Da bei vergleichenden Untersuchungen jeweils nur ein Faktor variieren darf, 

ist fur die Beurteilung des Verhaltens der einzelnen Paratyphus-Enteritistypen 
gegenuber den verschiedenen KH und hoheren Alkoholen GleichmaBigkeit 
in der Herstellung und Beschaffenheit der Differenziernahrboden 
sowie der Technik des Beimpfens eine unerlaBliche Vorbedingung. Sollen 
nun gar die Ergebnisse verschiedener Untersucher verglichen werden, dann 
genugt nicht der Austausch der Rezepte, sondern die Arbeitsmethoden mussen 
in allen Einzelheiten bekannt gegeben werden. Dies geschieht z. B. seit Jahren 
in den Arbeiten des Hygienischen Instituts in Frankfurt a. M. und ist hinsicht
lich des Sondergebietes des Paratyphus in eingehender Weise in der Inaugural
dissertation von HoB (S. 21 ff.) erfolgt. 

Hier wird die Art der Reinzuchtung der Kuituren, ihre "Normierung" 
(M. Neisser), das Alter des Impfmaterials, die Impfmenge, die Impfmethode, 
die einwandfreie Herstellung des Nahrbodens (Entzuckerung des Fleischwassers, 
Agar- und Peptonfragen, PH' Abfullung, Sterilisation), Bebrutungsdauer u. a. 
genau beschrieben. Lutje hat in seinen 1924/25 veroffentlichten Arbeiten 
das Verhalten der wichtigsten Paratyphus-Enteritistypen gegenuber den Kohle-

Tabelle 1. Abstufung der biochemischen Leistungsfii,higkeit 
der Glieder der Koli-Typus-Gruppe. 

(Nach R. StandfuB: Bakteriologische Fleischbeschau.) 

x = spar. Heak/ion )( x = v'I'zOgerte und schwiichere Heakllon. 
xx x=w,iod nich! von allen Typhussltimmt!fT angegl'ifrn. 

_ =kriij'lige Reoklion. (:-:;:;.;:::,1 uiflich wechselnde Ifeakfion. 

11111U111II=kf'iiffige douemde Rofung-. 

_ ~schnelle RiJ"lung, Um.chlag in /flay. 

11111111111111111 IlIng-som zunehmende douemde Ril/unf!. 

11111111111 schnelle RiillJng. ums;~;~f:'~:;(]U konl1 

1). I?ahrzucker w/rd nlchl Yon allen Calistammen ul7!JegrtJfi'l7. 

hydraten des naheren beschrieben. In ahnlicher Weise geschah dies spater 
durch HoB (1927) und StandfuB (1928). Eine anschauliche, etwas schemati
sierende Ubersichtstafel des letzteren sei hier statt naherer Aus£iihrungen 
abgedruckt. Sie leistet vielleicht manchen Laboratorien fUr die erste Orien
tierung wertvolle Dienste. 
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Geschichtliche und theoretische Einzelheiten iiber die verschiedenen Kohle
hydratpriifungen sind am besten aus der Arbeit von HoB zu ersehen. Da die 
Gas bildung in StandfuB' Tabelle keine eigene Beriicksichtigung findet, 
lasse ich die kleine Zusammenstellung von HoB (S. 38) noch folgen. 

Tabelle 2. 
(Nach Ferdinand HoB: Experimentelle Untersuchungen zur Systematik der Paratyphus

Bacillen-Arten. Dissertation 1927. Bernhard Wagner, Miinchen. S. 38.) 

Bakterienart Dextrose Mannit Dulcit Arabinose 

Ferkeltyphus 0 0 0 0 
Voldagsen • 0 0 • Suipestifer • • 0 0 
Gartner • • • 0 
Breslau • • • • Schottmiiller • • • • 

Zeichenerklarung: • = Gasbildung, • = Echwache Gasbildung erst nach 48 Stunden 
Bebriitung, 0 = keine Gasbildung. 

Besondere Erfahrung in der Herstellung des Nahrbodens und Beurteilung 
des Ergebnisses erfordert die Rhamnosereaktion nach Bitter, Weigmann 
und Ha bs und Sternbouillonreaktion. Wichtige, von Leonhardt stammende 
Einzelheiten iiber die Herstellung der Rhamnosemolke enthalt die Arbeit 
von Hohn und Becker und iiber die Technik des Beimpfens die Arbeit von 
Knorr (2). Herrmann empfiehlt - namentlich zur Erfassung der rhamnose
negativen Stamme -, auch die Gasabspaltung aus Rhamnose mit zu priifen. 
In der mit dem Prinzip des Endoschen Agars arbeitenden Glycerin-Fuchsin
bouillon Sterns darf von einer positiven Reaktion nur gesprochen werden, 
wenn die dunkelrote Farbe in einen deutlichen purpur-violetten Ton iibergeht. 
Die Sternbouillon ist beim Stehen auBerhalb des Brutschrankes vor Licht 
zu schiitzen. Die Anwendung der Stern bouillon zur Typendifferenzierung in 
der Paratyphusgruppe erfolgte wohl zuerst durch Lii tj e. 

Ais besondere Eigentiimlichkeit des Malachitgriinagars wird angegeben 
(Pesch [5]), daB bei einer Malachitgrunkonzentration, bei der Typhusbakterien 
gerade noch wachsen, Glasser-Voldagsen- und Ferkeltyphusstamme nicht 
wachsen, wahrend aIle anderen Vertreter der Paratyphus-Enteritisgruppe sich 
darauf iippig vermehren. 

Als Indicator benutzt Lutje (6) nicht Lackmustinktur, "da der bereits 
normal violette Ton der neutralen Lackmustinktur nicht so feine Nuancen 
wahrnehmen laBt als ein polychromer Indicator". Ais solchen verwendet 
er ein (stets frisch herzustellendes) Gemisch von 0,43 ccm einer 1 %igen Wasser
blaulosung und 0,31 ccm einer 2%igen Metachromgelblosung (auf 100 ccm). 
Der Nahrboden ist waldmeisterfarben. Saurebildung auBert sich je nach dem 
Grade in Giftgriin-, Blaugriin-, ',riefblaufarbung. In dcr Veterinarmedizin wird 
nach Liitjes Vorschlag fur die Prii£ung der biochemischen Leistungen ein sehr 
zweckmaBig erscheinender, einfacher Nahrboden verwandt. Es wird ein 
1%iges Peptonwasser mit 0,5% NaCI hergestellt, das stets PH = 7,2 hat; 
hierzu kommt der Zucker zu je 0,5% und der Indicator. 
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Tabelle 3. (+=Saurung; g= Gasbildung; 

Q) 
<D 00 

0 00 ;;:: ] Typus 1'1 8 '" nach Herkunft :.s .<J 'i3 (Varietat) ce ~ ce ... <D A ~ <t1 A 

I I 
HoB +g +g ±g +g 

Paratyphus StandfuB + + + + 
A V. A. ("E. W.") + + ± + 

Inst. R. Koch + + =f + 

I I I 

HoB 16 Stamme I 
+g +g 

I 
+g +g 

" 
3 

" +g +g +g +g 

" 
1 

" +g +g +g +g 
StandfuB + + =f + 
MieBner + + + 

Liitje 7 Stamme 

V.A. 4 a.lte Stamme + + - + 
{K I . } S-Form + + + + oome-

Q) 1 St. typ S + + ± + S R-Form 
Paratyphus ,ce 1 Stamm + + =f + .<J 

B w. 1 + + I + " T 

11 1 ., + + - + 
'" .~ 1 ., + + =f + .!:: 1 + + ± + ~ " -< 1 " + + ± + 

;:i 6 Stamme + + - + 
2 Rekonval.-Stamme + + ± + 

"~ I St,,~. Bili. U. A. lllS Miinchen 1 St. + + - + 
~ ~ Vet. poliz. { 2 St. + + - + 
00 ~ Anstalt Ober-

I ~ ~ SchleiBheim 1 St. + 

I 

+ -

I 

+ 

I 

I I 
I HoB 4 Stamme - I +g +g +g 

StandfuB =f + + + 
MieBner =f =f + 

Liitje 4 menschl. 
Gartner Stamme ± 

Liitje 123 tierische 
Stamme ± 

V. A. alt "R" =f + - + 
V. A. frisch "A. S." =f + I 

- + 

I I I 
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V.A. = Vntersuchungsamt Westend.) 

a> a> I ..., I a> 6 gp bIl 00 
'" a> '" <L> , ~ bIl ~.;:: ~ ~ ~ • bIl~ 
0 '" 0 ..., ·s 
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Fortsetzung 

" " I 
00 
0 00 :t:: 1 Typus d 0 

nach Herkunft ... 

I 

" :s ... "5 (Varietat) I<: oj 

" A ~ ... A ...:: 

HoB 5 Stamme +g +g +g +g 
HoB 2 Stamme +g +g +g +g 

StandfuB + + + + 
MieBner 

I 
+ + + 

Liitje 8 menschl. I 
Stii.mme I 

Liitje 39 tierische 
Stamme 

!nst. R. K. 1 St. + + + + 
Hyg. lnst. Frkf. aus Blut 1 St. + -I- -I- -I-

Breslau V.A. 5 alte Stamme + -I- -I- + 
,. 10 frische Stamme -I- -I- -I- + 

" 1 frischer Stamm -I- + + 
I 

-I-
1 + + - 2 + " " " 

" 1 
" " + + + + 

" 1 
" ,. -I- + + + 

" 2 frischeStamme -I- -I- -I- + 
'.' 4 

" " -I- + ± 
I 

+ 
5 -I- -I- --. -I-" " " .--

" 1 Rekonval.-St. + 

I 

-I- =f -I- I Ubergangsst. " 1 frischer St. "J. S." -I- + + + 
Breslau/ 

Gartner 

HoB +g -I-g -I-g -I-g 
Mausetyphus Liitje 

lnst. R. K. "Loffler"-Orig. -I- -I- + + 

HoB 15 Stamme - + I -- +(' 

I 

'J 
StandfuB =F -I- - -I-
MieBne£ - - -I-

Suipestifer Liitje 50 Stamme I - I - -+ 
I lnst. R. Koch - I + - I + 

I R. G. A. ("Kunzendorf") - -I- - + 
V. A. "M. M." - -I- - -I-

V. A. "K. P." - -"--
I 

- + 
I 

HoB 5 Stamme =fg +g I - I -

StandfuB + -I- - ---

Voldagsen MieBner -I- - -

Liitje 25 Stii.mme -I- - -
lnst. R. Koch -- -I- - =r= T 

I lnst. R. Koch "Land" Orig. =+ I -I- -- I =f I 

1 Agglut. nur mit Gartnerserum bis zur Titergrenze. 2 Zweimal beimpft. 
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von Tabelle 3. 
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Fortsetzung 
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I 
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1 DIe Riickziichtung aus der Maus fiihrte zu welterer Aufspaltung m dichte und glasJge 

Kolonien. Die dichten Kolonien waren in Rhamnose gelb und verwurzelten, die glasigen 
Kolonien waren rot und verwurzelten n i c h t. 

7* 
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Fortsetzung 
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Einen wertvollenNahrboden, den de Graaff urspriinglieh fiir Glucose, Liitj e 
fiir den Rhamnoseversuch empfohlen hatte, sah ich bei Henninger (R.G.A.), 
der die Methode zur Differenzierung weiter ausgearbeitet hat. Ammonium
phosphat zweibasisch wird zu 0,65/100 mit warmemAqua dest. steril in sterilen 
GefaBen versetzt (PH = 7,8), danach genau 1/2 Minute gekocht (PH = 7,6). 
Hierzu kommt 0,5 Rhamnose und als Indicator 25ccm Bromthymolblau
Wsung 0,4/1000,0. Sterilisation 2 X 10 oder Imal20 Minuten im Dampftopf. Mit 
diesem Nahrboden lassen sich die wichtigsten Typen in folgender Weise trennen: 

Breslau Gartner B Suipestifer 

naeh 24 Std. gelb blau blaugriin blaugriin 
bis griin bis griin 

" 
48 

" " gelb griin/gelb 
72 " hlaugriin wird griiner 

danaeh allmahlieh 
" olivgriin 

griiner 

1 Rohrchen klar, mit Bodensatz. 
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Von seltener gebrauchten Zuckerarten sei noch die zuerst von Koser 
gebrauchte Trehalose, die nur aus Amerika (Digestive Ferments Co. Detroit. 
Michig. U.S.A.) zu beziehen ist und von der 1 g 5,40 RM kostet (Pesch), und 
Inosit (WeiB und Rice; WeiB; Tenbroeck; Krumwiede, Kohn und 
Valentine; Jordan [1]; HoB) erwiihnt. 

Vielfach in England, seltener in anderen Landern, wird zur Typendifferen
zierung auch die Schwefelwasserstoffbildung auf fliissigen oder festen Blei
acetat-haltigen NahrbOden gepriift. 

SchlieBlich sei noch die Vorschrift fiir einige, in den letzten Jahren in 
zunehmendem MaBe angewandte NahrbOden wiedergegeben (nach StandfuB [6], 
S. 125-127). 

Wasserblau· Metaebromgelbagar naeh GaBner. Zu lOOO ccm heiBem Nahr
agar 62,5 ccm einer 2%igen waBrigen Metachromgelb- (II RD) LOsung, die 
2 Minuten gekocht ist, zusetzen. In 87,5 ccm 1 %iger waBriger Wasserblau
(6 B extra P der Agfa) Losung 50,0 Milchzucker unter lO Minuten langem 

~ Auf dem Schrii.gagarrtihrchen entstand Wallbildung. 
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Kochen auflOsen und diese Losung dem mit Metachromgelb versetzten heillen 
Niihragar zusetzen und gut mischen. Abfiillen in Erlenmeyerkolben zu 200,0, 
entkeimen. Getrenntes Aufkochen der Farblosungen zur Vermeidung von 
Niederschlagen notwendig (Niiheres iiber den Niihrboden siehe bei Hessen). 

Chinablau-Malachitgriinagar nach Bitter. 1000 ccm Niihragar, 20,0 Milch
zucker einige Minuten kochen. Zu je 100 ccm heiBem Agar 9 Tropfen einer 
gesattigten, waBrigen ChinablaulOsung (Rochst), dann 2,5 ccm einer 0,1 %igen 
Malachitgriinlosung (kryst. extra Rochst) zusetzen, abfiillen, entkeimen. 

AzolithminlOsung nach Seitz (Ersatz fUr Lackmusmolke). 20,0 Milchzucker, 
0,4 Traubenzucker, 0,5 Dinatriumphosphat, 1,0 Ammoniumsulfat, 2,0 Natrium
citrat (3-basisch), 5,0 Kochsalz, 0,05 Pepton sicc. Witte, 0,25 Azolithmin Kahl
baum, 1000,0 Aqua destillata lOsen, filtrieren, abfiillen, insgesamt hochstens 
1/2 Stunde entkeimen. 

Chinablaumolke nach Bitter. 20,0 Milchzucker, 0,4 Traubenzucker, 0,5 Di
natriumphosphat, 1,0 Ammoniumsulfat, 2,0 Natriumcitrat (3-basisch), 5,0 Koch
salz, 0,05 Pepton, 1000,0 Aqua dest. unter Kochen losen, filtrieren, zu je 200 ccm 
heiBer Losung 1-2 Tropfen einer gesattigten waBrigen Chinablaulosung zu
setzen. Die Molke solI leicht blau sein. Abfiillen, entkeimen. 

Um einen genaueren Einblick in die Ergebnisse der biochemischen Priifung 
und Fiitterungspathogenitat zu ermoglichen, werden zum Schlusse eine groBere 
Anzahl von uns selbst geziichteter oder gepriifter Stamme tabellarisch zusammen
gestellt (Tabelle 3, Spalte 3, S. 94-101). Gleichzeitig sind die wichtigsten 
Ergebnisse derjenigen Untersucher wiedergegeben, die sich am eingehendsten 
mit diesen Priifungen beschaftigt und dariiber publiziert haben (Spalte 2). Die 
Angaben sind den Tabellen der Autoren entnommen. 

Samtlichen Herren Kollegen, die mich durch -obersendung von Stammen 
unterstiitzt haben, sei auch an dieser Stelle mein verbindlichster Dank aus
gesprochen. 

Anhang: 

a) Geruchbildung in den Kulturen. 
Die in der Bakteriologie vielfach vernachlassigte Geruchpriifung leistet 

fiir die Unterscheidung echter AngehOriger der ganzen Paratyphusgruppe von 
den sog. paratyphusahnlichen Bakterien sehr wichtige Dienste. Die 
groBe Schar der letzteren (B. coli intermedium, imperfectum usw.), die also in 
der bunten Reihe mit dem Paratyphusbacillus iibereinstimmen, aber keine 
Paratyphusagglutination und keine agglutinierenden Sera geben, nicht fiit
terungspathogen sind, keinen Wall bilden, nicht verwurzeln, kurz die C-Stamme 
der friiheren, Uhlenhuth- und Riibenerschen Nomenklatur, bilden auf der 
Agarplattenkultur einen stechenden, unangenehmen Geruch, den echte 
Paratyphusstamme jeder Art immer vermissen lassen. Das Geruch
phanomen kommt jedoch nicht auf jeder Art Nahragar geichmaBig gut zu
stande; man muG das in jedem Laboratorium erst mit den dort gebrauchlichen 
Agarsorten ausproben. Das Geruchphanomen ist unabhangig vom Vermogen 
des Stammes, Indol zu bilden, hangt aber wohl in anderer Weise mit dem 
E iweiBa b bau zusammen. Zur Geruchpriifung eignen sich Schragagarkulturen 
n ur sehr wenig. Es sollen Pluttenkulturen verwendet wcrden, die zur Priifung 
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nahe an die Nase gehalten und dann nur an einer Stelle leicht geliiftet werden, 
damit die angesammelten Geruchstoffe nicht verfliegen. Der Geruch ist deut
licher wahrzunehmen, wenn die aus dem Brutschrank genommene Platte sich 
a bgekiihlt hat. 

b) Verwendungsstoifwechsel. 
Bietet man verschiedenen Bakterien einzelne, chemisch bestimmbare Stoffe 

aIs Niihrquelle, so konnen sie bei der Verwendung dieser Stoffe zum Aufbau 
ihrer Leibessubstanz groBe qualitative oder quantitative Differenzen aufweisen. 
Die Lehre vom Verwendungsstoffwechsel geht auf die Arbeiten von A. Fischer, 
Kisch, Pesch (1), Braun und seinen Mitarbeitern (Cahn-Bronner, Wolff, 
Goldschmidt) zurUck. Erwiihnt sei aus den neueren Arbeiten der letzteren, 
daB sich Brutschrankluft als eine Fehlerquelle erwies, da im Brutschrank wach
Benda Bakterien die C- und N-haltigen Verunreinigungen der Brutschrankluft 
verwenden konnen (Braun und Goldschmidt). Es werden daher paraffinierte 
Wattestopfen benutzt. Die Glassachen sind aus Jenaer Glas oder Bergkrystall. 
Zum Zwecke der Typentrennung innerhalb der Paratyphusgruppe verwandte 
Kisch den Verwendungsstoffwechsel, spiiter Pesch und seine Mitarbeiter. 
Durch Herm Pesch iiber den neuesten Stand seiner Arbeiten unterrichtet, 
mochte ich, um mich kiirzer fassen zu konnen, eine mir von ihm brieflich zuge
gangene Tabelle veroffentlichen (s. Tabelle 4). 

Tabelle 4. Wachstum von Bakterien der Paratyphus- Gruppe auf 
synthetischen Nii.hrboden nach Pesch. 

Gemeinsame N-Quelle: Ammonchlorid. Reaktion 7,8pH' 

C-QueUe 
Zahl der 

Rham-I 
I I untersuchten Bezeichnung der Stamme Ara- Bern- I .. I Apfel- . 

Stamme binose nose I 
stein- saure IGlycerm 
sii.ure 

I I I 
Paraty- (Schottmiiller)-Bakt. 

I 

iiber 100 + + 

I 

+ + 
iiber 100 B. enterit. Breslau + + + + + 

5 -5 G { Kiel CcStamme. . . . . + + + + + 
10 :ii ~ Kiel Cs-Stamme ..... + 

I 
+ 

12 ~~ Stamme Prof. Snijdersl • + + 
11 B. Suipestifer Kunzendorf + + I + + 
4 B. Suipestifer Glasser-Voldagsen 

Ais Niihrboden diente in diesen Versuchen ein synthetischer Agarniihrboden 
mit einer Ammonverbindung als N- Quelle (ob Ammonphosphat, -chlorid oder 
-sulfat, ist gleichgiiltig) und mit den in der Tabelle angegebenen fiinf verschie
denen C- Quellen. Einzelheiten iiber die Herstellung und Beimpfung der Niihr
bOden sowie die Beurteilung der Ergebnisse finden llich bei Pesch (6). Mater
nowska konnte auf den Pesch-Maschke-Nahrboden eine befriedigende Tren
nung von B- und Breslaubacillen erzielen. Hofmeier kam bei Anwendung der 
Methode nicht zu befriedigenden Ergebnissen. 

1 Unter den Stammen Prof. Snijders sind Neukirchstamme zu verstehen, die groBten
teils aus N-O-Indien stammen und in ihrem Verhalten mit Cs-Stammen iibereinstimmen. 
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Brown, Duncan und Henry ziehen den Zuckerarten die Natrium
salze bestimmter organischer Sauren vor. Sie untersuchen in 1 %igem 
Peptonwasser, dem sie das Salz zu 1 % hinzuftigen und 48 Stunden bebrtiten 
(ffir Fumarate doppelt so lange). Ais Pepton verwenden sie "Bactopeptone". 
Die Zerlegung des Salzes erkennen sie bei Zusatz von Bleiacetatlosung in be
stimmten MengenverhaItnissen. 1st keine Zerlegung erfolgt, dann entstehen 
bei Acetatzusatz voluminose Flocken, die eine hohe weiBliche Saule bilden 
und nicht sedimentieren. War dagegen das Salz zerlegt worden, dann bildet 
sich ein komiges, grauweiBes Pracipitat, das hauptsachlich aus Carbonaten 
besteht und schnell zu Boden sinkt. Photographische Abbildungen zeigen, 
daB der Unterschied sehr augenfallig ist. Auch hier bin ich nach brieflicher 
Mitteilung in der Lage, den neuesten Stand der Ergebnisse wiederzugeben. 
Schwierig sei in England nur der Bezug reiner Salze, besonders des I-Tartrats. 
Die Ergebnisse sollen nach den Autoren aU£s beste mit den davon unabhangig 
erhobenen serologischen Di£ferenzierungen von P. B. White tibereinstimmen. 

Tabelle 5. Differenzierung der Salmonellagruppe durch organische SaIze. 
(Nach Brown, Duncan und Henry.) 

I C·t te I d- I 1- I m- I Fuma-I M te 
1 ra Tartrate Tartratel Tartrate rate uca 

B. paratyphosus A - - I - - - -
B + - I + - + + " I 

" C + + I - - - -
B. suipestifer . } + + I - - or ± + -Salmonella type G 

" " 
Reading + + ! - - + + 

" " 
Mutton + + i + + + + 

" " 
Newport + + I + + + + I 

" " Binns + + I + + + + 
" " 

Stanley. + + I + - + + I 

" " 
Derby + + 

I 
+ + - + 

" 
Dar-es-Salaam (Bruce-

White) . + - I - - + + 
B. enteritidis (Gartner) + ± 

I 
± ± 

I 
+ + 

I 

Auch die von Ltitje 1927 veroffentlichten Versuche stellen Verwendungs
stoffwechselversuche dar (briefliche Mitteilung). Fischer und Bunte gaben 
synthetische NahrbOden zur Trennung von B- und Breslaustammen an. Mater
nowska priifte diese Angaben nach und erweiterte die Priifung aU£ andere 
Bakterien aus der Paratyphusgruppe sowie aU£ Typhus-, Ruhr-Colibacillen. Ein 
sicher differenzierender Wert wurde fUr Typhus-, Paratyphus A- und Shiga
Krusebacillen festgestellt. 

III. Bacteriophagenversuch. 
Seit dem Jahre 1926 werden zum Zwecke der Typendifferenzierung spezi

fische Bacteriophagen verwendet, die herzustellen Sonnenschein (1, 6, 9) 
durch systematische Untersuchungen gelang. Sonnenschein verftigt ins
besondere tiber einen spezifischen Bacteriophagen gegen Paratyphus 
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B-Bacillen, ist also mit diesem in der Lage, B- von Breslau- und Gartner
bacillen abzutrennen. Das Hygienische Institut in Koln liefert auf Anforderung 
diesen Bacteriophagen in Capillarrohrchen fertig abgefiillt. Die Anwendung 
ist iiberaus einfach. Die neueste Vorschrift Sonnenscheins lautet (nach 
brieflicher Mitteilung): 

,,1. Auf eine (gut trockene) Agar- oder Endoagarplatte wird eine groBe 
(}se steriler Bouillon (oder physiologischer NaCl) aufgebracht. 

2. In diesen Fliissigkeitstropfen verreibt man eine (}se (es geniigt aber 
auch eine verdiinnte Kolonie!) der zu priifenden Bakterienkultur. 

3. Mit sterilem Glasspatel wird dann dieser Bakterienaufschwemmungs
tropfen auf die ganze Plattenoberflache griindlich ausgespatelt. 

4. Mit einer kleinen Feile (fiir jede Phagenart getrennt; Feile vorher durch 
Gasflamme ziehen!) wird eine Diagnostikphagencapillare an beiden Seiten geoffnet. 

5. Dann laBt man unmittelbar aus der Capillare 1-2-3 Tropfen neben
einander auf die bakterienbespatelte Platte auftropfen und durch Schraghalten 
der Platte, den, bzw. die Tropfen zu Streifen iiber die Platte auslaufen. Dann 
Brutschrank 37°. Der Versuch kann, jenach Wachstumsgeschwindigkeit des 
Stammes, schon nach 4-6 Stunden nachgesehen werden (aber auch nach 
24 Stunden). 

Der positive Ausfall gibt ein Bild, wie ich es (in anderem Zusammenhang) 
im C. f. B. I, Orig. 1926 (Bd. 100, S. 11, Abb. 17) veroffentlicht habe." 

Die Methode hat sich bereits an vielen Stellen und auch bei uns bewahrt 
(Pesch, Lehr, StandfuB, Hoder und Heller, sowie eine Anzahl brieflicher 
Bestatigungen an Sonnenschein [nach Mitteilung von letzterem an michJ). 

Da der Verbrauch von Lysin bei der Sonnenscheinschen Methode ziemlich 
groB ist, benutzen Hoder und Heller nur eine (}se Diagnostikphagen, den 
sie mit einer (}se Bakterien-Bouillonkultur mischen und das Gemisch auf die 
Agaroberflache ausstreichen. Wir legen eine rundeRasenkultur des Stammes mit. 
einem Durchmesser von 1,5-2 cm an und setzen in die Mitte eine groBe, volle 
(}se Lysin. Die Platte, auf der mehrere Versuche nebeneinander angesetzt 
werden konnen, kommt (Deckel nach oben) in den Brutschrank und wird nach 
4-6 Stunden abgelesen, dann umgedreht und nach Stehen iiber Nacht zum 
zweiten Male abgelesen. 

IV. Mausefiitterungsversnch. 
Auf dem Gebiete der paratyphosen Nahrungsmittelinfektionen bietet sich 

die seltene Gelegenheit, am Tiere unter Bedingungen zu experimentieren, die 
den natiirlichen Verhaltnissen im Menschen- und Tierreich gleichen. 
Bei einfacher Verfiitterung einer mit Bakterien dieser Art infizierten Speise 
entstehen Krankheitsbilder, die eine weitgehende Ahnlichkeit mit menschlichen 
und tierischen Erkrankungen derselben Art haben und die wir so in ihrer Patho
genese, pathologischen Anatomie, Pathobiologie und Epidemiologie genau 
studieren konnen. So kommt es, daB diese Versuche in ihrer Bedeutung weit 
iiber das Spezialgebiet des Paratyphus hinausreichen und uns wichtige Ein
blicke in grundsatzliche Fragen der Bakteriologie, Infektionslehre, Immunitat 
und Epidemiologie gestatten. Sie werden daher auch vielfach fiir diese Zwecke 
iiber den Rahmen des Sondergebietes hinaus angewandt. 
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Der Fiitterungsversuch an der weillen Maus, der schon von Gartner ange
wandt wurde, hat die heutige praktische Bedeutung erst gewonnen, seit R. M iiller 
ihn bewullt zur Typendifferenzierung zwischen B-, Breslau- und Gartner
bakterien anwandte. B-Stii.mme toten die Maus nicht, Breslau- und Gartner
bacillen fiihren zum Fiitterungstode nach etwa 3 -7 Tagen. Bei der Fiille der 
Beschreibungen sei unter Verzicht auf Literaturangaben und unter Zugrunde
legung der eigenen Erfahrungen iiber die Technik des Fiitterungsversuchs 
das Folgende zusammenfassend mitgeteilt. Geeignet fiir den Versuch sind ge
sunde, mannliche, vollig unbenutzte Tiere, die nicht zu jung und nicht zu alt 
sein diirfen, etwa mit einem Gewicht um 15-20 g. Vor der Fiitterung sollen 
die Tiere zum letzten Male 24 Stunden vorher eine halbe Tagesration Futter 
bekommen haben, damit sie den infizierten Koder moglichst rasch und voll
standig verzehren. Der Koder selbst solI als Unterlage fiir die spezifische Bei
gabe moglichst von der bisherigen Nahrung nicht abweichen; er besteht bei 
uns aus Brot, zu dem gelegentlich etwas Kornerfutter hinzukommt. Das tag
liche Brot wird vorher mit Wasser aufgeweicht. Wird bei der Infektion von der 
iiblichen Nahrung abgewichen, dann solI zur Gewohnung und Kontrolle der 
Vertraglichkeit das abweichende Grundfutter, z. B. Fleisch, einige Tage vorher 
verfiittert werden. Vor der Zubereitung und Verabfolgung des Futters muB 
die damit beauftragte Person die Hande waschen und desinfizieren. Die Tiere 
kommen einzeln in Mauseglaser mit Drahtdeckel. Die Deckel diirfen nur an dem 
festen Griff, nicht am Draht angefallt werden, weil die innen am Draht herum
kletternden Mause diesen infizieren konnen. Das Futter wird von oben hinein
geworfen, die Hand darf nicht in den Kafig kommen. Auf die Gefahr der Ein
schleppung von Erregern durch Fliegen machte Marks (2) aufmerksam. Mause 
fangen Fliegen mit grollem Geschick und fressen sie auf. Die Fiitterung kann, 
namentlich fiir quantitative Untersuchungen, auch mit der Schlundsonde vor
genommen werden. Vor der Infektion kann der Stuhl ein- oder mehrere Male 
bakteriologisch untersucht werden, wozu jedoch Anreicherungsverfahren (Bril
lantgriin, Malachitgriin o. a.) unerlaBlich sind. Der Boden des Mauseglases wird 
zunachst nur mit einem den Boden knapp bedeckenden Stiick Fliellpapier 
zum Aufsaugen des Urins belegt. Die in einem kleinen Glasschalchen befindliche 
infizierte Speise wird mit Hilfe einer langen Pinzette zugesetzt und betrage 
nur so viel, wie das Tier in etwa 1-2 Stunden auffressen kann. Die Pinzette 
ist nach jedesmaligem Gebrauch abzuflammen 1. Die Glaser bleiben bei Zimmer
temperatur und im Arbeitsraum selbst stehen, damit das Tier von Anfang an 
fortlaufend beobachtet werden kann. Am nachsten Tage kann durch Ein
schiitten von Streu, Torf, Holzspanen fiir eine bessere Unterlage gesorgt werden; 
das kann auch dann geschehen, wenn die Fiitterung mit infizierter Speise 
noch weiter fortgesetzt werden solI. Solange das Tier im Versuch ist, wird es 
standig beobachtet, ob es Krankheitszeichen aufweist (Durchfall, FreBunlust, 
verminderte Reaktionsfahigkeit bei Klopfen an das Mauseglas, abnorme Haitung, 
veranderter Atemtypus, geschlossene oder verklebte Augen); Schwanzblut- und 
Stuhluntersuchungen konnen vorgenommen, Fieber kann gemessen werden. Auf 

1 Auf die Fiitterung mit der Schlundsonde gehe ich nicht nsher ein. Sie eignet sich be
Bonders fiir das Verabfolgen von fliissigen Kulturen, reinen Bakterienaufschwemmungen, 
Toxinen. Fiir die Pra.xis der ParatyphusfiittenmgRversnche diirfte in der Regel rlt'f Weg 
der natiirlichen Fiitterung vorzuziehen sein. 
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die Lage, in der das Tier stirbt (aufrechte, zusammengekriimmte Stellung oder 
RiickenIage mit weggestreckten Beinen und eingezogenen Flanken und anderes), 
ist zu achten. 1m Blute tritt nach PreBler (2) Aneosinophilie, Neutrophilie mit 
R.V., Lymphopenie und Monocytose auf. 1st das Tier gestorben, dann erfolgt 
die Sektion und Abimpfung verschiedener Organe, darunter stets des Herz
bluts (es empfiehlt sich mit der BrusthOhlenoffnung zu beginnen), der Milz, 
Leber und groBen Mesenterialdriise, mindestens ausletzterer auch stets in fliissige 
Nahrboden, besonders Galle. Das leer gewordene Mauseglas wird sofort bis 
oben hin mit Desinfektionslosung gefiillt und der Deckel abgeflammt. 

Uber den Weg, den die Infektion bei fiitterungspathogenen 
Keimen nimmt, sind wir durch eine Reihe ausfuhrlicher Veroffentlichungen 
unterrichtet. M. Miiller (1) infizierte systematisch Tierserien in gleicher Weise, 
totete die Tiere nach verschiedener Zeit unduntersuchtedie Organe auf das 
Vorhandensein der verfiitterten Bakterien. Er fand dabei folgenden Infektions
weg: Darmlumen / Darmwandfollikel / Mesenterial-, Kniefalten- und Achsel
driisen / Leber und Milz / Blut. In ahnlicher Weise gingen Zingle, Berndt 
0rskov teils mit Jensen und Kobayashi, teils mit Moltke vor. 0rskov 
und seine Mitarbeiter, die die Frage aufs griindlichste studiert haben, fanden, 
daB die oral einverleibten Keime (Breslaubacillen) meist bis zum nachsten Tage 
aus dem Darm verschwinden (vgl. Alessandrini [2], W. Seiffert [4]), indem 
sie dort durch die Konkurrenz mit den anderen Darmkeimen vernichtet werden; 
nur einige wiirden von der Darmwand aufgenommen. Ob diese Vorstellung 
von der Ursache des Verschwindens richtig ist, moge dahingestellt bleiben 
(vgl. z. B. die Versuche Seifferts [4]); ein direkter Beweis dafiir ist nicht 
erbracht. Sicherlich zutreffend aber ist die weitere tatsachliche Beobachtung, 
daB die Keime zunachst in den regionaren Lymphdriisen anzu
treffen sind. 

Das ist im Hinblick auf die auch beirn Typhus viel besprochene Frage von 
Interesse, ob die erste Infektion nicht schon von dem lymphatischen 
Rachenring ausgeht. Diese Moglichkeit besteht nicht nur theoretisch, sondern 
aus den Protokollen von 0rskov und Moltke geht hervor, daB in vielen Fallen 
die verfiitterten Bakterien gleichzeitig in den Submaxillar- und Mesenterial
driisen gefunden werden. Das diirfte praktisch fiir die Pathogenese der 
stomachalen Infektionen nicht ohne Bedeutung sein. Die nachsten Fundorte 
sind ziemlich gleichzeitig die Milz, Leber und die iibrigen Lymphdriisen (gland. 
axillar., inguinal.). Obwohl ihre Versuchsprotokolle keine unmittelbaren Unter
lagen dafiir liefern, nehmen die Autoren doch wohl mit Recht an, daB die Erreger 
zur MHz und Leber nur auf dem Wege iiber das Blut kommen konnen, daB sie 
namlich aus den Gland. mesent. durch den Ductus thoracicus ins Blut gelangt 
sind und aus diesem durch MHz und Leber abfiltriert werden; in den iibrigen 
Lymphdrusen (als den regionaren Drusen) sammeln sie sich aus den Organen, 
in die sie yom Blut verschleppt worden sind. Auf diese Weise wird das Blut 
zunachst wieder frei von Bakterien. Der Beweis fiir diesen ersten und voru ber
gehenden Keimeinbruch in die Blutbahn ergibt sich aus einer Reihe von Ver
suchsprotokollen (Tabelle VI, VII, VIII) M. MulIers (1) sowie aus sehr zahl
reichen Schwanzblutuntersuchungen, die Elkeles (3) bei seinen gefiitterten 
Mausen vorgenommen hat. Einmal in die MHz und Leber gelangt, beginnen die 
Bakterien sich hier zu vermehren, und unter Erliegen der Abwehrkrafte erfolgt 
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jetzt erst del' zweite endgiiltige Einbruch ins Blut und del' Tod des Tieres unter 
allgemeiner Septicamie, Uberschwemmung aller Organe und meist auch des 
Darminhalts mit den Erregern. Bei groBer Virulenz odeI' Fiitterungspathogenitat 
des Stammes spielt sich diesel' ProzeB in wenigen, etwa 3-5 Tagen abo Del' 
Tod kann auch, in sehr seltenen Fallen, schon innerhalb del' ersten 24 Stunden 
erlolgen, er kann auch erst nach 7 -10 Tagen erlolgen. 1st die Fiitterungs
pathogenitat noch geringer, dann schiebt sich del' Tod noch langeI' hinaus, 
und es entsteht das Bild del' chronischen Iniektion, die oft unter toxischem 
Marasmus (standiger Ubergang kleiner Toxinmengen aus den Restherden, 
Elkeles [3]) zum Tode fiihrt. Sorgfaltige bakteriologische Untersuchung 
(einschlieBlich fliissiger Kultur und evtl. Anreicherung) ergibt dann nul' noch 
in del' Mesenterialdriise Kfiime, die abgeschwacht und abgewandelt sein konnen, 
die abel' auch noch die volle Virulenz (0rskov und seine Mitarbeiter, Berndt) 
zeigen konnen. Eingehende Studien iiber das Mauseexperiment einschlieBlich 
histologischer Untersuchungen sind auch von Th. Smith und HeI. Tibbetts 
vorgenommen worden. Aus ihnen ergibt sich, daB sub cut a n verimpfte Enteritis
bacillen sehr bald im Darminhalt gefunden werden und sich dort mehrere W ochen 
halten konnen. Das erscheint, verglichen mit dem raschen Verschwinden del' 
Bakterien aus dem Darm nach oraleI' Einverleibung von pathogenetischem 
Interesse. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB diesel' Ubertritt del' Bakterien 
in den Darm sowie del' bei natiirlicher Iniektion im letzten Stadium VOl' sich 
gehende Ubertritt auf dem Wege iiber die geschiidigte Leber-Gallengange-Galle 
erfolgt. Auch in del' Milz konnennach Smith und Tibbetts die Bacillen sich 
monatelang halten. Fiir diese Fragen wichtige Einzelheiten enthalten ferner 
die groBen und beriihmt gewordenen Arbeiten von Topley, Webster und 
ihren Mitarbeitern. 

Was nun das Verhalten del' einzelnen Typen des Paratyphusbacillus 
im Fiitterungsversuch anlangt, so ist die Frage del' Fiitterungspathogenitii.t 
namentlich bei den Paratyphus B-Bacillen umstritten. Nach den Angaben 
del' Kieler Lehre sind diese Bacillen fiir Mause nicht pathogen; stiirbe ein B-gefiit
tertes Tier, so seien im Herzblut niemals B-Bacillen nachweisbar. Andere 
Autoren (Hage [1]), Olitzki [1], Schlirf) hatten nicht so regelmaBige Ergeb
nisse. In groBerer Zahl - 23 von 96 gefiitterten Mausen - sah Knorr (1) 
den Tod del' Tiere erfolgen; er vermutet, daB "nul' frisch vom Korper weg 
geziichtete Stamme diese Virulenz besitzen" (Knorr und Mukawa). Uhlen
huth sah sogar von 47 mit B-Bacillen gefiitterten Mausen 22 nach 3-7 Tagen 
sterben; Seiffert gab spateI' den Tod von 6 unter 60 mit B-Bacillen gefiitterten 
Mausen an. Die iiberwiegende Mehrzahl del' Autoren stimmt mit den Angaben 
del' Kieler Autoren vollstandig iiberein. Elkeles (2, 3) zeigte, daB es ungenau 
ist, von einer Apathogenitat del' B-Bacillen zu sprechen; denn bei fast allen 
gefiitterten Tieren lieBe sich die angegangene Infektion durch den Nachweis 
del' Bacillen im stromenden Blut (Schwanzblutentnahmen) und in del' Mesen
terialdriise nachweisen; del' Tod sei unter gewohnlichen Verhaltnissen eine 
entschiedene Seltenheit, konne jedoch ohne erkennbare Ursache, VOl' allem 
abel' bei besonderen Umstanden Z. B. unter Hunger, Kalte, bei Graviditat 
des Tieres in derselben Zeit und unter genau denselben Zeichen wie bei Breslau
infektion, also auch mit positivem Bacillenbefund im Blute, eintreten. Del' 
ohne erkennbare besondere Ursache eintretende Tod erfolge gewohnlich erst 
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nach mehreren W ochen, wobei alle Organe - meist mit Ausnahme der Mesen
terialdriise - frei von Bakterien getroffen werden, so daB auch hier an eine 
chronische Toxinschadigung gedacht werden miisse. Diese Feststellungen sind 
in vollem Umfange durch 0rskov und Moltke bestatigt worden. Die Autoren 
berichten: "FUr Paratyphus B-Bacillen fanden wir, daB es mit groBer Konstanz 
gelingt, weiBe Mause mit diesen Bakterien zu infizieren. Gewohnlich unter
scheiden sich diese Infektionen von den oben genannten (mit Enteritisbacillen 
d. Verf.) jedoch durch ihre Lokalisierung auf den regionaren Lymphapparat 
des Verdauungskanals .... In einzelnen Fallen haben wir gesehen, daB diese 
Bakterien durch Mausepassage eine Virulenzanderung erreichen konnen, 
durch die sie instand gesetzt werden, generelle todliche Infektionen bei 
den Mausen zu bewirken. . . . . Die Paratyphus B-Bacillen halten sich lange, 
bis zu mehreren Monaten, im regionaren Lymphapparat." Wenn man also 
zur Abtrennung des B- yom Breslau- und Gartnertypus die fehlende Mause
pathogenitat im Sinne des "Am-Leben-Bleibens" der Tiere bei B-Fiitterung 
benutzt, so muB das als praktisch durchaus zulassig angesehen werden, 
nur muB man sich dabei der erwiesenen pathogenen Fahigkeiten des B-Bacillus 
und der daraus sich ergebenden Moglichkeiten bewuBt bleiben. Korrekter 
gesprochen; erkranken weiBe Mause bei Breslau- und B-Fiitterung, doch erfolgt 
bei voIl virulenten Stammen der Tod im ersten FaIle fast immer, in letzterem 
FaIle fast nie. Wie wichtig eine vorsichtige Formulierung ist, ergibt sich ja 
aus den ungiinstigen Ergebnissen Einzelner, z. B. Knorrs, dessen Zahlen oben 
angefiihrt wurden. 

Unter den anderen Paratyphustypen fiihren die meisten bei Verfiitterung 
zum Tode der weiBen Maus. Negativen oder schwankenden Ausfall findet man 
namentlich bei Voldagsen-, Ferkeltyphus-, Schafabortstammen. DaB auch eine 
rectale Infektion der weiBen Maus mit Enteritisbacillen moglich ist, habe ich, 
ebenso wie 1908 Marks, feststellen konnen. 

Weit verbreitet ist die Ansicht, daB Bakterien der Enteritisgruppe 
nicht selten im Darm gesunder, zu Versuchen nicht benutzter weiBer Mause 
vorkommen und zu manifesten Erkrankungen fiihren, wenn die Tiere Scha
digungen anderer Art unterworfen wiirden (autogene Infektion). Derartiges 
nehmen Zwick und Weichel, Schellhorn, Pfeiler und Ropke, Stand
fuB (6, S. 43 mit Literaturangabe), Uhlenhuth und Handel, Bitter, Uhlen
huth und Seifert an (Trypanosomenimpfung, Tumoriiberpflanzung, Fleisch
fiitterung, Impfung von Staphylokokken-Vaccine oder d'Herelleschen Lysaten 
bei Mausen, zum Teil bei Ratten, Thomas [2] bei Meerschweinchen). Dieser 
Frage kommt fur die Beurteilung des Paratyphustierversuchs nicht geringe 
Bedeutung zu. Denn, wie Hage (1) sehr richtig sagt, "wenn das haufiger der 
Fall ware, diirften an weiBen Mausen die differentialdiagnostischen Fiitterungs
versuche gar nicht angestellt werden". Es besteht auch die Gefahr, daB bei 
Fiitterung einer Maus mit einem bestimmten Paratyphusstamm unerwartete 
bakteriologische Befunde zu leicht mit einer supponierten Autoinfektion erkIart 
werden, worauf Elkeles (3) bereits friiher aufmerksam gemacht hat. Hierzu kann 
ich in Bestatigung von Knorr (1) aus meiner Erfahrung berichten, daB bei Doppel
fiitterung mit B- undBreslaubacillen beideArten nebeneinander aus demKorper 
zurUckgeziichtet werden konnen. Wenn also ein verfiitterter Stamm hypothetische 
saprophytare Darrnkflime der Paratyphusgruppe anderer Art mobilisieren solI, 
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dann miiBte man wenigstens beim Tode des Tieres den Nachweis beider Arten 
nebeneinander erwarten diirfen. Die groBe Mehrzahl aller Autoren hat in zu
sammen vielen Tausenden von Versuchen dergleichen Beobachtungen nicht 
gemacht, und ebenso wenig ist ans del' Unzahl del' Toxinversuche etwas dariiber 
bekannt geworden. Wenn also im Verlaufe andersartiger Serienexperimente (s.o.) 
Sekundarinfektionen mit Enteritis-Paratyphusbakterien auftreten und das 
auch noch gehauft und mit demselben Typus (!), dann spricht wohl 
sichel' die groBere Wahrscheinlichkeit dafiir, daB diesel' Mausebestand einer 
gemeinsamen exogenen Infektion ausgesetzt war, so wie es z. B. Brinck bei 
einer im Friihjahr 1926 beobachteten Meerschweinchenseuche beschrieben hat. 
Riickschliisse allgemeiner Art in Richtung eines haufigen Saprophytismus von 
Paratyphus-Enteritis-Keimen im Darm gesunder weiBel' Mause konnen daraus 
nicht gezogen werden. 

Del' Ausfall des Fiitterungsversuchs scheint in weiten Grenzen von del' 
verfiitterten Bakterienmenge una bhangig zu sein. Das zeigt sich im zeit
lichen Eintritt des Todes. In Serienversuchen mit abgestuften Mengen tritt 
die zeitliche Folge des Todes del' Tiere ganz unregelmaBig ein. In einem eigenen 
Versuch an 6 Mausen mit Abstufung von 1/1000000 bis zu 1 Ose starb die mit 
1/1000000 Ose gefiitterte Maus als erste. Es zeigt sich abel' auch an del' Gesamt
mortalitat. In einem Versuch von Topley und Ayrton (1) z. B., wo Mause
serien mit verschiedenen Bacillenmengen per os infiziert wurden, war die 
Mortalitat bei den mit 0,01 Aufschwemmung gefiitterten die gleiche (28,1 Ufo) 
wie bei den mit 0,00001 gefiitterten. Man kann abel' bei Stammen von schwacher 
Virulenz auch beobachten, daB kleine Mengen unwirksam, groBe Mengen tod
lich sind. GesetzmaBigere Verhaltnisse fand z. B. Barnewitz. FUr die all
gemeine Praxis empfiehlt es sich, um sichel' zu gehen, bei Fiitterungsversuchen 
groBere Mengen von Bacillen zu verabfolgen, zumal imIDer nur ein Tell del' Keime 
von del' Maus aufgenommen wird. Nach vielfachen Variationen geben wir jetzt 
in del' Regel zwei Dsen Bakterien, in einer moglichst kleinen Menge von Brot 
verteilt. 

Die Fragen del' Virulenz und Immunitat sind im Zusammenhange mit den 
epidemiologischen Studien in den hervorragenden Arbeiten von Webster und 
seinen Mitarbeitem (Webster [6, 7, 8, 9], Webster und Burn, Webster 
und Pritchett [2], Topley und seinen Mitarbeitern (Greenwood, Wilson 
und Newbold; Lockhart) untersucht worden. Die Ergebnisse ihrer um
fassenden Versuche sind fiir beide Fragen, Virulenz und Immunitat, nicht 
ganz eindeutig und auch nicht ganz iibereinstimmend. Nach Topley und seinen 
Mitarbeitem spielen z. B. Veranderungen del' Virulenz eine groBere Rolle als 
nach del' Ansicht von We bster und seinen Mitarbeitem. Umfangreiche Unter
suchungen auf diesem Gebiete liegen auch von Bahr (2) VOl', aus denen sich 
die Rolle des Individuums fiir die Virulenz des Stammes ergibt. Dieselben Keime 
konnen in dem einen Individuum eine Virulenzsteigerung, in einem anderen 
derselben Art eine Abschwachung erfahren. Fragen del' Immunitat sind 
experimentell schon 1908 von Marks (2) gepriift worden. Es gelang dem Autor 
auf keine Weise (subcutan, intraperitoneal, per os mit abgetoteten odeI' sehr 
sparlichen lebenden Bakterien), einen dauemden spezifischen Schutz gegen 
Fiitterung mit Enteritisbacillen zu erzielen. Das gleiche gilt auch von vielen 
spateren Untersuchungen (Richet fils et Hauduroy, Lange und Yoshioka, 
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Ecker und Wolpaw, Ornstein), einschlieBlich der genannten amerikanischen 
und englischen Arbeiten. Balteanu und Tudoran (1, 2), Kumagai und 
Motomura hatten anscheinend etwas giinstigere Resultate, wobei die auf 
oralem Wege erzielte Immunitat der subcutanen deutlich iiberlegen war (Kuma
gai und Motomura). Neri (1, 2) fand das Gegenteil. Alles in allem ist 
wohl mehr als ein vOriibergehender relativer Schutz kaum zu erzielen und auch 
dieser sehr oft nicht. 

Fiitterungsversuche konnen auch an anderen Tieren vorgenommen werden. 
Namentlich Meerschweinchen scheinen nach den Versuchen der alteren Autoren 
ahnlich empfindlich wie Mause zu sein, Kaninchen dagegen fast ganz unempfind
lich. Da heute fast ausschlieBlich an der Maus experimentiert wird, sei hierauf 
nicht naher eingegangen. 

v. Giftbildung. 
Zu den haufigsten und bezeichnendsten Erscheinungen der akuten Nahrungs

mittelinfektion gehOren die Vergiftungszeichen, die nach dem GenuB der 
infizierten Speisen auftreten und nach denen die Krankheit den Namen Fleisch
und Nahrungsmittelvergiftung bekommen hat. Sie tragen aIle Zeichen der 
akuten enteralen "Endotoxin"-Vergiftung: Ubelsein, Brechreiz, kalter SchweiB, 
Erbrechen, Leibschmerzen, Durchfall, Temperatursteigerung, die in schweren 
Fallen von Vergiftungserscheinungen des Gefii.Bsystems und des Zentralnerven
systems gefolgt sind und sich in KoIlapstemperatur und -puls, Austrocknung 
und Turgorverlust, Anurie, Muskelkrampfen, Parasthesien auBern. Es ist daher 
nur selbstverstiindlich, daB die Frage des Giftbildungsvermogens der "Fleisch
vergifter", angefangen mit dem ersten Vertreter seiner Art, dem Gartner
bacillus, aufs eingehendste und seit 1888 bis in die neueste Zeit immer wieder 
untersucht worden ist. Schon diese letzte Tatsache laBt vermuten, daB eine 
befriedigende Kliirung noch nicht erzielt worden ist, und dem ist in der Tat so. 
Wir wissen seit A. Gartner, daB die Enteritisbacillen in den fliissigen Kulturen 
einGift bilden, das gegen kurzeErhitzung(100 0 fiir 10 Minuten oder auch langer) 
widerstandsfahig ist, das bei parenteraler Einverleibung schwere Krankheit 
und den Tod des Tieres zur Folge haben kann unddessen Wirksamkeit wir gelegent
lich durch charakteristische pathologisch-anatomische Veranderungen, beson
ders iiber den ganzen Korper verbreitete Hamorrhagien, nachweisen konnen. 
Doch was besagt das fiir den Mechanismus der enteralen Nahrungsmittel
vergiftung 1 Was besagt die Wirkung inj izierter Tuberkuline iiber ihre Wirkung 
per os und was die Wirkung des Genusses der Milch iiber ihre Wirkung bei 
parenteraler Injektion 1 Vor allem aber: der Mensch nimmt ja nicht Kultur
filtrate zu sich, sondern Speisen, die mit den Bacillen infiziert sind. Und so 
ergeben sich fiir die notwendige Klarung der Giftwirkung die weiteren Fragen: 
Werden auch in der zur Vergiftung der Menschen und Tiere fiihrenden Speise 
Gifte gebildet, werden sie immer gebildet und sind sie eine unerlaBliche Vor
bedingung fiir die Entstehung der Vergiftungserscheinungen; welcher Art sind 
die Gifte und in welcher Abhiingigkeit befinden sie sich von dem Substrat, in 
dem sie entstehen 1 

Wiederum war es bereits A. Gartner, der auch diese Fragen anging. Unter 
anderem infizierte er kiinstlich frisches Fleisch, indem er Hackfleisch mit 
einer Maschine hersteIlte, dessen Messer er vorher mit Gartnerkultur bestrichen 
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hatte. Er belieB das Hackfleisch 30 Stunden bei 37,5 0 oder 3 X 24 Stunden bei 
Zimmertemperatur, gab dann Wasser und etwas NaCI hinzu und kochte 1 Stunde. 
Diese BrUhe wurde Tieren injiziert oder mit der Schlundsonde eingefiihrt. Kon
trolltiere ·erhielten BrUhe von ebenso, . aber ohne Gartnerbacillen behand.eltem 
Fleisch. Hier sei nur auf die Fiitterung der Meerschweine eingegangen, da diese 
Tiere in 8 Stunden bis 4 Tagen starben. Die verabfolgte Menge betrug 40-45 ccm 
mit der Sonde eingefiihrte BrUhe. Das wiirde je nach Gewicht des Meerschweins 
fiir einen Menschen von. 150 Pfund einer Mahlzeit von 10-12 I Bouillon ent
sprechen. Dies Ergebnis spricht zunachst nicht fiir groBe Mengen oder ein 
qualitativ vom Darm aus (fiir Meerschweinchen) sehr wirksames Gift im Fleisch. 
Hier ware vielleicht doch noch eine KontroHe mit einem durch apathogene 
Bacillen (etwa Bact. coli) infizierten Fleisch von Vorteil gewesen, die gezeigt 
batte, welche spezifische Bedeutung die Enteritisbacillen fiir diese Gift
wirkung haben (vgl. meine hierunter beschriebenen Versuche mit erhitzten 
Bacillen). 

In der Folgezeit sind zahHose Tierversuche ausgefiihrt worden, jedoch mit 
dem Unterschied, daB Fiitterungsversuche nur ganz selten und meist mit ganz 
negativem Erfolge, dafiir immer haufiger Injektionen ausgefiihrt wurden. Sara 
E. Branham (1) stellt fiir die Zeit bis 1925 aHein 36 Arbeiten zusammen, in 
denen iiber derartige Versuche ausfUhrlich berichtet wird. Es ist daher nicht 
moglich und wohl auch entbehrlich, auf diese Literatur im einzelnen einzugehen. 
Denn daB in den Kulturen hitzebestandige, parentera1 sehr wirksame Gifte ent
stehen, steht fest. Viel wichtiger aber sind fiir das Verstandnis der menschlichen 
FleischvergiftungToxin-Fiitterungsversuche, und dariiber enthalt die Literatur 
fast nichts, vgl. Bahr und Dyssegaard. Hierbei ware auch die Frage von 
Interesse, welche Unterschiede in dieser Beziehung zwischen den Typen der 
Paratyphusgruppe bestehen und auf welche Weise die GiftwirkuDg zustande 
kommt. 

Besonders bedauerlich ist, daB fiir das differenzierende Studium der infek
tiOsen und toxischen Komponente unser wichtigstes Versuchstier, die weiBe 
Maus, bei natiirlicher Infektion versagt. 1m Gegensatz zum Menschen treten 
selbst bei Verfiitterung groBer Bakterienmengen akute Vergiftungserscheinungen 
nicht oder nur ganz unregelma.Big in Form von kurzem Durchfall auf. 

Allen epidemiologischen und Laboratoriumsstudien iiber Toxinbildung ist 
die Erfahrung gemeinsam, daB, wie Ries neuerdings bestatigt hat, das Toxin
bildungsvermogen leicht verloren gebt, und zwar anscheinend um so leichter, 
je betrachtlicher es bei der frischen Herausziichtung des Stammes, d. h. in der 
Originalverfassung des Stammes im Fleische oder in der Speise war (A. Gartner). 
Diese Moglichkeit muB bei al1en Toxinstudien beriicksichtigt werden. 

Uhlenhuth und Hiibener bezeichnen es als eine offene Frage, ob es sich 
bei dem Gift des Paratyphusbacillus um echtes losliches Gift im Sinne des 
Diphtherie- oder Tetanusgiftes handelt. Einige dort aufgefiihrte Versuche 
konnten in diesem Sinne gedeutet werden. Das Vergiftungsbild beim Menschen 
spricht jedoch meines Erachtens entschieden dafiir, daB diese Vergiftungs
erscheinungen "endotoxischer" 1 Natur sind. Leider wird diese Frage in 

1 Ohne terminologisehe Festlegung auf den zur Zeit umstrittenen Begriff des "Endo
toxins". 
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der Literatur nur wenig beriihrt. Sara E. Branha m kam zu dem Ergebnis, 
daB "die Gifte offenbar in der Bakterienzelle liegen und kein echtes losliches 
Toxin darstellen". Bahr und Dyssegaard bezeichnen das Gift iiberhaupt 
nie anders als Endotoxin; sie betonen, daB es sich im Eisschrank bei + 6 ° 
2 Wochen lang voll wirksam halt. Die abgetotete Vollbouillonkultur war stets 
viel wirksamer und konstanter in den Ergebnissen als die Filtrate. Junge, 
wenige Tage bebriitete Kulturen waren kaum, altere (9-16 Tage) sehr erheb
lich wirksam. So darf man annehmen, daB die im Tierversuch wirksamen, 
hitzebestandigen Giftstoffe in der Bakterienzelle liegen, mit ihrer Zerstorung 
frei werden und darum endotoxischer Natur sind. Dieser Standpunkt ent
spricht auch den Ergebnissen der alteren Autoren (Kraus und Stenitzer [1, 2,] 
Franchetti). 

Bei den Toxinversuchen ist weitgehend mit erhitzten Kulturen gearbeitet 
worden. Merkwiirdigerweise wird aber die Frage nicht erortert, wieweit die 
Giftstoffe mit dem Erhitzen in ursachlichem Zusammenhang stehen. 
Eine kurze Bemerkung bei Savage und White (2) fand ich, die darauf hin
deutet, daB die Autoren diese Moglichkeit in Erwagung ziehen. Sie sprechen 
einmal (2, S. 44) "of a heat resistant (or heat produced) irritant substance in 
the bacilli", womit iibrigens vielleicht auch ihre positive Stellung zu der endo
toxischen Natur des Giftes zum Ausdruck kommt. Sie erwahnen ferner in ihrem 
Report Nr. 91, S. 145, daB, "wenn eine Emulsion von Aertrycke- oder Enteritis
bacillen erhitzt wird, ihre reizende Wirkung zur Beschleunigung neigt". Sie 
konnten aber nicht den Beweis dafur erbringen, daB diese Beschleunigung 
mit schnellerer Abbaufahigkeit der erhitzten Bacillen und Freiwerden von 
Toxin zusammenhangt. Erhitzte Bacillen wurden zwar, wie Savage und 
White schreiben, im Gegensatz zu leb'enden schnell von Trypsin verdaut, 
doch schien diese Behandlung die reizende Wirkung der Kultur zu vermindern. 
Die giftigkeiterhOhende Wirkung des Erhitzens wurde von Arnold und 
Singer bestatigt. lch selbst habe mich mit dieser Frage des naheren beschaf
tigt, weil mir die giftigkeitsteigernde Wirkung des Erhitzens aus fruheren 
Versuchen an Ruhrbacillen bekannt war. Werden Mause intraperitoneal mit 
erhitzten und unerhitzten Emulsionen von Breslaubacillen (lOse in 1 cern) 
gespritzt, so erkranken nur die mit erhitzten Emulsionen gespritzten 
akut. Die Tiere bleiben schon kurz nach der Injektion mit Zeichen von 
Schmerzen im Bauche unbeweglich sitzen, wobei sie eine moglichst groBe Flache 
der Bauchwand flach auf den Boden legen und sich ahnlich, wie bei Wehen 
kurz vor der Geburt von Jungen, in die Lange ziehen. Schon nach wenigen 
Minuten tritt ein wenig heller, glasiger Schleim aus dem Anus aus, und bald 
folgen voluminose Schleimmassen und breiiger Stuhl, mit dem sich die Tiere 
stark beschmutzen. Dieses schwere Krankheitsbild endet fast stets nach einem' 
oder wenigen Tagen mit dem Tode des Tieres, ohne daB die Tiere sich vorher 
erholen. Die mit lebenden Bacillen gespritzten Tiere lassen akute Darm
erscheinungen ganz vermissen und bleiben zunachst munter. Bis zum 
nachsten Tage sind sie an der lnfektion zugrunde gegangen, ohne daB klini
sche Zeichen einer Darmentzundung aufgetreten sind. Die akut toxische 
Wirkung tritt sowohl bei auf 100° erhitzten Bakterienemulsionen als auch 
schon bei geringerer Erhitzung ein (z. B. 1/2 Stunde bei 60°). Es entstand nun
mehr die Frage, ob es sich bei dem so uberaus akut wirkenden Gift nur um 
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Extraktion in der Bakterienzelle praformierter Giftstoffe handeIt, oder ob die 
Gifte durch die Hitzeeinwirkung erst gebiidet werden, so daB man von einem 
"Kochgift" oder "Hitzegift" sprechen konnte. Paralleiversuche, in denen 
zermorserte und durch Schiittein extrahierte Bacillen sowie unbehandeite 
Bakterienemulsionen frisch und erhitzt Mausen eingespritzt wurden, machen 
es wahrscheinlich, daB das bei intraperitonealer Verabfolgung akut wirkende 
Gift erst durch das Erhitzen entsteht. Dieses Kochgift oder Hitzegift ist aber 
hinsichtlich der akuten Darmerscheinungen, die es auslOst, wenig spezifisch. 
B-Bacillen haben den gleichen Erfolg, nur tritt hier wieder das tagelang ver
zogerte Sterben der Tiere ein, wie ich es (3, S. 345) beschrieben habe. Es 
zeigte sich aber weiter, daB auch erhitzte Colibacillen bei dieser Versuchs
anordnung die gieichen schweren Darmerscheinungen auslosen und 
e benso schnell zum Tode des Tieres fiihren konnen. 

Die hier mitgeteilten Beobachtungen miissen wohl bei allen mit erhitzten 
Bakterienemulsionen oder -Kulturen vorgenommenen Toxinpriifungen und 
bei der Deutung der erzieiten Ergebnisse beriicksichtigt werden. fiber das 
Zustandekommen der akuten Vergiftungserscheinungen des Menschen bei natiir
licher Infektion mit vergiftetem Fleisch sagen sie aber nichts aus. Die Gift
stoffe, die mit den Enteritisbacillen, mit ihrer Vermehrung in Kulturen, im Tier
korper, in Nahrungsmitteln, im menschlichen Verdauungskanal zusammenhangen, 
konnen ganz verschiedener Natur sein, und es ist ganz ungewiB, weiche von 
ihnen die beim Menschen wirksamen sind. Zur Klarung dieser Frage kommen 
in erster Linie Fiitterungsversuche mit Iebenden Bakterien und infizierten 
Speisen an verschiedenen Tierarten und, wenn moglich, an Menschen in Betracht. 

Solche Versuche unternahmen Z. B. Dack, Jordan und Wood bei Affen. 
Sie beobachteten, daB die Verfiitterung Ie bender Paratyphusbacillen teilweise 
heftige Durchfalle hervorrief, daB dagegen dieselben Keime in derselben 
Menge nach Hitzeabtotung keinerlei Krankheitserscheinungen verursachten. 
Gleiche Ergebnisse erzielte Dack gemeinsam mit Harmon und Jarra auch 
bei Kaninchen, Hunden und Katzen. 

Von anderen Arbeiten iiber die Giftwirkung der Paratyphus-Enteritisbacillen 
unterscheiden sich diejenigen von Bahr (4) und Bahr und Dyssegaarddadurch, 
daB zahlreiche (28) Kulturfiltrate und durch Hitze abgetotete Vollkulturen 
verschiedenster Paratyphustypen (B-, Gartner-, Aertrycke-, Paracoli-, Vol
dagsen-, Ratin-, Mausetyphusbacillen) an die verschiedensten Tierarten (Mause, 
Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen, Hunde, Schweine, Rhesusaffen) ver
fiittert wurden und daB gleichzeitig jedes Toxin durch parenterale 
Injektion auf seine Wirksamkeit kontrolliert wurde. Wahrend die 
meisten Gifte parenteral heftige toxische Wirkung hervorriefen und oft zum 
Tode der Tiere fiihrten, hatte eine mindestens 10 bis 50mal so groBe Dosis, 
per os gegeben, niemals eine Wirkung auf eins der Versuchstiere, auch nicht 
bei Verabfolgung per rectum statt per os. Dabei waren die verfiitterten Mengen 
recht betrachtlich. So bekam ein Rhesusaffe von 2200 g Gewicht in Ather
narkose mit der Magensonde 250 ccm, d. h. iiber 1/10 seines Korpergewichts, am 
nachsten und am iibernachsten Tage je 350 ccm, ohne irgendwelche Krankheits
zeichen zu zeigen, wahrend der mit 40 ccm intraperitoneal gespritzte Kontroll
affe am 3. Tage danach verendete. Ein anderer Affe erhieit bei 2900 g Gesamt
gewicht 750 ccm GiftlOsung eingefloBt, ohne zu erkranken! 
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B ahr und Dyssegaard haben ausgedehnte Versuche nicht nur mit Rein
kulturen, sondern auch mit Fleisch von Ratten gemacht, die an Ratinsepsis 
verendet waren oder die mit hochvirulenten Aertrycke-, Gartner-, Kalber
ruhrstammen zum Tode gebracht waren. In zahlreichen Kombinationen haben 
sie den Bakterien dann noch vor der Verfiitterung des Fleisches Gelegenheit 
zur Giftbildung extra corpus gegeben. Danach wurde das in Wasser 10 Minuten 
lang gekochte Fleisch samt der Bouillon oder nichterwarmter, filtrierter Fleisch
saft in grol3en Mengen verfiittert, stets ohne Erfolg. Auch Elkeles (2, 3) suchte 
durch die verschiedensten Einfliisse (Kalte, Warme, Gewitteratmosphare in 
einer dazu konstruierten "Gewitterkiste") Giftbildung in der Speise und akute 
Vergiftungserscheinungen bei den gefiitterten Tieren zu erzielen - ebenfalls 
stets ohne Erfolg. Arnold und Singer sahen unsichere und geringe Erfolge, 
wenn die Versuchstiere (junge Runde) in 36,50 warmen Raumen mit 70% rela
tiver Feuchtigkeit gehalten wurden. Doch handelt es sich nach Arnold nicht 
um spezifische Giftstoffe der Enteritisbacillen, sondern um unter dem Ein
£Iul3 der Bacillen zersetzte Proteinsubstanzen (animalische Stoffe). Das infizierte 
Fleisch hatte nach 24 Stunden Bebriitung 5-7 Tage bei Zimmertemperatur 
gestanden! 

Von mutigen Forschern sind auch Selbstversuche angestellt worden. 
W. Gartner trank 5 und 10 ccm Berkefeldfiltrat der 8tagigen Bouillonkultur 
eines B-Stammes, der bei der Erkrankten, aus der er geziichtet war, zunachst 
ein gastroenteritisches Krankheitsbild hervorgerufen hatte. Keinerlei krank
hafte Erscheinungen traten ein. Ferner trank er die 48stiindige mit 1/2% Phenol 
und 20 Minuten Erhitzung auf 60° abgetotete Agarkultur eines frisch isolierten 
B-Stammes. Wiederum ohne Erfolg. Schliel3lich al3 er 80 g kiinstlich infi
ziertes Rackfleisch, das drei Tage kiihl und drei Tage bei Zimmertemperatur 
gestanden hatte und dann 20 Minuten in den Dampftopf gekommen war. 
Aul3er einer lebhafteren Darmtatigkeit traten keine Krankheitszeichen auf. 
Savage und White (2) geben an, dal3 einer von ihnen ohne Erhitzung ab
getotete und erhitzte Kulturen von B-Bacillen zu sich genommen habe, im 
ersteren FaIle ganz ohne Symptome, im letzteren mit Kopfschmerz, aber ohne 
gastroenteritische Symptome. Besoriders hervorgehoben muG bei allen genannten 
Versuchen werden, dal3 sie nur mit B - Bacillen, nicht mit Gartner
oder Breslaubacillen, den Vergiftern im engeren Sinne, ausgefiihrt 
worden sind. In der Tabelle von Savage und White (2, S. 43) ist angegeben, 
daG erhitzte Aertryckekulturen bei FUtterung an Menschen Durchfall, Erbrechen 
und Leibschmerzen verursachen. Auf meine Anfrage bei Savage hat dieser 
mir bestatigt, daB dies nicht durch das Experiment festgestellt worden 
ist, sondern aus der klinischen Erfahrung geschlossen wird. Nur Dack, Cary 
und Harmon gaben durch Erhitzen abgetotete Breslau- und Gartner
sta m me 24 Personen auf leeren Magen per os. Bei keiner der Personen traten 
aber Krankheitserscheinungen auf. 

Versuchen wir auf dem Boden dieses experimentellen Materials einen Ein
blick in den Mechanismus der menschlichen Vergiftungserscheinungen nach 
GenuB infizierten Fleischs oder infizierter Nahrungsmittel zu gewinnen, so 
drangt sich uns also die Frage auf: Besteht die allgemein verbreitete und von 
W. Gartner (S. 507ff.) ausfiihrlich begriindete Ansicht zu Recht, daB die 
Vergiftungserscheinungen bei der akuten Fleischvergiftung auf priiformierte, 
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auBerhalb des Korpers in der Speise durch die Bacillen gebildete 
Gifte zurUckzufiihren sind ~ Die negativen Tierversuche beweisen nicht das 
Gegenteil. Man konnte sie auf mancherlei Art erklaren. Indessen auch die 
epidemiologischen Erfahrungen sprechen dagegen. Da das Vorhandensein 
hitzebesilindiger Gifte bei den Paratyphusbacillen nachgewiesen ist, so scheint 
jenen epidemiologischen Beobachtungen eine besondere Beweiskraft fiir die 
Rolle praformierter Gifte im Nahrungsmittel zuzukommen, wo auch der GenuG 
gekochten Fleischs usw. Vergiftungen ausgelost hat. Gegeniiber der er
driickenden Fiille der Mitteilungen bei Serien- oder Massenerkrankungen, wo 
nur der GenuG des rohen oder halbrohen Fleisches zu Erkrankungen gefiihrt 
hat, der des gebratenen oder gekochten Fleisches dagegen nic h t, sind tatsachlich 
ganz vereinzelt Beobachtungen dieser Art gemacht worden. Einer von diesen 
Ausnahmen war der Fall von A. Gartner selbst. Hier sollen auBer den Per
sonen, die rohes oder halbrohes Fleisch gegessen hatten und samtlich 
erkrankt waren, auch die Personen erkrankt sein, die gebratene oder gekochte 
Leber, 2, die Lungenmus, 29, die gekochtes Fleisch und Suppe, und 3, die nur 
Suppe gegessen hatten; viele Personen, die gekochte Organe, gekochtes 
Fleisch und Suppe gegessen hatten (die Zahl war nicht vollstandig zu ermitteln) 
erkrankten nicht. Derartige Befunde sind i1l der Literatur iiberaus selten 
(v. Drigalski, Karsten [4]). Folgendes moge dazu bemerkt werden: Die 
Frankenhausener Epidemie Gartners unterschied sich auch sonst von 
anderen Epidemien dadurch, daB bei samtlichen Personen - auBer den nur 
leicht befallenen - eine vollstandige, groblamellose Absohuppung der Haut des 
ganzen Korpers eintrat. Dieses Phanomen ist bis heute unerkIart geblieben; 
es erregt den Verdacht, daB bei der Gartnerschen Epidemie noch besondere 
Umstande mitwirkten. Da auBerdem iiber Unterschiede in den bakteriologischen 
Befunden der "Rohesser" und "Gekochtesser" nichts bekannt ist, so bleibt 
die Frage offen, ob in den gekochten Speisen einschlieBlich der Suppe aIle 
Bakterien tatsachlich abgetotet waren. Beim Kochen ganzer Fleischstiicke 
konnen, auch wenn das Fleisch durchgekocht erscheint und ist, Bakterien, 
die in Schlupfwinkeln sitzen, von der Hitze nicht erreicht werden. Dergleichen 
ist aus vielen Beobachtungen bekannt. Riinpau (1) erzielte sogar mit kiinst
lich infiziertem Fleisch, wenn nur 25 g schwere Stiicke 10 Minuten lang gekocht 
wurden, bei den gefiitterten Mausen noch einzelne FaIle von septica.mischem 
Tod. Wir selbst ziichteten erst in letzter Zeit aus einer fiir das Auge gut durch
gebratenen Gansekeule (aus dem Fleisch und dem Knochenmark) Breslau
bacillen. Auch eine etwas anders liegende Beobachtung A. Gartners bei 
seiner Epidemie laBt an solche Moglichkeiten denken. Die Milz des einzigen 
Verstorbenen (Wechsung) hatte, ehe sie untersucht wurde, 4 Tage in Alkohol 
gelegen. Trotzdem wurden aus ihr die Gartnerbacillen geziichtet, jedoch 
nicht aus dem Milzgewebe selbst, sondern aus einem im GefaB
lumen liegenden Blutpfropf. Derartige Moglichkeiten sind auch auf die 
Hitzeeinwirkung ohne weiteres iibertragbar. Daher waren - besonders wenn 
man sich erinnert, daB die Rohesser samtlich, die Gekochtesser nur zum kleinen 
Teil erkrankten - die Vergiftungserscheinungen bei den letzteren durch unvoll
standige Abtotung der Bacillen wohl erklarbar. Und schlieBlich laBt sich auch 
fiir die Suppe diese Moglichkeit einer Infektion verstehen, wenn in einem Haus
halt qualitativ und quantitativ so schwer infiziertes Fleisch zubereitet wird. 
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Die Gartnerschen Beobachtungen wie die ganz seltenen anderen Angaben 
dieser Art konnen fiir sich daher keine Beweiskraft dafiir beanspruchen, 
daB in der Regel die in der Speise vorhandenen Giftstoffe die Ursache der 
menschlichen akuten Vergiftungserscheinungen sind. 

Damit solI keineswegs die Moglichkeit des Entstehens von enteral akut 
wirkenden Giftstoffen in bakterienhaltigem Fleisch bestritten werden. Nur 
braucht es sich dabei nicht um spezifische Giftstoffe zu handeln, sondern um 
Zersetzungsprodukte des MuskeleiweiBes, deren Entstehung Frei 
durch Untersuchungen am iiberlebenden Darm und deren Unspezifitat er 
durch Ausdehnung der Versuche auf Coli-, ProteusbaciUen, Staphylo
kokken nachweisen konnte. Zu solchen Graden der Zersetzung gehort eine 
postmortale Vermehrung der Bakterien im Fleisch, wie sie praktisch meist 
keine Rolle spielt, well solches Fleisch fiir die menschlichen Sinne als ver
dorben erkennbar ist und yom GenuB ausgeschlossen wird. Das zu Paratyphus
vergiftungen fiihrende infizierte Fleisch ist meist fiir das Auge vollig einwandfrei. 
Daher liegt fiir die allgemeine Praxis der Nahrungsmittelvergiftungen kein 
Beweis fiir die Anwesenheit von praformierten Giften in dem den Menschen 
vergiftenden Nahrungsmittel vor. 

Umgekehrt ist bekannt, daB zur Entstehung schwerster, in wenigen Stunden 
zum Tode fuhrender Erkrankungen praformierte Gifte nicht notig sind. Das 
ergab sich bereits in Versuchen A. Gartners, wo auf Kartoffeln gewachsene 
Reinkultur bei einer Maus den Tod schon nach 8 Stunden zur Folge hatte. 
Was die Natur des Giftes anlangt, so sind die bisher bekannt gewordenen 
Speisearten, die durch Infektion mit Paratyphus-Enteritisbacillen zur typischen 
akuten Gastroenteritis gefiihrt haben, zu verschiedenartig in ihrer Zusammen
setzung, um ein yom Substrat bestimmtes, iibereinstimmendes Gift 
als Vergiftungsursache wahrscheinlich zu machen. Aus demselben Grunde ist 
auch die Entstehung eines spezifischen Giftes im Nahrungsmittel unwahr
scheinlich, da wir aus der allgemeinen Laboratoriumspraxis wissen, wie sehr 
die Blldung spezifischer Giftstoffe der Bakterien von der Einhaltung eng 
umgrenzter Milieubedingungen abhangig ist. Fiir die Gartner- und Aertrycke
bacillen ist das neuerdings von Branham, Robey und Day besonders be
statigt worden. 

Fassen wir aIle diese V"berlegungen zusammen, so ergibt sich, daB die akute 
Vergiftung des Menschen offenbar in der Regel durch den Zerfall und Abbau 
der lebend in groBen Mengen mit der Speise aufgenommenen oder 
im Korper zunachst zur Vermehrung gekommenen Paratyphus
EnteritisbaciIlen zustande kommt. Die Anwesenheit priLformierter, in 
der Speise vorhandener Gifte mussen wir fiir die allgemeine Praxis als un
wahrscheinIich ansehen. Tier- und Menschenexperiment, die sie beweisen sollten, 
haben darin ganz versagt. Auch eine Zerstorung dieser Gifte im Magen ist nicht 
anzunehmen, da die verfiitterten Mengen zu groB waren. Giftwirkungen, die 
durch ein bakteriell infiziertes, aber einwandfrei sterilisiertes Fleisch entstehen, 
brauchen nicht spezifischer Natur zu sein, sondern entstehen in gleicher Weise 
unter der Einwirkung anderer Keime wie Coli-, Proteusbacillen, Staphylo
kokken. Notwendig zum AuslOsen von Vergiftungserscheinungen sind in der 
Speise priLformierte Gifte nicht, und da die schweren Vergiftungserscheinungen 
nur bei Aufnahme sehr bakterienreicher oder mit sehr virulenten Keimen 
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infizierter Speisen eintreten (s. Kap. VI), geniigt zu ihrer Erklarung das Frei
werden bestimmter Giftstoffe erst im menschlichen Darm. Die Moglichkeit, 
daB in e in z e I n en Fallen spezifische Giftstoffe im N a h run g s mit tel ent
stehen, solI trotzdem nicht grundsatzlich bestritten werden. 

Was die einzelnen Typen der Paratyphusgruppe anlangt, so wurden durch 
Inj ektion bei Tieren nachweisbare Gifte am haufigsten bei dem Breslau-, 
Gartner- und Suipestifertyp gefunden (Savage und White [1, 2], Ries, 
Seiffert [2, 4]). DaB sie aber auch von echten B-Bacillen gebildet werden, 
zeigte schon Schottmiiller (3) und viele andere nach ihm (Branham, siehe 
hier Literatur, Ries, Seiffert, Barth [1, 2]). AuBerdem ergibt das Krank
heitsbild des Paratyphus B (s. nachstes Kapitel), daB auch dieser Bacillus 
zwar in viel geringerem MaBe, aber mit Sicherheit zur AuslOsung der akuten 
Vergiftungserscheinungen befiihigt ist. 

VI. Krankheitsbild. 
a) Paratyphns B-, Breslan- nnd Gartnerinfektion. 

Hatte von Drigalski schon bei den beiden von ihm 1902 und 1903 studierten 
Epidemien die Verschiedenheit des Verlaufs mit der Verschiedenheit der Erreger 
in Beziehung gebracht, so war es doch erst R. Miiller (1908-1911), der auf 
Grund eines iiberzeugenden Materials die Regel aufstellte, daB bei den unter 
dem Bilde des Typhus verlaufenden paratyphosen Erkrankungen das Bact. 
paratyphi B, bei den unter dem Bilde der akuten Gastroenteritis auftretenden 
Nahrungsmittelvergiftungen der Breslau- oder Gartnertyp gefunden wiirde. 
Darum sollten nach R. Miiller, Bitter, W. Gartner die letzten beiden Typen 
als Enteritisgruppe den Paratyphusbacillen gegeniibergestellt werden. Diese 
Notwendigkeit ergabe sich auch aus gewissen epidemiologischen Griinden. 
Von Anfang an stand der Anerkennung dieser Lehre die Tatsache im Wege, 
daB B-Erkrankungen mit den Zeichen der akuten Gastroenteritis beginnen 
oder im ganzen verlaufen konnen und daB in ein und derselben Epidemie beide 
Krankheitsbilder nebeneinander vorkommen konnen. Schottmiiller hat 
diesen Standpunkt stets sehr entschieden vertreten, so auch noch auf der Tagung 
der Deutschen Vereinigung fiir Mikrobiologie 1925 in Frankfurt, und sich unter 
anderem dabei auf die alteren Autoren berufen, deren Arbeiten dariiber zu wenig 
bekannt seien. Auch Uhlenhuth und seine Mitarbeiter vertreten diese Ansicht, 
wenn auch Uhlenhuth und Seiffert in den letzten Jahren die grundsatzliche 
Bedeutung der Kieler Lehre anerkannt haben. Da aber die Kieler Lehre erst 
etwa im letzten Jahrzehnt Allgemeingut der deutschen Bakteriologen geworden 
ist, konnen viele bakteriologisch-klinische Befunde alterer Autoren nicht an dieser 
Lehre gemessen werden. Nachdem jedoch eine Anzahl von Befunden vorlagen, 
die dieser Voraussetzung geniigten, unternahm Elkeles (3, 6) an der Hand 
der Analyse dieser Falle, eigener Beobachtungen und darauf gerichteter Tier
versuche den Nachweis, daB bei grundsatzlicher Anerkennung der Kieler 
Regel das Vorkommen und die relative Haufigkeit der abweichenden 
Verlaufsformen nicht bezweifelt werden konne und durchaus in 
der Richtung der biopathologischen Erwartung liege. 

1m klassischen Extremfall unterscheiden sich B- und Breslauinfektion 
beim Menschen sehr wesentlich. Erstere tragt den Charakter einer echten 
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und reinen enterogenen Allgemeininfektion und zeigt hierin vollstandige Uber
einstimmung mit dem Typhus abdominalis. Wie aus der leicht eintretenden 
Kontaktinfektion hervorgeht, genugen offenbar schon wenige Keime, um 
den menschlichen Organismus von den Verdauungswegen aus zu infizieren. Auch 
wenn also der B-Bacillus Giftstoffe enthalt oder bildet, wird diese Eigenschaft 
zum mindesten in allen den Fallen nicht in Erscheinung treten konnen, wo die 
aufgenommene Bakterienmenge gering war. Unter diesen Umstanden verlauft die 
B-Infektion mit allen klinischen und epidemiologischen Eigenschaften des Typhus. 

Breslauinfektionen verlaufen im Gegensatz dazu in der Regel unter dem 
Bilde der akuten Intoxikation und bleiben lokal auf den Darm beschrankt. 
Das Moment der Vermehrung der Erreger im Korper spielt offenbar eine viel 
geringere Rolle als bei den B-Bacillen. Denn die Schwere der Erkrankung 
steht oft im geraden Verhaltnis zur Menge der genossenen Speise und damit 
der aufgenommenen Bacillen. Derartige Beobachtungen kehren, mit den ersten 
Autoren, mit Gartner und Schott muller angefangen, zu oft wieder, um 
sie hier auch nur auszugsweise wiedergeben zu konnen. Die Pathogenitat fur 
den Menschen ist daher beim Breslaubacillus als erheblich geringer anzusehen 
als beirn B-Bacillus, wenn auch das ausgebildete Krankheitsbild akut bedroh
lich ist. Das beweist auch die seltene Kontaktinfektion bei Breslaufallen. 
Da also zum Zustandekommen der Krankheit grollere Mengen von Bacillen 
aufgenommen werden mussen und der Bacillus - wie die klinische Erfahrung 
lehrt - in besonderem Malle Gifte enthalt oder bildet, so erklart sich, weshalb 
die Breslauinfektion vornehmlich unter dem Bilde der Intoxikation verlauft. 
Da ferner der Verdauungstrakt sich unter der Wirkung der Gifte nach beiden 
Richtungen kraftig entleert, so kommt es schon mechanisch zu einer schnellen 
Befreiung von den Bakterien und Giften, und den Rest besorgt die bereits 
erwahnte natiirliche Widerstandskraft des Menschen gegen die Breslaubacillen
invasion aus dem Darm in Blut und Organe. 

In dieser Reinheit liegen die FaIle aber keineswegs immer vor, konnen es 
gar nicht. Wenn beispielsweise die im allgemeinen nur sparlich in der Aullen
welt vorhandenen B-Bacillen auf dem Umwege uber ein geeignetes Nahrungs
mittel (Milch, Hackfleisch) in den Korper kommen und dabei vorher Gelegen
heit zu betrachtlicher Vermehrung finden, dann sind fiir den Beginn 
des Krankheitsbildes ganz ahnliche Voraussetzungen geschaffen wie bei der 
ublichen Breslauinfektion. Und da auch bei der B-Infektion Gifte im Korper 
frei werden konnen, so kommt es in diesem FaIle zur akuten Gastroenteritis. 
Bei geringer Invasionskraft des B-Stammes oder besonderer Abwehrkraft des 
Wirtsorganismus kann sogar mit dem Abklingen dieser Erscheinungen die 
Krankheit beendet sein (Ha.mburger und Rosenthal, Wichels, Graetz, 
Brinck). Meist ist das aber wegen des hohen Invasionsvermogens der B-Bacillen 
nicht der Fall, sondern es kommt nach Ablauf der Gastroenteritis und des 
Fiebers zu neuem Temperaturanstieg (Sattelkurve) und zur Ausbildung des 
typhOsen Krankheitsbildes. In solchen Fallen ist der sonst bei B-Erkrankungen 
wie beim Typhus schwer feststellbare Zeitpunkt der Infektion ohne weiteres 
klar, und die verhaltnismallig kurze Inkubation bis zum Ausbruch des typhosen 
Krankheitsbildes ist wohl eine Folge der massiven Infektion. 

Die Geschichte des Paratyphus kennt in betrii.chtlicher Zahl Beispiele fur 
diesen Verlauf der B-Erkrankung. Wahrend Bitter (2) noch 1921 berichtet, 
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dies nie gesehen zu haben, teilt W. Gartner 1922 mit, es sei ihm, "bei der 
Bearbeitung der Klinik und Epidemiologie des Paratyphus (Paratypl-us-B, der 
Ver£.) aufgefallen, daB bei einer ganz betrachtlichen Zahl von Krankheitsfallen 
ein toxischer Einsatz besteht". Er fiihrt selbst zwei charakteristische Krank
heitsgeschichten mit den Fieberkurven, die typische Sattelkurven sind, an. 
Weitere einwandfreie Beispiele fiir diese Verlaufsform oder fiir das Vorkommen 
gastroenteritischer, typhoser und gemischter Krankheitsbilder in ein und der
selben B-Epidemie sind die von W. Gartner besprochenen FaIle von Levy, 
Prigge und Sachs - Miike, Jacob, sowie die von mir schon anderorts be
sprochenen FaIle von Hamburger und Rosenthal, Walser, Holm und 
Lewy, Wichels. Andere FaIle teilten Knorr, Spangen thal- Reichenbach 
(s. "Berich t" S. 317 und 332), Brinck mit. Auch Kauffmann (3) erwahnt 
aus den Jahren 1928 und 1929 je einen Fall von Gastroenteritis durch 
B-Bacillen. Savage und White (2), die sehr entschieden fiir die scharfe 
Trennung des Paratyphus von der Nahrungsmittelvergiftung eintreten, geben 
fiir einen kleinen Teil der B-Falle den gastroenteritischen Einsatz zu. Sie 
haben 8 B-Nahrungsmittelepidemien aus den letzten Jahren daraufhin unter
sucht und 5 davon ganz frei von gastroenteritischen Fallen gefunden, wahrend 
in drei Epidemien einmal sparlich, einmal in mittlerer Zahl (es handelt sich 
um die von Hamburger und Rosenthal beschriebene Epidemie), das dritte 
Mal sie sogar sehr zahlreich vorhanden waren. Torrens und Wittington 
berechnen als Durchschnittswert fiir aIle FaIle solcher Art 30/ 0, 

Ahnlich wie bei den B-Infektionen sehen wir auch bei den Breslaufallen 
keineswegs nur regelrechte Verlaufsbilder. Elkeles (5, 6) machte auf die 
Zusammenhange zwischen der Virulenz des Erregers und der Verlaufsform 
aufmerksam und verglich die Verhaltnisse bei der Epidemie mit denen bei 
Einzelerkrankungen. 1m ersteren Falle habe "der Erreger in der Tat 
eine so dominante Virulenz, daB daneben die anderen, bei Infektion und 
Immunitat maBgebenden Faktoren, namlich die auBeren Bedingungen und die 
Disposition der Befallenen an Bedeutung vollstandig zuriicktreten". 

Anders stehe es bei den Einzelerkrankungen. Schon die Tatsache, daB 
durch GenuB einer Speise nur einzelne Personen erkranken, spricht oft -
von anderen Erklarungsmoglichkeiten abgesehen - fiir eine geringe Virulenz 
des Keimes, und in solchen Fallen finde man in 1/, bis 1/3 der Erkrankungen 
Abweichungen von der Regel. 

"Sobald der Grad der Festigung beim Erreger nachlaBt, miissen die auBeren 
Bedingungen der Infektion und die individuelle Disposition des Befallenen 
maBgeblich mitwirken und zur Variation fiihren." Diese Ansicht hat durch die 
Untersuchungen von Nelson und Smith bei einer auf natiirliche Weise ent
standenen groBen Meerschweinchenepidemie sowie von Herrmann bei para
typhosen Einzelerkrankungen des Menschen eine wichtige Stiitze erfahren. 
Doch fiihren diese Abweichungen bereits auf das Gebiet der bakteriellen 
Variation und werden daher in diesem Kapitel (X) besprochen. 

Wahrend bei der klassischen Verlaufsform der Breslauerkrankung die infek
tiOs-typhosen Symptome fehlen, die Bacillen nur im Stubl nachweisbar sind, 
aus ibm nach kurzer Zeit verschwinden und Kontaktinfektionen fehlen, weichen 
die atypischen Verlaufsformen in allen diesen Beziehungen abo Bitter (1) 
fand vereinzelt Roseola und Milztumor. Uhlenhuth beschrieb drei eigene 
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Faile und zwei von Rimpau, in denen mehr oder weniger ausgesprochene 
Symptome der typhosen Form vorlagen (Kontinua, Roseolen, Milztumor, 
Kontagiositat). Brinck ziichtete mehrfach Breslaubacillen aus dem Blut, 
auch M. N eisser einmal (nach miindlicher Mitteilung), hierher scheinen auch 
die Faile von Holm und Lewy sowie Fraenkel und Much zu gehoren. Die 
Dauer der Bacillenausscheidung sah Bitter (4) bis iiber fiinf Wochen sich aus
dehnen, ebenso Ruge und Rogge. Matthes, Wollenweber und Dorsch 
fanden bei einer Epidemie 11 mal Bacillen bis zum Ende der ersten W oche, 
30mal noch in der zweiten, 23mal in der dritten, 4mal in der vierten Woche. 
Ein Fail von Brummond verlor die BaciIlen erst nach drei Monaten. Kontakt
infektionen sahen Matthes und seine Mitarbeiter, Rumpel- Linz, Otto, 
Bruns und Gasters, Elkeles (3), Klimmeck (3) (5 FaIle unter 26), Schlirf. 
Bei der von Pieper und Rosenstern beschriebenen Endemie kamen noch 
bis zu 8 Tagen nach dem GenuB des infizierten Fleischgerichts Erkrankungen 
vor, was auf Kontaktinfektionen schlieBen laBt. Schlirf sah auch gelegent
lich BreslaubaciIlentrager bei HeiIanstaltsinsassen. 

Wenn auch viele der hier aufgefiihrten Abweichungen von der Regel Epi
demiebeobachtungen sind, so ist doch, wie Elkeles gezeigt hat, die para
typhOse Einzelerkrankung das Hauptgebiet dafm. Auf Grund seiner ver· 
gleichenden klinischen und bakteriologischen Untersuchungen kam er zu 
folgender Einteilung der Krankheitsbilder: 

1. TyphOser VerIauf, 
2. Gastroenteritischer Verlauf, 
3. Kombinierte Form aus 2 + 1 mit oder ohne Sattelkurve, 
3. a) Levissimusform des kombinierten Typs mit unerwartetem Ausbleiben 

von 1, 
4. Dysenterisches Krankheitsbild (besonders Sauglinge und Kleinkinder), 
5. Besondere Verlaufsformen. 
1, 3, und 380 sind Formen der B-Infektion, 2 und 4 der BresIauinfektion. 

Natiirlich kann auch bei 2 eine ganz leichte ("Levissimus"-)Form heobachtet 
werden; 5 um£aBt die seIteneren atypischen mit Organabscessen, Meningitis, 
Sepsis oder anders verIaufenden Faile. 

Wenn bisher die Gartnererkrankung noch nicht genannt worden ist, so 
hat das seinen Grund darin, daB sie zwar dem Regeltypus der Breslauinfektion 
am nachsten steht, ihr sehr oft vollig gleicht, daB sie aber doch in ahnlicher 
Weise eine Mittelsteilung zwischen den Extremen "B"- und "Breslau"-Infektion 
einnimmt, wie das bei dem Gartnerbacterium der Fail ist (betre££end Schleim
wailbildung, VeI'wurzelung, Rhamnosereaktion, Raffinoseknopfbildung, Stern
bouillon, Receptorenaufbau). Protrahierte, fieberhaft verlaufende Krankheits
bilder vom typhOsen Charakter mit Gartnerbacillenbefund im Blut und Urin 
sind nicht ganz selten und kommen besonders bei Einzelerkrankungen zur 
Beobachtung, ebenso dysenterische Krankheitsbilder. Wenn man sorgfaltig 
darauf achtet, wird man in der AnaIi1nese und im Krankheitsverlauf der 
Gartnerinfektionen entschieden haufiger Ubergange finden, als das bei BresIau
infektionen der Fail ist. Sehr lehrreich sind in dieser Beziehung 3 Falle, die 
Schottmiiller (3) 1904 ausfiihrlich beschrieben hat. 
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b) Krankheitsbilder bei anderen Bakterientypen. 
a) "Voldagsen"-Fille. 

Die von Bernhardt innerhalb eines Sommers an drei verschiedenen 
Orten beobachteten Voldagsenfalle verliefen samtlich als schwere akute Gastro
enteritis. Hieraus ohne weiteres den verallgemeinernden SchluB zu ziehen, 
daB die Voldagseninfektion beim Menschen unter dieser Form verliefe, empfiehlt 
sich nicht, weil die Voldagsennatur der Bernhardtbacillen nicht gesichert 
erscheint. Epidemiologisch ist die Hauiung dieses seltenen Befundes in so 
kurzer Zeit an ganz verschiedenen Orten schwer erklarlich, zumal friiher oder 
spater von derartigen Fallen nichts mehr bekannt geworden ist. Der eigent
liche Bernhardtstamm, mit dem die anderen spater als iibereinstimmend 
befunden wurden, war aus einer 11 Tage nach dem Tode exhumierten Leiche 
geziichtet worden und erwies sich in allen biochemischen und serologischen Ver
suchen 'sowie im Fiitterungsversuch als "erstaunlich variabel". Es besteht 
daher die Moglichkeit, daB der Stamm durch die sehr betrachtlichen Umwelt
einfliisse modifiziert war und dadurch einen eigenen Typus vortauschte. 
Da mit groBer Wahrscheinlichkeit der infektiose Anteil des schuldigen Hack
fleischs von Kuhfleisch stammt (Notschlachtung), so miiBte eine Voldagsen
infektion der Kuh vorgelegen haben. Auch Neumark sieht die Bernhardt
schen Befunde nicht als beweisend fiir das Vorkommen des Voldagsenbacillus 
beim Menschen an. Nach StandfuB (6), S.76 ist der Bac. Bernhardt "wahr
scheinlich zu Unrecht als besonderer Typ aufgestellt". Pfeiler (2) lehnt die 
Voldagsennatur fiir die Bernhardtschen Stamme ab und nimmt an, daB 
sie den Suipestiferbacillen nahestehen oder gleichen. Die Frage, welches Krank
heitsbild die Voldagseninfektion beim Menschen auslOst, muB daher offen bleiben, 
um so mehr als bei den angeblich mit diesem Typus identischen Neukirch
stammen das zugehorige Krankheitsbild ein ganz anderes als das der Bern
hardtschen Falle war (s. die tabellarische Zusammenstellung der Typen). 

P) Suipestifer- und Paratyphus C-Fille. 
DaB der Bac. suipestifer Erkrankungen beim Menschen machen kann 

(Silberschmidt, Tiberti, van Slooten), wurde nur so lange bestritten 
(Ostertag [4], Conradi [2]), wie mit den heutigen Methoden gesicherte 
bakteriologische Suipestiferbefunde noch nicht beschrieben waren. Das ist 
heute anders. Savage und White (1) kamen bei nachtraglicher Untersuchung 
des Erregers der graBen Hildesheimer Epidemie (1911, Heimann) zu 
dem Ergebnis, daB es sich um einen echten Suipestiferstamm gehandelt hat. 
Wenn diese Analyse des Stammes auch erst lange nach seiner Isolierung erfolgte, 
so spricht doch auch die Herkunft aus einem mit Viruspest verseuchten Schweine
bestande entschieden dafiir, daB der Erreger der Epidemie ein Suipestifer
stamm war. Kaunitz und Trawinski ziichteten als erste aus dem Blute 
eines Patienten (russischen Kriegsgefangenen), der gleichzeitig mit anderen 
unter gastroenteritischen Symptomen erkrankt war, einen Suipestiferbacillus. 
M. M iiller (2) beschrieb eine 7 Schweine eines Bestandes umfassende Endemie 
in Oberursel, bei der durch den GenuB des Fleisches eines dieser Tiere eine 
groBere Zahl von Personen erkrankten. Bakteriologisch sei durch Dr. Pohle 
als Erreger der SuipestiferbaciIlus festgestellt worden. Leider ist kein Beweis 
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dafiir erbracht worden, daJ3 es sich tatsachlich um diesen Typus gehandelt 
hat. Demnitz (2) wies in einem Rollschinken, nach dessen GenuJ3 25 mensch
Iiche Erkrankungen auftraten, Suipestiferbacillen nach; die Suipestifernatur 
des Stammes wurde von Uhlenhuth und Seiffert bestatigt. M. Neisser 
und Kopp ziichteten einen Suipestiferbacillus aus dem Blute eines mit Stoma
titis und hohen Temperaturen erkrankten, typhos-septischen Patienten, dessen 
Blut auch nur Suipestiferstamme agglutinierte. Braun und Miindel stellten 
als Erreger einer Speiseeisepidemie in Offenbach a. M. einen Suipestifer
bacillus fest. Der Bacillus wurde sowohl im Speiseeis wie in Blut- und Stuhl
proben von Erkrankten nachgewiesen. Die unbezweifelbare Suipestifernatur 
des Stammes wurde nach Angabe der Autoren von Botticher bestatigt. Von 
89 Personen, die von dem Eis gegessen hatten, erkrankten 87. Die Inkubation 
wahrte von 3-94 Stunden; eine Anzahl der FaIle hatten Herpes, Roseolen und 
Milztumor. Einen Suipestiferbacillenbefund in Hackfleisch beschreibt Griitt
ner (1) bei einer 94 Personen umfassenden Fleischvergiftung in Schnars
Ie ben, Bezirk Magdeburg; die lnfektion des Hackfleisches ist nach Ansicht 
des Autors "ohne Zweifel durch die Mitverarbeitung von seiten des verendeten 
Schweines" erlolgt, doch halt Griittner es fiir unentschieden, ob der Bacillus 
eine ursachliche Bedeutung fiir die Fleischvergiftung gehabt hat, da er sich 
im Stuhl und Blut der Erkrankten nicht nachweisen lieB und im Hackfleisch 
zahlenmaJ3ig hinter anderen Bakterien, namentlich Colibacillen weit zuriicktrat. 
Zu letzterem Punkte sei jedoch bemerkt, daB das am 4. 11. hergestellte Hack
fleisch erst am 8. n., nachdem es bereits an anderer Stelle mit negativem Erlolg 
untersucht worden war, bakteriologisch von Griittner verarbeitet wurde und 
anscheinend schon Zeichen von Verderbnis aufwies. Wenigstens ist es von 
den Proben, die frei von solchen Zeichen waren, ausdriicklich ausgenommen; 
nahere positive Angaben dariiber fehlen. Brinck erwahnt, daB im Graetz
schen Laboratorium der Suipestiferbacillus "dreimal beim Menschen einwand
frei als Krankheitserreger" nachgewiesen werden konnte. lch selbst ziichtete 
ihn in zwei Krankheitsfallen, Roth als Erreger einer Puerperalsepsis. 

F. Schmidt beschrieb eine Suipestiferepidemie in Konigsberg und im 
Kreise Heiligenbeil, wo durch den GenuB von Mettwurst samtliche Personen, 
die von der Wurst gegessen hatten, an akuter Gastroenteritis erkrankten. 
Scott (2) beobachtete 4 Suipestiferepidemien mit etwa 100 Erkrankungsfallen, 
2 mal nimmt er lnfektion der Speise durch Mause an, 2 mal durch Unreinlich
keiten im Fleischereibetriebe. Weitere Mitteilungen iiber Suipestiferinfektionen 
finden sich bei Monagham, Stewart und Litterer, Schnitter. An der 
Pathogenitat des Suipestiferbacillus fiir den Menschen und an 
der relativen Haufigkeit von Suipestiferinfektionen des Menschen 
ist also heute nicht mehr zu zweifeln. 

Wie die Literatur ergibt, ist eine scharle Trennung der Suipestiferinfek
tionen von den Erkrankungen an Paratyphus-C (in weitestem Sinne nach der 
Definition auf S. 78) nicht durchfiihrbar. fiber die nahen Beziehungen beider 
besteht Einigkeit. Um nur einige Beispiele anzufiihren: Savage und White 
(1, S. 95) begreifen in ihren Typus Suipestifer den Typus 0 und Glasser
Voldagsen ausdriicklich ein. Pfeiler (2) bezeichnet den C-Typus "Erzindjan" 
als den "menschenpathogenen Suipestifer". Pesch (nach brieflicher Mitteilung) 
unterteilt seinen Typus Suipestifer in den Typus Kunzendorf und den Typus 
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Glasser-Voldagsen und haIt mit Ietzterem fiir "wahrscheinlich identisch" 
den FerkeItyphus-, Bernhardtbacillus und die Erzindjan-, fJ- und N-Stamme. 
Auch Braun und Mundel rechnen die Erzindjan- und fJ-Stamme zu den 
"Bakterien des Pestifertypus". 

Das Krankheitsbild, das diese Bakterienarten hervorrufen, ist grund
satzlich ubereinstimmend, wenn auch nicht ganz einheitlich. Bei den Erzindjan
und N-Stammen wurde bereits erwahnt, daB sich die durch sie hervorgerufenen 
Krankheiten in einer eigentiimlichen Gemeinschaft mit anderen Infektionen 
wie Ruckfallfieber, Malaria, Syphilis, Fleckfieber entwickelten. Dabei traten 
meist typhOse Zustande auf, doch fehite es auch nicht an enteritischen oder 
dysenterischen Verlaufsformen. Ganz von selbst drangt sich daher eine Parallele 
mit der Rolle des Bac. Suipestifer bei der Viruspest der Schweine auf. 
1m ganzen finden wir, daB der Mangel an einem bestimmten Krankheits
verlauf beinahe charakteristisch fur den Typus C ist; reine gastroenteritische 
Bilder, wie bei der akuten BresIau- oder Gartner-Nahrungsmittelvergiftung, 
werden besonders bei massiver Bakterienvermehrung in der Speise beobachtet. 
Die gieiche Erfahrung haben Savage und White bereits 1925 mitgeteilt. 
So sehen wir auch bei der, einer akuten Nahrungsmitteivergiftung sonst so 
ahnlichen Offenbacher Epidemie (Braun und Mundel) in einer Anzahl der 
Faile Herpes, Roseolen und Milztumor, d. h. Zeichen, die mehr zum Bilde der 
B-Infektion gehOren. StandfuB (6) spricht daher gerade mit Rucksicht auf 
dieses Krankheitsbild beim Menschen von einem "Bac. paratyphosus B-Er
zindjan" . 

Noch ausgesprochener finden wir dies Verhalten bei den Weilschen fJ-Infek
tionen. Von den fiinf Kranken, bei denen der fJ-Bacillus gefunden wurde, hatte 
keiner gastroenteritische Symptome, dagegen aile ein mehr oder weniger aus
gesprochen typhos - septisches Krankheitsbild. Andererseits unterschied sich 
das Krankheitsbild auch wieder yom typischen Typhusbilde durch Fehien 
der Leukopenie, eines starkeren Milztumors, der RoseoIen, durch die besonders 
Ieichte und haufige Zuchtbarkeit des Erregers aus Blut und Urin bei fehIen
dem Nachweis im StuhIe in allen Fallen und trotz vielfacher Untersuchung. 
Als besonders charakteristisch fand Weil das Verhalten der Krankensera: 
Die fJ-Stamme wurden durch sie fast bis zur Titergrenze fe inflockig und 
unter volliger Klarung der Flussigkeit ausgeflockt, die B-Stamme nicht oder 
nur in einigen Verdiinnungen mit groBen Flocken und ohne Klarung der 
Flussigkeit. Die Immunsera brachten ebenfalls die fJ-Bacillen nur "in groben 
Flocken zur unvollstandigen Ausfallung". 

Die ErkIarung fiir dieses wechselnde Krankheitsbild liegt offenbar darin, 
daB die Suipestifer- und C-Bacillen innerhalb der Paratyphusgruppe biologisch 
eine Mittelstellung einnehmen und so in besonderem MaBe sowohl invasiv-infek
tiose wie akut enteritisch-toxische Fahigkeiten entfalten konnen. 

y) Andere Formen. 

Wie in der Zusammenstellung der Bakterientypen erwahnt wurde, sind 
von englischen Autoren, namentlich Schutze, eine Anzahl von Varietaten 
aufgestellt worden, deren Abzweigbarkeit im wesentlichen auf serologischer 
Grundlage beruht. Das zu diesen Varietaten zugehOrige Krankheitsbild ist 
fast stets die akute Nahrungsmittelvergiftung. Savage und White (2) ziehen 
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es trotzdem vor, sich nicht bindend dazu zu auBern, da unsere Kenntnis hierzu 
bisher nicht ausreiche. Bestarkt werden die Autoren in dieser Zuriickhaltung 
durch eine Erfahrung, die sie mit dem Readingtypus gemacht haben. In einer 
Familie erkrankten nacheinander drei Personen an ZUlli Teil mit gastroenteri
tischen Symptomen einhergehendem, mehrwochigem, typhosen Fieberzustand 
mit Leukopenie, Neutropenie und Widalscher Reaktion fiir Paratyphus B und 
den Eigenstamm bis 1: 2000. Der Erreger war vom Readingtypus und sei 
bisher das einzige Beispiel dafiir geblieben, daB durch ihn ein ausgesprochen 
typhoses Krankheitsbild ausgelOst werden konne. 

Kauffmann (5) berichtete iiber das Vorkommen von Newportfallen in 
Berlin. Ererwahnt, daB in Englandnach Savage und White bis zum Jahre 1925 
sieben Newportstamme beschrieben wurden, wovon ,,6 von Menschen, die, 
so weit bekannt, an akuter Gastroenteritis litten, und 1 von einem Hunde mit 
blutig-schleimigen Durchfallen stammten". Aoki in Japan hatte unter ,,7 tieri
schen Stammen, die er von MieBner-Hannover erhielt, 5 als Newporttyp 
diagnostiziert". Kauffmanns eigene FaIle lassen sich ins Kieler Schema 
nicht einreihen. Bekannt ist das Krankheitsbild nur in einem der 3 FaIle. 
Die Patientin erkrankte plotzlich mit wasserigen Stiihlen, Erbrechen und 
Temperatur von 40,2°, bot also das Bild der akuten Nahrungsmittelvergiftung. 
Abweichend von der klassischen Breslauform ist jedoch der weitere Verlauf 
dieses FaIles: protrahiertes Fieber, positive Diazoreaktion, ferner der mehr
fache Nachweis der Bacillen im Urin der drei Kranken, die iiber Wochen sich 
erstreckende Bacillenausscheidung, die geringe Fiitterungspathogenitat der 
9 isolierten Newportstamme mit atypischem Sektionsbefund (z. B. Herzblut 
einer nach 7 Tagen gestorbenen Maus steril, 2-3 Monate nach der Isolierung 
des Stammes ist die Fiitterungspathogenitat vollstandig erloschen). Was die 
Haufigkeit der Newportfalle aruangt, so konnen diese FaIle epidemiologisch 
nur als 1 Fall gerechnet werden, da nach Kauffmann "bei dem zeitlichen 
und ortlichen Zusammentreffen der drei Erkrankungen eine einheitliche, un
bekannte Infektionsquelle zu vermuten" ist. Kauffmann glaubt jedoch, 
daB mit einem haufigen Vorkommen zu rechnen sei, da bei der DurchprUfung 
von 10 aufgehobenen, bis dahin unklaren Paratyphusstammen sich mit Hilfe 
eines typspezifischen Newportserums 6 als Newportfalle diagnostizieren lieBen. 

Die kasuistischen Mitteilungen iiber atypische Paratyphusfalle interessieren 
meist mehr in bakteriologischer Beziehung und werden daher auch noch 
in Kapitel X und XI behandelt. Soweit sie klinisch Besonderheiten zeigen, 
sind sie bei der oben wiedergegebenen Einteilung der Krankheitsbilder beriick
sichtigt worden. Auf eine Aufzahlung im einzelnen sei hier verzichtet. Das 
gleiche gilt fiir die klinischen Darstellungen tiber "Paratyphus im Sauglings
und Kleinkindesalter" u. a. Hinsichtlich des Schrifttums sei auf die Arbeiten 
von Lehfeld, Ulmer, Grawitz, W. Schmidt, Williams, Zanelli, 
Goe bel verwiesen. 

VII. Serologie. 
Wie im Kapitel "Geschichtliches" bereits erwahnt wurde, haben, abgesehen 

von den vielen Einzeluntersuchungen, Autoren wie Durham, de Nobele, 
van Ermengem schon friihzeitig systematisch serologische Untersuchungen 
zur feineren Differenzierung der Paratyphusvarietaten unternommen. de No bele 
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traf schon um 1900 auf diesem Wege eine scharfe Unterscheidung zwischen 
den beiden Gruppen der Nahrungsmittelvergifter ("B. enteritidis und B. du 
Hog cholera") und wies nach, daB die letzteren sich aus verschiedenen 
Varietaten oder gar Arten zusammensetzten, die sich biochemisch und sero
logisch trennen lieBen. Diese verdienstvoIlen, grundsatzlich aIs richtig erwiesenen, 
spater von Trautmann, SeIter (2) und vielen anderen bestatigten Ergebnisse 
konnten jedoch wegen der hohen Mitagglutination keine Anerkennung 
finden, was nach unseren heutigen Kenntnissen durchaus verstandlich ist. 

Da Verfahren, die technisch iiber die einfache Agglutination auf dem Objekt
trager und in der Verdiinnungsreihe hinausgehen, allgemein fiir die diagnostische 
Laboratoriumspraxis aIs zu umstandlich angesehen werden, versuchten Bitter (3) 
und seine Mitarbeiter mit Erfolg, durch Herstellung sehr hochwertiger Sera 
(Titer 1: 50000 und mehr) der Schwierigkeit Herr zu werden. Graetz, Rolf (1), 
Knorr (1), Liitje (1, 2) kamen zu ahnlichen Ergebnissen. Allgemeine An
erkennung hat auch diese Methode nicht gefunden (R. Miiller [6], Hage [1], 
Hohn und Becker, Olitzky [1], Uhlenhuth, Seiffert); denn die storende 
Mitagglutination wird nicht geniigend ausgeschaltet 1, auBerdem pflegen die 
hochgetriebenen Agglutinationstiter leicht nachzulassen. So erschien der Weg 
der Absorption nach Castellani unentbehrlich. Unter den vielen Autoren, 
die diesen Weg gingen, sei die von Manteufel, Zschucke und Beger unter
nommene, eingehende und zu bemerkenswerten Ergebnissen gelangte Durch
priifung der gesamten Paratyphusgruppe hervorgehoben. Sie zeigte u. a. in 
einwandfreier Weise die scharfe serologische Abgrenzba:rkeit der Suipestifer
gruppe. Ihnen folgte Manninger (2). In groBtem Umfang wurden diese 
Untersuchungen in den letzten Jahren in Uhlenhuths Institut durch Seiffert 
undseineMitarbeiter(Nuck,Ries, Oikawa, Shiiba, Shibata, Tey,Fukuda) 
wieder aufgenommen. Bemerkenswert ist die subtile Technik, die von Seiffert 
(1) eingehend beschrieben und aIs eine unentbehrliche Voraussetzung fiir zuver
lassige Ergebnisse bezeichnet wird. Aus der FiiIle der Receptoren, die die 
Autoren auf diese Weise fanden - bis zu 8 an ein und demselben Bacterium 
- erwiesen sich schlieBlich nur wenige aIs "atiologisch bedeutsam" und fiihrten 
zur Aufstellung von 3 Typen: "dem Typus paratyphi B hominis, der 
drei - dem Fleischvergiftertypus Freiburg, der zwei von diesen -
und dem Fleischvergiftertypus Breslau, der nur einen dieser atiologisch 
bedeutsamen Receptoren besaB; daneben noch den sog. Schweinepest
bacillus, der iiber den ihm eigentiimlichen Pestiferreceptor verfiigte". 

Mit der einfachen Agglutination soIl man nach interessanten Untersuchungen 
von Beck auskommen, wenn man statt mit Vollseren mit der Euglobulin
fraktion arbeite. 

Eine wesentliche Verfeinerung erfuhr das Studium der serologischen Be
ziehungen der Paratyphus-Enteritisbacillen durch die Anwendung der bedeut
samen Forschungen von Weil und Felix iiber den Doppeltypus der Recep
toren, von Arkwright iiber die R- und S-Form, von Andrewes iiber die 

1 Hohn und Becker bedienen sich zur Unterscheidung der Mit- von der Haupt
agglutination der schon von Lentz und auch im Hygienischen Institut in Frankfurt 
(M. N ei.Ber) geiibten "Zeitablesung", d. h. einer fortschreitenden Beobachtung, mit 
1/2 Std. 37° beginnend. Die Hauptagglutinine flocken friiher und grober als die Mit
agglutinine. 
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typspezifischen Seren auf das Paratyphusgebiet. Wir miissen uns daher mit 
diesen Lehren kurz befassen. 

Weil und Felix erkannten erstmals (1) beiin Studium ihrer X-Stamme, 
dann aber auch bei Paratyphusbakterien (2, 3) das Vorhandensein zweier ver
schiedener Agglutinogene., denen auch zwei verschiedene Typen von Anti
korpern entsprachen. In Ableitung von der hauchbildenden und ohne Hauch 
wachsenden Kolonieform der X-Bacillen unterscheiden sie die H- und O-Form 
des Agglutinogens. Der Receptor der O-Form bildet die kleinflockenden Agglu
tinine, der H-Receptor die groBflockenden. Die O-Agglutinine erwiesen sich als 
die spezifischen des Fleckfieberkrankenserums, die H-Agglutinine als die un
spezifischen aller Proteusstamme. Sachs stellte alsdann fest, daB auf 80° C 
erhitzte Aufschwemmungen der X-Stamme dasselbe agglutinatorische Ver
haIten zeigten wie nach Wei! und Felix die O-Form der X-Stamme. Braun 
fand "in Anlehnung an Versuche von Altmann und Rauth, daB Proteus
stamme bei Zuchtung auf Carbolsaureagar das progressive Wachstum ein
buBen und die Eigenschaften der von Weil und Felix beschriebenen O-Formen 
der X-Stamme zeigen". Indem Weil und Felix die Erhitzung (Sachs) auf 
1/2 Stunde bei 100° C ausdehnten, untersuchten sie nun auch verschiedene Typen 
der Paratyphusgruppe. Da auf diese die von der Kolonieform der Proteus
bacillen abgeleiteten Bezeichnungen H- und O-Form nicht zweckmaBig erschie
nen, bezeichneten sie sie als "labile (statt H) und stabile (statt 0) Receptoren". 
Die zu dem labilen Antigen passenden Agglutinine gaben das groBflockende, 
die zu dem stabilen Antigen passenden das kleinflockende Agglutinationsbild. 
Mit Hilfe dieser "Receptorenanalyse" untersuchten Weil und Felix Para
typhus-A-, B-, (3-, Gartner- und Typhusbacillen sowie einige andere Bakterien
arten. Bemerkenswert war, daB in der Artdifferenzierung die klein- und groB
flockenden Agglutinine der Proteus- und Typhus-Paratyphusgruppe sich gerade 
umgekehrt verhieIten. "Wahrend bei der Proteusgruppe den kleinflockenden 
Agglutininen eine streng spezifische Rolle zukommt, da es nur durch sie gelingt, 
die einzelnen Proteusstamme scharf voneinander zu sondern, besitzen bei der 
Typhus-Paratyphusgruppe die groBflockenden Agglutinine Spezifitat. Der Para
typhus-(3 nimmt in dieser Hinsicht eine Ubergangsstellung cin." W eil und 
Felix zeigten, daB man durch Behandlung eines Immunserums mit dem 
2 Stunden auf 100° erhitzten homologen Stamm die kleinflockenden Mit
agglutinine restlos entfernen und so reine (spezifische) groBflockende Immun
sera gewinnen konne. Ohne selbst den Nachweis dafiir erbringen zu konnen, 
hieIten sie es doch fur nicht unwahrscheinlich, daB mit Hilfe dieser Methode 
sich die Fleischvergifter oder Mausetyphusbacillen von den B-Bacillen unter
scheiden lieBen. Diesen Nachweis suchte Schiff (I, 2) zu erbringen. Er fand, 
daB die thermostabilen Receptoren beider Gruppen identisch sind, daB die 
thermolabilen aber teilweise verschieden sind: es gibt solche, die beiden Gruppen 
gemeinsam, daneben aber andere, die fur jede Gruppe spezifisch sind. 
Zu ahnlichen Ergebnissen kamen Olitzki (2) und Manninger (2). Der Auf
stellung eines Sonderreceptors fur Breslaubacillen wurde von Uhlenhuth 
und Seiffert widersprochen, die in ihren, in diesem Kapitel bereits erwahnten 
Arbeiten die Unterscheidung der fein- und grobflockenden Agglutinine zum 
Teil schon beriicksichtigt hatten. Uhlenhuth und Seiffert (2) haben zwar 
"von Anfang an anerkannt, daB es Fleischvergifterstamme gibt, die Receptoren 
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besitzen, welche delll hOlllinis-l'yp fehlen". Diese Sonderreceptoren waren 
aber auch bei einigen Pestifer- oder Gartnerstammen vorhanden, und auBer
dem wehren sich Uhlenhuth und Seiffert entschieden dagegen, "solche 
unregelmaBigen und inkonstanten Faktoren zum Zwecke der Artbegrenzung 
zu verwerten"; einen Fleischvergifterreceptor, d. h. einen Receptor, uber den 
jeder Fleischvergifter verfugen m uB, gabe es nicht. Die anderen Autoren 
(Furth [3], M. Fischer, Olitzki [2], Manninger [2]), die als Gewahrsmanner 
fur den Sonderreceptor des Breslautypus ofters zitiert werden und - auBer 
Manninger - mit der Weil - Felixschen Receptorenanalyse gearbeitet 
haben, haben sich jedenfalls nicht in der bestimmten Form wie Schiff und 
Uhlenh uth - Seiffert dafiir oder dagegen geauBert. Interessant ist es, daB 
Olitzki (2, S. 368) den einzigen H-Receptor (e), den er beim Breslautyp uber 
die Receptoren des B-Bacillus hinaus fand, ubereinstimmend mit Uhlenhuth
Seiffert auch bei der Suipestifer-(p)-Gruppe feststellte. In neuerer Zeit ist 
jedoch wieder Kauffmann (2) mit Entschiedenheit fur das Vorhandensein 
eines Sonderreceptors beim Breslautyp eingetreten. Er halt die Feststellungen 
von Uhlenhuth und Seiffert nicht fur stichhaltig, da sie nicht, wie die seinen, 
unter Berucksichtigung der Andrewesschen Lehre mit typspezifischen Seren 
(s. unten) gemacht wurden. Bei Verwendung solcher Sera "behielten spezifische 
Breslauseren trotz starkster Absattigung mit Schottmullerbacillen ihre spezi
fischen Breslauagglutinine". Die W eil-Felixsche Receptorenanalyse scheint 
den Autoren, die mit ihr gearbeitet haben, geeignet, mancherlei Unstimmig
keiten der serologischen Typentrennung zu kIaren, die fruher ohne Anwendung 
dieser Methode zutage getreten waren. Erwahnenswert erscheint die Tat
sache, daB Olitzki, der bei Anwendung der Receptorenanalyse in der Aggluti
nation deutliche Unterschiede zwischen B- und Breslaubacillen gefunden 
hat, eine "vollige Identitat" der ko m pIe ment bindenden und ba cteri
ciden Amboceptoren dieser Typen feststellte. 

Weiteren EinfluB auf die serologische Erforschung der Paratyphusgruppe 
haben die Arbeiten von Arkwright (1-4), Arkwright und Goyle, Goyle 
(1-4) gewonnen, uber die zum Teil bereits im Kapitel I, b, e betreffend die 
R- und S-Form berichtet wurde. Die beiden Formen zeigen betrachtliche 
antigene (antikorperbildende und -bindende) Differenzen. Die R-Variante ist 
durch eine groBe Spontanagglutinabilitat in physiologischer KochsalzlOsung 
ausgezeichnet, ein fur vergleiehende Untersuchungen storender Faktor, der 
dureh Herabsetzung der NaCl-Konzentration leidlieh be£riedigend behoben 
werden kann. Schutze (2) eharakterisiert die R-Typen der Salmonellagruppe 
etwa in folgender Weise: da der R-Form die agglutinierende und absorptive 
Beziehung zur Originalkultur mehr oder weniger verloren gegangen sein kann, 
so erseheint sie manehmal wie eine neue Type, denn sie agglutiniert nur mit 
einem aus der R-Form gewonnenen Serum. Besonders eigentumlieh ist, daB 
solehe R-Stamme nieht nur mit ihrem homologen R-Serum agglutinieren, 
sondern mit Seren versehiedenster, fremder Bakterienspezies, wenn diese 
aueh mit den entspreehenden R - Stammen hergestellt sind. Es existiere 
daher unter den R-Kulturen ein "serologischer Kosmopolitanismus". 

Arkwright und Goyle untersuehten die Beziehungen der Arkwright
sehen R- und S-Form zu der 0- und H-Form von Weil und Felix. Sie stellten 
dabei noch einen neuen serologisehen Typus N (von "normal") auf und fiihrten 
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diese Untersuchungen zunii.chst an Typhus- und Gii.rtnerbacillen durch. Die 
N-, S- und R-Form unterscheiden sich in ihren antigenen, agglutininbildenden 
und -bindenden Eigenschaften. Die N-Form enthii.lt das hitzeempfindllche (H) 
und hitzebestii.ndige (0) Antigen 1, die S·Form entspricht dem O-Antigen und 
enthalt nur dieses O-Antigen der N-Form. Die R-Form hat 0 verloren, ist also 
nur N-S-haltig. Die R-Form enthalt aber, wie White fand, noch ein eigenes 
hitzebestandiges Antigen, das man in R-Seren nachweisen konne, und gerade 
dieses sei fiir die unspezifische Agglutination von Schiitze verantwortlich. 
R-Seren ohne hitzelabiles Antigen konne man durch Wachstum der gewohn
lichen R-Form auf 0,1 %igem Phenolagar gewinnen. "Ober die weiteren, sehr 
komplizierten Einzelheiten der Beziehungen dieser Formen untereinander wird 
auf die Originalarbeiten verwiesen, desgleichen auf den Special Report Nr. 91 
von Savage und White (1, S. 58-72). 

Zunehmende Bedeutung gewannen ferner in der Serologie der Paratyphus
gruppe die Forschungen von F. W. Andrewes iiber die diphasische Natur der 
Reinkulturen. Wahrend man bisher, sagt Andrewes (1) 1922, gewohnt war, 
die Massenkulturen (der Paratyphusbacillen) und ebenso die mit ihnen erzeugten 
Sera als biologische Einheiten anzusehen, miisse man fiir die feinere Differen
zierung sein Augenmerk mehr auf die einzelnen Bacillen richten. Spatele man 
namlich einen Stamm dieser Gruppe auf Agar aus, so lieBen sich in den ent
stehenden Kolonien zwei serologisch scharf unterscheidbare Typen erkennen, 
von denen die einen den fiir diesen Stamm spezifischen Typus darstellten, 
die anderen die Gruppengemeinschaft anzeigten. Die in der iiblichen Weise 
hergestellten agglutinierenden Sera enthalten, wie ja bekannt, in groBer Menge 
Mitagglutinine fiir verwandte Stamme. Monospezifische Sera erhalte man, 
indem man solche Sera mit allen mitagglutinierenden Typen erschOpfe; es 
verbleiben alsdann in dem Serum nur die typspezifischen Agglutinine. Die 
spezifischen Kolonien ergaben Agglutination mit dem spezifischen Serum, die 
unspezifischen Kolonien mit dem Gruppenserum, dagegen kaum oder nicht 
mit den spezifischen Sereno Man konne spezifische Sera auch dadurch gewinnen, 
daB man Kaninchen mit einzelnen, gepriiften spezifischen Kolonien immuni
siere (die Technik wird genau angegeben S. 514), doch da auch die spezifischen 
Kolonien immer noch etwas Gruppenagglutinin enthielten, sei fiir absolut 
scharfe Ergebnisse der erste Weg vorzuziehen (S. 520). Fiir Paratyphus-A
und Gartnerbacillen komme man ohne diese Analyse in der Regel aus, doch 
sei sie fiir die anderen Typen wichtig. Die Erhaltung reiner Linien in Subkul
turen sei bei Verwendung fliissiger NahrbOden sehr schwierig. 

Andrewes Forschungen sind von zahlreichen englischen und japanischen 
Autoren nachgepriift, bestatigt und erweitert worden, unter denen besonders 
Savage, White, Schiitze, Benstedt und Aoki und seine Schule genannt 
seien. In Deutschland liegen Veroffentlichungen von Kauffmann (1 u. ff.) 
dariiber vor. 1m Verlaufe ihrer Forschungen, die Savage und White auf 
Veranlassung des englischen Gesundheitsministeriums in den Jahren 1921 bis 
1926 iiber die Ursachen der Nahrungsmittelvergiftungen anstellten, haben die 
beiden Autoren in zwei hervorragenden Berichten die serologischen Beziehungen 

1 Wird jedoch verschiedentlich Z. B. hei Goyle (3, S. 165 u. 368) a.uch a.ls "N· oder 
R-Form" oder "N (-R) Form" bezeichnet. 
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innerhalb der Paratyphus-Hogcholeragruppe unter Beriicksichtigung der neue
sten Forschungsergebnisse mit groBter Griindlichkeit behandelt. In ihrem 
Werke sind die Lehren von Weil und Felix, Arkwright, Andrewes nicht 
nur voll beriicksichtigt, sondern noch wesentlich erganzt und ihre gegen
seitigen Beziehungen untersucht worden. 

Die sehr eingehenden Analysen konnen in ihren Ergebnissen auch nicht 
im entferntesten wiedergegeben werden. Als Beispiel einer ihrer dif£erenten 
Untersuchungen sei Whites endgiiltige Formulierung des Receptorenapparates 
der Suipesti£er-Hirsz£eld-Type angefiihrt (Special Report Nr. 103, S. 25). 

Ta belle 6. 
Diphasischer Suipestifer 

I ---------Spezifische Phase Unspezifische Phase 
(Sp+SP1\rn,O Ull,(Gp+Gpl)O 

Diphasischer Paratyphus C Monophasische unspezifische Form 
I ! 

spez~~e Phase i 
(Sp + sps), rn, 0 un, (Gp + GPe), 0 (Gp + CPI)' 0 

Hierbei bedeutet Sp = den von entwickelten spezifischen Komplex } h't 
un = Spuren desselben / ze: 
Gp = den von entwickelten unspezifischen (Gruppen-) emPa:dl:he, 

Komplex gro oc ge 
rn = Spuren desselben Faktoren. 
o = den gemeinsa.men hitzebestii.ndigen, feinkornigen 

Komplex aller spezifischen und unspezifischen 
Suipestiferlinien. 

Die spezifischen Komplexe von Suipestifer und Paratyphus C haben den 
hauptsachlichen spezifischen Anteil (Sp) gemeinsam, haben jedoch auBerdem 
jeder rioch einen kleinen spezifischen Sonderfaktor (sp! und SP2)' etwa 1-2% 
betragend und durch Residualtiter bei kreuzweiser Absorption nachweisbar. 

Entsprechendes gilt fiir das Versilindnis von Gp und Gp! und Gp2' 
So kompliziert dieser Weg scheine, so sei er doch nach den Autoren der 

beste Weg zur exakten Typisierung der Stamme der Paratyphus-Hogcholera
gruppe und sei geeignet, das bestehende Chaos zu beseitigen. Freilich sei die 
Typbestimmung jedes nicht ganz eindeutigen Stammes eine kleine Doktor
arbeit fiir sich, die groBe Sorgfalt und Geduld erfordere, eine einwandfreie 
Technik voraussetze und nur mit zuverlassigen Reagenzien, d. h. reinen Linien 
und spezifischen Seren gelinge. 

Kauffmann, der die Andrewessche Lehre nachgepriift hat, tritt mit 
Entschiedenheit fiir ihre allgemeine Anwendung ein. Er fand bei Objekt
trageragglutination zahlreicher Einzelkolonien einer auf Drigalskiagar aus
gespalteten Reinkultur in spezifischen und Gruppenseren spezifische und 
unspezifische Kolonien. In dem Beispiel eines B-Stammes ergaben sich bei 
Weiterimpfung der spezifischen Kolonie 18 Passagen hindurch immer wieder 
95 0/ 0 spezifische und 5 0/ 0 unspezifische Kolonien, bei Weiterimpfung der 
unspezifischen Linie dasselbe konstante Zahlenverhaltnis, nur umgekehrt. 
Auch bei Ausgehen von einem einzelnen Bacterium (Ein-Zell-Kultur nach 
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Reimann - Levinthal) ergab sich, daB trotzdem immer wieder ein gewisser 
geringer Prozentsatz der anderen spezifischen oder unspezifischen Art auftrat. 
Doch fand er auch einmal von je 100 Kolonien der spezifischen und unspezifi
schen Linie aile 100 rein. Bei der GesetzmiWigkeit, die sonst auftrat, scheint 
hier also der Prozentsatz der anderen Art nicht 0, sondern nur "unter 1" gewesen 
zu sein. Auch bei einem Breslaustamm konnte er bisher bei zahlreichen Passagen 
n ur spezifische Kolonien finden und erwahnt eine entsprechende Beobachtung 
von Andrewes. Kauffmann ist nach dem Beispiel der englischen Autoren 
dazu iibergegangen, mit Bouillonkulturen zu arbeiten, d. h. von gepriiften 
Einzelkolonien in Bouillon zu impfen und die Bouillonkulturen zur Aggluti
nation zu verwenden. Bei allen Untersuchungen iiber Typenunterschiede in 
der Paratyphusgruppe, sei es, daB es sich um· Absattigungs- oder Immuni
sierungsversuche handelt, solIe man zur Erzielung beweiskraftiger Ergebnisse 
in Zukunft nur mit reinen Linien im Sinne von Andrewes arbeiten. Uber die 
Herstellung phasenspezifischer Sera finden sich in der Arbeit von Boecker 
und Kauffmann nahere Angaben. 

VIII. "Paratyphus" im Tierreich und seine Beziehung zu 
den menschlichen Erkrankungen. 

Sind die Nahrungsmittelvergiftungen schon in ihrer iiberwiegenden Mehr
zahl Fleischvergiftungen, so kommt hinzu, daB auch noch bei den anderen 
in Frage stehenden vergiftenden Nahrungsmitteln, z. B. Salaten, die Krank
heiterreger, wie bereits hervorgehoben wurde, zum Teil dem in diesen Speisen 
enthaltenen Fleisch entstammen oder (z. B. bei SiiBspeisen, Kase) einem anderen 
tierischen Produkt: der Milch. Eine griindliche Beschaftigung mit dem Vor
kommen und der krankheiterregenden Rolle der Paratyphusbacillengruppe im 
Tierreich, dem Vorkommen im Fleisch und anderen Schlachtprodukten ist daher 
fiir das Verstandnis der Entstehung und Bekampfung der Fleischvergiftungen 
von groBter Bedeutung. 

Paratyphusbacillen sind sowohl hei gesunden wie hei kranken Tieren, im 
Leben und nach dem Tode, im Fleisch, in den Organen und den Aus
scheidungen, als Nebenbefund, als Mischinfektionserreger und primare Krank
heitserreger, als Ursache von Einzel- und Massenerkrankungen, als intra
vital und postmortal in Fleisch und Organe eingewanderte Keime nach
gewiesen worden. Viele dieser Befunde besagen aber zunachst nichts iiber 
die Bedeutung, die sie fUr das Zustandekommen von Fleischvergiftungen 
haben. Wollen wir hieriiber ein Urteil gewinnen, so fragen wir am 
besten: Was lehrt die Epidemiologie iiber die Entstehungsgeschichte der bak
teriologisch nachgewiesenen - Fleischvergiftungen 1 Wir ziehen daher diese 
Betrachtungsweise einer systematischen Aufzahlung der rein bakteriellen 
Befunde vor und wenden uns vorerst den tierischen Krankheiten zu, die 
nach dem Schlachtbefund bei den zur Offentlichen Kenntnis gelangten 
Fleischvergiftungen vorgelegen haben. 

Vergleicht man die von StandfuB, Kuppelmayr, Wiemann und 
Briiggemann, Klimmeck (2) und Meyer (1) nach amtlichem Material 
statistisch bearbeiteten Fleischvergiftungen, so erkennt man, daB es meist drei 

9* 
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bestimmte Krankheitsgruppen (im Durchschnitt 61,8% der Fane) sind, 
die mit Fleischvergiftungen im Zusammenhange stehen: namlich in erster Linie 
die Magen- und Darmerkrankungen, sodann die mit der Geburt in Zusammen
hang stehenden und die pyamisch-septicamischen Erkrankungen. Das letzte 
Drittel verteilt sich auf "Varia", wie Trauma, Transportschaden, Sonnen
stich, Phlegmonen, verschiedene Infektionskrankheiten (Ge£1ugelpest Rotlauf, 
Schweineseuche) u. a. Eine iibersichtliche Zusammenstellung dieser Statistiken 
mit einer Durchschnittsberechnung findet sich bei StandfuB (6, S. 20) in 
der hier wiedergegebenen Tabelle 7. 

Tabelle 7. Ubersieht liber den Anteil der verschiedenen Hauptkrankheits
gruppen an den Fleischvergi.{tungen nach verschiedenen Beriehterstattern. 

Art der Erkrankung 

Magen-und Darmerkrankungen. 
Erkrankungen im Zusammenhange 

mit der Geburt . 
Blutvergiftung . 
Verschiedene Krankheiten 

% 

23,0 

18,6 
19,5 
38,9 

28,8 

11,5 
11,5 
48,1 

37,0 

11,1 
11,1 
40,8 

% 

21,9 

15,6 
18,8 
43,8 

% 

47,4 

12,3 
21,0 
19,3 I 

I 
'" rJJ. 

% 

31,6 21,9--47,4 

13,8 11,1-18,6 
16,4 11,1-21,0 
38,2 19,3--48,1 

Nach R. StandfuB, Bakteriologische Fleischbeschau, 2. Aufl., S.20, Berlin: Rich. 
Schoetz, 1928. 

Ein Material, dem wegen seiner sachkundigen Bearbeitung und einheitlichen 
Herkunft - ohne Berechnung und Bearbeitung fremder Befunde - wohl 
eine besondere Bedeutung zukommt, bieten die von StandfuB erhobenen 
Fleischvergifterbefunde des Staatlichen Veterinaruntersuchungsamts in Potsdam 
in den Jahren 1922-1926 (StandfuB [6], S. 32, 33, 36). Unter 5815 Fallen 
bakteriologischer Fleischuntersuchung wurden 127 mal Fleischvergifter er
mittelt. Davon entfallen iiber die Halite auf die Magen- und Darmerkran
kungen, fast 1/3 auf Krankheiten aus dem Begriffsbereich der alten Bollinger
schen Blutvergiftungslehre (Krankheiten im Zusammenhange mit der Geburt 
und andere pyamisch-septicamische Erkrankungen) und nur 1/7 bis 1/6 auf ver
schiedene andere Krankheiten. 

Sowohl bei den Fleischvergiftungen des Menschen wie bei den davon ganz 
unabhangigen, laufenden veterinararztlichen Untersuchungen fanden sich 
also grundsatzlich sehr ahnliche Prozentverhaltnisse. Es fand sich weiter, 
daB man bei den positiven Befunden offenbar ziemlich scharf zwischen primarer 
Paratyphose und sekundarer Mischinfektion mit Paratyphusbacillen unter
scheiden kann. 

Auffallend und lehrreich ist sowohl die Tatsache wie die Haufigkeit einer 
Magen - Darmkrankheit als wesentliche oder einzige anatomische 
Unterlage fiir den Paratyphusbacillenbefund in den Organen, Lymph
knoten oder gar im Fleisch. Man mag mit Recht bezweifeln, ob in allen 
diesen Fallen die Darmkrankheit das eigentliche Grundleiden war. Die weitere 
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Darstellung wird aber zeigen, daB den menschlichen paratyphOsen Darm
erkrankungen ganz entsprechende Dar minfektionen beim Tiere vorkommen, 
namentlich beim Rind, aber auch bei Pferden (Schmitz) und Schafen (Hiil
phers), sogar viel haufiger vorkommen und eine viel groBere Rolle spielen, 
als man allgemein annahm. 

Vervollstandigen wir hier einfiigend die Aufzahlung der tierischen Para typhosen 
una bhangig von ihrer bisher noch schwer iibersehbaren Bedeutung fiir den 
Menschen, so waren zunachst auch hier die Infektionen der Geburtswege mit 
Paratyphusbacillen zu nennen. Sie sind die Ursache des oft seuchenhaften Ver
werfens bei Rindern, Pferden, Schafen. Wie bei den oben genannten Krankheiten 
yom Darm aus, so gelangen hier von den Geburtswegen aus die Paratyphusbacillen 
in die Lymphbahnen, in die Blutbahn und die Organe. Eine ausgezeichnete 
Studie iiber die intrauterinen Paratyphusinfektionen der Stute lieferte Lii tj e (5). 
Er dehnte seine Untersuchungen auch auf die Fohleninfektionen aus und priifte 
nach, wieweit die Erkrankungen des Fohlens nach der Geburt mit einer Infek
tion im Mutterleibe zusammenhangen. Bakteriologisch bemerkenswert ist, 
daB sich bei den Saugfohlen und der Mehrzahl der Absatzfohlen der miitterliche 
Typus abortus equi fand, daB dagegen bei den alteren Absatzfohlen und bei 
den Jahrlingen in der Regel der Breslautypus gefunden wurde. Daher nimmt 
Liitje bei der ersten Gruppe eine intrauterine, bei der zweiten eine nicht uterine 
Infektion an. 

Zu den primaren Paratyphosen gehort ferner der Kalberparatyphus, auf den 
weiter unten (S. 135) naher eingegangen wird, und der Ferkeltyphus, iiber den 
in der Zusammenstellung auf S. 77 das wichtigste gesagt wurde. Hierhin 
gehort ferner der Hiihnertyphus, die Kiickenruhr, die Paratyphuserkrankungen 
der Mause und Ratten, diesen Krankheiten zum Teil ahnliche septicamische und 
pyamische Erkrankungen, der Bienen- und Papageienparatyphus, Paratyphus
seuchen, wie sie bei Schafen (Bruns und Gasters, Frickinger), Katzen 
(Reichel und Mumma), Meerschweinchen (Miiller), Kanarienvogeln (Pfeiler 
[3, 4]), Tauben (Zingle), Sperlingen (Tartakowsky) beschrieben worden 
sind. Auf aIle diese Krankheiten kann hier nicht naher eingegangen werden. 

Kehren wir nun wieder zur Betrachtung der engeren zu Fleischver
giftungen des Menschenfiihrenden tierischen Erkrankungenzuriick, so ergab 
sich (s. 0 ben) . daB zu den genannten noch eine nich t kleine Sammelgruppe ( " Varia") 
hinzutritt, bei der anamnestisch oder pathologisch-anatomisch die verschiedensten 
Schaden oder Infektionen zugrunde gelegen haben. Diese Tatsache zwingt uns 
nach StandfuB (6) zu der Annahme, daB bei jeder mit einer erheblichen 
Storung des Allgemeinbefindens beim Tiere verbundenen Schadi
gung oder Krankheit Fleischvergifter im Fleisch oder den Organen 
a uftreten konnen. Die Erklarung dafiir miissen wir zunachst in der von vielen 
Seiten (Andrejew, Bongartz, Briiggemann, Conradi, Eckert, Huber, 
Seiffert [2], P. Schmidt, Sobernheim, Titze und Weichel, Uhlenhuth 
und H ii bener) 1 festgestellten Tatsache suchen, daB Bakterien der Paratyphus
Enteritisgruppe nicht selten im Darm gesunder Tiere angetroffen werden 
und daB bei allgemeinen Schadigungen der Gesundheit, wie sie unter "Varia" 
zusammengefaBt wurden, diese Keime auf dem Wege iiber den Lymph- und 
Blutstrom in die Organe gelangen konnen. Es ist daher verstandlich, wenn 

1 Siehe S. 134. 
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auch in NahrungsmitteIn, hauptsachlich Fleisch- und Wurstwaren von 
vie len Autoren Paratyphus-Enteritisbacillen gefunden wurden (UhIenh uth und 
Hiibener, Conradi, Rommeler, G. Mayer, Buthmann, Glaser, Sobern
heim und Schern) 1. 

Verfolgt man die veterinararztliche Literatur durch einen groBeren Zeit
raum hindurch, so sieht man, wie hier durch die Verfeinerung der Unter
suchungsmethoden und der klinischen Lebendbeobachtung der Schlachttiere 
auch in dieser Wissenschaft sehr wesentliche Erkenntnisse gerade im letzten 
Dezennium gewonnen wurden. Die Beziehungen, die zwischen den einschlagigen 
tierischen und menschlichen Erkrankungen bestehen, sind dadurch in ein ganz 
neues Licht geriickt worden. Es wurde erkannt, daB unsere Haustiere, nament
lich das Rind, aber auch Schweine, Schafe, Ge£liigel nicht selten fieberhafte 
Krankheiten durchmachen, die besonders den Darm befallen und nur wenige 
Tage anzuhalten brauchen. Sie gehen mit FreBunlust, Mattigkeit und Durch
fall einher, und man war bisher kaum gewohnt, davon viel Aufhebens zu 
machen. Feinere Beobachtung und Untersuchung, Temperaturmessungen, 
bakteriologische Untersuchungen des Stuhles, des Urins, der Milch, kultureHe 
und vor aHem serologische Untersuchung des Blutes lehrten erst, daB es sich 
hier um Paraty.phus - Enteritiserkrankungen handelte. Bei genauem 
Zusehen fand sich dann oft, daB nicht nur ein, sondern mehrere Tiere desselben 
Bestandes krank waren; eingehendere Erhebungen bei den Besitzern ergaben, 
daB Durchfallerkrankungen bei anderen Tieren schon friiher bestanden hatten, 
ohne daB man an einen Zusammenhang der zeitlich auseinanderliegenden 
Falle gedacht hatte, und die nun vorgenommene serologische Durchpriifung 
des ganzen Bestandes deckte manchmal eine ungeahnte Verbreitung der Krank
heit auf. Um die Parallele zu den menschlichen Seuchen voll zu machen, fanden 
sich schlieBlich sogar einzelne Bacillentrager unter den Tieren, die dauernd, 
sei es im Stuhl, Urin oder der Milch, die Paratyphusbacillen· ausschieden. 
Schlachtfleisch aus solchen Bestanden konnte zu schweren Fleischvergiftungen 
Einzelner oder epidemieweise ftihren. Ebenso ergab sich fiir die als Enteritis 
einhergehenden sog. Aufzuchtkrankheiten Z. B. der KiiJber, Fohlen, Kticken 
die groBe und verhangnisvolle Rolle, die die Paratyphusbacillen bei ihnen 
spielen. 

Diese Erkenntnis stiitzt sich auf ein bereits recht umfangreiches, aus den 
letzten Jahren stammendes Material, bei dem es sich vorwiegend um gastro
enteritische Prozesse der Tiere gehandelt hat. In erster Linie ist es M. M tiller (9), 
der als unermiidlicher Vorkampfer fiir den Gedanken eintritt: "Die Schad
lichkeit des Fieisches eines Einzeltieres laBt nicht den SchluB zu, 
daB hier nur ein Einzelfall einer Infektion und keine Seuche vor
li e gt. .. Man muB diesen Fallen nur epizootologisch nachgehen, um zu erkennen, 
daB lediglich eine einzelne Notschlachtung zum Ausgangspunkt der Epidemie 
wird, daB aber andererseits die Einzelnotschlachtung doch im Zusammenhang 
mit einer Stall- oder Ortsseuche der Tiere steht." Aus eigener Erfahrung 
berichtet er iiber zwei Epidemien in St. Johann und Kochel und stellt aus der 

1 Obwohl in diesen Aufzii.hlungen Falle nicht mit beriicksichtigt wurden, wo es sich 
offensichtlich nur um sog. "paratyphusahnliche" Bakterien gehandelt hat, bleibe doch 
dahingestellt, wieweit nicht auch bei den genannten das gleiche vorliegt. 1m Kapitel IX 
wird naher hierauf eingegangcn. 
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Literatur noch eine groBe Zahl von Fallen zusammen, unter denen besonders 
die von Pfeiler beschriebene Bebrauer Epidemie genannt sei, bei der Menschen, 
Rinder, Schweine und Runde zugleich an der Paratyphusinfektion erkrankten. 
Ferner der Fall von Glage, wo durch GenuB des Fleisches eines notgeschlach
teten Pferdes 392 Personen erkrankten und die iibrigen Pferde des Landwirts 
bald nachher unter ahnlichen Erscheinungen wie das notgeschlachtete Pferd 
krank wurden. Ferner die allseits (s. Uhlenhuth) anerkannte Schaf- und 
Menschenepidemie in Uberruhr, die Bruns und Gasters sowie Frickinger 
beschrieben haben. Weiterhin M. Miillers Fall in Oberursel, wo durch eine 
Paratyphusschweineseuche 7 Tiere erkrankten und notgeschlachtet werden 
muBten, auBerdem 11 Tiere teils vorher, teils nachher verendeten und durch 
den GenuB des rohen Leberwurstbreis eine Anzahl Personen erkrankten. Und 
endlich sei aus der Miillerschen Aufzahlung auch noch die in dieser Beziehung 
nicht ganz gesicherte, aber sehr wahrscheinlich hierher gehorige, von Bern
hardt und Ilgner beschriebene sog. Voldagsenepidemie im Kreise Elbing 
erwahnt. Wichtige Aufklarungen auf diesem Gebiete brachten ferner die ver
dienstvollen Arbeiten Karstens (1, 4, 6) iiber den KaIberparatyphus, den er 
als eine echte, wohlcharakterisierte, vitale, und zwar seuchenhaft auftretende 
Infektionskrankheit der Kalber nachwies (Erreger: Gartnerbacillen) und von 
der er zeigte, daB sie auch auf Jungrinder und selbst Kiihe iibergeht. 1m Durch
schnitt iiberstehen etwa 75% die Krankheit, oft wird sie erst zufallig bei der 
Schlachtung festgestellt. Liitje (4) zeigte, daB - im Gegensatz zu dem, was 
man vielleicht aus den Erfahrungen bei der Tuberkulose der Tiere erwarten 
wiirde - in Bestanden mit Stallwirtschaft die Paratyphuserkrankungen 
seltener sind als da, wo mehr Weidegang besteht. Liitje erklart dies aus den 
mit dem Weidegang haufig verkniipften korperlichen Schaden, die im oben 
geschilderten Sinne als pradisponierende Momente anzusehen sind: klimatische 
Einfliisse, Wechsel der Winterfiitterung zur Weide (der ja auch bei unseren 
Laboratoriumstieren nicht selten seine Opfer fordert [VerfasserJ), Parasiten
erkrankungen u. a. Unter solchen Bedingungen sah auch Liitje ahnlich wie 
MieBner und Kohlstock, Bugge und Diercks, Karsten und Ehrlich, 
Lehr (1), Schultze, David und Agnesy, PreEler (1) nicht nur Kalber, 
sondern auch GroBrinder haufig an Gartnerparatyphus erkranken. "Verfolgt 
man", nach Liitje, "diese Materie mit einigermaBen Sachliebe und Ausdauer, 
so findet der Untersucher oft erstaunlich haufig Paratyphus-Gartnererkran
kungen bei GroBrindern zum Teil auch in Formen, die eine derartige Infektion 
nicht ohne weiteres hatten vermuten lassen". Unter seinem groBen Material 
sah Liitje eine Haufung dieser Erkrankung bei vier Rindern in einem Bestande, 
von denen 3 verendeten; bei dem vierten, notgeschlachteten Tiere wurden 
Gartnerbacillen in septicamischer Ausbreitung im Korper gefunden, so daB 
der GenuB des Fleisches oder der Organe bei nicht einwandfreiem Kochen wohl 
zu menschlichen Erkrankungen hatte fiihren miissen. Ein andermal fand er 
in einem zusammenhangenden AuBendeichweidebezirk an der Elbe eine Massen
erkrankung, die 80 von 100 Rindern ergriff. 33 erkrankten schwer, 2 von ihnen 
verendeten, 3 muBten notgeschlachtet werden. Eine Kuh abortierte und Vet

endete 2 Tage spater. Die Mehrzahl der befallenen Tiere zeigten gegeniiber dem 
isolierten Gartnerbacterium einen Agglutinationstiter von 1: 1600 bis 3200 
und mehr, die nicht erkrankten Rinder 1: 50 oder 1: 100. 68 menschliche 
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Erkrankungen, ausgehend von 2 Schlachtereien, hangen vermutlich mit dieser 
Epidemie zusammen. DaB die Milch einer paratyphuskranken Kuh zu mensch
lichen Erkrankungen fiihren kann, wurde in einem FaIle Liitjes sehr wahr
scheinlich gemacht, wo der Sohn und die Tochter des Tierbesitzers, die taglich 
1 Liter rohe Milch des Tieres tranken, nacheinander an akuter Gastroenteritis 
erkrankten. In Dbereinstimmung mit dem, was M. Miiller unter "latenter 
Infektion" versteht, nimmt auch Liitje an, daB "rekonvaleszente und durch
seuchte Rinder ala Bacillentrager eine dauemde Gefahr ihrer Umgebung sind" 
und daB "bacillentragende Rekonvaleszenten (unter den Tieren) AnlaB zu 
Fleischvergiftungen geben konnen, so namentlich in Form des Hackfleischs, 
in welches die driisigen Bacillendepots (Lymphknoten) bei der Bearbeitung 
hineingelangt sind". Eine griindliche Untersuchung iiber eine Gartnerenzootie 
unter erwachsenen Rindem liegt auch von Lehr (1) vor. Der Nachweis des 
Gartnerbacteriums gelang bei geeignetem Verfahren im Kot, Ham und in der 
Milch. Die Widalsche Probe erwies sich ala ein wertvolles Hilfsmittel zur 
Ermittlung erkrankter und verdiichtiger Tiere. Auch Schultze beobachtete 
gehauftes Auftreten von Gartnerinfektionen in einem Rinderbestande. Er 
fand dabei, "daB eine Kuh, die die Paratyphuserkrankung klinisch iiberstanden 
hat und vollig genesen erscheint, noch Parl:l>typhuskeime ausscheiden kann." 
Bei einer von drei Kiihen, die einen Monat nach der letzten Erkrankung im 
Bestande untersucht wurden und die, ohne die geringsten Krankheitszeichen 
zu zeigen, lediglich etwas diinnbreiigen Kot absetzten, wurden Gartnerbacillen 
im Kot festgestent (V.U.A.-Potsdam). Man konnte daher nach Schultze 
unterscheiden: 

1. ParatyphOse Erkrankung 
a) mit Blutinfektion (Fleischvergiftung) , 
b) ohne Blutinfektion (Lokalerkrankung). 

2. Paratyphusbacillenausscheidung ohne jede klinisch nachweisbare Er
krankung (latente Form). 

AhnIiche Beobachtungen liegen von David und Agnesy vor; sie fanden 
.in einem verseuchten Bestande eine Kuh, die bei einer taglichen Milchleistung 
von 10 Litem, ohne krank zu erscheinen, im Kot und in der Milch Gartner
bacillen iiber eine lange Zeit ausschied. Obwohl bei der spater vorgenommenen 
Schlachtung "auBer einer Tuberkulose der Lunge, geringer Distomatose der 
Leber und vereinzelten Abscessen in der Wand der Haube keine pathologischen 
Veranderungen wahrzunehmen" waren, fanden sich in der Leber, im Diinn
darm, im Muse. ilio-psoas, im Muse. psoas minor und in der GaJlenblase Gartner
bacillen. Die Autoren rechnen den Fall daher zu der "latenten" Infektion 
M. Miillers, bei der auch im Fleische anscheinend gesunder, zur Schlachtung 
kommender Tiere Fleischvergifterbakterien enthalten sein konnen. Karsten (3) 
fand, daB latent infizierle Schafe gebaren konnen, ohne zu verwerfen, wahrend 
die Lammer wenige Tage nach der Geburt an der in utero erfolgten Infektion 
verendeten. Ber m bach konnte, gelegent1ich einer Erkrankung von 50 Per
sonen durch Kase, als QueUe einen Milchviehbestand ermitteln, aus dem bereits 
mehrere Schlachttiere wegen bestehender Gartnerinfektionen beanstandet 
worden waren; in dem Bestande fanden sich aber weiterhin 2 Kiihe, von denen 
eine Durchfall hatte und mit Gartnerbakterien infiziert war, wahrend die 
andere vollkommen gesund erschien, sich aber auf Grund der Blutprobe und 
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der bakteriologischen Untersuchung des Kots ebenfalls als infiziert und als 
Bacillenausscheiderin erwies. Bei einer Gartnerenzootie unter dem Rinder
bestande des Karthauserhofs fanden Bourmer und Doetsch (2) eine Kuh 
als Bacillentragerin. Rimpau (3) weist nachdrucklich auf den Zusammen
hang zwischen menschlichen und tierischen Paratyphuskrankheiten hin und 
fordert, daB man beim Fahnden nach der Infektionsquelle ortlicher Epidemien 
die Untersuchungen auch auf die Tiere ausdehnen solIe. Er beschreibt das 
gleichzeitige Auftreten von Para typhus B-Erkrankungen in einer Famitie und 
bei der von ihr gehaltenen Kuh. Er warnt vor de!' fehlerhaften Verbindung 
von Schweinehaltungen mit Kasereien, Molkereisammelstellen usw. Ahnliche 
Beobachtungen teilten Rei.Bland und Steinebach, Behnke und Heuner mit. 

Uberblickt man dieses Tatsachenmaterial, so wird man zu einer 
Auffassullg gedrangt, die von del hergebrachte.a allgemeinen Meinung abweicht. 
Uhlenhuth hatte in seinem Referat auf der Tagung der Deutschen Ver
einigung fur Mikrobiologie 1925 in Frankfurt a. M. die Tierseuchenerreger 
der Paratyphusgruppe als fur den Menschen zum mi.adesten in praxi apathogen 
bezeichnet, nur die Einzelerkrankung konne pathogen sein und musse dahe.c 
furs erste stets als pathogen angesehen werden 1. Er hatte aber bereits eine 
Anzahl Ausnahmen anerkannt, namlich die Schafseuche in Uberruhr, die 
Mause- und Rattenepizootien und die von M. Muller beschriebene Schweine
epidemie in Oberursel. Die Verhaltnisse bei der Psittakose bezeichnete er als 
noch zweifelhaft. Bitter widersprach dem unter Hinweis auf den Kalber
paratyphus. Das soeben angefiihrte Material durfte entschieden zugunsten der 
Ansicht Bitters sprechen. Je mehr wir in die Epidemiologie des Kalberpara
typhus eindringen, um so vollstandiger wird die Parallele mit den Ergebnissen 
der groBangelegten experimentellen Epidemiestudien Topleys, Websters und 
ihrer Mitarbeiter, besonders in Beziehung auf die Verhaltnisse bei den die 
Ansteckung uberlebenden Tieren. Je mehr daher der Kreis der "Ausnahmen" 
bei Kalbern, Rindern, Schafen, Schweinen, Mausen, Ratten, Papageien wachst, 
je mehr der Paratyphus im Tierreich sich als zu den Zoonosen zu
gehorig erweist, um so vorsichtiger musseD wir in der Beurteilung der Patho
genitat der bei tierischen Erkrankungen vorkommenden Paratyphusbacillen 
fiir den Menschen sein. Um so weniger Aussicht hat dann aber auch die Unter
teilung der Paratyphusbacillen in a) menschen-, b) tierpathogene Arlen, ein 
befriedigendes Einteilungsprinzip zu sein. Pfeiler (2) - und mit ihm die 
Mehrzahl der Forscher - hat gewiB recht, wenn er sagt, daB man die Menschen
pathogenitat eines Typs nur aus klinischen Erfahrungen erkennen konne. Auch 
soIl uns gewiB nioht leere Spekulation dazu verleiten, Zusammenhange zu 
konstruieren, fUr die die Erfahrung keine Unterlagen gibt. Aber die Wandlung 
der Vorstellungen, wie wir sie bei den Ratten- und Mauseschadlingen (s. die 
umfangreiche Aufzahlung des Schrifttums bei Uhlenhuth S. 226, die Stellung
nahme des Landesveterinaramts nach seinem Bericht vom 20.5.1924 [Veroff. 
d. R.G.A. 1925, S. 4], die Arbeiten von G. Schmidt und R. Spray), bei 
den Suipestiferinfektionen und jetzt bei dem Kalber- und Rinderparatyphus 
erlebt haben, zwingt uns allgemein zur Vorsicht und erneuter PrUiung unter 

1 Es sei schon hier erwahnt, daB nach Uhlenhuth unabhangig von dieser Erfahrungs
tatsache zur Verhiitung einer Epidemie, d. h. in Fragen der praktischen Fleischbeschau 
j eder Paratyphus-Typ ausgeschlossen werden muB. 
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induktiver Erforschung der anderen tierischen Paratyphuserkrankungen. Da
durch wird vorerst nichts an der bisherigen Erfahrungstatsache geandert, daB 
Krankheiten wie der seuchenhafte Stutenabort, das seuchenhafte Verlammen, 
der Bienenparatyphus, der Hiihnertyphus kaum zu Erkrankungen des Menschen 
fiihren. Das braucht aber nicht daran zu liegen, daB ihre Erreger fur den 
Menschen "apathogen" sind, sondern es kann andere, auBere Grunde haben, 
die in zahlenmaBigen Verhaltnissen, in der fehlenden Verwendung oder Art 
der Zubereitung dieser Fleischarten z. B. des seltenen Genusses von rohem 
Fleisch (s. Kap. IX), kurz, in den Verhaltnissen der Exposition liegen. 

Selbst auf dem Gebiete der echten B-Infektionen, deren im allgemeinen 
strenge Ge bundenheit an den Menschen besonders die Kieler Sch ule 
gelehrt hat, erscheint Vorsicht geboten. Wegen der Wichtigkeit dieser Frage 
sei im Anhang gesondert dariiber betichtet. 

Anhang: 

Paratyphus B-Infektionen beim 1'iere. 
Bitter konnte auf der 11. Tagung der "Deutschen Vereinigung fUr Mikro

biologie" 1925 in Frankfurt a. M. unter Berufung auf Ubereinstimmung mit 
Uhlenhuth feststellen, daB das Bact. paratyphi B bislang beim Tiere noch 
nicht mit Sicherheit nachgewiesen sei. Diese Auffassung teilen Savage und 
White (1), MieBner mit Gressel und Baars, Januschke (5), sowie 
Liitje (1, 2), der jedoch eine eigene einschlagige Beobachtung als mogliche 
Ausnahme angibt. 

1926 wiesen Uhlenhuth und Seiffert (1) bereits darauf hin, daB es Erreger 
des typhOsen Krankheitsbildes gibt, die sich im Tiere ansiedeln lassen. Unter 23 
aus Tieren gewonnenen Stammen wurden vier als echte B-Stamme festgestellt. 
"Die kontagiosen Paratyphus B-Bacillen sind also nicht unbedingt auf den 
Menschen angewiesen, sondern konnen sich auch in Tieren halten". Es sei 
bemerkt, daB von den genannten vier Stammen zwei mit den (s. weiter unten) 
von Lehr mitgeteilten identisch sind. 

Trawinski (6) hatte schon 1925 iiber einen Fall septischer Paratyphus B
Erkrankung einer Kuh berichtet. Als bei dem Tier bis zu 48 Stunden nach dem 
Kalben die Nachgeburt nicht erschien, wurde sie von einem Laiengeburtshelfer 
auf dem Dode mit ungereinigter Hand gelost, wobei es zu Blutungen der Gebar
mutter kam. Yom zweiten Tage an traten bei der Kuh zunehmende Ab
geschlagenheit, Appetitlosigkeit, Durst, schmutzig-schleimiger AusfluB aus der 
Scheide, Fieber, Abmagerung ein. Bei der Notschlachtung fanden sich aIle 
Zeichen einer puerperalen Sepsis vor. Aus Fleisch, Lymphknoten und inneren 
Organen wurden kulturmorphologisch, biologisch, serologisch echte Paratyphus 
B-Bacillen geziichtet. Die Untersuchung des Laiengeburtshelfers ergab, daB 
der Mann, der im Felde eine typhusahnliche Infektion uberstanden hatte, mit 
seinem Stuhl typische B-Bacillen ausschied, die innerhalb von 10 Tagen dreimal 
nachgewiesen wurden. Dieser Bacillenausscheider war mithin als die Quelle 
der septischen B-Infektion der Kuh anzusehen. 

Jordan (2) fand unter den ihm von vielen Seiten gesandten, aus Schweinen 
geziichteten Paratyphusstammen 27, die mit seinen 33 B-Stammen menschlicher 
Herkunft vollstandig ubereinstimmten. Ich fUhre die Arbeit, die in Deutschland 
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und Japan vielfach in diesem Sinne zitiert wird, der VoIlstandigkeit halber an, 
bin jedoch im Zweifel, ob der Inhalt der Arbeit tatsachlich in diesem Sinne 
zu verstehen ist. Ich halte die Fassung des Inhalts nicht fiir ganz eindeutig. 

Lehr (2) ziichtete 1925 und 1926 je einmal B-Bacillen aus einem Pferde. 
Beide Tiere wurden wegen Kolik geschlachtet. Bei dem einen fand sich blutige 
Darmentziindung und hamorrhagische Milzschwellung. In diesem FaIle waren 
die Bacillen reichlich in den Eingeweiden und im Muskelfleisch nachweisbar, 
im anderen FaIle sparlich in verschiedenen Eingeweiden. Es wird erwogen, 
ob die Tiere Keimtrager waren oder, namentlich in dem ersten FaIle, eine echte 
Tierparatyphose vorlag. Die Priifung auf Echtheit wurde mit allen neuzeitigen 
Mitteln durchgefiihrt. Die groBe Seltenheit des Befundes ergibt sich aus der 
Tatsache, daB unter 152 Paratyphusbefunden beim Tiere B-Bacillen liur dieoo 
beiden Male angetroffen wurden. 

Rimpau (3) fand gemeinsam mit Sanitatsrat Dr. Grab und derVeterinar
polizeilichen Anstalt OberschleiBheim wahrend einer B-Epidemie in der betref
fenden Ortschaft in einem Gehoft zwei Kiihe, die abortiert hatten und von denen 
eine schwer darmkrank war. Bei der letzteren wurden wahrend des Lebens 
mehrfach im Kot und nach dem Tode in den Organen B-Bacillen nachgewiesen, 
von deren Echtheit ich mich selbst iiberzeugen konnte. Auch in Milchproben 
einer der beiden Kiihe sowie einer weiteren Kuh des Bestandes fanden sich die 
B-Bacillen, und die Agglutinationsreaktionen waren bei beiden Tieren positiv. 

Kolf (2) fand wahrend einElr Paratyphus B-Epidemie in einem Kranken
hauoo bei einer Kartoffelschalerin des Kiichenpersonals und bei einer der 
zehn Krankenhauskiihe im Stuhl Paratyphus B-Bacillen. Der Befund wurde 
bei der Kuh mehrfach erhoben, und ihr Serum agglutinierte den Laboratoriums
B-Stamm kra£tig bis zur Verdiinnung von 1:400. Kolf unterstiitzt die Rim
pa usche Forderung, die Fahndung nach Bacillentragern auch auf die Haus
tiere auszudehnen. 

Hopfengartner teilt 1929 einschlagige FaIle mit, die in der Bayerischen 
Veterinarpolizeilichen Anstalt OberschleiBheim bei Miinc}len beobachtet wurden. 
III einem FaIle (1927 in Sonthofen) erkrankte eine Kuh infolge Tragsackruptur 
bei der Geburt an Bauchfellentziindung und wurde notgeschlachtet. In samt
lichen untersuchten Proben wurden Paratyphus B-Bacillen festgesteIlt, deren 
Echtheit von Rimpau und mir bestatigt werden konnte. FUr daS Vorkommen 
"primarer, natiirlicher Intravitalinfektionen" beim Rinde, sowie gleichzeitig 
fiir die "Kontagiositat des Infektionsstoffes" und die Moglichkeit seuchenhafter 
Ausbreitung auch von B-Infektionen unter den Tieren spricht der folgende 
Fall (Aidenbach). In einem Bestande erkrankten nacheinander sechs Rinder 
unter Tympanitis und DurchfaIl, der anfangs schleimig, spater blutig war. 
Bei zwei Kiihen, die zur Notschlachtung kamen, fanden sich in den unter
suchten Proben Paratyphus B-Bacillen, von deren Echtheit ich mich selbst 
iiberzeugen konnte. Die in OberschleiBheim mit den frischen Stammen 
gefiitterten Mause starben allerdings innerhalb der ersten 36 Stunden und die 
Meerschweine nach 5 und 6 Tagen septicamisch. Aber es sei daran erinnert, 
daB nach den Erfahrungen von Uhlenhuth und Knorr fiitterungspathogene 
B-Stamme schon beim Paratyphus des Menschen vorkommen und daher wohl 
noch viel eher dann, wenn diese Bacillen beim Tiere eine natiirliche Fleisch
infektion nach dem genauen Bilde der Breslau- und Gartnerinfektion verursacht 
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haben. AIs ieh (Anfang 1929) die Stamme untersuchte, waren sie nicht 
mehr futterungspathogen. Der letzte aufgefuhrte Fall Hopfengartners 
(Riedlhutte) ist identisch mit dem genannten Fall von Rimpau. Hopfen
gartner kommt zu dem SchluB, daB die natiirliche Infektion mit B-Bacillen 
"auch ohne vorherige Schadigung des Tierkorpers stattfinden und zu schweren 
Erkrankungen der infizierten Rinder fiihren kann. Sie gibt ferner den fur 
die Atiologie von Fleischvergiftungen wichtigen Fingerzeig, daB Kontakt
infektionen von Rind auf Rind und yom lebenden erkrankten Tier auf den 
Menschen moglich sind. Es ist nachgewiesen, daB gesunde oder fraglich aus
geheilte Rinder Dauerausscheider von echten Paratyphus B-Schottmuller
Bacillen sein konnen". 

Mithin ersehen wir auch aus dem zu dieser Frage beigebrachten Material, 
das wiederum erst den letzten 3-4 Jahren entstammt, daB die in unserer Zeit 
schnelle Verbreitung verleinerter Untersuchungsverlahren in rascher Folge 
neue Tatsachen beigebracht hat, die uns vor zu weitgehender Schematisierung 
warnen. Wir diirften sonst vor unangenehmen lJberraschungen hinsichtlich 
der Pathogenitat der einzelnen Typen fUr Mensch und Tier nicht sicher sein. 

IX. Der Weg vom Bakterinm znr Fleischvergiftung. 
a) Aufnahme und Verbreitung der Bakterien im tierischen Korper. 

Es kann als Erfahrungstatsache gelten, daB die Organe des gesunden Menschen 
und Tieres mit Ausnahme der Oberllache, der Verdauungs- und der oberen 
Teile der Atmungswege keimfrei sind. Die Lymphdrusen (Lymphknoten), die 
zwischen diese bakterientragenden Organe und den iibrigen Organismus 
geschaltet sind, nehmen eine Mittelstellung ein, indem sie entspreehend ihrer 
physiologischen Aufgabe bei noch unter dem gleitenden Krankheitsbegriff 
liegenden physiologisch ungunstigen Zustanden Bakterien aufnehmen. Auch 
dann braucht der Gesundheitsbegriff noch nicht iiberschritten und der Krank
heitsbegriff noch nicht erreicht zu werden, wenn einzelne Keime iiber die Drusen 
hinaus in den Lymph- und Blutstrom vordringen, sofern sie ohne Vermehrung 
zugrunde gehen oder ausgeschieden werden. Reichen jedoch die Abwehrkriifte 
nicht aus, dann kommen die eingeschleppten Keime zur Ansiedlung und Ver
mehrung, und zwar besonders und zuerst in den Lymphdriisen, der Leber und 
der Milz. 

Seit den Untersuchungen Fickers an getriebenen, hungernden und in 
der Agonie befindlichen Tieren weiB man aus vielfaltiger Erfahrung, daB die 
Schaden, die die Schlachttiere auf dem Transport erleiden, oft genugen, um 
diese Keiminvasion in die Organe zustande kommen zu lassen. Finden die 
Tiere vor der Schlachtung Ruhe und gute Standortverhaltnisse, dann erholen 
sie sieh meist schnell, und die Organe befreien sich von den eingedrungenen 
Keimen. Werden die Tiere aber, wie so oft, auf den Schlacht· und ViehhOfen 
oder privat verkauft und sofort geschlachtet oder bis zur Schlachtung viele 
Stunden lang weiter unter ungiinstigen Verhaltnissen gehalten, dann fallt mit 
der Schwachung aktiver Gegenkriifte das starkste Hindernis der Keimvermeh
rung weg, und das Fleisch des Tieres und besonders die daraus hergestellten 
Fleischwaren sind der weiteren Bakterienvermehrung von innen heraus preis
gegeben. 
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Aber auch bei Schlachtung in dieser Hinsicht einwandfreier Tiere kann die 
Keimiibertragung auf das Fleisch leicht von a uEen erfolgen. Beim Abschneiden 
oder Anschneiden des Darmes, einzeIner erkrankter DrUsen und Organe konnen 
Bakterien auf das Fleisch oder die Organe desselben oder sogar eines anderen 
Tieres verschleppt werden und sich hier nun postmortal vermehren. 

Uber das weitere Vordringen auBerlich aufgebrachter Bakterien in Fleisch 
haben Basenau, Trautmann, L. Meyer, Zwick und Weichel nahere 
Untersuchungen und Messungen angesteIlt. Ubereinstimmend fanden sie das 
rasche Vordringen der Paratyphusbacillen im Fleisch. Was freilich die genauere 
Berechnung der Durchdringungszeit anlangt, so habe ich mich in eigenen Ver
suchen von der Schwierigkeit exakter Messungen iiberzeugt. Einmal konnen 
die aufgestrichenen Bakterien auf den feuchten Oberflachen entlang kriechen 
und gehen dabei natiirlich auch iiber die Kanten der Schnitt£lachen der Muskel
stucke hinaus. (lch selbst habe dem dadurch zu begegnen gesucht, daB ich die 
Kanten mit KoIlodium bestrichen habe). Namentlich auf der Unterseite der 
Fleischstiicke bildet sich ein kleiner See von Fleischwasser, von dem aus sich 
die Bakterien leicht weiter verbreiten. Es kommt hinzu, daB beim Zurecht
schneiden der Muskelstiicke und beim jedesmaligen Abimpfen das Fleisch 
gepreBt wird und PreBsaft sichtbar oder unsichtbar austritt. Hort der Druck 
auf, dann muB bakterienhaltiger Saft von den Ober£lachen in die Saftspalten 
direkt eingesogen werden. Wenn also nach einer bestimmten Zeit die an einer 
Schmalseite aufgestrichenen Bakterien in einer bestimmten Entfernung nach 
Abbrennen der Oberflache in der Tiefe gefunden werden, so ist damit doch nicht 
erwiesen, daB sie auf geradem Wege inn e r h a I b des Fleischstiicks dahin gelangt 
sind. Sie k6nnen den bequemen und raschen Weg: die Oberflache entlang 
gewahlt haben und von dort in die Tiefe gedrungen sein. Nimmt man wieder 
eine Trocknung des Fleisches vor der Beimpfung vor, wie das Berndt getan 
hat, dann entsprechen die Bedingungen nicht mehr ganz den natiirlichen Ver
haltnissen. Natiirlich spielt auch die Beschaffenheit des Fleischstucks, An
wesenheit von Fascien, groBeren GefaBen und anderes eine einfluBreiche Rolle 
fUr das Vordringen der Keime. Exakte und allgemeingultige Werte wird man 
darum nur schwer aufstellen k6nnen. 

Zur Unterscheidung der postmortalen von der intravitalen Keimvermehrung 
suchte Inkeri Bernhard das histologische Schnittpraparat heranzuziehen. 
Oharakteristisch fUr die intravitale Form sei - dies diirfte aber nur fur die 
schwereren FaIle gelten - die Anhaufung der Bakterien in den Oapillaren. 
Bei der postmortalen Infektion zeigten sich die Bakterien entlang den Binde
gewebszugen, was allerdings auch bei der intravitalen Form vorkame, aber es 
fehlten die vollgestopften Oapillaren. In jedem FaIle musse man viele Pra
parate durchmustern. Schon A. Gartner hat ahnliche Beobachtungen gemacht 
und nach v. Ostertag (5) auch M. Muller und Engelmann. Genaue neuere 
Untersuchungen daruber stammen von Andrj ewski. 

Das Vorkommen der Paratyphuskeime im Tiere lenkt die Aufmerksamkeit 
zunachst auf die Herkunft dieser Keime und damit auf ihr V or ko m men in der 
A uBen welt. Finden wir sie haufig in der AuBenwelt, dann verstehen wir auch 
bei der - yom menschlichen Standpunkt gesehen - unreinlichen Nahrung und 
unreinlichen Nahrungsmittelaufnahme der Tiere ihr Vorkommen im tierischen 
Darm und von da aus gegebenenfalls in tierischen Organen und im Fleisch. 
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Die Priifung dieser Frage fiihrt uns zu der Erkenntnis, daB der Begriff der 
"AuBenwelt" recht unklar gebraucht wird. Unter AuBenwelt wiirde man etwa 
verstehen: in StraBenstaub, in Dunghaufen, Kehricht und Miill, an Gegen
standen, auf unseren Nahrungsmitteln (z. B. Brot), an frischem Obst, an Grasern, 
in Gartenerde, an unseren Randen. Was fast in der gesamten Literatur dagegen 
unter AuBenwelt verstanden wird, ist ganz etwas anderes: namlich Nahrungs
mittel, besonders Fleisch- und Wurstwaren (und zwar das Innere dieser Waren), 
Milch, Wasser, Eis. Wie kommen in der einschlagigen Literatur Fleisch, Wurst
waren, Rackfleisch, Fleisch- und Fischsalate, Milch- und Milchprodukte zu 
der Bezeichnung "AuBenwelt"? Offenbar dadurch, daB man bei diesen 
tierischen Produkten bisher nur wenig mit der Moglichkeit einer 
endogenen Infektion von kranken oder infizierten Tieren aus 
rechnete. Man sah das wesentliche Moment darin, daB die gefundenen Para
typhusbacillen von auBen auf und in diese Nahrungsmittel gelangen und 
richtete seinen Blick darum vor aHem auf die Bacillenausscheider. VieHeicht 
auch schloB man aus dem von einigen Autoren beobachteten haufigen Vor
kommen dieser Bacillen im Darm gesund erscheinender Tiere auf ihre groBe 
Verbreitung in der wirklichen AuBenwelt. Es wird hierauf in diesem Kapitel, 
Abteilung b noch ausfiihrlich zuriickzuliommen sein. Wir miissen daher zur 
Klarung der Frage scharfer definieren und konnen feststeHen: 

1. Uber dasVorkommen von Paratyphusbacillen irgendwelcher Art in der 
AuBenwelt ist bisher nur wenig bekannt. Es konnten hierher die Paratyphus
bacillenbefunde in Wasser und Eis gerechnet werden. Beobachtungen iiber 
Paratyphusbacillen in Wasser sind als gelegentliche Einzelbefunde bekannt 
geworden wie diejenigen von Sternberg, Forster, Gaethgens, Meyer, 
Pachino und Schuster (samtlich zitiert nach Sobernheim). Ohne weitere 
Beispiele sind die Befunde von Conradi (ebenda), der unter 151 Proben von 
Natureis IS mal, und von Rommeler, der im Transporteis von Seefischen 
unter 12 Sendungen 4mal Paratyphusbacillen fand. 

2. Wenn Nahrungsmittel Paratyphusbacillen enthalten, so miissen wir 
unterscheiden: 

a) Nahrungsmittel, die ganz oder teil weise aus tierischen Produkten be
stehen. Bei diesen miissen wir die weitere Unterteilung in intravitale und post
mortale Infektion vornehmen und miissen uns bewuBt bleiben, daB die intra
vitale Infektionsmoglichkeit auch noch die Agone um£aBt und die postmortale 
schon mit dem Schlachtakt beginnt. 

b) Nahrungsmittel, die frei von tierischen Produkten sind. 
Die genauere Uberlegung wird zeigen, daB die letztere Gruppe an sich klein 

ist. Denn auch zur Bereitung von Salaten, SiiBspeisen, Fruchteis und ahnlichem 
werden fast stets tierische Produkte (Fleisch, Milch) verwendet. Und die zahlen
maBige Betrachtung aller Paratyphusbacillenbefunde in Nahrungsmitteln, 
die eine Vergiftung veranlaBt haben oder reihenmaBig untersucht 
wurden, wird zeigen, daB darunter ein Nahrungsmittel aus der Gruppe b) iiber
haupt kaum vorkommt. 

Was nun die positiven Befunde aHer Arten, in der AuBenwelt und in Nah
rungsmitteln, anlangt, so muB einschrankend bemerkt werden, daB viele dieser 
Untersuchungen einer friiheren Zeit (etwa bis 1912) angehoren, in der namentlich 
die Trennung zwischen Paratyphus- und paratyphusahnlichen Bacillen noch 
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nicht mit der Scharfe durchgefiihrt wurde, wie das in den letzten Jahren (aller
dings auch nicht immer) der Fall ist. Man wird daher grundsatzlich Schiff zu
stimmen diirfen, wenn er (1925) sagt: "Was die Ubiquitat der Paratyphus
bacillen betrifft, so scheint mir die ganze Frage nach dem heutigen Stand der 
Forschung einer UberprUfung zu bediirfen." Vergleicht man namlich die Prozent
zahlen alterer Autoren mit denen der jiingsten Zeit, so sieht man ganz durch
gehend eine Abnahme selbst da, wo dieselben Autoren friiher und heute unter
sucht haben (Uhlenh uth). Zur Erklarung dieser Differenzen konnte aber 
auch daran gedacht werden, daB mit der Steigerung und weiteren Verbreitung 
der allgemeinen offentlichen Hygiene, nicht zum wenigsten auch der Hygiene 
in den Schlachtbetrieben, und mit der scharferen Durchfiihrung der Fleisch
beschau das Vorkommen der Paratyphusbacillen in bestimmten Nahrungs
mitteln tatsachlich seltener geworden ist, wenn auch leider die Zahl der Fleisch
vergiftungen keine Stiitze fiir diese Annahme bietet. Mit Riicksicht auf 
die eingehende Darstellung, die diese Frage schon bei Sobernheim, Uhlen
huth und Hiibener sowie Uhlenhuth gefunden hat, dad auf die Wieder
holung der alteren Literatur hier verzichtet werden. Dagegen mogen einige 
Befunde aus neuerer Zeit angefiihrt werden. Diese Untersuchungen erstrecken 
sich sowohl auf Nahrungsmittel wie auf Organe, Fleisch und Darminhalt frisch 
geschlachteter Tiere. 

Goerttler untersuchte im StandfuBschen Laboratorium 100 Wurstproben 
aus verschiedenen Geschaften Potsdams. Jagdwurst, Briihwurst, geraucherte 
und ungeraucherte Blutwurst, Leberwurst, Mettwurst, Plockwurst, 'Dauerwurst 
wurden sowohl direkt als auch mit Hilfe zweier Anreicherungsverfahren auf 
ihren Gesamtkeiminhalt und auf Paratyphusbacillen untersucht. Obwohl 
besonders in Mettwurst, Briihwurst und Jagdwurst nicht unbetrachtliche Keim
mengen angetroffen wurden, fanden sich "in keinem FaIle echte agglutinable 
Keime aus der Paratyphusgruppe (Fleischvergifter)". Dagegen fanden sich 
einige Male inagglutinable, paratyphusahnliche Keime. Goerttler bezeichnet 
es daher als zweifelhaft, "ob tatsachlich in Wiirsten echte Paratyphusbacillen 
in dem Umfange vorkommen, wie es im Schrifttum mehrfach auf Grund alterer 
Versuche angenommen wird". 

Solche mit Griindlichkeit und Sachkenntnis ausgefiihrten Untersuchungen 
haben zweifellos eine groBe Bedeutung. Wir diirfen uns allerdings auch nicht 
verleiten lassen, aus solchen negativen Befunden ohne weiteres zu verall
gemeinern. Goerttler konnte sich selbst davon iiberzeugen, daB der Keimgehalt 
in einem gewissen Grade von der Herkunft der Wurst abhangig war. Aus ein
zelnen Betrieben fand sich durchgehend in allen Wurstarten ein auffallend 
hoher Keimgehalt, aus anderen ein besonders geringer. AuBerdem muB wohl 
auch die Jahreszeit, die man fiir solche Untersuchungen wahlt, von EinfluB 
sein konnen. Denn das Ansteigen der Fleischvergiftungen in den Sommer
monaten ist statistisch einwandfrei festgestellt (R. Meyer [1]). Schon Sobern
heim macht darauf aufmerksam, daB die Verbreitung der Paratyphus-Enteritis
keime groBeren regionaren und zeitlichen Einfliissen unterliegt. 

1m besonderen bei Pferden untersuchte Kister das Fleisch und den Darm
inhalt gesunder Tiere. Unter 123 Untersuchungen hatte er kein positives Er
gebnis. Zweimal glaubt er Paratyphus A-Bacillen gefunden zu haben. Diese 
beiden Stamme wurden jedoch nur bis zur Verdiinnung von 1: 400 und I: 800 
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agglutiniert. Man geht wohl nicht fehl in der Annahme, daB nur Paratyphus 
A-ahnliche Keime vorgelegen haben. 

Ganz negativ fielen die Untersuchungen Tra winskis (8) aus, der "in mehr 
als 2000 Fleischproben gesunder Schlachttiere auch nur paratyphusahnliche 
Keime" niemals fand. 

Von diesen negativen Befunden heben sich die Ergebnisse Bermanns (1) 
aus dem Brunsschen Institut abo Dieser Autor untersuchte ebenfalls nur ge
sunde, frischgeschlachtete Tiere, zog aber auBer dem Kot und dem Muskel
fleisch auch Leber, Milz und Niere in den Kreis seiner Untersuchungen und 
erzielte in beachtenswerter Zahl positive Ergebnisse. Er fand bei 162 Proben 
6 mal, also in 3,7% Paratyphusbacillen, iiber deren Typus nichts Niiheres 
ausgesagt wird. Glietenberg (1) hat nicht mit Unrecht Kritik an der Methodik 
geiibt. Bermann entnahm ohne Kautelen bei der Fleischbeschau Stiicke in 
der GroBe einer Streichholzschachtel, brachte sie in sterile, weithalsige, mit 
Watte gestopfte Glasflaschen und verarbeitete sie dann spatestens nach 1 Stunde 
im Institut. Dabei konnen ohne Frage Keime auf die Schnittflachen der Organe 
aufgebracht worden und in die Tie£e gewuchert sein, so daB sie beim Abbrennen 
der Oberfliiche nicht mit vernichtet wurden. Entsprechend der Konsistenz 
und dem anatomischen Bau ist die Moglichkeit dazu am groBten in der Leber 
und Milz, und gerade in diesen Organen hat der Autor auch am haufigsten 
(in 64 und 32%) Bakterien gefunden. Ebenso entfallen samtliche Paratyphus
bacillenbefunde ausschlieBlich auf diese beiden Organe. AuBerdem konnen 
Bermanns quantitativ-vergleichende Ergebnisse kaum verwertet werden, 
weil die verschiedenen Tierarten verschieden oft, sodann Milz und Leber viel 
ofter (5-20mal mehr) untersucht wurden als Muskelfleisch, Herzmuskel und 
Nieren und manche Gesamtzahlen fiir eine Prozentberechnung zu gering sind. 
Trotzdem wird man Bermanns Befunden eine Bedeutung nicht absprechen 
konnen. Denn selbst wenn nicht aIle positiven Befunde aus dem Innern der 
Organe stammen sollten, also einer intravitalen Infektion entsprechen, ware 
es bemerkenswert, wie oft Gelegenheit zu postmortaler Infektion bei dem 
gewohnlichen Schlachthofbetrieb ist. lch selbst neige allerdings der Ansicht 
zu, daB trotz der genannten technischen Bedenken die Keime tatsiichlich aus 
den Organen stammten. Denn dies stimmt durchaus mit unsern neueren 
Erfahrungen iiber leichte, chronische, latente lnfektionen unseres Schlacht
viehs iiberein. Die Verteilung der Paratyphusbacillen entspricht genau dem, 
was wir aus den Epidemiestudien Topleys und We bsters sowie den experi
mentellen Untersuchungen M. Miillers, Zingles, Berndts, 0rskows und 
seiner Mitarbeiter bei Mausen wissen, und Lii tj e (4) hat bereits ausdriicklich 
hervorgehoben, daB er bei seinen Jungtiererfahrungen am Rinde ganz ahnliche 
Verhaltnisse gefunden hat, wie M. Miiller bei seinen akuten und chronis chen 
lnfektionen der Mause. Bemerkenswert erscheint an den 6 Stammen Ber manns, 
daB 4 nicht fiitterungspathogen waren, 2 die Mause toteten, davon einer 
nach 6 Tagen, ohne daB der Nachweis der Bakterien im Blut oder den Organen 
gelang. Auch dies laBt am ehesten an die Herkunft dieser Paratyphusbacillen 
aus latenten Herden denken. 

Auch seitens der Uhlenhuthschen Schule ist die Frage des Vorkommens 
von Paratyphusbacillen bei gesunden Schlachttieren in den letzten Jahren 
erneut gepriift worden. Friesle ben untersuchte den Kot von 100 Rindern, 
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100 Kalbern, 50 Hammeln, 100 Schweinen und die Mesenterialdriisen von 
193 Tieren der gleichen Art. Bei den Mesenterialdriisen war die Ausbeute 
nur sehr gering: auBer paratyphusahnlichen, ganzlich inagglutinablen Keimen 
fanden sich nur 1 mal Gartnerbacillen bei einem Schwein und 1 mal ein in 
Breslauserum agglutinabler Stamm, ebenfalls beim Schwein. Erfolgreicher 
waren die Kotuntersuchungen. Friesle ben stellte sich die Frage, ob die etwa 
zu findenden ParatyphusbaciIlen zu den menschenpathogenen oder fiir den 
Menschen nicht pathogenen Typen zahlen. Seine Stammpriifungen standen 
daher ganz unter diesem Zeichen und gehen dadurch uber den Rahmen der 
ublichen Untersuchungen dieser Art hinaus. ZahlenmaIlig ergaben sich bei 
350 Tieren 169mal biologisch verdachtige Stamme, von denen 147 in allen 
zur Priifung benutzten Seren (B, Freiburg, Breslau, Suipestifer, Gartner) 
inagglutinabel waren. 22 Stamme dagegen gaben eine mehr oder weniger 
weitgehende Agglutination und wurden somit aIle Kennzeichen der Paratyphus
bacillen haben - wenn nicht der Titer mancher Agglutinationen sehr niedrig 
(1: 400 und 800) ware (genaue Angaben fehlen), wenn nicht die meisten Agglu
tinationsreaktionen einen ausgesprochen feinflockigen Charakter gehabt hatten, 
wenn nicht samtliche Stamme im Gegensatz zu den aus kranken Menschen 
und Tieren geziichteten BaciIlen immer nur in einzelnen Seren agglutinierbar 
gewesen waren und wenn sie nicht im Castellanischen Absattigungsversuch 
versagt hatten. Friesle ben kommt daher zu dem SchluB, daB diese 22 Stamme 
zwar als Paratyphusbacillen, aber nicht als menschenpathogene Arten anzu
sehen seien. 

Ob diese Deutung der Befunde zutreffend ist, laBt sich bezweifeln. Was 
erst noch zu beweisen ware: daB oder wie weit menschenpathogene von -apatho
genen Paratyphusbacillen unterschieden werden konnen, wird hier voraus
gesetzt. Wenn das Verhalten der gefundenen Stamme mit den bekannten 
ParatyphusbaciIlen nicht ubereinstimmt, so bliebe auch die Moglichkeit, sie 
aIs "keine ParatyphusbaciIlen" oder "paratyphusahnliche Bacillen" zu bezeich
nen. Ferner konnten viele der serologischen Besonderheiten als einfache Varia
bilitatserscheinungen gedeutet werden, zumal akute Krankheiten der Tiere 
offenbar nicht vorlagen. WelcheBedeutung die serologischen Abweichungen 
fur die Pathogenitat beim Menschen haben, ist jedenfalls nicht vorauszusagen, 
zumal die Pathogenitat dieser Stamme fiir Tiere anscheinend nicht gepruft 
worden ist. 

Die Untersuchungen Friede bens beleuchten sehr treffend die Schwierig
keit, aus Untersuchungen anderer Autoren ein Bild uber das Vorkommen von 
Paratyphusbacillen bei gesunden Tieren zu gewinnen. Man steht unter dem 
Eindruck, daB mancher andere Untersucher viele von Friesle bens Stammen 
ohne weiteres fur echte Paratyphusbacillen angesehen hatte. Erst die ver
feinerte Technik Friede bens mit vielen Seren, Anwendung des Absorptions
versuchs, Berucksichtigung des Agglutinationscharakters lieB Zweifel aufkommen. 

So stehen wir bei den Untersuchungen Ber manns und Friesle bens 
vor der ubereinstimmenden Tatsache, daB Bermann, der mit ganz einfacher 
serologischer Technik gearbeitet, aber Tierversuche gemacht hat, und Fries
leben, der ohne Tierversuche aber mit verfeinerter Serotechnik gearbeitet 
hat: daB beide auf ihre Weise jedenfalls Paratyphusstamme ermittelt haben, 
die als atypisch zu bezeichnen sind. Sic heres uber die prltktische Bedeutung 
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solcher Stamme fur den Menschen wird man sehwerlieh sagen konnen. Es 
liegt aber nahe, zu vermuten, daB es sich urn Paratyphusbaeillen handelt, die 
dureh die besonderen Lebensbedingungen im tierisehen Korper eine im Bereiehe 
der Variation liegende Veranderung erfahren haben. Bei den aus dem Kot 
gezuchteten Stammen kann man sieh vorstellen, daB, wenn sie zu gegebener 
Zeit und unter gegebenen Umstanden in den Korper eingedrungen waren, 
sie aIle ihre typisehen Eigenschaften hatten zuruekgewinnen und die Rolle 
eines eehten Fleisehvergifters hatten spielen konnen. Und bei den in der Leber 
und Milz gefundenen Stammen ist anzunehmen, daB sie bei einer erkannten 
oder nieht erkannten Erkrankung des Tieres in die Blutbahn eingebrochen 
und in diese Organe ausgesehieden worden sind. Hier war der Korper mit mehr 
oder weniger Erfolg bemuht, sie zu verniehten, wobei sie Anderungen, wie 
z. B. die ihrer Futterungspathogenitat erlitten haben. Aueh sie aber waren 
ihrer Natur naeh eehte Paratyphus-Enteritisbaeillen, deren aktueller und poten
tieller Pathogenitatsgrad fur den Mensehen von niemandem vorausgesagt 
werden kann. 

Es ist daher als wahrseheinlieh anzunehmen, daB unsere Sehlaehttiere Ge
legenheit haben, per os Bakterien der Paratyphusgruppe aufzunehmen, die 
entweder aus der AuBenwelt oder aus den Ausseheidungen anderer kranker 
oder genesener baeillenausseheidender Tiere desselben Stalles stammen. Diese 
Keime konnen alimentar ausgesehieden oder angesiedelt werden und im letzteren 
FaIle unter gegebenen Umstanden ins Blut und in die Organe gelangen, wobei 
das Tier erkannt oder unerkannt erkrankt. Die klinisehe Uberwindung der 
Krankheit bringt keineswegs immer die Befreiung von den Bakterien, doch 
konnen die Bakterien im Korper des Tieres Veranderungen erleiden, die sich 
in ihrem biologisehen, serologisehen, pathogenen Verhalten zu erkennen geben. 
Solehe veranderten oder unveranderten Paratyphuskeime mussen dann, wenn 
die Tiere im gegebenen Zeitpunkt von der Schlaehtung betrof£en werden, in 
ihren Organen nachweisbar sein und dureh Unvorsichtigkeit verschleppt werden 
konnen. Die allgemeine Erfahrung spricht dafur, daB diese Versehleppung 
selten ist, zum mindesten selten zu einer Nahrungsmittelvergiftung des Men
schen fuhrt. 

Wa!l nun den Typus der auf solche Weise ermittelten Paratyphuskeime 
anlangt, so besteht Ubereinstimmung (Bitter, Uhlenhuth, Savage und 
White, StandfuB, Friesle ben), daB die in der AuBenwelt, in Nahrungs
mitteln, bei Sehlaehttieren gefundenen Paratyphusbacillen zu den 
sog. Enteritistypen gehoren, wahrend der B-Typ fast stets in strenger 
Bindung an den Mensehen und seine Ausseheidungen zu finden ist. 
Es sehien daher lohnend zu prufen, ob diese Versehiedenheit vielleicht auf 
Untersehiede in der Resistenz zuruckgefuhrt werden kann. leh habe in mehreren 
Versuehsreihen dureh Hitzeeinwirkung, Antroeknung, Waehstum in Leitungs
wasser die Resistenz von B- und Breslaubaeillen unter Einbeziehung 
versehiedener Stamme verglichen und in samtlichen Versuchen 
eine deutlich groBere Hinfalligkeit des B-Typs, dagegen eine sehr 
betrachtliche Resistenz des Breslautyps gefunden. Ob diesem Unter
schied in der Resistenz eine Bedeutung fur die Befunde in der AuBenwelt und 
fur die Epidemiologie zuko=t, ist damit naturlich nicht entschieden, j{onnte 
aber zu ihrem Verstiindnis dienen. 
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Angesichts der nahen Beziehungen, die die Mause und Ratten zu den 
menschlichen Wohnungen und namentlich allen Lebensmittelbetrieben haben, 
und angesichts der auBerordentlichen Verbreitung des Paratyphus unter diesen 
Tieren miissen wir im Zusammenhange mit dem Voranstehenden auch dieser 
Frage unser Augenmerk zuwenden. 

Um einen Uberblick iiber die Haufigkeit des Vorkommens von Para
typhusbacillen und ihre Verteilung im Ki:irper der Mause und Ratten 
zu vermitteln, lasse ich hier die Ergebnisse folgen, die Friesle ben bei seinen 
hierauf gerichteten Untersuchungen ermittelt hat und die ich zur besseren 
Ubersicht in die Form einer Tabelle gebracht habe. 

Tabelle 8. Paratyphusbacillen-Befunde in gefangenen wilden Mausen und 
Ratten, zusammengestellt nach Friesleben. (Dtsch. med. Wschr. 1927, 1589.) 
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1m Gegensatz zu den Befunden bei Schlachttieren, iiber die oben berichtet 
wurde, konnte Friesle ben bei diesen aus Mausen und Ratten gewonnenen 
Paratyphuskeimen feststellen, daB sie sich auf keine Weise von den menschen
pathogenen Stammen unterscheiden lieBen. Dies Ergebnis kann um so weniger 
bezweifelt werden, als es in voller Ubereinstimmung mit dem zahlreicher anderer 
Autoren steht (Literatur'bei Uhlenhuth, Trawinski, Savage und Read, 
Macalister und Brooks, Savage und White, Meyer und Matsumara, 
Kerrin, Webster und Pritchett [1], Koehler, Saling). In den genannten 
Arbeiten wird ferner gelegentlich betont, daB die Haufigkeit dieser Befunde 
nicht allein mit dem Auslegen bakterieller Gifte erklart werden ki:inne. Eine 
entscheidende Rolle spielt wohl die auBerordentliche Empfanglichkeit dieser 
Tierarten fiir die Breslau- und Gartnerbacillen sowie ihre aus vielen Ver
suchen (Topley und Webster, M. Miiller, Zingle, Berndt, Elkeles, 
Liitje) bekannte Neigung zu chronischen paratyphOsen Erkrankungen und 
chronischem Bacillentragertum. Man wird daher Friesle ben recht geben 
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miissen, wenn er sagt, "daB ein wichtiger Teil der Bekampfung paratyphoser 
Erkrankungen in einer wirksamen Schadlingsvertilgung, einer durchgreifenden 
Vernichtung der Ratten und Mause bestehen muB". 

b) Das Zustandekommen der Fleischvergiftung. 
Unterzieht man das iiber Fleischvergiftungen vorliegende statistische Material 

einer naheren Durchsicht, so falit, welche Statistik man auch zur Hand nimmt, 
immer wieder der zahlenmaBig auBerordentlich hohe Anteil auf, den die Not· 
schlachtungen und das Hackfleisch am Zustandekommen der Fleisch
vergiftungen haben. StandfuB stelite 1921 in der ersten Auflage seines Buches 
113 Fleischvergiftungen zusammen, von denen 97 Falie Notschlachtungen 
betrafen, sechsmal handelte es sich um verendete oder wahrscheinlich verendete 

. Tiere und zehnmal urn andere Schlachtungen. Besonders hoch ist der Anteil 
der Notschlachtungen bei Pferden, Rindern und Kalbern, geringer bei Schweinen. 
Grundsatzlich Ubereinstillmendes fanden alie andern Autoren, wenn auch 
die Zahlen nicht unwesentlich differieren. Und was den Anteil des Hack
fleisches am Zustandekommen der Fleischvergiftungen betrifft, so kommen, 
wenn auch noch die Wurstwaren hinzugerechnet werden, d. h. alies zer kleinerte 
Fleisch, Wiemann und Briiggemann auf 93,6 und Klimmeck (1-3) auf 
83,1 0/ 0 , Beide, aus unvoreingenommener Beobachtung ermittelten Tatsachen 
sind fUr das Verstandnis der Fleischvergiftungen sehr wichtig. 

Der hohe Anteil der Notschlachtungen weist zwingend auf die groBe Be
deutung der intravital en Infektion fiir die Fleischvergiftungen hin. Wolite 
man diese FaIle sich als postmortale Infektionen erklaren, so konnte man 
zunachst davon ausgehen, daB das Fleisch und die Organe notgeschlachteter, 
kranker Tiere einen besseren Nahrboden darstelien als gesunde Organe. Zur 
postmortalen Infektion miiBten nun die Paratyphuskeime von auBen entweder 
bei der Schlachtung oder bei der Verarbeitung auf das Fleisch gelangen, d. h. 
von Geraten oder von den Randen der diese Tatigkeiten ausubenden Menschen 
stammen. Oder sie miiBten aus dem Darm des Tieres stammen; eine Uber
tragung von anderen Tieren kommt ja kaum in Frage, da die Notschlachtungen 
in der Regel Einzelschlachtungen sind. Uber das Vorkommen von Paratyphus
keimen an Gegenstanden und Geraten ist, wie erwahnt wurde (Kap. IXa), 
nichts bekannt. Wir haben also zum mindesten keine Unterlagen fiir eine solche 
Auffassung. Gegen die Annahme, daB die Bakterien von den Randen der 
schlachtenden oder verarbeitenden Personen stammen, spricht sehr entschieden 
die Tatsache (StandfuB [6], S. 49/50), daB die erregenden Keime immer oder 
so gut wie immer zu den sog. Enteritisbakterien gehoren. Enteritisbacillen
ausscheider aber sind so selten, daB sie zur Erklarung zahlenmaBig nicht in 
Frage kommen. Mithin bliebe noch das Vorhandensein der Keime ill Darm 
des kranken Tieres und ein Aufbringen der Keime durch Verschmutzung der 
Organe und des Fleisches mit Darminhalt. Wie aus dem vorigen Abschnitt 
erinnerlich, ist die Frage des Vorkommens der Paratyphuskeime im Darm 
der Schlachttiere schwer zu beurteilen. Aber wenn selbst die hochsten Prozent
zahlen, die bisher dafur ermittelt wurden, zutrafen, wurde die Erklarung fur 
den hohen Anteil der Notschlachtungen an den Fleischvergiftungen nicht aus
reichen, zurnal ja die Verschmutzung der Organe und des Fleisches mit Darm
inhalt nicht immer stattfinden wird. Soweit aber Enteritisbacillen ill Darm 
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vorhanden sind, muB man es fiir viel wahrscheinlicher halten, daB sie schon 
wahrend der Erkrankung und Verelendung des Tieres aus dem Darm ein
gewandert sind. Dafiir haben wir namlich eine gesicherte Grundlage; denn 
wir wissen aus vielen Untersuchungen (s. Kap. IXa.), daB im Fleisch und 
den Organen geschadigter, getriebener oder gar kranker Tiere oft Darmkeime 
nachgewiesen werden konnen. Zu allen diesen Erwagungen kommt aber im 
positiven Sinne noch hinzu, daB wir in den letzten Jahren in zunehmendem 
MaBe die Verbreitung akuter, ambulanter, chronischer Enteritisbacillen
erkrankungen bei unseren Schlachttieren erst in ihrem vollen Umfange kennen 
gelemt haben. Dabei haben wir gesehen (Kap. VIII, IXa), wie lange sich die Bacillen 
auch nach Uberstehen der Krankheit im Korper halten konnen. Wenn Uhlen
h uth - sicherlich als eine in weiten Kreisen geteilte Annahme - 1925 noch 
den Standpunkt vertrat, daB "die Verhiitung der postmortalen Infektion das 
Wichtigste der ganzen Nahrungsmittelhygiene ist", und Uhlenhuth und 
Seiffert 1926 den Anteil der postmortalen Infektion auf 90% berechnen, so 
miissen wir bei aller Anerkennung der Wichtigkeit dieses Teils der Nahrungs
mittelhygiene doch heute der intravitalen Infektion fiir das Zustande
kommen der Fleischvergiftungen eine vie I groBere, ja die iiber
ragende Bedeutung zuerkennen. DaB postmortale Infektionen und andere 
Nahrungsmittelvergiftungen auch durch Ausscheider des Enteritistyps 
vorkommen, erscheint nach Beobachtungen von Savage und Fer bes, O'Kelly 
(1), v. Ostertag (6) durchaus wahrscheinIich. In Kapitel VI wurde darauf 
hingewiesen, daB Kontaktinfektionen auch bei Breslau- und Gartnerinfektionen 
sic her vorkommen und daB Kranke dieser Art wochenlang Bacillen ausscheiden 
konnen. Paratyphose Gastroenteritiden sind als Einzelerkrankungen nament
Hch in den Sommermonaten viel haufiger als angenommen wird. Diese Tatsache 
ist so wenig bekannt, weil "einfache" FaIle von Brechdurchfall gem als "ver
dorbener Magen" angesehen und nur selten bakteriologisch untersucht werden 
und weil auch die bakteriologischen Ergebnisse nur bei groBer Miihewaltung 
um den einzelnen Fallbefriedigend ausfallen. Tatsachlich ist der Kreis dieser 
Kranken ziemlich groB, und bei dem atypischen Verlauf solcher Einzelfalle 
(Elkeles [6], Herrmann) ist doppelt mit Ubertragungen zu rechnen. Es 
erscheint uns darum notig, auch die Enteritisba.cillenerkrankungen 
als Quellen postmortaler Infektion von Fleisch und anderen 
Nahrungsmitteln nicht zu gering zu achten. Dadurch aber wird die 
Bedeutung, die die intra vitale Infektion fiir die Fleischvergiftung hat, in 
nichts geschmalert. 

Neben der Tatsache der Infektion des Fleisches mit Paratyphus
keimen kommt die groBte Bedeutung der Vermehrung dieser Keime im 
Fleische zu. Zwar steht fest, daB bei hoher Virulenz des Keimes auch geringe 
Mengen schon eine krankmachende Wirkung haben konnen, und im Fiitterungs
versuch an der weiBen Maus sah ich selbst schon bei 1/1000000 (}se das Tier typisch 
zugrunde gehen. Aber die allgemeine Beobachtung lehrt ganz eindeutig, daB 
Fleischvergiftungen groBeren Umfanges nur bei reichlichem Gehalt des Fleisches 
oder der Speise an Paratyphusbacillen eintreten. Wenn bei solchen Gelegenheiten 
berichtet wird, daB schon ganz geringe Mengen, wenige Gramme oder eine Wurst
scheibe, zu Vergiftungen gefiihrt haben, so war der Bakteriengehalt in der Regel 
so groB, daB schon in dies en geringen Portionen reichlich Paratyphus-



150 Gerhard Elkeles: 

bacillen enthalten waren. Denn, wie im Kapitel V ausgefiihrt wurde, die An
nahme in der Speise vorgebildeter Gifte hat als Erklarung dafur wenig Wahr
scheinlichkeit. In allen den Fallen, wo die Keime nicht schon intra vitam in 
groBen Mengen die Organe und das Fleisch durchsetzten, gewinnen mithin die 
Umstande groBte Bedeutung, die zu einer nachtraglichen Keimver
mehrung fiihren. Andrjewski bezeichnet es in seiner ausgezeichneten Studie 
uber die Erkennung vergiftungsgefahrlichen Fleisches (S. 96) "fast als aus
geschlossen, daB im Muskelgewebe von Schlachttieren sich eine solche Menge 
von Paratyphusbakterien anhaufte, die ausreichte fur die orale Infektion des 
Menschen". Ohne Vermehrung der Paratyphusbakterien in der Zeit der Fleisch
aufbewahrung oder -zubereitung komme es in der Regel nicht zu Paratyphus
intoxikationen oder -infektionen. Fur das Verstandnis der Fleischvergiftungen 
sei auBerdem zu berucksichtigen, daB sich meist auBer den Paratyphusbakterien 
andere Arten (wie Bact. proteus, coli, perfringens) in der Fleischspeise mit ver
mehrten, die selbstandige Vergiftungen hervorrufen konnten. 

Ohne auf die letzte Frage naher eingehen zu konnen, mochte ich doch meine Zweifel 
an der praktischen Bedeutung der Proteusbacillenwucherung fiir Fleischvergiftungen 
des Menschen zum Ausdruck bringen. Auch die neueren Darstellungen von H. Cohn 
und A. Demnitz (1) (beide mit ausfiihrlicher Literaturangabe), Beckmann und Hiirthle, 
Saltykow (1, 2), Wichels und Barner konnen mich nicht vom Gegenteil iiberzeugen. 
An der Fahigkeit der Proteusbacillen, Giftstoffe zu bilden und das Fleisch zu zersetzen, 
ist natiirlich nicht zu zweifeln; diese Zersetzung macht sich sogar, sobald sie etwas betracht
Hcher ist, deutlich bemerkbar. Das Kennzeichen der Paratyphus-Fleischvergiftungen 
aber ist es ja gerade, daB die Zersetzung auch fiir den besten Kenner auBerlich fast nie wahr
nehmbar ist. Gerade darin liegt das besondere Gefahrenmoment. Durch Proteusbacillen 
in gefahrdendem MaBe zersetztes Fleisch wird in der Regel als verdorben erkannt 
und nicht genossen werden. Wiirden aber schon geringere Grade der Proteuswucherung 
im Nahrungsmittel geniigen, dann ist Lentz (2) durchaus recht zu geben, wenn er sagt, 
daB dann diese Fleischvergiftungen viel hiiufiger sein miiBten. 

Die fur das Zustandekommen der Fleischvergiftung so wichtige Vermehrung 
der Paratyphusbacillen wird nun durch eine Reihe von Faktoren wesentlich 
gefordert. So fanden Slavik und Gut, daB es ,,00 Fleisch von infolge be
stimmter Erkrankungen oder Entkraftung durch den Transport notgeschlachteter 
Tiere nicht zur Bildung der normalen Sauremenge kommt, so daB das Fleisch 
standig fast neutral bleibt." Die Autoren und Andrj ewski sehen darin ein 
die Keimvermehrung wesentlich unterstutzendes Moment. Erhohte Tempe
raturen, wie sie in den Sommermonaten oder an ungeeigneten Aufbe
wahrungsstellen vorliegen, wirken im gleichen Sinne. GroBte Bedeutung ge
winnen in dieser Beziehung gewisse Zubereitungsmethoden des Fleisches, 
namentlich die Zerkleinerung und das pokeln. Durch die Zerkleinerung 
wird der physiologische Bau des Muskels zerstort. Dadurch werden aIle natur
lichen Bakterienschranken eingerissen und dazu noch durch das Austreten des 
Zellsaftes den Bakterien ein bequemes Transportmittel geliefert, das ihre Aus
breitung mid Vermehrung wesentlich unterstutzt. Nimmt man nun noch hinzu, 
daB gerade dieses zerkleinerte Fleisch es ist, das oft roh oder halbroh genossen 
wird, dann ist ohne weiteres klar, warum vor allem Hackfleisch oder auch 
gewisse Wurstwaren eine so verhangnisvolle Rolle bei den Fleischver
giftungen spielen, wie es 0 ben in Zahlen angege ben wurde. 

Vom Pokeln des Fleisches darf man, wie viel£altige Erfahrung bei Fleisch
vergiftungen zeigt, nicht ohne weiteres eine Vernichtung der Paratyphuskeime 



Paratyphus, Flcischvergiftung und. ihre Beziehungen zueinander. 151 

erwarten. Kunstgerecht an kleinen Stucken (MeBner [4]) durchgefiihrtes 
Pokeln mag zuverHissig wirken. Auch dann aber ist bei der groBen Bedeutung 
der Anpassungsfahigkeit an Schaden, die ich gerade bei Enteritisbacillen 
feststellen konnte (s. S. 146 und weiter unten), immer damit zu rechnen, daB diese 
Keime nur entwicklungsgehemmt, aber nicht abgetotet sind. Sei es, 
d.aB sie bereits in groBer Zahl im Fleisch vorhanden waren (Notschlachtung), sei es, 
daB an sich keimarmes Pokelfleisch einer weiteren Verarbeitung unterliegt: in 
beiden Fallen kann es zu neuem Aufleben der Bakterien und zur Fleischvergiftung 
kommen. Ein derartiges Wiederaufleben habe ich selbst in gemeinsamen Ver
suchen mit Alice Schneider mehrfach beobachten konnen. In ein schadigendes 
Milieu eingeimpfte Paratyphusbacillen nahmen bei uber viele Wochen fortgesetzter 
Beobachtung zunachst immer mehr an Zahl ab - manchmal bis zur schein
baren Sterilitat der Flussigkeit, urn sich dann wieder unbeschrankt zu 
vermehren. Diese Fahigkeit kam den Breslau bacillen in deutlich hoherem 
MaBe als den B-Bacillen zu. Wird nun gar die Technik des Pokelns nicht kunstge
recht ausgeubt, dann kann durch das Einlegen in die Pokellake die Bakterien
vermehrung direkt gefordert werden (M. Muller [15]). DaB Pi:ikeln kein wirk
samer Schutz gegenFleischvergifter ist, ergibt sich auch aus den Versuchen von 
Zwick und Weichel, die fanden, daB diese Bakterien bei einem Salzgehalt von 
10-13% noch 80 Tage uberdauern. Das Einsalzen von Fleisch und anderen 
Nahrungsmitteln ist auch sonst vielfach ublich. Dabei erfolgt nicht nur keine 
Abtotung der Enteritiskeime, sondern, wie Elkeles (3) durch Tierversuche 
zeigte, kann dadurch direkt eine betrachtliche pathogenitatsteigernde Wirkung 
ausgelost werden. Elkeles erklart diese Wirkung mit der Entwicklungs
hemmung, die die Bakterien durch das Kochsalz erleiden. "Ihre Folge ware, 
daB die Abwehrreaktion des Ki:irpers zunachst ganz oder teilweise ausbleibt. 
Dadurch gewinnen die Bakterien Zeit, sich an den Ki:irper anzupassen, und 
konnen, wenn die hemmende Wirkung des Kochsalzes - zumal durch die Ver
dunnung - uberwunden ist, der nunmehr, aber zu spat einsetzenden Gegen
wirkung des Ki:irpers erfolgreich trotzen und im Kampf mit dem Organismus 
die Oberhand gewinnen." 

Eine weitere verhangnisvolle Rolle fur das Zustandekommen von Fleisch
vergiftungen spielt die Tatsache, daB durch Paratyphusbacillen schwer 
infiziertes Fleisch auch fiir Kenner keinerlei auBere Zeichen der 
bakteriellen Infektion bietet. Besonders darauf gerichtete Untersuchungen 
Andrj ewskis ergaben, daB sich "im Fleisch Mikrobenkolonien regelmaBig 
friiher bilden, als sich an ihm irgendwelche Merkmale der Zersetzung zeigen" 
und daB bei Notschlachtungen solche Bakterienanhaufungen "in gri:iBerer Zahl 
beobachtet werden, noch bevor sich irgendwelche fUr die Zersetzung des Muskel
gewebes im Praparat charakteristische Veranderungen einstellen". Es erscheint 
daher als ein sehr verdienstvolles Werk Andrj ewskis, daB er eine Anzahl 
Methoden ausgearbeitet und zusammengestellt hat, mit denen es nach seiner 
Angabe in 40-60 Minuten gelingt, einen zuverlassigen MaBsta b dafur 
zu gewinnen, "ob das Fleisch infolge von Bakterienvermehrung der 
Zersetzung zu verfallen begann". Es ist zu hoffen, daB sich diese Methoden 
allgemein als zuverlassig und fur die tagliche Praxis als durchfiihrbar erweisen. 
Auch sonst sind eine Reihe von Priifungsmethoden bekannt, die bei Stand
fuB (6, S. 132f£.) zusammengestellt sind. Speziell fur den Bakteriologen von 
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Interesse ist die Prufung des Fleischsaftes auf Agglutinine, die de No bele 
bereits 1900 erfolgreich und sogar zur Typentrennung der Paratyphusbacillen 
angewandt hat. 

Auch seitens des Makroorganismus mussen natiirlich bestimmte Voraus
setzungen fUr das Entstehen oder Ausbleiben der Fleischvergiftungen erfullt 
sein, die in das Gebiet der allgemeinen Lehre von Infektion und Immunitat 
gehoren. Erwahnt sei die mehrfach festgestellte schutzende Wirkung gleich
zeitigen Alkoholgenusses (B a rIo w, Fleischvergiftung in GrieBbeckerzell; 
Klot ener Fleischvergiftung) und die pathogenitatsteigernde Wirkung hoher 
AuBentemperaturen, die von Arnold (1, 2), Arnold und Singer, W. Seiffert (4) 
experimenteU untersucht worden ist. 

Anhang: 

Fleischbeschau. 
Den im Kapitel IX zusammengefaBten Forschungsergebnissen wird nach 

ubereinstimmender Ansicht der Autoren die Fleischbeschaugesetzgebung und 
ihre praktische Durchfuhrung nur in unzureichendem MaBe gerecht. Es liegen 
eine groBe Zahl sehr beachtenswerter VorschHige und Stellungnahmen vor, 
so von Bourmer und Doetsch (2), Junack, Klimmeck, KoBmag, 
Lentz (2), May, MeBner (4), R. Meyer (1, 2), M. Muller, v. Ostertag, 
Schrader, Schultze, StandfuB (6), Trawinski (9), Uhlenhuth. Eine 
Darstellung des ganzen Fragenkomplexes der Fleischbeschau kommt hier nicht 
in Frage: wegen des Umfangs und weil diese Fragen erschopfend nur in Gemein
schaft mit den Veterinararzten behandelt werden konnen. Auf wenigen Ge
bieten kommt die Notwendigkeit einer Arbeitsgemeinschaft der 
Tier. und Humanmedizin so sehr auf Schritt und Tritt zum BewuBtsein, 
wie auf dem Gebiete der Fleischbeschau, insbesondere in ihrem Zusammenhang 
mit dem Paratyphus und der Fleischvergiftung. Es ist zu hoHen, daB mit 
jedem weiteren, darauf gerichteten Hinweis die Erkenntnis der Notwendigkeit 
sole her Zusammenarbeit wachst und auch mehr als bisher in die Praxis um
gesetzt wird. 

Die zur Zeit bestehenden Schwierigkeiten fur eine erfolgreiche 
Flei sch b e schau liegen vornehmlich: 

in der Berucksichtigung der wirtschaftlichen Interessen des Fleischhandels, 
in der Abhangigkeit von bestimmten Geschmackswunschen des Publikums, 
in der Schwierigkeit der Erkennung infizierten Fleisches, 
in der Auswahl der zuzulassenden und zu beanstandenen Teile des Tieres sowie 
in der Entscheidung uber die Frage, ob fur die Aufgaben der Fleischbeschau 
eine Trennung von menschenpathogenen und -apathogenen tierischen Para
typhusbacillen uberhaupt zulassig sein solI. 
Als wichtigste Forderungen fur eine erfolgreiche Fleischbeschau 

erscheinen zur Zeit: 
Erweiterung und scharf definierte gesetzliche Festlegung der FaIle, in denen 

eine bakteriologische Fleischbeschau vorgeschrieben wird; 
Schaffung ausreichender, mit sachverstandigem Personal versehener Unter

suchungsstellen; 
Vorschriften zur Vermeidung postmortaler Infektion, beginnend mit der 
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Arbeit des Tierarztes und Beschauers (Ubertragungen durch das Messer, das 
kranke oder verdachtige Organe anschneidet); 

Un terweisung der in der Praxis stehenden Tierarzte iiber den Stand der 
Paratyphusforschung und die sachgemaBe Methodik bei der Beschau, der Ent
nahme und Versendung des Materials (obligatorische Kurse); 

scharfste einschrankende Vorschriften fiir die Hersteliung und den Vertrieb 
alier Arten von zerkleinertem Fleisch, insbesondere von Hackfleisch, in zweiter 
Linie von Wurstbrei; 

scharfere Kontrolie der Fleischereien, besonders der Betriebs- und Auf
bewahrungsraume; 

Aufklarung des Publikums iiber die Gefahren des Genusses von rohem und 
halbrohem Fleisch. 

Praktische Fleischhygiene treiben, heiBt nicht, ohne Riicksicht auf die oben 
genannten Schwierigkeiten drakonische Verordnungen erlassen. Wohl aber 
miissen wir dem Grundsatz treu bleiben, den v. Ostertag (7) in seiner schonen 
"Besprechung von Kochs Mitteilungen iiber die Beziehungen der Menschen
zur Haustiertuberkulose" 1901 ausgesprochen hat: "Jeder Arzt und Tierarzt 
weiB, daB in hygienischen Dingen im Zweifelsfalle das Ungiinstigere anzunehmen 
ist". Wenn also auch z. B. die bisherige Erfahrung lehrt, daB bei bestimmten 
Tierparatyphosen (Stutenabort, Schafabort) Ubertragungen auf den Menschen 
nicht zu beobachten waren, so muB doch mit Riicksicht auf das in Kapitel IX 
Ausgefiihrte unbedingt an Uhlenhuths Standpunkt festgehalten werden, "daB 
zur Verhiitung einer Epidemie prinzipiell jeder Paratyphustyp 
bei der Fleischbeschau ausgeschlossen werden muB". 

X. Variabilitiit. 
"Variabilitat in der Paratyphusgruppe": man scheut sich fast, davon zu 

sprechen! Wie sehr das aber notig ist, beweist die Entwicklung des Paratyphus
problems gerade in der neueren Zeit. So sehr die Tatsache der Variations
neigung dieser Bacillen allen Autoren bekannt ist, so wenig werden die prakti
schen Folgerungen immer daraus gezogen. Und darum muG in diesem und 
im folgenden Kapitel ausfiihrlich davon die Rede sein. 

Beschwert ist das Studium der Variabilitat durch den Mangel einer sicheren 
Forschungsgrundlage, wie wir sie bei den mit geschlechtlicher Fortp£lanzung 
begabten hoheren Organismen in der Genetik haben. So iibertragen wir meist 
die Erkenntnisse der Erblichkeitsforschung auf die Bakterienwelt, obwohl es 
ganz ungewiB ist, ob oder inwieweit hier iiberhaupt eine geschlechtliche Fort
pflanzung statthat. Es darf uns daher eigentlich nicht wundern, wenn wir mit 
den Begriffen der Erblichkeitsforschung bei den Bakterien bisher nicht zu einem 
befriedigenden Ergebnis gekommen sind. Gottschlich suchte die Losung 
durch Aufstellung einer der Strukturchemie entlehnten Theorie. Van Loghem 
(1-3) tritt seit Jahren fiir eine LoslOsung der Variabilitatsforschung bei 
Bakterien von der Genetik der hoheren Organismen ein. Er (3) leugnet keines
wegs die Bedeutung von Erblichkeitsvorgangen fiir Bakterien; auch sie seien, 
wie alles Lebende auf Erden, Objekte der Genetik und damit den Gesetzen 
der Erblichkeit und der Veranderlichkeit unterworfen. Er weist aber bei seinen 
Betrachtungen auf einen wesentlichen Unterschied hin und geht in seinen 
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Folgerungen von ihm aus: bei den hoheren Organismen entsteht durch zwei 
somatische Einheiten, Individuen, aus dem befruchteten Gameten ein neues 
Individuum; beidenBakterien geht eine elterliche Zelle in zwei Nachkommen
zellen auf, jede von ihnen wieder in zwei Nachkommenzellen. Die Nachkommen 
"erben" also nicht nur die genotypische Anlage, sondern setzen somatisch die 
elterliche Individualitat fort. Bei den Bakterien konne man daher die sterb
lichen somatischen Einheiten von Eltern und Nachkommen nicht mehr mit
einander vergleichen. "Die Nachkommenschaft ist das somatische Weiterwachsen 
der elterlichen Individualitat". Der Klon umschlieBt daher u. a. auch die "Mog
lichkeit zu Anderungen der Individualitat", ohne daB deswegen auf die sehr 
strittige "Erblichkeit erworbener Eigenschaften" zuriickgegriffen zu werden 
braucht. Somit gehoren die Variabilitatserscheinungen, die wir so vielfaltig 
in der Bakteriologie beobachten, nicht in das Gebiet der Genetik, sondern in 
das der Physiologie und Pathologie der Bakterien und sind Reaktionen 
der bakteriellen Individualitat auf normale und abnormale Reize der Umwelt. 
Wenn z. B. durch besondere Eingrif£e asporogene Milzbrandstamme erzeugt 
werden, so sei es besser, von einer Verstiimmelung, Mutilation, zu sprechen 
als von einer Mutation; und nach dem oben iiber die "Individualitatstheorie" 
Gesagten erscheint es erklarlich, wenn die Nachkommen eine Zeitlang oder dauernd 
asporogen bleiben konnen. Diese hier nur kurz zusammenge£aBte "Indivi
dualitatstheorie" van Loghems scheint mir in hervorragendem MaBe berufen, 
die Erscheinungen der Bakterienvariabilitat verstandlich zu machen. 

Seitdem die Bearbeitung des Paratyphusproblems im letzten Jahrzehnt 
neu aufgenommen worden ist, beschaftigte die Frage der durch die Variabilitat 
aufgedeckten Verwandtschaft der Typen zahlreiche Autoren. Die eindrucks
volle Darstellung der Kieler Lehre, die den verdienstvollen Arbeiten Bitters 
und W. Gartners zu danken ist, brachte zwar grundsatzliche Klarung in 
weiteste bakteriologische Kreise,_ aber sie rie£ auch Widerstand wach, da zu
nehmend Beobachtungen der Praxis bekannt wurden, die sich mit dem Kieler 
Schema nicht deckten. Elkeles (2, 3) schlug daher vor, daB der Streit der 
Meinungen sich nicht so sehr auf Diskussionen als auf das exakte Experiment 
stiitzen sollte. Er widersprach insbesondere der Herausnahme der sog. Enteritis
bacillen (Gartner- und Breslautyp) aus der Paratyphusgruppe, weil man durch 
das Experiment zeigen konne, daB die in der Natur vorkommenden, aber von der 
Kieler Schule nicht anerkannten, sich gleichenden Krankheitsbilder beider 
Typen durch entsprechende Anordnung im Fiitterungsexperiment an der weillen 
Maus hervorgerufen werden konnten. So gelang es Elkeles bei hungernden 
oder graviden Mausen oder unter regularen Verhaltnissen bei vorheriger Eis
packung des Futters oder Salzen der Nahrung, mit B-Bacillen das typische 
septicamische Breslaubild auszulOsen. Ebenso konnen Enteritisbacillen, sobald 
sich ihre Virulenz vermindert, im Experiment das Krankheitsbild der in ihrem 
Charakter sehr chronischen B-Infektion leicht erzeugen (M. Miiller, Topley 
und Webster und ihre Mitarbeiter, 0rskov und seine Mitarbeiter). Auch 
das Schleimwallphanomen bietet nach Elkeles kein immer zuverlassiges Kenn
zeichen, da es bei original herausgeziichteten B-Stammen £ehlen, bei Breslau
stammen vorhanden sein oder in alteren Kulturen auftreten konne, da iiber
haupt Breslaustamme auf Kochsalzagar das potentielle Vermogen der Wall
bildung bewiesen und da wallbildende Breslaustamme auch volle Fiitterungs-
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pathogenitat entfalten k6nnten. Diese Beobachtungen b6ten mithin eine experi
mentelle Grundlage fUr die in der Natur beobachteten Ahnlichkeiten und tIber
gange der Krankheitsbilder, an denen nicht weiter gezweifelt werden k6nne. 

Variabilitatserscheinungen an Paratyphusbakterien kommen sowohl im 
Wirtsorganismus, wie in kunstlichen Kulturen, wie sonst in der AuBenwelt 
vor und sind so oft festzustellen, daB die Paratyphusgruppe von jeher ein be
vorzugtes Feld der Variabilitatsforschung war. Wenn man beispielsweise den 
Paratyphusbacillus in dieser Beziehung mit dem Typhus- oder dem Shiga
Krusebacillus vergleicht, so fallt der Unterschied ohne weiteres ins Auge, und 
das liegt sicherlich nicht nur daran, daB man bei diesen Keimen weniger auf 
Variabilitatserscheinungen geachtet hatte als beim Paratyphusbacillus. Aus 
vielhundertfaltiger Erfahrung heraus kann die Tatsache der besonderen 
Variabilitat der Paratyphusbacillen nicht bezweifelt werden. 

Gerat der Paratyphusbacillus unter den EinfluB fur ihn schadlicher Umwelt
bedingungen, so muB seine Neigung zur Variabilitat urn so mehr in Erscheinung 
treten, je geringer zur gegebenen Zeit und am gegebenen Ort der Grad seiner 
Festigung ist. Von den Schadigungen, denen der Bacillus im Organismus unter
liegt, ist im Kapitel VI bereits die Rede gewesen. Elkeles wies auf die ent
scheidende Bedeutung der Virulenz oder Pathogenitat der Bacillen hin; je 
geringer sie gegenuber dem befallenen Organismus sei, urn so leichter fUhrten 
die Gegenkrafte des Organismus und die Umweltbedingungen zu einer Variation, 
je dominanter die Virulenz sei, urn so unangefochtener bleibe der Bacillus von 
diesen Kraften, urn so reiner muB sein Phaenotypus in der originalen Kultur 
den "klassischen" Typus darstellen. Denn der Phaenotypus ist ja nur die 
Reaktion der genotypischen Anlage auf die Umweltbedingungen, und diese 
Reaktion ist im FaIle dominierender Virulenz denkbar gering. Dieses klassische 
Bild ist in allen schwereren Epidemien anzutreffen und steht in bestem Ein
klang mit der Tatsache, daB meist aIle Personen, die von der vergifteten Speise 
gegessen haben, erkranken und zwar aIle unter den gleichen, fUr den Typus 
des Erregers wiederum "klassischen" Erscheinungen. Je heftiger und eindeutiger 
infolge der hohen Virulenz die Krankheit zum Ausbruch kommt, um so wirk
samer ist, wenn sie iiberstanden wird, in der Regel die Abwehr und Verniehtung 
der Erreger. Darum kommt es in solchen Fallen auch beim Abklingen der 
Krankheit meist nicht zum Auftauchen von Bakterienvarianten. Geringe 
Virulenz auBert sich darin, daB die Zahl der Erkrankten gering bleibt, da nur 
die empfindlicheren Personen sichtbar erkranken, und daB der klinische Krank
heitsverlauf oft von dem Regeltypus abweicht. Die geringere Virulenz kann 
darauf hindeuten, daB der Keirn schon vo r der Infektion, die er ausl6st, scha
digenden, also variationsf6rdernden Einflussen unterlegen war, und im Wider
spiel der Krafte mit dem befallenen Organismus ist alsdann weiter Gelegenheit 
dazu. Dieser Fall liegt bei den paratyph6sen Einzelerkrankungen sehr 
haufig, in 1/4 bis 1/3 der FaIle vor, wie Elkeles (6) in einer Darstellung der 
"Paratyph6sen Gastroenteritis als Einzelerkrankung" zeigte und mit zahlreichen 
Beispielen belegte. Wenn nicht uberaIl bisher die gleichen Erfahrungen gemacht 
wurden, so liegt dies wohl zum Teil schon an dem 6rtlich verschiedenen Aus
maBe, in dem von den praktizierenden Arzten und Krankenhausabteilungen 
mittelschwere und namentlich leichtere FaIle von Gastroenteritis bakterio
logisch untersucht werden. 
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Eine umfangreiche Bestatigung dieser Erfahrungen liegt in der Arbeit von 
Herrmann aus dem Hohnschen Laboratorium vor. Der Autor schreibt: 
"Wahrend zur Zeit der Haufung der Paratyphuserkrankungen im Jahre 1926 
bei den typhos verlaufenden Fallen sich ganz einheitlich der in jeder Beziehung 
fest charakterisierte Schottmiillertyp fand, und dazwischen bei den unter 
akuten gastroenteritischen Erscheinungen verla ufenden N ahrungsmittelver
giftungen der typische Bac. enteritidis Breslau, beobachteten wir im Jahre 
1927, als vorwiegend sporadische Erkrankungen auftraten, eine Reihe von 
Varianten, deren Beschreibung darum wichtig erscheint, weil einmal aus 
originalen Kulturen frisch herausgeziichtete Varianten in der Literatur ver
haltnismaBig wenige beschrieben und beriicksichtigt worden sind, und da der 
groBte Teil der Literatur sich auf die Frage der experimentell erzeugten Variation 
und Mutation bezieht." Unter den zahlreichen Varianten, die Herrmann 
bei seinen Fallen fand, heben sich durch die Haufigkeit ihres Vorkommens und 
ihre Bestandigkeit besonders der gaslose Paratyphus-B und der rhamnose
negative Breslautypus heraus. Aber auch andere Variationen z. B. des Kolonie
bildes, der erweiterten bunten Reihe und des serologischen Verhaltens kameri 
zur Beobachtung. Die gaslose Form des B-Bacillus kam allein in einem Sommer 
in 16 voneinander unabhangigen Fallen zur Beobachtung. 

Variationserscheinungen bei frisch aus dem Korper geziichteten Paratyphus
stammen, wie sie schon von v. Drigalski, Rimpau, Basenau beschrieben 
wurden, sind heute in groBer Zahl bekannt. Erinnert sei z. B. an das umfang
reiche Beobachtungsmaterial Ha ges, an einschlagige Mitteilungen von S c h mi t t, 
G. Mayer, Gildemeister, Bernhardt und Ornstein, Neukirch, Lowen
thal, Spangenthal- Reichenbach, W. Seiffert (2), Leonhardt (2). 
G. Wagner ziichtete 1913 aus dem Blute eines Typhuskranken gleichzeitig 
Eberth - Gaffkysche Typhusbacillen, nicht gasbildende Paratyphus B-Bak
terien und regelrechte Paratyphus B-Bakterien. Weiterhin liegen a us der 
Kieler Schule Bestatigungen seitens Gundel (1, 2) vor. Gundel fand 
wahrend einer durch postmortale Fleischinfektion entstandenen Paratyphus 
B-Epidemie eine Anzahl Blutstamme ohne Wallbildung. Einmal,vurde aus dem 
Blute ein in fast allen Beziehungen, einschIieBlich Fiitterungspathogenitat, 
typischer Breslaustamm isoliert; beim selben Patienten fand sich wahrend 
eines Recidivs im Blute ein typischer B-Stamm! In einem anderen FaIle wies 
ein Stamm, der auch sonst "zwischen den Typen" stand, atypische Wallbildung 
auf. Derartige Abweichungen zeigten sich nicht nur bei Fallen dieser Epidemie, 
sondern auch bei Fallen mit wahrscheinlich anderer Infektionsquelle. 

Variationen der genannten Art konnen so weit gehen, daB eine Zuteilung 
zu einem bestimmten Typus unmoglich wird. Oft aber heben sie die An
wendung des Kieler Schemas fiir den betreffenden Fall noch keines
wegs auf. Bei einem wallbildenden oder rhamnosenegativen Bresiaubacillus 
wird sich z. B. die Breslaunatur oft aus anderen positiven Anzeichen erkennen 
lassen, wie aus eintretender Verwurzelung, Fiitterungspathogenitat, hoher 
Breslauagglutination. Bei einem solchen Bacillus wird in der Regel auch ein 
BresIau·ahnliches gastroenteritisches Krankheitsbild vorliegen. Doch muB man 
nach dem oben Ausgefiihrten auf klinische Abweichungen (etwa subakuten 
Beginn, chronischen Veriauf, langere Bacillenausscheidung, Recidive oder gar 
Metastasen) unbedingt ge£aBt sein. Die Variationserscheinungen sind daher 
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auch fiir die klinische Prognostik nicht ohne Bedeutung. Ebenso kOllllen sie 
in therapeutischer Beziehung von Nutzen sein, da man besonders in solchen 
"leichteren Fallen" auf griindliche Ausheilung und Vorsicht in der Rekonvalescenz 
dringen muE. Gerade in der taglichen Praxis, in der Epidemien ja nur seltene 
Ausnahmen sind, spiegelt sich die Buntheit der auEeren Bedingtheiten in der 
Fiille der klinischen Erscheinungsformen. Rier zu sehr schematisieren zu wollen, 
hieJ3e die Moglichkeiten der klinischen Bakteriologie, die Moglichkeiten der 
arztlichen Mitarbeit des Bakteriologen hetrachtlich EinbuJ3e erleiden 
lassen. 

Ganz allgemein muJ3 beachtet werden, daJ3 das Kieler Einteilungsschema 
der Paratyphus-Enteritisbacillen ebenso, wie es zuverlassig nur fiir die typischen 
Krankheitsbilder zutrifft, auch nur fiir die regularen Fundstatten 
dieser Keime, d. h. also z. B. bei den Breslaubacillen nur fiir die aus dem Darm 
geziichteten Stamme Geltung hat. Ein etwa mit voriibergehendem Keim
einbruch der Bakterien in die Blutbahn mit oder ohne Ausscheidung in Milz 
oder Leber einhergehender Breslaufall ist kein Regelfall dieser Krankheit. Ziichtet 
man in einem solchen Fall einen Stamm aus dem Blut oder aus einem Milz
absceJ3 oder aus einer Gallenblase, dallll wird man ka u m j e mals einen 
typischen Breslaustamm gewinnen. Vielmehr wird wohl immer ein Uber
gangsstamm vorliegen. Das gleiche gilt entsprechend fUr die aus atypischen 
B-Fallen geziichteten Stamme. VerhaltnismaJ3ig wenig tritt nach unseren Er
fahrungen die Variationsneigung bei Gartnerinfektionen in Erscheinung. Wie 
bereits in Kapitel VI hervorgehoben wurde, nimmt das Gartnerkrankheits
bild an sich eine Mittelstellung ein. Ebenso steht der Gartnerbacillus bakterio
logisch in jeder Beziehung in der Mitte zwischen dem B- und Breslautyp. In 
dieser fiir ihn typischen Mittelstellung zeigt er, wie auch aus seinem sero
logischen Verhalten hervorgeht, eine deutlich geringere Variabilitatsneigung. 
Dies gilt jedoch auch nur vergleichsweise! 

Wahrend die Bedeutung der Virulenz und des Wirtsorganismus 
fiir die Paratyphusbacillen-Variation anscheinend noch keineswegs in ihrem 
vollen Umfange anerkallllt wird, sind die in den kiinstlichen Kultur
medien auftretenden kulturmorphologischen, biochemischen, serologischen, 
antigenen Variationen seit langem allgemein bekannt und anerkannt. Ratte 
doch bereits A. Gartner selbst auf Pathogenitatsverlust, Toxicitatsverlust und 
kulturbiologische Anderungen seines Stammes hingewiesen. Ahnliches geschah 
durch B. Fischer und in einzelnen Angaben durch viele andere altere Autoren. 
Die allgemeine Aufmerksamkeit wurde auf diese Veranderungen, die bei Fort
ziichtung in den Kulturen auftreten, durch die Arbeiten von So bernheim 
und Selig mann gelenkt, und Arbeiten wie die von R. Miiller (3), Lowen
thal und Seligmann, Schmitt, Raendel, Schmitz, Gildemeister, 
Danysz (2), Kohlisch, Fiirst, van Loghem (2), Bahr (7) beschaftigten 
sich mit diesem Thema. Versuche kiinstlicher Erzeugung von Variabilitats
erscheinungen wie die vonMarks,Altmann undRauth, Baerthleinlieferten 
die experimentelle Grundlage fiir die natiirlichen Beobachtungen. Bei den engen 
Beziehungen, die zwischen den Typen der Paratyphus-Enteritisgruppe bestehen, 
fiihrte die Abwandlung eines Typs zu Annaherungen oder groJ3en Ahnlichkeiten 
mit einem anderen Typ, und so drangte sich den Untersuchern von Anfang an 
die Frage der Moglichkeit von Umwandlungen eines Typs in den anderen auf. 
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SehlieBlich fehlte es sogar nicht an einer einwandfreien Beobachtung rueser Art. 
R. Muller (4, b) konnte unter seinen Augen rue Entstehung von Paratyphus
bacillen aus Typhuskolonien verfolgen. 

Ein unubersehbares Material uber kulturelle und serologische Variationen 
liegt heute vor, das im einzelnen nicht mehr aufgezahlt werden kann, da fast 
jeder Autor auf dem Gebiet des Para typhus dariiber Erfahrungen gemacht 
und mitgeteilt hat. So ist auch der weitestgehende Fall: die Frage der "Um
wandlung eines Typs in den anderen" erneut bearbeitet worden und ist 
einer Reihe Autoren nach ihrer Meinung gegluckt. K6hlisch zuchtete zum 
Sturuum von Variabilitatserscheinungen einen ihm aus dem Hygienisehen 
Institut in Posen (Professor Gildemeister) ubersandten Typhusstamm in 
sterilisiertem Rinderdarmschleim und erzielte bei Ausspatelung nach mehr
tagiger Bebriitung neben dem Typhusstamm einen biologisch und serologisch 
dem Paratyphus B gleichen Stamm. Spater wurde auch das Auftreten von 
"speiehenradformigen" Kolonien beobachtet, das ja fiir Breslaubacillen eharakte
ristiseh ist. Selig mann (1-3) fuhrte in Verfolg seiner mit So bernheim 
begonnenen Variabilitatssturuen rue Untersuchungen mit Gartnerbacillen weiter 
und gelangte ohne kunstliche Eingriffe zu einem Stamm, der "kulturell, nach 
agglutinatorischem und antigenem Verhalten in allen Punkten einem echten 
Paratyphus B entsprach". Er sieht darin eine tatsachliehe "Artumwandlung" 
und sagt (3): "Dies nun so vielfach festgestellte Verhalten erhebt sich damit 
uber den Charakter der Kuriositat und maeht den Anspruch, als ein natur
geschichtliches Phanomen bewertet zu werden. In der offenbar noch unzu
reichend stabilisierten Gruppe der Enteritisbakterien kommt es zu Umwand
lungen kultureller, agglutinatorischer und antigener Art, die soweit gehen, 
daB sie kaum anders denn als Artumwandlungen aufgefaBt werden k6nnen". 
Weitere vollstandige Umwandlungen in echte B-Stamme beobachtete er bei 
zwei anderen Gartnerstammen. Anseheinend hat bei ruesen Umwandlungen 
rue R-Form (s. S. 90) eine entscheidende Rolle gespielt. Baerthlein (3) 
gelang es durch seine langdauernden Bouillonkulturen, "aus einer echten, gut 
agglutinablen, infolge sehr zahlreicher Umzuchtungen sieher reinen Paratyphus 
B-Kultur neue Variationen abzuspalten, rue morphologisch, kulturell und 
serologisch sich wie echte Typhusstamme verhielten". Die Falle von K6hlisch 
und Baerthlein stellen zwar nicht Variationen innerhalb der Paratyphus
gruppe dar, aber sie zeigen doch rue Veranderlichkeit der B-Baeillen. W. Seif
fert (1) und Tey (1) versuchten Umzuchtungen mit Hilfe d'Herellescher 
Lysate und konnten den Typus Freiburg zweimal in den Typus Breslau und 
zweimal in den Typus B hominis uberfuhren. In einem anderen Falle spaltete 
ein typiseher Fleischvergifter eine einwandfreie B-Variante abo Shibata (3) 
beobachtete eine Reihe von Umwandlungen, rue viermal von Pestiferbacillen 
und zweimal von Fleischvergiftern a usgingen_ Es ist nich t ersichtlich, 0 b S hi bat a 
seine FaIle als tatsachliche Artumwandlungen ansieht. Pesch (4) gelang mittels 
Mausepassage "wirkliche Artumwandlung" eines Gartner- in einen Breslau
stamm. Von einer Reihe der genannten "Artumwandlungen" ist bekannt, daB 
sie den neuen Typus bisher unverandert beibehalten haben (R. Muller, Selig
mann, Pesch). 

Aus ruesen UntersuchU1lgen ergibt sich nieht nur die groBe Variations
bereitschaft innerhalb der Paratyphusgruppe, sondern es zeigt sich, daB die 
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Variation bis zu einem vollstandigen Verlust alier typspezifischen Eigenschaften 
gehen kann und daB im Zufallsspiel der Varianten, die erzeugt wurden, aueh 
solehe waren (und also wohl auch in der Natur vorkommen konnen), die die 
Summe der spezifisehen Eigensehaften eines andern Typs aufweisen. Ob wir 
darum von "Artumwandlungen" sprechen diirfen, ist eine andere Frage. Am 
ehesten wiirde mir das zulassig erscheinen bei den Abspaltungen von Paratyphus
bacillen ausTyphusbacillen, wie sie R.Miiller und Kohlisch beobachtet haben1• 

Denn hier sind ja die Unterschiede der beiden Typen viel augenfalliger, hier 
entstehen neue Eigenschaften, wie die Wallbildung und das Garvermogen. 1m 
umgekehrten Faile Baerthleins (s. oben) konnte nur eine weitgehende Ver
lustvariante vorliegen, wofiir spricht, daB die neu entstandene "Typhusvariante" 
z. B. auch die Beweglichkeit verloren hatte. Innerhalb der Paratyphusgruppe 
selbst miissen wir verlangen, daB nicht nur die durch Umwandlung ent
standene Variante samtliche bekannten Eigenschaften des "neuen" Typs 
aufweist. Vielmehr gehOrt zur echten Artumwandlung, daB auch bei de m 
Ausgangsstamm ein eben so sehr in allen Beziehungen einwandfreier Ver
treter seines Typs vorgelegen hat. Zur Typbestimmung gehort die einwandfreie 
typische Koloniebildung auf Agar und Gelatine (Schleimwall, Verwurzelung, 
Gelatinebild), das richtige Verhalten in der erweiterten bunten Reihe, namentlich 
in Mannit, Dulcit, Arabinose, Rhamnose, Sternbouillon, im Bakteriophagen
und Verwendungsstoffwechselversuch, in der serologischen Priifung mit typ
spezifischen Seren, Absorption und gegebenenfalls Receptorenanalyse, die Be
statigung im antigenen Verhalten und der einwandfreie Ausfall des Mause
fiitterungsversuehs. SchlieBlich gehort auch dazu, daB der neue Typus sich 
bei Beobachtung iiber langere Zeit wenigstens so weit konstant erweist, wie 
sonst die klassischen Typen derselben Art. Durch diese Feststellung soll niemand 
zuriickgehalten werden, vermeintliche Artumwandlungen weiterhin mitzuteilen. 
Vielmehr werden fiir Variabilitatsfragen Beobaehtungen, wie sie oben angefiihrt 
wurden, immer ihre Bedeutung haben. Nur wird man mit der Bezeichnung 
"Artumwandlung" innerhalb der Paratyphusgruppe immerhin noch zuriick
haltend sein miissen. 

Es scheint mir aber auch gar nicht das Entscheidende, ob die Variation 
bis zur volligen Typumwandlung gelingt oder nicht. Diese Frage mag fiir die 
allgemeine Biologie der Bakterien von grundsatzlicher Bedeutung sein - und 
es ist nach dem eben Ausgefiihrten (Unbestandigkeit bei naher Verwandschaft) 
zweifelhaft, ob das Gebiet des Paratyphus zur Entscheidung der grundsatzlichen 
Frage ein sehr geeignetes Feld ist. FUr die Praxis der Paratyphuser
krankungen geniigt die Feststellung, daB die verschiedenen Paratyphus
Enteritisbacillen eine groBe Variationsbereitschaft haben und daB der Grad 
der Variation bei Anwendung der gewohnlichen Methoden bis zum volligen 
Verlust der Typeigensehaften und zur Annahme der Eigenschaften eines anderen 
Typs fiihren kann. Dabei bestehen deutliche quantitative Unterschiede zwischen 
den einzelnen Stammen. Je vollkommener ein Stamm seinen Typus darstelit, 
um so schwerer gelingt es in der Regel, ihn kulturell zu variieren, eine Er
fahrung, die auch Seiffert bei seinen Variationsstudien gemacht hat. Leichte 

1 Es ist nieht ganz unwahrseheinlieh, dall bei dem gleiehzeitigen Auffinden von B
und Typhusbaeillen im Blut derselben Mensehen, wie es J. Beckers, L. Bitter, 
&. Muller (4b), G. Wagner beschrieben haben, ii.hnliehe Abspaltungen vorliegen. 
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Variierbarkeit kennzeichnet den Stamm als "latente Ubergangsform". Wie beim 
EinfluB des Tierkorpers sehen wir auch im Kulturexperiment die groBere Be
standigkeit bei den Epidemiestammen und die groBere Variabilitat bei den 
Stammen aus Einzelfallen, besonders atypischen. Daneben kommt nach 
vielfachen Beobachtungen bestimmten Typen allgemein eine erhohte 
Variabilitat zu, wie z. B. dem Voldagsentypus, den Neukirchstammen, den 
Schafabortstammen, dem H Uhnertyphusbacillus (B ern h a r d t , N e u k i r c h , 
MieBner, Pfeiler). 

Die Variation erstreckt sich auf aile bekallllten LebensauBerungen der 
Paratyphusbacillen. Sie wird besonders augenfallig beim Studium der Kolonie
morphologie, des Vergarungsvermogens, des serologischen und pathogenen 
Verhaltens. Zur Variation der Kolonie gehOren namentJich die zahlreichen 
Abwandlungen des Schleimwalls: wie die sektorenformige Wallbildung, die 
Wallknospen, die zentralwarts verlegten Walle, der ganzliche Verlust des Walles, 
femer die auftretende, fehlende oder modifizierte (Kriimelung) Verwurzelung 
und die unter Lysineinwirkung entstehende Mucosusform Sonnenscheins. Die 
Variation des Vergarungsvermogens von Kohlehydraten und hoheren 
Alkoholen auBert sich in Differenzen der Saure- und Gasbildung, die, auch wellll 
sie nur quantitativer Art sind, bei der gewohnlichen Laboratoriumstechnik 
leicht als qualitative Unterschiede in Erscheinung treten kOllllen. Daher ist 
es so wichtig (s. Kap. II), auch bei diesen PriUungen hinsichtlich Ausgangs
kultur, Impfmenge, Bebriitungsdauer, Nahrbodenherstellung so weit wie moglich 
quantitativ zu arbeiten. Die serologischen Variationen werden durch Agglu
tination, Agglutininbildung und Agglutininbindung nach der im Kapitel VII 
beschriebenen Methodik festgestellt. Variationen der Pathogenitat diirfen 
nicht nur an Rasenkulturen gepriUt werden. Bei Ausspatelung erweisen sich 
oft einzelne Kolonien und die von ihnen angelegten Subkulturen als verschieden 
virulent (Wilson [3]). 

Die voranstehende Darstellung der Variabilitat in der Paratyphusgruppe 
kOllllte den Anschein erwecken, als wiirden damit die Grenzen zwischen den 
Typen zu weitgehend verwischt. DaB das nicht der Fall ist, wird sich aus den 
folgenden Kapiteln liber "Typentrellllung" und "Diagnostik" ergeben. Dasselbe 
ergibt sich femer aus der Uberlegung, daB die Variabilitat bei diesen Keimen 
ja nicht eine so groBe Rolle spielen kOllllte, wellll nicht ihre Labilitat, die 
"Biegsamkeit ihrer genotypischen Anlage" (van Loghem) so betrachtlich 
ware. Gerade diese Biegsamkeit ist es, die unter dem EinfluB auBerer Faktoren, 
namentlich der Species des Wirtsorganismus und scharf charakterisierter Organ
erkrankungen zur Pragung und Ausbildung differenter Typen von hoher 
Spezifitat und oft groBer Bestandigkeit fiihrt. Es ist also kein Wider
spruch, sondem eine Folge der Variabilitat, wellll wir in der Natur neben 
fluktuierenden Dbergangen feste Formen, Sackgassen antreffen, deren Dauer 
von verschiedenen auBeren Umstanden abhangt und gegebenenfalls endgiiltig 
(im relativen Silllle) sein kallll. 

Wir diirfen aber liber der Feststellung solcher Typen nicht ihre Ent
stehungllgeschichte unberiicksichtigt lassen, die wir auf dem Paratyphus
gebiet besser als auf vielen anderen Gebieten der Bakterienwelt an Hand der 
Schicksale dieserKeime im menschlichen, tierischen Korper und in Kulturen 
verfolgen kOllllen. Zu dieser Auffassung gelangt man aber nur bei 
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einer dynamischen, nicht bei einer statischen Betrachtung des 
Paratyphus und seiner Bakteriologie, d. h. bei voller Wiirdigung 
der Varia bilitatserscheinungen, denen wir auf Schritt und Tritt 
bei den Paratyphusbacillen begegnen. 

Freilich, in welchem AusmaBe letzteres bei den einzelnen Unter
suchern der Fall ist, kann nicht unabhangig von ihrem besonderen Arbeitsfeld 
sein. Ein Forscher, der es sich zur Aufgabe macht, aus einer moglichst groBen 
Sammlung in aller Welt aufgefundener Paratyphustypen eine Systematik der 
ganzen Gruppe aufzustellen, erlebt das Gebiet des Paratyphus anders als ein 
Krankenhausbakteriologe, der mit der Vielseitigkeit der klinischen Erscheinungs
formen die Abwandlungen der Bakterientypen in ihrer ganzen Fiille zu sehen 
bekommt. Wiederum anders konnen die Erfahrungen in Medizinalunter
suchungsamtern sein, deren besondere Aufgabe die Untersuchung von Epidemien 
ist. Ahnliches gilt fiir die tierarztlichen Untersucher. Vielen von ihnen fiihrt 
ihr Arbeitsgebiet insofern ein ausgesuchtes Material zu, als sie meistens aus 
verendeten oder vor dem Verenden stehenden, schwer kranken Tieren ihre 
Bakterienbefunde erheben. Sie bekommen auf diese Weise, da in solchen Fallen 
der Kampf zwischen dem Makro- und Mikroorganismus schon zugunsten des 
letzteren entschieden ist, mehr typische und selten atypische BakterienIormen 
zu sehen. Es ist mir nicht zwenelhaft, daB auch den tierarztlichen Bakteriologen 
je mehr sie Lebenduntersuchungen und Durchuntersuchungen bei den Tieren 
vornehmen, um so mehr Typenabweichungen begegnen werden. 

Der Variabilitat in der Paratyphusgruppe muB mithin eine 
groBe und grundsatzliche Bedeutung zugesprochen werden. Sie 
veranschaulicht das Krankheitsgeschehen im befallenen Organis
mus, erschlieBt uns arztliche Erkenntnisse und gestattet uns 
klinische und epidemiologische Ausblicke. Sie ist die Grundlage 
fiir das Verstandnis der Erscheinungsformen, in denen uns der 
Paratyphusbacillus begegnet, die Grundlage einer natiirlichen 
Gruppierung der Typen und damit jeder Systematik in der Para
typhusgruppe. 

XI. Typentrennung. 
a) Allgemeines. 

Versuchen wir von dieser Basis aus, die zur Paratyphusgruppe gehorigen 
Keime zu typisieren und zu ordnen, so wollen wir dabei von dem allgemeinen 
Grundsatz ausgehen, den Pfibram einmal aus seiner groBen Erfahrung mit 
Bezug auf den B. septicaemiae haemorrhagicae so treffend ausgesprochen hat: 
"Je weiter die Wissenschaft in einem bestimmten Wissenszweige fortschreitet, 
um so groBer wird die Zahl der Individuen, die sich dem urspriinglich aufgestellten 
Schema nicht mehr einIiigen laBt, so daB man dazu gedrangt wird, an Stelle 
der scharf voneinander getrennten, fiir die Unterscheidung zunachst vorteil
haften Gruppen eine kontinuierliche Reihe aufzustellen, welche aIle U'bergange 
zwischen den Endgliedern der Reihe, den sog. typischen Gruppen enthalten kann. 
Einzelne Glieder dieser Reihe mogen haufiger, andere seltener, andere gar nicht 
in der Natur vorkommen - es sind aber Moglichkeiten, mit denen der exakte 
Forscher zu rechnen hat, der fiber der Materie steht." 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 11 
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Wenn ein Variationsreiz einen variationsbereiten Stamm trifft und zur 
Variation bringt, so ist denkbar, daB wir den Erfolg zunachst nur auf einem 
Teilgebiete, etwa nur auf dem Gebiete der Serologie wahrnehmen. Trotzdem 
durfte es naturwissenschaftlich nicht unwahrscheinlich und praktisch haufig 
sein, daB die somatische Veranderung nicht nur den Rezeptorenapparat, sondern 
den Bacillus als Ganzes trifft und daB bei genauerem Zusehen auf mehr als 
eine m Ge biete Veranderungen nachweisbar werden. Wenigstens sollte immer 
mit moglichster Vollstandigkeit darauf untersucht werden. 

Es haben sich nun abeT bei den Autoren insofern bestimmte Richtungen aus
gebildet, als einzelne Untersucher und Schulen einzelne dieser Gebiete in 
bevorzugtem MaBe bearbeitet haben. So wurde seit langster Zeit in Holland 
(de No bele, van Ermengem), spater in England (Savage, White, Schutze, 
Andrewes, Arkwright), in Deutschland, 0sterreich, Tschechoslowakei durch 
Weil und seine Mitarbeiter, Sc hiff, Seiffert u. a., in Japan (A oki und seiae 
Mitarbeiter) der Serologie besondere Aufmerksamkeit zugewandt. Die aus 
der Kieler Schule hervorgegangenen Autoren sowie Heim und seine Mitarbeiter 
forderten besonders das Gebiet der Koloniemorphologie. Innerhalb der 
Veterinarmedizin (Lutje, StandfuB) bluhte namentlich die Pflege der "bunten 
Reihe". Naturlich wurden von den Autoren die anderen Gebiete nicht vernach
lassigt. Wohl aber stutzen manche Autoren die Ergebnisse ihrer Typen
trennungen mehr oder weniger ausschlieBlich auf das von ihnen bevorzugte 
Differenzierungsverfahren. Da nun bei den gefundenen Stammen "die Zahl der 
Individuen, die sich dem urspriinglich aufgestellten Schema nicht mehr einfugen 
laBt" (Pfibram), standig wachst, sehen sich die Autoren zu immer weiterer 
Sublimierung ihrer Methodik gezwungen. Das im Kapitel VII abgedruckte 
Schema der Suipestifer - Hirszfeld-Gruppe veranschaulicht den bisher er
reichten Grad der Verfeinerung der Analyse deutlich. Uberhaupt ist diese Ent
wicklung am auffallendsten bei der serologischen Typendifferenzierung. 

Ein hier in der systematischen Bearbeitung der Typentrennung vielfach 
beschrittener Weg besteht darin, daB der betreffende Autor aus den verschie
densten Instituten des In- und Auslandes die bisher beschriebenen Stamme 
s~mmeIt, . um zu einem moglichst vollstandigen und zutreffenden System zu 
gelangen. Diese manchmal aus zweiter und dritter Hand erhaItenen Stamme 
haben ein oft erhebliches geschichtliches Alter und eine recht verschiedene 
zuchterische Vergangenheit. Sie konnen zwar unter gunstigen Umstanden ihr 
urspriingliches Verhalten im wesentlichen beibehaIten ha ben; sie konnen sogar 
durch eine Reihe Umzuchtungen ihren reinen Typ erst gewonnen haben 
(M. N eisser); sie konnen aber nach dem oben uber Variabilitat Gesagten auch 
weitestgehende Anderungen erfahren haben. Welche von diesen Moglichkeiten 
vorliegt, ist in vielen einzelnen Fallen nicht zu entscheiden. Fur die kuIturmor
phologischen und biochemischen Besonderheiten gilt es heute als eine Selbst
verstandlichkeit, daB man typspezifische Eigenschaften nicht an "Museums
kulturen" studieren darf, sondern frisch isolierte Stamme untersuchen muB. 
Sollte der Fall bei dem Receptorenapparat anders liegen ~ Schon Fried ber ger 
und Moreschi machten auf die Bedeutung der Tierspezies fur den Aufbau 
des Receptorenapparats aufmerksam. Passagen durch verschiedene Tierarten 
konnen zu betrachtlichen Unterschieden fuhren. Das ist ja inzwischen aus 
der Herstellung agglutinierender Laboratoriumssera ganz allgemein bekannt 
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geworden. Zu gleichen Ergebnissen kam J eney (2); er schloB, "daB das Aus
scheiden eines Bacteriums aus dem Rahmen einer Bakterienart nur auf Grund 
veranderter serologischer Reaktion, wenn die morphologischen und biologischen 
Eigenschaften sonst gleich geblieben sind, nicht begriindet ist". Sobernheim 
und Selig mann zeigten, welchen umwalzenden serologischen Abwandlungen 
Gartnerstamme bei einfacher Fortfiihrung der Kultur auf den gebrauchlichen 
Nahrboden ausgesetzt sind. Ein enormes Material iiber serologische Abwand
lungen erbrachten im Uhlenhuthschen Institut Seiffert und seine Mit
arbeiter. Viele der in Kapitel VII genannten Arbeiten fiihrten zu ahnlichen 
Ergebnissen. Auf solche Weise erzielte Varianten konnen, WClnn weiterhin 
gleiche Kulturbedingungen eingehalten werden, hohe Bestandigkeit zeigen und 
erweisen sich den Untersuchern bei monatelangem Arbeiten als konstant. Diese 
angenommene Konstanz laBt aber keinerlei Schliisse iiber vorangegangene 
Veranderungen zu; ebensowenig ist eine Voraussage tiber neueintretende 
Anderungen moglich. Nimmt man noch hinzu, daB viele von den historischen 
Stammen (Bernhardts Voldagsenstamme, Neukirchs und Wei! und Felix' 
Stamme, die N-Stamme, einige englische Stamme) von vornherein aus atypischen 
Fallen stammen oder durch atypisches und inkonstantes Verhalten gekenn
zeichnet, also zur Variation vorbestimmt waren: so bleiben an der Verwendbar
keit der auf diese Weise aufgestellten serologischen Systeme zur Typendiffe
renzierung bei aller Bewunderung ftir die hier geleistete Arbeit gewisse Zweifel 
bestehen. 

Die bedeutsamen Forschungen Andrewes' tiber die diphasische Natur der 
Stamme sind ohne Frage geeignet, scharfere Zusammenfassungen zu erzielen, 
als bisher moglich war. Beseitigen konnen sie die Schwierigkeiten, die der sero
logischen Systematisierung der Paratyphustypen durch die Variabilitat er
wachsen, aber wohl nicht. Denn auch die Andrewessche Analyse konstatiert 
ja nur jeweils einen vorliegenden Typus, der durch Variation angenommen 
sein kann. Wenn moglichst viele Paratyphusstamme nach Andrewes 
analysiert werden, so lernen wir dadurch eine moglichst groBe Zahl in der Natur 
realisierter und realisierbarer Varianten kennen, was sowohl von theoretischer wie 
praktischer Bedeutung ist. Durch breitere Anwendung dieser Forschungen 
wird sich aber erst erweisen, wie mannigfaltig die unter den verschiedensten 
Variationsreizen entstehenden Varianten sind und an wie verschiedenen Stellen 
sie in ihrem VariationsprozeB stehen bleiben konnen. 

Man braucht ja nur auf die englischen Untersucher hinzuweisen, die auBer 
den in anderen Landern bekannten Typen in den letzten Jahren u. a. den 
Newport-, Mutton-, G-, L-, Reading-, Binns-, StanIey-, Derby- "Typ" aufgefunden 
haben. An der serologischen Differenziertheit dieser Typen kann bei der 
Grtindlichkeit, mit der die Untersuchungen durchgeftihrt wurden, und der 
Konstanz der Ergebnisse bei wiederholter Priifung kein Zweifel sein. Wird 
nun auch in Deutschland (Kauffmann) oder anderorts (Japan) der Newport
typ aufgefunden, so wtirde das nach dieser Auffassung nur besagen, daB 
im Bereiche der theoretisch unbegrenzten Variationsmoglichkeiten nun auch 
dieser Fall hier realisiert ist. Dafiir, daB dem Newporttyp irgendeine grund
satzliche Bedeutung zukame in dem Sinne, daB er unter ganz bestimmten Um
standen - etwa wie der Typus abortus equi - entsteht, liegt nach allem, was 
bisher tiber den Typ bekannt ist, keinerlei Anhaltspunkt vor. Alles spricht 

11* 
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dafiir, daB bei den englischen und auBerenglischen "Newporttypen" nur eine 
zufallige, wenn auch weitgehende Receptorenahnlichkeit besteht. 
(Von Receptorengleichheit zu sprechen, ist auf Grund von Absorptions
versuchen mit einigen willkiirlich ausgesuchten Receptoren nicht angangig, 
wahrscheinlich bei den kaum zu erschopfenden Moglichkeiten von Neben
receptoreniiberhaupt unmoglich.) WennLandsteiner undFurthdurchAnalyse 
der spezifischen Kohlehydrate die serologische Sonderstellung der zahlreichen 
englischen Typen bestatigen konnten, so ist das nicht, wie es scheinen konnte, 
ein Beweis gegen die hier vertretene Auffassung, sondern beweist nur mit den 
Mitteln der chemischen Antigenanalyse das Vorhandensein bestimmter, spezi
fischer Receptoren, was niemals bezweifelt worden ist. 

Um MiBverstandnissen vorzubeugen, sei nochmals ausdriicklich betont, daB 
meine Kritik der serologischen Verfahren in keiner Weise der mustergiiltig er
scheinenden Methodik gilt. Sie richtet sich vielmehr in erster Linie gegen die 
n ur -serologische Methode als Weg zu einer befriedigenden Typentrennung. 
Sie richtet sich in zweiter Linie gegen die nach meiner Meinung unberechtigte 
und unzweckmaBige Erweiterung des Begriffes "Typus", die ich fiir eine 
Folge ungeniigender Beriicksichtigung der Variabilitat der ganz offensichtlich 
noch in voller Entwicklung begriffenen Paratyphusbacillengruppe halte. Uhlen
h uth und Seiffert (2) sprechen sogar von einem "hemmungslosen Ziichten 
von Varianten", das "heutedenGrundsatz von der Artspezifitat unserer Erreger 
unseres Erachtens in unberechtigter Weise umzustoBen droht". Gehen wir 
den Weg, aus jeder Abnormitat, alias Variante, einen Typus zu machen, dann 
kommen wir statt zu einer Ordnung zu einem immer breiteren Nebeneinander, 
obwohldas gar nicht notig, sondern wohl vermeidbar ist. Wenn nun aber dieselbe 
Variante gehauft vorkommt1 Auch dann kann man nicht ohne weiteres, 
d. h. ohne feste pathogenetische Unterlagen, von einem Typus sprechen. 
Denn hangen diese gehauften FaIle epidemiologisch zusammen, dann rechnen 
sie bei dieser Betrachtung praktisch als ein Fall; hangen sie epidemiologisch 
nicht zusammen, dann handelt es sich nur um zufallige, wenn auch noch 
so weit gehende Ahnlichkeiten des Receptorenapparats, wie sie bei der Varia
bilitat der Paratyphusbacillen nach den Zufallsgesetzen geradezu zu erwarten 
sind. Um die praktische Seite dieser Frage zu beleuchten, sei z. B. die bereits 
erhobene Forderung erwahnt, daB die diagnostischen Institute sich von den 
bisher bekannt gewordenen und bekannt werdenden serologischen Gelegen
heitstypen monospezifische Sera vorratig halten sollten, weil sie nur dadurch die 
Moglichkeit gewonnen, die nicht seltenen inagglutinablen, scheinbar nur para
typhusahnlichen Stamme als echte Paratyphusbacillen zu erkennen. Diese 
Frage wird im Kapitel XII naher behandelt werden. 

Wenn hier gegen gewisse praktische Auswirkungen der serologischen Analyse 
der Paratyphusbacillen Stellung genommen wird, so solI damit die groBe Be
deutung dieser Forschungen in keiner Weise angetastet werden. Das Studium 
des Receptorenapparats in Gemeinschaft mit den neueren Forschungen iiber 
die Struktur der Antigene (Landsteiner, Dochez, Avery, Zinsser) und 
mit der Zerlegung des Antigens nach den Lehren von Andrewes und Ark
wright sind von noch nicht iibersehbarer Bedeutung fiir die Klarung der Be
ziehungen zwischen den Erscheinungsformen des Paratyphusbacillus. Man kann 
auf diesem Wege, wie es White getan hat, suchen, einen Einblick in die 
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Entwicklung innerhalb der Paratyphusgruppe zu gewinnen und so zu 
einem System der Typen zu gelangen. Diese Forschungen sind noch weit 
von einer praktischen Anwendbarkeit entfernt. Wir konnen und miissen sie 
aber mit groBtem Interesse verfolgen, um aus ihren Teilerge bnidsen das 
Wichtige, \\-/l,S wir heute schon nutzbar machen konnen, in unsere tagliche 
Arbeitspraxis zu iibernehmen. 

Grundsatzlich gilt das, was von der in Sublimierung begriffenen serologischen 
Differenzierung gesagt wurde, auch fiir die Praxis der biochemischen 
Analyse. Auch sie findet ihre natiirlichen Grenzen an der Variabilitat der 
Paratyphusbacillen und wird, wenn sie iibersteigert wird, zu einem Versuch 
am untauglichen Objekt. Wie bei einer Schraube ohne Ende muB sie dann, 
um hinter den "Ausnahmen" nicht zuriickzubleiben, zu immer weiteren Unter
teilungen und Differenzierungen greifen und immer neue Differenziernahr
boden hinzunehmen. Diese Entwicklung ist heute nur in Ansatzen vorhanden. 
1m ganzen konnen wir sagen, daB die "erweiterte bunte Reihe" (s. Kap. II) 
gerade bei dem Mangel einfacher serologischer Differenzierungsverfahren von 
groBer praktischer Bedeutung ist und wir sie heute namentlich fiir die Zwecke 
der Veterinar-, aber auch die der Humanmedizin nicht mehr missen mochten. 

b) Spezielle TypendHferenzierung. 
Seit der allgemeinen Anerkennung der Kieler Lehre ist von verschiedenen 

Seiten der Versuch einer Systematisierung der Paratyphusbacillen unter
nommen worden. L. Bitter (3) hat sich sehr eingehend mit dieser Aufgabe 
beschaftigt. Er nimmt fiir die ganze Ruhr-Typhus-Coligruppe eine "zyklische 
Entwicklung" an, "die wohl in dieser Gruppe sich vielleicht ereignet hat und 
weiterhin sich ereignen diirfte". Er projiziert die Typen auf einen Kegelmantel, 
dessen Spitze etwa Bact. coli ist, und laBt "die Ausgangsbakterien mindestens 
in drei Richtungen" sich entwickeln, "wie das der Stellung auf einem Kegel
mantel entspricht". Als innerhalb der Paratyphusgruppe wesentlichste Typen 
unterscheidet er: ,,1. Bacterium paratyphi A (Brion - KaYder). 2. Bacterium 
paratyphi B (Schottmiiller). 3. Bacterium enteritidis Breslau (Fliigge
Kaensche sive Aertrycke). 4. Bacterium enteritidis Gartner. 5. Bacterium 
paratyphi C (Neukirch). 6. Bacterium enteritidis Bernhardt." Manteufel 
und Beger unterscheiden: 

"Typus Brion-Kayser = bisher Paratyphus A-Bacillus 
" Paratyphus B-Bacillus 
" Paratyphus B-Bacillus " 

" 
" 

Schottmiiller 
Fliigge-Kaensche = 
Salmon-Smith 
Gartner 

" Suipestifer-Bacillus 

" 
Gartner-Bacillus. " 

Zur Gruppe Salmon-Smith rechnen sie "die menschenpathogenen Para
typhus tJ-Bacillen und die tierpathogenen Glasser - Voldagsen- und Ferkel
typhusstamme". Die Autoren setzen sich auch kritisch mit dem Vorschlage 
Kruses auseinander, die Typen ahnlich wie bei Ruhr mit den Buchstaben 
des Alphabets zu benennen, doch hatte Kruse diese Einteilung nur als eine vor
laufige bezeichnet. Januschke (2) stellte folgendes Schema auf: 
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Sammelname fUr I-III Hogcholerabakterien 
I. Pty. Typus A, B und C (inagglutinabel, menschenpathogen) 

II. 1. Enteritis A (Gartner) 
a) Typus bipathogenes (Fleischvergifter) 
b) Typus ratti (Rattenschii.dIinge) 
c) Typus bovinus (Kalberpty.) 

2. Enteritis B (Breslau) 
a) Typus bipathogenes (Fleischvergifter) 
b) Typus murium (Mausetyphus) 
c) Typus equinus (Stutenabort, Fohlenpty.) 

3. Enteritis C (inagglut. oder biochem. atypisch) 
Typus ovis (Schafabort) etc. 

III. Suipestifer Typus A (Glasser, Voldagsen) 
B (Suipestifer, Kunzendorf, Erz

indjan) Pty. {J und 
C (atypische und inagglutinable) 

Die von der Ent.-Gruppe er
zeugten Tierkrankheiten 
sollen "spez. infekt. Enteritis 
der Kalber und der Fohlen, 
bzw. Enteritisbacillenabort 
der Stute" heiBen. 

I Die entsprechende Krankheit 
b. Schwein soIl "bacillii.re 
Schweinepest" heiBen. 

Sehr eingehend beschaftigen sich Liitje und StandfuB mit den Fragen 
der Typentrennung und besonders letzterer mit der Ordnung der Typen unter
einander. Zwei Schemata von StandfuB, die interessieren dUrften, seien 
hierunter wiedergegeben. 

Tabelle 9. Gegenlaufiges Verhaltnis von biochemischer Wirksamkeit 
und krankmachenden Fahigkeiten. 

(Nach R. StandfuB: Bakteriologische Fleischbeschau.) 

Bald 
Coli 

Krankmachende Ftihigkeilen 

StandfuB urteilt (nach personlicher Mitteilung) folgendermaBen iiber "die 
Zusammenhange zwischen tierischen Erkrankungen aus dem Gebiete der Para
typhusenteritisgruppe und menschlichen Fleischvergiftungen": 

"Innerhalb der groBen Paratyphusenteritisgruppe, die entwicklungsgeschicht
lich und epidemiologisch betrachtet offenbar ihre Urheimat im Darmkanal 
der Saugetiere hat, gibt es: 

a) Erreger ausgesprochener Infektionskrankheiten des Menschen (Bac. 
paratyphosus B. Schottmiiller, Bac. paratyphosus A, Bac. paratyphosus C 
[Erzindjan] usw.), 

b) ausgesprochene Krankheitserreger bei Tieren, die jeweils ein ganz scharf 
umgrenztes Krankheitsbild bei einer bestimmten Tierart hervorrufen (Stuten
abort, sog. Kalberparatyphus, Hiihnertyphus, Rattentyphus, Mausetyphus). 

Diese sowohl nach Krankheitsbild wie epidemiologisch und atiologisch 
scharf umgrenzten Krankheiten sind nicht wechselseitig iibertragbar, wenn
gleich natiirlich die Moglichkeit einer gelegentlichen Erkrankung bei Aufnahme 
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groBerer Mengen der betreffenden Erreger oder unter anderen seltenen 
besonderen Umstanden nieht bestritten werden solI. 

e) Bedingt krankmaehende Enteritisbakterien der Gruppe Gartner oder 
Breslau. Sie kommen sowohl beim Mensehen wie beim Tiere vor. Es geniigt 
aber ihr bloBes Vorhandensein, die bloBe Infektion in der Regel nieht zur 
Erzeugung einer Krankheit, sondern es bedarf hierzu in der Regel einer erheb
lieh mitwirkenden Causa praedisponens; sie wirken beim Mensehen hauptsaeh
lieh dureh ihre Toxine. 

Tabelle 10. Schema der Typhus.Paratyphus-Coli-Gruppe. 
(Nach R. StandfuJ3: Bakteriologische Fleiscbbeschau.) 

6irtner· (j"lJPp~ I P"ratypltus - Gruppe I 8 re.s/#u - Gruppe 

,~---------------------t-"--Q----------------~ Ptlrt1lyphu,s - E"lertfls - ruppe 

~ 4VS§~.$p"cc"ene 
'Q7 Ifr.nkheifserrege,. 

Sie sind es, welehe die Fleisehvergiftungen des Mensehen verursaehen. 
Sie werden bei den Sehlaehttieren hauptsaehlieh bei enteritisehen Erkran
kungen, sodann aber - als eine Art Sekundarbefund - bei den Erkrankungen 
aus dem alten Bollingersehen Blutvergiftungsbereich besonders im AnschluB 
an die Geburt und sehlieBlieh auch bei Krankheiten der allerverschiedensten 
Art, sofern sie nur mit einer Starung des Allgemeinbefindens verbunden sind, 
gefunden. 

d) tJbergangsstamme. Hierher gehoren aIle unter a-e nieht einzureihenden 
Bakterien aus der Paratyphusenteritisgruppe. Bei der Auffassung, daB der 
Darmkanal die Urheimat und wahrseheinlieh aueh heute noeh der Rekru
tierungsort dieser Keime ist, kann es nieht verwundern, wenn allenthalben 
tJbergangsformen und Zwisehenstufen gefunden werden. So insbesondere bei 
niederen Saugetieren wie Ratten und Mausen; in dieses Gebiet gehoren aueh 
die sonst nieht deutlich einzureihenden "Paratyphusbaeillenbefunde" im Darm 
gesunder Tiere sowie in der AuBenwelt.'; 
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Savage und White, die in den beiden Special Report Series Nr. 91 
(Savage und White) und 103 (White) ein in ihrer Art besonderes, ein Standard
werk iiber den Paratyphus und die Nahrungsmittelvergiftung geschaffen haben, 
fassen die hier mit Paratyphusbacil1en bezeichneten Bakterienarten unter dem 
Sammelnamen "Salmonellagruppe" zusammen. Sie haben die wichtigsten 
Vertreter der Gruppe serologisch differenziert und unterscheiden 10 Typen 

f'Ortr!gpllOSUS 9 

Jton/8!J 

TgphtJSus ~ 
Songuinorium ~ 

Aerlr!Jc/re 
lilAC C404 l?Newl'or/ 

I? ~ SlIipes/ili!r IItrschielti 
-:<,' 
~ Sentlol 

'¢..-\. Pof't1l!lI'/!QSUS A 

~ Reotling 
q 

Abb.1. 
1. Red lines indicate the determined present, and supposed past, distribution of • H', or labile, 

factors characterizing: (I) the speoific phases of diphasic types: (Ii) the monophasic types. Blue 
lines indicate the determined present, and supposed past, distribution of • H', or labile, factors 
characterizing the non -specific phases of diphasic types; Black lines indicate determined present, 
and supposed past, distribution of • 0 " or stable, factors. Each continuous line or connected 
branch represents a single factor. 

2. At the periphery of the system each factor represented is named (according to Table LVI) and 
its nature indicated by colour. In certain cases where there is reason to believe that a factor 
is only partially represented in a particular type, this is indicated by a - sign placed over 
the term. 

3. The diphasic types are named in blue characters, the monophasic types in red, and the solely 
• 0 '-forms in black. 

In this system all factors ouly known to occur in one type are omitted, but all factors of 
importance distributed among two or more types are -with two exceptions -included. The two 
• shared' factors which have been excluded to avoid undue complication of the fignre are: (i) the 
factor' G' common, in great part, to all the diphasic types, that is to say, to those named in 
blue characters; (il) the factor' B ' which links Newport and Aertrycke with Suipestifer and (in 
part witb) Reading. The fignre clearly represents the fact that there is no known continuity 
between the labile antigens of monophasic types and the characteristic non-specific antigens of 
diphasic forms (drawn in blue), but abundant continuity with the specific labile antigens of various 
diphasic organisms. 

(Rep. 91, S. 91): "B. paratyphosus A, B. enteritidis, B. paratyphosus B, 
B. aertrycke, Derbytype, Stanleytype, Newporttype, Readingtype, B. suipestifer 
(including B. paratyphosus C, Hog Choleratype, Glasser-Voldagsentype), 
B. abortus equi." Nicht genauer untersucht haben sie - "obwohl unzweifel
haft in die Gruppe gehorig" - B. morbificans bovis (Basena u) und B. para
typhi alvei (H. Bahr). White, der diese Untersuchungen fortgesetzt und in 
dem Report N. 103 verof£entlicht hat, nahm noch einige - nicht aIle - der 
bekannten Typen hinzu und stellte auf Grund der serologischen Beziehungen 
eine Theorie der "Salmonella Phylogeny" auf, die in einem hier !nit dem 
Originaltext abgedruckten Schema ihren Niederschlag gefunden hat (Abb. 1). 
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Savage und White sagen mit Bezug auf die "Salmonella Group": "Wir 
haben eine Gruppe von Bakterien vor uns, die fast sicher aus einem gemein
samen Stamme entstanden ist und die sich in ihren Beziehungen zum 
Menschen und zum Tiere differenziert hat und sich noch standig differenziert.' , 
In dieser Auffassung stimmen wohl die meisten deutschen Autoren mit ihnen 
iiberein. 

Diejenigen Faktoren, die auf die Differenzierung, d. h. auf die Pragung der 
Typen einen bestimmenden EinfluB haben, sind in erster Linie die Species des 
Wirtes, die Krankheit des Wirtsorganismus und Umwelt-, z. B. 
klimatische Faktoren. Uhlenhuth hat in seinem· Frankfurter Referat 
betont: "Es gibt unleugbar eine qualitative, auf die verschiedenen Tierspezies 
abgestimmte Pathogenitat." Dem kann hinzugefiigt werden, daB die Wirt
spezifitat in der Regel auch mit einer Spezifitat der Lokalisation und Pathogenese 
verkniipft ist. Der Breslaubacillus, der im Menschen fast nur toxische Fahig
keiten entfaltet, wirkt im Organismus der Tiere meist ausgesprochen infektiOs. 
Ahnlich, nur nicht so gleichmaBig verhalt sich der Gartnerbacillus. Dem ent
sprechend sind die Krankheitsbilder und Lokalisationen bei Mensch und Tier ganz 
verschieden. Der B-Bacillus ist fast nur fiir Menschen pathogen, befallt 
Tiere auf natiirlichem Wege nur selten und verursacht dann ein anderes Krank
heitsbild. Die Typen Abortus equi und Abortus ovis sind art- und krankheit
spezifisch auf die Geburtswege und den seuchenhaften Abort der Stute und 
des Schafes eingestellt. Der Kalberparatyphus ist, wie schon in der tabellarischen 
Zusammenstellung der Typen hervorgehoben wurde, eine scharf umschriebene 
Krankheit der Kalber, als deren Erreger immer wieder zum Gartnertypus 
gehOrige Bacillen gefunden werden. StandfuB (6), der mit Entschiedenheit 
den Standpunkt der Spezifitat dieser Typen vertritt, sagt ausdriicklich (S. 62): 
"Es gelingt nicht etwa, mit dem Erreger des Stutenaborts einen Kalberpara
typhus zu erzeugen oder umgekehrt." Der Suipestifertypus wird iiberwiegend 
beim Schwein und zwar in bestimmten Organen und bei bestimmten patho
logisch-anatomischen Veranderungen gefunden. Nicht anders wird es sich ver
mutlich mit dem Typus paratyphi alvei oder dem Psittakosebacillus verhalten. 
Gleiches gilt mit Sicherheit von dem Ferkeltyphusbacillus und dem Typus 
der paratyphosen Gefliigelkrankheiten. Ja sogar innerhalb derselben Tierspezies 
konnen sich spezifische Anpassungen an das Jungvieh oder die ausgewachsenen 
Tiere und die dazu gehorigen Krankheiten ausbilden. Der Hiihnertyphus
bacillus iibertragt sich unter natiirlichen Bedingungen nicht ohne weiteres 
auf Kiicken und der Kiickenruhrbacillus nicht ohne weiteres auf die Hiihner. 
In Holland, wo es viel Hiihnertyphus aber keine Kiickenruhr gab, solI die 
Kiickenruhr erst bekannt geworden sein, als man zur kiinStlichen Brut iiberging. 
Vermutlich muBte erst die mit der kiinstlichen Brut zusammenhangende Ver
anderung der auBeren Bedingungen eintreten, um die natiirliche tJbertragung 
auf die Kiicken zustande kommen zu lassen. Der Kalberparatyphus bleibt 
in der Regel (Ausnahmen s. Kap. VIII) auf die Kalber beschrankt und geht 
nicht auf die erwachsenen Rinder iiber, ebenso konnen bei seuchenhaften 
Gartnerinfektionen der Rinder die Kalber verschont bleiben. Klimatische Ein
fliisse auf die Gestaltung des Typus sehen wir z. B. bei der C- oder Suipestifer
Hirszfeldgruppe, die bisher iiberwiegend in tropischen und subtropischen Landern 
beobachtet worden ist und deren Entstehen auBerdem anscheinend durch das 
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Vorhandensein gewisser Grundkrankheiten gefordert wird (Malaria, Syphilis, 
Febr. recurrens und exanthematicus). 

Die Erfahrung lehrt eindeutig, daB mit allen diesen Angleichungen an be
stimmte Wirte, an bestimmte Krankheitsbilder und Organe somatische Prii.
gungen einhergehen, die in serologischen, biochemischen und kulturmorpho
logischen Differenzen ihren Ausdruck finden. Ja, es muB bei folgerichtiger 
Weiterentwicklung dieses Gedankens als moglich oder sogar wahrscheinlich 
bezeichnet werden, daB tatsachlich z. B. die bei Rattenepizootien [Liitje (6), 
David], beim Kalbertyphus und bei der menschlichen Fleischvergiftung ziicht
baren Gartnerbacillen jeweils gewisse Sondereigenschaften aufweisen, die mit. 
verfeinerter Methodik noch nachweisbar sind. 

Wir finden aber unter den beschriebenen Formen des Paratyphus auch solche, 
die durch die Unbestandigkeit des Krankheitsbildes oder der Eigenschaften 
des Bacillus ausgezeichnet sind, wie die meisten Formen der C-Gruppe. Oder 
es wurden als einmaliger Befund oder haufigeres Vorkommen Stamme als 
Typen beschrieben, die durch bestimmte serologische Eigenschaften (Sonder
receptoren) gekennzeichnet waren, wie die genannten englischen Stamme. Auf 
diese Weise entstand jene verwirrende WIle von Erscheinungsformen des Para
typhusbacillus, die nun gar unter dem EinfluB der individuellen Variabilitat 
zu einem fast chaotischen Zustande zu fiihren droht und darum das Bediirfnis 
nach einer scharferen Zusammenfassung und Ordnung so allgemein macht. 

Um sich nun in dem Gestriipp der bekannt gewordenen Erscheinungsformen 
des Paratyphusbacillus nicht zu verlieren, sollte man zunachst den Begriff 
des Typus durch bestimmte Voraussetzungen fester zu umgrenzen 
suchen. Die Materie gestattet hierbei keine mathematisch-naturwissen
schaftliche Definition. Die begrenzte Erfahrung und der praktische Zweck 
machen eine gewisse Willkiir zur Notwendigkeit. Mit dieser Einschrankung 
waren als Typus diejenigen Erscheinungsformen des Paratyphusbacillus zu 
bezeichnen, die in bestimmten Tierarten (einschlieBlich Mensch) als 
Erreger charakteristischer, eindeutig ausgepragter Krankheits
bilder konstant gefunden werden und bei frischer Isolierung aus 
solchen Krankheitsbildern konstante kulturmorphologische, bio
chemische und serologische Eigentiimlichkeiten aufweisen. Die 
Festlegung auf den Begriff Typus kann nicht durch den Einzelfall erfolgen; 
denn bei diesem kann, obwohl ein klassisches, vollausgepragtes Krankheitsbild 
vorzuliegen scheint, eine Variation im Spiele sein. Nur die breite Erfahrung 
und stete Wiederbestatigung des einheitlichen pathogenetischen 
und pathologisch-anatomischen Prozesses, des Krankheitsbildes 
und der Bakterieneigenschaften pragt den Typus. Entscheidender 
Wert wird bei dieser Definition auf das vollentwickelte, ausgepragte Krank
heitsbild gelegt, weil dieses die Entstehung von Variationserscheinungen am 
entschiedensten verhindert. AIle Erscheinungsformen des Paratyphusbacillus, 
die diesen Voraussetzungen .aicht geniigen, waren danach von der Kennzeich
nung als "Typus" auszuschlieBen und als "Varianten" oder "Varietaten" 
anzusehen. Das ist natiirlich, wie erwahnt, in gewissem Sinne willkiirlich, 
da ja auch die "Typen" durch Variation entstanden zu denken sind. Aber die 
Typen sind nicht nur bakteriologisch in besonderem MaBe gefestigt und 
konstant, sondern sie haben auch eine feste und konstante Beziehung 
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zu einem charakteristischen, voll ausgepragten Krankheitsbilde. 
Zu den Varietaten und nicht zu den Typen wiirden daher z. B., soweit ich es 
bisher iibersehe, die samtlichen englischen Stamme gehoren wie G, L, Newport, 
Stanley, Mutton, Reading, Binns, Derby; dazu gehort ferner mit Wahrschein
lichkeit der "Typus" Berlin, iiber den zur Zeit noch zu wenig bekannt ist. Die 
englischen Stamme, in deren Besitz ich durch freundliche Vermittlung von 
Herrn Dr. Kauffmann gelangt bin, charakterisierten sich mir bei Ausspate
lung durch die Buntheit des Koloniebildes und die Unsicherheit der Eigen
schaften selbst innerhalb desselben Kolonietyps als ausgesprochene Ubergangs
formen. Wenigstens zeigten bei unserem eigenen klinischen Material die aus 
charakteristischen, voll entwickelten Krankheitsbildern herausgeziichteten 
Stamme auch in alten Kulturen nicht ein solches Verhalten. Kauffmanns 
Newportfalle zeigen auch klinisch, wie in Kapitel VI ausgefiihrt wurde, ein. 
deutliches Abweichen vom Kieler Schema und bestatigen so die Auffassung, 
daB der Newport-"Typus" nur eine Variante darstellt. Brown, Duncan 
und Henry unterscheiden einen "B. aertrycke, Mutton" und "B. aertrycke, 
Newport". Auf dem Boden unserer Definition des Typus erscheint es weiterhin 
zweifelhaft, ob bei ihrer Herausziichtung charakteristisch-inkonstante 
Formen, wie der Voldagsen-, fl-, Erzindjanbacillus als Typen und nicht viel
mehr als Varietaten anzusehen sind. Savage und White S. 97, Table XLVII 
unterteilen ihre Suipestifertype in: Paratyphoid C strains, Glasser and 
Voldagsen strains und Hog cholera and remaining strains, wobei jedoch 
zweifelhaft ist, ob diese Kennzeichnung in dem hier vertretenen Sinne beab
sichtigt ist. Auch bei diesen Bacillen ist das zugehOrige Krankheitsbild ganz 
unspezifisch und schwankend. Es erscheint widerspruchsvoll, nach allen Rich
tungen so atypische Formen als Typen zu kennzeichnen, und geeigneter, sie 
vorlaufig nur als Standort- oder klimatische Varietaten anzusehen. Ahnliche 
Zweifel bestehen auf Grund unserer auf S. 80 und98 mitgeteilten Erfahrungen 
gegeniiber dem Freiburgbacillus 1. Auch ob es einen "Typus" murium oder 
"Typus" ratti gibt, ist sehr ungewiB. Denn wenn auch der Loffler- und Danysz
stamm - was vorlaufig unsicher ist - gewisse Eigentiimlichkeiten haben 
solIten, so sind damit die Voraussetzungen fur die Bezeichnung "Typus" murium 
oder ratti noch nicht erfiillt. Ich selbst konnte maBgebliche Unterschiede 
zwischen dem LOfflerschen und Breslau-, sowie zwischen dem Danyszschen 
und Gartnerbacillus nicht feststellen. Die Benennung dieser Stamme mit den 
Namen der Autoren hat daher wohl nur ein historisches, aber kein praktisches 
Interesse, es sei denn, es ergaben sich sichere Unterschiede in der Pathogenitat 
dieser Stamme gegeniiber den zugehorigen Tieren einerseits und dem Menschen 
andererseits. 

Suchen wir sodann die Typen zu ordnen, so kommen wir immer wieder 
auf zwei Grundformen zuriick, die in ihrer reinen Erscheinungsform eine a us -
gesprochene Polaritat zeigen: den B-Typ und den Breslautyp. Hat der 
B-Typ (beim Menschen) einen iiberwiegend infektiosen, nicht akut-toxischen 
Charakter, so gilt das Gegenteil vom Breslautyp. Ist der Breslautyp als 

1 Unser Freiburger-Stamm wurde uns (als erste Abimpfung von einem Seiffertschen 
Original-Freiburg-Rohrchen) von Herrn Professor Gildemeister freundlichst zur Ver
fiigung gestellt. Der vom Freiburger Hygienischen Institut s. Z. direkt erbetene Freiburg
stamm ist bisher nicht eingetroffen. 
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Krankheitserreger im Tierreich auBerordentlich verbreitet, so fehlt der B-Typ 
dort fast ganz. 1st der Breslautyp im Mausefiitterungsversuch in hohem Grade 
pathogen, so gilt das Gegenteil yom B-Typ. Gibt die B-Kolonie Schleimwall
bildung, aber keine Verwurzelung, so ist es mit der Breslaukolonie genau um
gekehrt. Diese Polaritat und dieses gegenseitige SichausschlieBen in 
Verbindung mit den markanten serologischen und biochemischen Unterschieden 
macht diese beiden Typen zu den ruhenden Polen jeder Einteilung, urn die 
sich die anderen Typen in geringerer oder groBerer Entfernung drehen, wobei 
sich ihre Bahnen in der verschiedensten Weise iiberschneiden. 

Man muB sich der Versuchung widersetzen, dieses Bild naher ausmalen 
zu wollen. 1m Beginn dieses Abschnitts wurden die bekanntesten Systeme 
aufgefiihrt. Es ist aber nicht meine Absicht, den bestehenden Systemen ein 
neues hinzuzufiigen, weil ich die Materie in ihrer heutigen Gestalt und bis auf 
weiteres fiir nicht systematisierfahig halte. Vielmehr erscheinen mir aIle 
bekannten Erscheinungsformen des Paratyphusbacillus als zufallig und von den 
innerhalb und auBerhalb des Wirtsorganismus wirkenden Umstanden bestimmt. 
Sie systematisieren zu wollen, ware nur mit Interpolierung der Systematik, 
Physiologie und Pathologie der hOheren Tiere moglich, d. h. also praktisch 
un moglich. AIle bestehenden Systeme sind unter einseitiger Beriicksichtigung 
einzelner biologischer Eigenschaften der Typen aufgestellt und darum natur
fern. Sie schaden nichts, aber sie niitzen auch nichts. Sie besagen nicht viel 
mehr als etwa die Einteilung einer Species nach der GroBe oder Farbe der Indi
viduen. Sie gewahren keinen befriedigenden Einblick in die En t wi c kl u n ginner -
hal b der Gruppe, weil diese groBtenteils ortsbestimmt ne beneinander ablauft. 

Die ordnende Hand muB sich daher heute damit begniigen, zwischen Typen 
und Varietaten zu unterscheiden und die Typen als gleich unter gleich neben
einander zu setzen. Als ruhende Pole stehen in dieser Reihe der B- und Breslau
typ mit ihren sch~rf getrennten, gegensatzlichen Eigenschaften. Urn sie bewegen 
sich die anderen Typen unter verschiedenartigster Kombination der kultur
morphologischen, biochemischen, serologischen, pathogenen Eigenschaften. 
Es ist in vielen Fallen fiir das Verstandnis und die Beurteilung der prakti
schen Bedeutung eines Typus sehr forderlich, methodisch zu untersuchen, 
ob er dem B- oder Breslautypus "nahesteht". Zu den Typen zu rechnen waren 
nach dem heutigen Stande auBer dem B- und Breslautyp: der Gartner-, 
Suipestifer-Kunzendorf-, Abortus equi-, Abortus ovis-, Typhi suis-, Typhi 
gallinarum-, Pullorum-Typ. Diese Aufzahlung erhebt keinerlei Anspruch auf 
Vollstandigkeit, zumal iiber manche Formen, wie den O-Bacillus, den Psitta
kose- und Paratyphus alvei-Bacillus zu geringe Erfahrungen vorliegen. Der 
Zusammenarbeit aIler Beteiligten und der Zukunft bleibt es vorbehalten, diese 
Reihe der Typen zu vervollstandigen oder, sofern dies notig erscheint, ein
zuschranken. Hier kam es mehr auf die Festlegung der grundsatzlichen Linie an. 

XII. Diagnostik. 
Die Aufgabe der bakteriologischen Paratyphus- und Fleischvergiftungs

diagnostik gliedert sich in die Anwendung geeigneter Kulturmethoden, den 
Nachweis pathogener Keime und die Ermittlung des vorliegenden Typus. 
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Bei der Verarbeitung von Material, das vom kranken Menschen 
stammt, werden die iiblichen Ausstreichverfahren angewandt, die hier nicht 
aufgefiihrt zu werden brauchen. Von vielen Seiten wird die Anwendung von 
Anreicherungsmethoden empfohlen und iiber ausgezeichnete Erfolge berichtet 
(Miiller; Rosen, Wagner, Saccharowa und Sabolewa; v. d. Hoeden; 
Killian; Havens; Silberstein; Clauberg). Die gebrauchlichsten Mittel 
sind Malachitgriin, Brillantgriin und Tetrathionat. Ich selbst habe mich von 
der groBen Uberlegenheit der Anreicherungsverfahren bei der Diagnostik aus dem 
Stuhle bisher nicht in vollem MaBe iiberzeugen konnen. Zu beriicksichtigen 
ist, daB die Ausbeute positiver FaIle eine Funktion der zur Untersuchung ver
fiigbaren Zeit und der besonderen Eignung des Untersuchers ist. Wo ein un
giinstiges Verhaltnis der Zahl der Untersuchungsproben zur Zahl der quali
fizierten Untersucher besteht und wo es an der notigen Zeit zur sorgfaltigen 
Durchsicht der Originalplatten fehIt, werden Anreicherungsverfahren sicherlich 
wertvolle Dienste leisten 1. Das gieiche gilt dort, wo nicht stetige, sehr erfahrene 
und sorgsame Untersucher mit der Durchsicht und Abimpfung betraut werden 
konnen. GroBen Vorteil bringen die Anreicherungsverfahren dagegen unter 
allen Umstanden bei der Untersuchung von verdachtigen N ahrungs mi tte In, 
wie Wurst- und Fieischwaren. Die Wahl des Nahrbodens fiir das Original
ausstreichen des Materials - Endo-, Drigalski-, GaBnerplatte o. a. - diirfte 
eine Frage des personlichen Geschmacks und ohne groBere Bedeutung sein. 

Verdachtige Kolonien gestatten bei positiver Probeagglutination (s. unten) 
bereits eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose; iiber den Typ kann man in giinstig 
liegenden Fallen nach weiteren 24 Stunden ein Urteil haben. Moglichst friih
zeitige Abimpfung einer kleinsten Materialmenge der verdachtigen Kolonien 
auf Sektoren von Kulturschalen gestattet schon am friihen Nachmittag 2 das 
Anlegen einer bunten Reihe unter quantitativ gleicher Beimpfung, Ansetzen 
des Lysinversuchs nach Sonnenschein, Ausspatelung zur Erzielung von Einzel
kolonien, Anlegen der erweiterten bunten Reihe und einer Gelatinekultur, 
Beimpfung von NahrbOden zur Priifung des Verwendungsstoffwechsels und 
eines zur Trennung der wichtigsten Typen dienenden Einzelnahrbodens, wie 
des Diammoniumphosphat-Bromthymolblaurohrchens. Wir selbst begniigen 
uns mit einer Auswahl dieser Verfahren. In der humanmedizinischen Diagnostik 
handelt es sich meist um eine Entscheidung zwischen dem B., Breslau- oder 
Giirtnertypus, und dies liiBt sich in der Regel nach 48 Stunden mit Hilfe der 
Schleimwallbildung auf der Originalplatte, des Verhaltens gegen Trauben
zucker, Milchzucker (oder Saccharose), Lackmusmolke, Sternbouillon, Rhamnose
molke, Geruchpriifung, Indolprobe, Beweglichkeitspriifung, Lysinversuch und 
Probeagglutination entscheiden. Hieran schlieBt sich dann die Priifung auf 
Verwurzelung, Verhalten in Mannit, Dulcit und Arabinose, Austritierung im 

1 Das Ansetzen der Anreicherung braueht zwar ebenfalls viel Zeit, kann aber aueh von 
weniger erfahrenen Personen ausgefiihrt werden. 

8 leh halte dieses Verfahren fiir besser, als wenn die Kolonie, die oft auf dem ganzen 
Plattensatz die einzige verda.chtige ist, im ganzen abgenommen und auf dem 
Umweg iiber eine Aufschwemmung zum Anlegen der ganzen bunten Reihe usw. beniitzt 
wird. Es ist oft wichtig oder lehrreich, die (auf der Originalplatte stets angezeiehnete) Kolonie 
am na.ehsten Tage und weiterhin noeh im wesentlichen erhalten zu haben und na.her 
beurteilen zu konnen (Sehleimwall, Verwurzelung). 



174 Gerhard Elkeles: 

Rohrchen oder N eisserschen Blockschalchen, Fiitterungsversuch. In der 
Praxis kommt man in vielen Fallen mit noch weiterer Vereinfachung aus, ohne 
die Exaktheit des Ergebnisses zu gefahrden. 

Was die serologische Grunddiagnose und Differenzierung anlangt, so 
mochte ich hinsichtlich der Technik vor aHem der Objekttrageragglutina
tion das Wort reden. Sie ist nicht nur ein vorlaufiger Ersatz, sondern eine 
Erweiterung der Rohrchenagglutination, da die Agglutination als solche in 
hohem MaBe ein Oberflachenphanomen darstellt und auf dem Objekttrager 
charakteristischer ausfallen kann als im Rohrchen (daher die Richtigkeit des 
Prinzips der M. Neisserschen Schalchenagglutination). Die Behandlung von 
Kaninchen mit mehreren natiirlichen (nicht nach Andrewes zerlegten) echten 
B-Stammen fUhrt zu einem Serum, in dem sicherlich iiber 99% aller vor
kommenden Paratyphusbacillentypen und -varianten auf dem Objekttrager 
Agglutination ergeben. Da schwache Agglutinationen schwer erkennbar sind, 
muB der Objekttrager, wenn die Agglutination beim Ansetzen negativ zu sein 
scheint, 1/2-1 Stunde in der feuchten Kammer (Petrischale mit angefeuchtetem 
FlieBpapier auf dem Boden, darauf 2 Trager fUr den Objekttrager) im Brut
schrank stehen und auBerdem stets mit der Lupe (aplanat., 6fach) betrachtet 
werden. Mit Hilfe eines solchen iibergreifenden Serums laBt sich die wich
tigste Feststell ung treffen, ob uberhaupt ein Bacterium der Paratyph us
gruppe vorliegt. Ein gleichzeitig mit diesem Serumtropfen und der Kontrolle 
angesetzter Gartner- und Breslauserumtropfen laBt meist durch den Vergleich 
der drei Tropfen den vorliegenden Typus zutreffend kennzeichnen. Denn das 
Gartnerserum pflegt nur Gartnerstamme nennenswert zu agglutinieren, und 
das Breslauserum gibt bei dieser Methode mit B- und Gartnerstammen nur 
eine geringe oder gar keine Agglutination, wahrend es Breslaustamme stark 
agglutiniert. Vorteilhafter wird es sein, wenn man sich zur Kontrolle der auf 
so einfachem Wege erzielten Ergebnisse auch monospezifische Sera fur aHe 
3 Typen vorratig halt, weil in ihnen die Mitagglutinationen nicht storend mit
wirken. Am zweckmaBigsten diirfte zur Herstellung dieser Sera die Behand
lung der Kaninchen mit dem monophasischen spezifischen Antigen sein, worauf 
dann noch nach Bedarf die Absattigung des so gewonnenen Serums mit den 
spezifischen Linien der wichtigsten anderen Stamme vorgenommen wird. 

Erfolgt in den genannten Seris keine Agglutination, dann liegt entweder 
kein Paratyphusstamm vor, oder die Agglutination ist bei der frischen Heraus
ziichtung aus dem Korper gestort, oder es liegt ein seltenerer Typus oder eine 
Variante vor. Mit dem Aussprechen eines vollig negativen Resultats wird man 
vor aHem dann zuriickhaltend sein mussen, wenn die erweiterte biochemische 
Priifung fur die Echtheit des Stammes spricht. Sehr wichtig ist hier die Geruch
pru fu ng, auf die nochmals ausdrucklich hingewiesen sei. Auftreten des ublen 
Geruchs in der Kulturschale der Reinkultur (s. Kap. I, b, 0) erlaubt bei 
negativer Probeagglutination ohne weiteres die Abgabe eines negativen Resul
tats, Fehlen des Geruchs erhoht das Verdachtsmoment auf Vorliegen eines 
Paratyphusstammes. Die anfangliche Inagglutinabilitat eines frisch heraus
gezuchteten Stammes ist nicht leicht zu uberwinden. Olitzki (3) nimmt als 
Ursache eine Schadigung des H-Antigens an, die entweder durch die gallen
sauren Salze (K lei n s 0 r g en und Jus at z) oder durch die alkalische Reaktion 
der unteren Darmabschnitte zustande kame. Man kann zur Agglutinations-
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priifung in diesem FaIle einen Versuch mit dem erhitzten Stamme machen 
(da das H-Antigen ja bereits zerstort ist) oder die Natur des Stammes durch 
Absorptionsversuche oder Tierversuch (Injektion und Ruckzuchtung) zu 
bestimmen suchen. Meist verschwindet die Inagglutinabilitat schon in der 
nachsten Passage, selten spater. 

Fur die Erkennung seltener Typen braucht man die passenden agglutinieren
den Sera, wie z. B. Suipestiferserum, die zweckmaBig stets vorratig gehalten 
werden. Erinnert man sich jedoch der Fiille von Typen und Varianten, die 
bisher bekannt sind und zu denen jederzeit weitere hinzukommen konnen, so 
wird es praktisch nicht mehr moglich, monospezifische Sera fur sie aIle bereit 
zu halten. Ebenso aussichtslos ware die Herstellung eines polyvalenten Serums 
durch Mischung aller dieser Seren schon wegen der zu groBen Verdiinnung, 
die die einzelne spezifische Linie dabei erfahrt. Ob die Injektion aller spezi
fischen Linien auf ein Kaninchen zu einem praktisch befriedigenden poly
valenten Serum fiihrt, laBt sich nicht vorhersagen. 

W ohl aber kann man sich zur Behebung dieser Schwierigkeit der von 
Andrewes festgestellten Tatsache erinnern, daB die Stamme der Paratyphus
gruppe bei Ausspatelung zwei serologisch verschiedene Kolonietypen ergeben, 
deren eine im wesentlichen das fiir den Typus spezifische, die andere das 
Gruppenantigen enthalt. Elkeles (1) schlug daher vor, in den Fallen, wo ein 
mit den gebrauchlichsten natiirlichen Seren (B, Breslau, Gartner, Suipestifer) 
nichtagglutinierender Stamm aus dem Korper oder der Speise isoliert wird, 
diesen Stamm auszuspateln 1 und am nachsten Tage so lange einzelne Kolonien 
mit dem B-Serum oder einem Mischserum der vier Typen auf dem Objekttrager 
zur Agglutination anzusetzen, bis man auf eine das Gruppenantigen ent
haltende Kolonie stoBt und damit eine positive Agglutination erhalt. Damit 
ist die Paratyphusdiagnose gesichert, ohne einen Aufschub zu erleiden. Diese 
Methode hat uns in den seltenen Fallen, wo sie iiberhaupt bisher notig wurde, 
wertvolle Dienste geleistet. Wenn tatsachlich einmal eine seltene Variante 
bei Herausziichtung n ur in der spezifischen Phase vorliegt - aus theoretischen 
Erwagungen diirfte das nie vollstandig der Fall sein, doch zieht der praktische 
Zweck der Methode dem Suchen nach einer Gruppenkolonie eine Grenze -
dann diirfte durch Subkultur das Gruppenantigen sich sehr schnell anreichern, 
wenn man yom Rasen und nicht etwa von der spezifischen Einzelkolonie weiter
impft. Dieser Weg erscheint mir um vieles gangbarer und einfacher als die 
Bereithaltung monospezifischer Sera aller beschriebenen Typen und Varianten, 
zumal deren Zahl prinzipiell unerschopflich ist. Vor allem darf man bei der 
Beurteilung dieser Frage nicht aus dem Auge verlieren, daB echte Para
typhusbacillen, die mit den gangbare;n Seren nicht agglutinieren, groBe Selten
heiten sind und daB unter diesen seltenen Fallen (die nicht B-, Breslau-, 
Gartner-, Suipestiferstamme sind) natiirlich vorkommende, vollstandig 
monospezifische Stamme wiederum eine besondere Seltenheit dar
stellen. Unter Hunderten von Fallen wird einem Untersucher kaum ein Fall 
dieser Art begegnen. Daraus ist zu erkennen und verdient Beriicksichtigung, 

1 Ausspateln = mit der Ose auf eine Platte so ausstreichen, daB moglichst viele einzeln 
stehende Kolonien entstehen. Wir nennen das "z. E. ausstreichen" = zur Einzelkolonie
Bildung ausstreichen. 
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daB die praktische Seite dieser Frage vorlaufig von sehr geringer Be
deutung ist. 

Die Serodiagnose aus dem Krankenserum hat bei den B-Erkran
kungen dieselbe groBe Bedeutung wie beim Typhus abdominalis, weil die 
Erreger vermoge ihrer Invasionskraft die Schranke des Darms durchbrechen 
und ins Blut und die Organe, namentlich Milz, Leber, Niere, gelangen und 
so eine kraftige Agglutininbildung anregen. Bei den unkomplizierten 
akuten Enteritiden der Breslau- und Gartnerinfektion lauft die 
Krankheit lokal im Darm abo Es ist daher nicht verwunderlich, daB bei diesen 
Fallen kein oder nur ein unbedeutender, diagnostisch meist nicht verwertbarer 
Titeranstieg gegenuber den Erregern eintritt. Nur wenn die Krankheit einen 
atypischen Verlauf nimmt - und das ist haufiger bei Gartnerinfektionen der 
Fall - dann steigt auch der Agglutinationstiter gegenuber dem Erreger an; 
wie nicht anders zu erwarten, tritt hier, wie bei den anderen Paratyphusinfek
tionen, auch ein Ubergreifen auf andere Typen ein. Bei den selteneren anders
artigen paratyphosen Erkrankungen des Menschen (C, Suipestifer, Voldagsen, 
Newport u. a.) wird nach demselben patho-biologischen Prinzip die Starke der 
Serumagglutination mit dem Erreger jeweils von dem lokalen oder invasiven 
Charakter der Erkrankung abhangen. 

1m gesamten Tierreich, wo der lokale, akut toxische Charakter der natur
lichen paratyphosen Erkrankung fast unbekannt ist und wohl stets eine Invasion 
in das Blut und die Organe stattfindet, muB es zur Ausbildung reichlicher 
Agglutinine kommen. Dnd in der Tat spielt in der modernen Veterinarmedizin 
die Paratyphus-AgglutinationsprUfung des Krankenserums fur die Diagnose 
und noch mehr fUr die Beurteilung der Durchseuchung von Viehbestanden 
eine groBe und noch immer zunehmende Rolle. Aus diesen Grunden laBt sich 
die Bildung von Agglutininen auch der Diagnose aus verdachtigem Fleisch 
dienstbar machen, indem, wie es de No bele schon empfahl, der Fleischsaft 
auf Agglutinine gegenuber den bekanntesten Typen gepriift wird. 

Wird dem Laboratorium auf Paratyphus verdachtiges Fleisch oder 
ein anderes Nahrungsmittel eingeliefert, so empfiehlt sich folgendes Ver
fahren. 

Fleisch oder Fleischwaren aller Art werden an der Oberflache sorgfaltig 
mit breitem erhitzten Spatel abgebrannt. Aus· der Mitte der Fleischstucke 
wird in steriler Weise ein genugend groBes StUck herausgeschnitten, das mit 
steriler Schere in kleinste Teile zerlegt wird. Diese Fleischstuckchen werden 
steril in einen Erlenmeyerkolben gebracht, einige cern austitrierte Brillantgrun
bouillon hinzugefugt und grundlich durchgeschuttelt. Mehrere Osen der Auf
schwemmung werden sofort auf einen Satz Endo- (oder einen anderen Differen
ziernahrboden) Platten ausgestrichen. Zu der Aufschwemmung im Kolben 
kommen alsdann etwa 50 cern Brillantgrunbouillon. (Die Brillantgrunbouillon 
wird vor jeweiligem Gebrauch aus der StammlOsung frisch angesetzt.) Diese 
Fleischaufschwemmung wird fur 5 Stunden in den Brutschrank gestellt. Dnter 
Vermeidung von Schutteln wird der Kolben dann herausgenommen, und von 
der Oberflache der Aufschwemmung werden etwa 10 Osen auf 3 Endoplatten 
fraktioniert mit dem Drigalski- Spatel ausgestrichen. In Fallen, wo das Fleisch 
dem auBeren Anschein nach als stark mit Saprophyten (B. proteus, B. mesen
tericus u. a.) durchsetzt vermutet werden kann, empfiehlt sich auBerdem das 
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Anlegen eines zweiten Brillantgrunbouillonkolbchens (Br II) von dem ersten 
ahnlich dem zweiten Peptonkolbchen bei der Cholerauntersuchung 1. Die 
zwei Brillantgriinkolben werden bis zum nachsten Tage weiter bebrutet und 
abermals fraktioniert ausgestrichen. AuBerdem wird von der eingesandten 
Fleischprobe ein etwa haseInuBgroBes Stuck an 2 Mause verfuttert. Das nicht 
benutzte Fleisch wird im Eisschrank aufbewahrt, und am nachsten Tage werden 
die Mause erneut davon gefuttert. Wenn die Mause an Aufnahme von Fleisch 
nicht gewohnt sind, dann wird es, feinst zerkleinert, mit BrotkriimeIn gut 
vermengt. Befinden sich unter den eingesandten Proben auch Rohrenknochen, 
so werden diese mit 70%igem Alkohol oberflachlich desinfiziert, zersagt und 
das Knochenmark ebenfalls mit Brillantgriinbouillon angereichert. Aus dem 
Fleisch kann ferner PreBsaft gewonnen und in steigenden Verdiinnungen mit 
Aufschwemmungen von B-, Breslau-, Gartner- und Suipestiferbacillen zur 
Agglutination angesetzt werden. 

XIII. Namengebung. 
Durch F. Mauthner, den groBen Sprachgelehrten, der das Wesen der 

Sprache gleichzeitig mit der visionaren Kraft des Dichters gesehen und durch
dacht hat, wissen wir, ein wie unvollkommenes, letzter Logik immer spottendes 
Werkzeug fUr die Erfassung konkreter Dinge die Sprache ist und bleiben muB. 
1st sie doch ohne System und, ganz dem Zufall von auBen preisgegeben, zugleich 
mit den Sinneswerkzeugen und dem Denkvermogen des Menschen geworden 
und gewachsen, ehe der erste ordnende Geist nach den Gesetzen der Sprache 
forschte und sie in RegeIn zwang. "Noch heute wachst die Sprache allein durch 
Ubertragen (l-'8rarpE(!8w) eines fertigen Wortes auf einen unfertigen Eindruck, 
durch Vergleichung also, durch diesen ewigen Akt des a-peu-pres, durch dieses 
ewige Umschreiben und Bildlichreden, das die kiinstlerische Kraft und die 
logische Schwache der Sprache ausmacht" (Kritik der Sprache bei F. Meiner, 
Leipzig, 3. Auf I. II, S. 451). So gibt uns die Sprache niemals die Dinge selbst, 
sondern immer nur Bilder, und wenn irgendwo, so gilt fiir die Logik der Sprache 
und Sprachbegriffe der Goethesche Satz: "Der Mensch weiB niemals, wie 
anthropomorphisch er ist." Wir sollten also auch in der Benennung der Para
typhus- und Fleischvergifterbacillen von vornherein die in der Unvollkommen
heit der sprachlichen Begriffs- und Wortbildung liegenden Schwierigkeiten 
mit in Rechnung setzen und an eine "logische" und "allein richtige" Termino
logie nicht zu hohe Erwartungen kniipfen. 

Geschichtlich ist festzustellen, daB schon lange bevor der Name Paratyphus 
von Achard und Bensaude gepragt wurde, die Bezeichnung "Enteritis
bacillen" in aller Form von A. Gartner gepragt war, in aller Form, da der 
Name naturwissenschaftlich korrekt "Bac. enteritidis" lautete und von A. Gart
ner selbst dem Bacillus beigelegt wurde. Diese Bezeichnung wurde auch bald 
allgemein in die Fachsprache iibernommen. Der Name charakterisierte die 
Krankheit zutreffend, da er den wichtigsten Teil des Krankheitsbildes und der 
krankhaften Veranderungen kennzeichnete, und war auch vom Standpunkt 
der Bakteriensystematik nicht zu beanstanden, da der Bac. enteritidis sich von 

1 Wir selbst erzielten in einem sehr ungiinstig liegenden FaIle solcher Art nur mit 
dieser Methode ein positives Ergebnis. 
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den damals bekannten, ihm im System nahestehenden Bacillen: dem Typhus
und Colibacillus, in allen Beziehungen deutlich unterschied. Die pathogene 
Bedeutung des HogcholerabaciIlus fiir den Menschen war damals unbekannt. 
Sowohl nach der klinischen wie nach der bakteriologischen Seite hin traten jedoch 
terminologische Schwierigkeiten auf. Infektiose Enteritiden von pathogenetisch 
und klinisch vollig iibereinstimmender Art konnten, wie man erkannte, von 
anderen, spater geiundenen, dem Gartnerbacillus sehr ahnlichen, aber doch 
konstant von ihm verschiedenen Bakterien erzeugt werden: Breslau-, Suipestifer-, 
verschiedene C-Bacillen. Es gab also nicht nur eine, sondern mehrere Men 
"Enteritisbacillen" .. So kam es, daB im Sprachgebrauch die einfache Bezeich
nung "Bac. enteritidis" immer seltener angewandt wurde und daB man, im 
Gegensatz zu dem sonstigen Brauch in der Bakteriologie, entweder von "Gartner
bacillen" sprach oder den Namen des Bacteriums mit dem Autornamen zu
sammen gebrauchte. Die einfache Bezeichnung "Enteritisbacillen" oder "Bac_ 
enteritidis" fiir GartnerbaciIlen ist heute, von einigen auslandischen Autoren 
abgesehen, ganz ungebrauchlich. Vielmehr hat die Bezeichnung "Enteritis
bacillen" fUr den Sprachgebrauch durch die Kieler Schule einen anderen Sinn 
bekommen:· sie kennzeichnet die G r u p p e der bakteriologisch dem Paratyphus
bacillus nahestehenden Stabchen, die aber nicht das infektios-paratyphOse, 
sondern das toxisch-gastroenteritische Krankheitsbild beim Menschen aus
lOsen und sowohl fiir den Menschen wie das Tier pathogen sind. Wenn es auf 
diese Weise zwar moglich ist, von einem B. enteritidis Gartner und einem B_ 
enteritidis Breslau zu sprechen, so entstehen neue Schwierigkeiten bei der Be
nennung anderer Enteritiserreger, wie der Suipestifer- und C-Bacillen, weil das 
durch sie erzeugte Krankheitsbild nicht so regelmaBig das der akuten Gastro
enteritis ist (s. Kap. VI). Auch Bitter (3) bezeichnet diese Arten nur als "Bac
terium paratyphi C (N eukirch)" und "Bacterium suipestifer" ohne den Zusatz 
"enteritidis". Diese Arten bilden mit ihrem beim Menschen teils lokal-toxi
schen, teils invasiven Vermogen den Ubergang zu dem Paratyphus B-BaciIlus, 
der iiberwiegend invasive und wenig enteritisch-toxische Wirkung entfaltet. 

Wie ist es gekommen und wie ist es zu rechtfertigen, daB der Name Para
typhusbacillen kennzeichnend fiir die gauze Gruppe einschlieBlich der Enteritis
bacillen in engerem Sinne geworden ist? 

Zufall und Wesentliches, Irrtum und Richtiges, Blickfeld, Erfahrungsbild und 
grundsatzlicher Standpunkt des einzelnen Untersuchers haben zu ihrem Teil 
die Entwicklung beeinfluBt. Schottmiiller hielt anfangs seine Paratyphus 
B-Bacillen fiir identisch mit den Gartnerbacillen (s. Kap. "Geschichtliches"). 
Er sowie Uhlenhuth und seine Schule vertreten bis auf heute die Unitat der 
Paratyphusbacillen, und Uhlenhuth hat mit Seiffert diese Ansicht in den 
letzten Jahren zu stiitzen gesucht. Selig mann rechnet die Breslaubacillen 
zu den Paratyphus B-Bacillen. Auch amerikanische Autoren sprechen vom 
B. paratyphosum B (Aertrycketype) (s. z. B. Branham [4] und Branham, 
Ro bey und Day). Die Kieler Schule, vor allem L. Bitter (3), verlangt, daB 
"unsere krankheitserregenden Bakterien, soweit sie trennbar sind, den Namen 
der Krankheit tragen sollen, die sie hervorrufen". Darum fordert er die Bezeich
nung Bact. enteritidis Gartner und Breslau und fordert die bewuBte Weg
lassung von "Paratyphus", wei! diese Keimarten kein paratyphoses Bild zu 
erzeugen vel'mogen. Nur Erkrankungen dieser letzten Art diirfe der Zusatz 
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"Paratyphus" beigelegt werden. Ihm folgt ein groBer Teil der Human- und 
Veterinarmediziner. Die englischen Autoren, die unabhangig von dieser Ent
wicklung in Deutschland zu einer gleichen Trennung der enteritischen und 
paratyphosen Erkrankungen gelangt sind, ahnlich auch die japanischen Autoren, 
verzichten auf zusammenfassende Kennzeichnungen im Namen und benennen 
meistens die Keime "B. paratyphosus B, B. aertrycke, B. enteritidis (mit oder 
ohne Zusatz von "Gartner"), B. suipestifer". Elkeles (3) kam auf Grund 
klinischer und serologischer Erfahrungen sowie seiner Beobachtungen bei 
Variabilitatsstudien, beim Kultur- und Tierexperiment (Kap. VI, X) zu 
der "Oberzeugung, daB aIle genannten hierhergehorigen Typen und Varianten 
eine einheitliche Gruppe darstellen, deren volIkommenster und nament
lich in seinem antigenen Verhalten umfassendster Vertreter 
der B-Bacillus ist. Er kam weiterhin zu der Uberzeugung, daB, wenn 
aIle diese Erscheinungsformen nicht durch ein einheitliches, bezeichnendes 
Kennwort zusammengefaBt wiirden, sie ohne Notwendigkeit und zum Schaden 
des Verstandnisses und der Verstandigung vollkommen auseinanderfalIen 
miiBten. Denn wer sollte aus dem Namen Bac. abortus equi oder Bac. 
suipestifer oder Bac. psittacosis oder Bac. breslaviensis oder Voldagsen usw. 
die enge Zusammengehorigkeit untereinander und zu dem Paratyphusbacillus 
erkennen! Durch diese Art der Bezeichnung wird schlieBlich das ganze Gebiet 
nicht nur den Arzten und Tierarzten vollig unfaBbar, sondern auch den Fach
bakteriologen die Ubersicht auBerst erschwert. Elkeles will daher allen Arten 
das Kennwort "paratyphosus" beigegeben wissen und schlug, da er im Prinzip 
auf dem Boden der Kieler Lehre steht, die Namen Bact. paratyphosum B, 
.Bact. paratyphosum enteritidis Gartner und Bact. paratyphosum 
enteritidis Breslau vor. Diese Bezeichnung driickt die bakteriologische 
Zusammengehorigkeit der ganzen Gruppe aus, kennzeichnet das durch die 
wichtigsten Fleischvergifter (Enteritisbacillen) erzeugte Krankheitsbild und 
begreift, da sie sich im iibrigen nicht festlegt, das Vorkommen der praktisch 
nicht seltenen klinischen und bakteriologischen Ubergangsformen ein. Nach 
diesem Grundsatz waren die Namen aller anderen Typen zu bilden: z. B. 
B. paratyphosum suipestifer, C, vituli, abortus equi usw. Zu ahnlichen Er
gebnissen kam Liitj e (6), dessen Ansicht als eines Vertreters der Veterinar
medizin und vorziiglichen Kenners der Tierparatyphosen fiir die Humanmediziner 
sehr lehrreich ist und daher hier etwas ausfiihrlicher wiedergegeben sei: ,,1st 
auch das Wort Paratyphus urspriinglich ein klinischer Begriff analog der Be
zeichnung Enteritis, so muB doch der Kliniker sich mit der Tatsache abfinden, 
daB hieraus ein derartig starker bakteriologischer Begriff geworden ist, daB 
er sich aus der allgemeinen Vorstellung nicht mehr herausnehmen laBt. Arzt 
wie Tierarzt hat bei Nennung des Namens Paratyphusbakterien sofort einen 
Zusammengehorigkeitsbegriff fiir eine Reihe 'Verwandter Typen. Hierunter 
fallen auch die Fleischvergifter. Sie aber als Enteritisbakterien 10sgelOst yom 
Verwandtschaftsnamen zu benennen, weil sie beim Menschen vorwiegend eine 
toxische Enteritis verursachen, bei Tieren aber nicht, halte ich fiir abwegig. 
Den Erreger von Abort, septischer Pneumonie, Arthritis oder einer typhus
ahnlichen Allgemeinerkrankung generell als Enteritisbacterium als concessio 
ad hominem zu bezeichnen, ist zuviel des Entgegenkommens an die Historie. 
Das Wort Typhus billige ich allein dem Erreger der bekannten menschlichen 

12* 
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Infektionskrankheit zu, das Wort B. paratyphi nur der typhOs verlaufenden 
Infektionskrankheit des Menschen. Bei Fleischvergiftern mochte ich das Wort 
Enteritisbakterien im Grundstamm verlassen, aber als Zugestandnis gegeniiber 
dem inneren Kliniker das Wort paratyphi gegen die Bezeichnung Bacterium 
paratyphosum eintauschen mit dem Zusatz enteritidis. Es hieBe dann z. B. 
Bacterium paratyphosum Enteritidis Gartneri. Allgemeinverstandlich. Ein 
nicht sporenbildendes Kurzstabchen aus der Familie der Paratyphaceen 1 als 
Ursache einer Enteritis zuerst von Gartner ermittelt." Dann Beispiele: 

,,1. B. paratyphosum bovis = Bacterium paratyphosum Enteritidis Gartneri 
beim Menschen 

2. B. paratyphosum equi = Stutenaborterreger pp. 
3. B. paratyphosum suis suipestifer oder Kunzendorf. 
4. B. paratyphosum suis Voldagsen. 
5. B. paratyphosum ovis usw." 
" ... Diese Typen traditionell als Bacterium paratyphosum B. zu bezeichnen, 

gabe AnlaB zu Verwechslungen mit dem nur beim Menschen vorkommenden 
Schottmiillertyp, dem spezifischen Typus hominis. Meine Auffassung diirfte 
durch diese kurze Darstellung verstandlich sein. Sie tragt praktischen Gesichts
punkten Rechnung." 

Gegen diese Benennung (Elkeles, Liitje) hat L. Heim (2) eingewandt: 
"Krankheitserreger beim Tier oder. Fleischvergifter des Menschen, die keine 
Paratyphus B-Bacillen sind, diirfen diesen Namen nicht tragen; sie diirfen 
nicht Bact. paratyphosum enteritis Gartner bzw. Breslau - was auBerdem 
dem Gebrauch der Zweinamengebung zuwiderlauft - genannt werden, wie es 
Elkeles (4) u. a. taten." Herr Professor Heim hatte die Freundlichkeit, mir 
auf meine Bitte seine Ansicht brieflich noch naher zu begriinden. Er schrieb: 
"In der Systematik der Zoologie wie der Botanik ist der Grundsatz der Zwei
namengebung, der "biniiren Nomenklatur", wie es fremdwortlich heiBt, von 
Linne iibernommen und von ihm und seitdem von allen Naturwissenschaftlern 
streng durchgefiihrt worden. Infolgedessen muB er auch von den Medizinern 
in der Bakteriologie befolgt und eingehalten werden. Es heiBt: Homo sapiens, 
Mus rattus, Mus musculus usw., Triticum sativum, Rosa canina usw. DaB 
hie und da statt 2 Worten 3 stehen ist nur eine scheinbare Abweichung. In der 
Systematik folgt auf den Speciesnamen der Name des Gebers, also Triticum 
sativum Lmk (= Lamarck), Rosa canina L. (= Linne); nun zugleich als 
Beispiel fiir die seltene und nur scheinbare Dreinamigkeit: Neottia Nidus avis 
Rich. (= Marie Richard), die Vogelnestwurz; Erythronium dens canis L. 
(= Linn e), die Hundszahnlilie, Scilla non scripta Hoffmannsegg et Link, das 
Hasenglockchen, eigentlich die nicht beschriebene Meerzwiebel. 

1 L. Heim (2) beanstandet den viel gebrauchten Ausdruck "Paratyphaceen", "weil 
das Wort von Typhaceen abgeleitet ist, dieser Name aber bereits fUr die Rohrkolbengewachse 
vergeben ist." 

Bei Liitje und Januschke bin ich der Bildung "bresloide" begegnet. Diese Form ist 
sprachlich nicht moglich, da "Bresl" nicht den Stamm des Wortes Breslau bildet. Man 
wird dabei an die allerdings nicht mehr zu beseitigenden Verbildungen des Wortes Rontgen 
erinnert, das, weil es auf "en" endigt, wie ein Zeitwort gebraucht wird. Man bildet von 
Rontgen: ich rontge, du rontgst ... , rontgen, gerontgt! statt ich rontgene, rontgenen, 
gerontgent. 
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FUr uns kann es also nur heiBen Bac. enteritidis Gartner und Bac. bresla
viensis, aber hier nicht Kaensche, weil dieser nicht diesen Namen gegeben 
hat." Bei der Autoritatdes verehrten Meisters der Bakteriologie schien es mir 
von Belang, seine Ausfiihrungen vollstandig wiederzugeben. Wir miissen uns 
aber die Frage vorlegen, wie wir den unveranderten Grundsatz der Linne
schen Zweinamengebung mit den neuzeitigen Forschungen auf dem Paratyphus
gebiet in Einklang bringen sollen. Schon die Bezeichnung Bacterium paratyphi 
A und B, gegen die bisher kein Einspruch erhoben wurde, durchbricht das Prinzip. 
Statt A und B diirften nur die Gebernamen stehen. Was aber diesen Bacillen 
recht ist, sollte den anderen billig sein. Danach miiBte Bact. paratyphi vituli 
terminologisch zulassig sein. Wenn diese Bezeichnung von uns nicht gewahlt 
wird, so unterbleibt das wegen der Verschiedenheit der Pathogenese und 
pathologischen Anatomie der entsprechenden menschlichen und tierischen Er
krankung. Fiir "paratyphi" wird dagegen "paratyphosum" vorgeschlagen, weil 
aus diesem Kennwort im Sprachgebrauch zum mindesten auch ein "starker 
bakteriologischer Begriff" (Liitje) geworden ist und wei! auBerdem nach 
der hier vertretenen Ansicht der B-Bacillus ein Variationszentrum (Andrewes 
und Winslow) fiir den Streuungskreis der genannten Typen und Varianten 
darstellt. Auf den Wortstamm "paratyph" beim sog. Kalbertyphusbacillus 
und den anderen Typen ganz verzichten, hieBe die natiirliche Zusammen
gehorigkeit im System der Bakterien kiinstlich sprengen, statt, wie es doch 
wohl richtiger ware, sie schlagartig mit dem einen Wort auf die kiirzeste und 
pragnanteste Weise zu beleuchten. Da dieser naturwissenschaftlich und prak
tisch gleichermaBen bedauerliche Verzicht nur urn des Prinzips der Zweinamen
gebung willen geschahe, so miissen wir uns fragen, ob die strenge Durchfiihrung 
dieses Prinz ips iiberhaupt noch den neuen Forschungsergebnissen der Varia
bilitat und Typendifferenzierung gerecht wird und ob nicht die zeitgemaBe 
Lockerung und Erweiterung des Prinzips gerade seinet Erhaltung forderlicher 
ware. Auch in der Botanik hat man schon seit langem zur notwendigen Er
ganzung der Genera und Spezies die Subgenera zu Hilfe gerufen. Geringe 
Unterschiede innerhalb einer Art (Spezies), die sich konstant erhalten konnen, 
haben auch in der Botanik zur Unterscheidung von "Varietaten" ge£iihrt. 
Was wir als Varietaten ansehen, das sollten wir sinnvollerweise auch in mog
lichst einfacher Form bei der Namengebung als solche kennzeichnen. Sollen 
wir z. B. beim Pneumokokkus die einzelnen Typen wegen ihrer unbezweifel
baren Verschiedenheit mit ganz fremden Namen belegen, obwohl die enge 
Zusammengehorigkeit durch Uberfiihrungsmoglichkeit des einen Typs in den 
anderen bewiesen ist 1 Es ist richtig, daB der Vergleich insofern nicht voll
standig ist, als aIle Typen Pneumonieerreger sind. Forscht man indessen genauer, 
so ergeben sich fiir die einzelnen Typen verschiedene Zahlen der durch sie 
am haufigsten erzeugten Krankheiten, so daB man bei ihnen in gewissem 
Grade nach dem Typus verschiedene pathogene Fahigkeiten annehmen 
kann, ahnlich wie es in starkerem und bestandigerem MaBe bei den Para
typhusbacillen der Fall ist. 

Als ein Ausweg aus dieser Schwierigkeit erscheint :t;nir die von uns vor
geschlagene Namengebung, an der ich trotz des Einwandes L. Heimsaus den 
genannten Grunden festhalten mochte. Wenn schlieBlich noch eingewandt 
werden soIlte, daB der Name dann nicht in jedem FaIle die Krankheit geniigend 
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kennzeichnet, dann sei daran erinnert, daB wir in der Bezeichnung der krank
heiterregenden Bakterien und Protozoen in dieser Beziehung sehr wenig konse
quent gewesen sind. Neben nach der Krankheit orientierten Namen, wie 
B. typhi und dysenteriae, finden wir kulturmorphologisch, biochemisch, orts
bestimmte Namen in buntem Durcheinander wie Spirochaeta pallida, Staphylo
coccus aureus, Streptococcus viridans, Bact. proteus, Bact. pyocyaneum, 
Diplococc. lanceolatus, Strept. lacticus, Bact. coli. Man kann sich damit ab
finden, daB die Erreger der drei klinischen Formen der Malaria streng nach 
dem Gesetz der Zweinamengebung als Plasmodium vivax, Plasmodium malariae 
und Plasmodium immaculatum bezeichnet werden. Aber man braucht diese 
Namengebung weder folgerichtig, noch kennzeichnend, noch einfach zu finden. 
Mit der fiir das ganze Paratyphusgebiet empfohlenen Festhaltung des Wort
stammes "paratyph" kann im iibrigen yom Standpunkt des zu kennzeichnen
dcn Krankheitsbildes bei den Fleischvergiftern auch darum keine Ausnahme 
gemacht werden, weil die Fleischvergifter ein paratyphoses und die para
typhOsen Bacillen ein Fleischvergiftungsbild erzeugen konnen (s. Kap. VI, X). 

Wenn die Forscher sich grundsatzlich iiber die Zusammengehorigkeit der 
Paratyphustypen und ihre engen und untrennbaren Beziehungen zueinander einig 
sind, dann sollte eine Einigung iiber die Namengebung hier um so einfacher 
sein, als wir in der glucklichen Lage sind, die wichtigsten Namengeber noch 
unter uns zu sehen und ihre Zustimmung zu einer zusammenfassenden und 
ordnenden Benennung einzuholen. Eine solche Einigung muBte natiirlich 
unter Beteiligung der auslandischen Autoren erfolgen. Mag auch Name nur 
Schall und Rauch sein, so ist doch nicht zu bezweifeln, daB eine klare, den 
zeitgenossischen Erkenntnissen gerecht werdende Namengebung viel Ver
wirrung beseitigen und eine Verstandigung sehr erleichtern wurde. 

Schlu8wort. 
Die vorstehende Darstellung des Paratyphus und der Fleischvergiftung 

soIlte, wie in der Einleitung ausgesprochen wurde, im Zeichen des Fortschritts 
stehen, der auf diesem Gebiete in den letzten Jahren erzielt worden ist. Uber
blickt man an Hand der Ubersicht, die hier gegeben wurde, den Stand der 
Forschung, so darf man mit ihren Ergebnissen zufrieden sein. Ausgestattet 
mit einer auBerordentlich vervoIlkommneten diagnostischen Technik, ist sie in 
der Kenntnis der menschlichen und tierischen Paratyphosen soweit voran
gekommen, daB sie hoffen darf, die wesentlichen Zusammenhange richtig er
faSt und damit das feste Fundament fur eine wirksame Bekampfung dieser 
Krankheiten gescha£fen zu haben. Der Versuch, das ganze Gebiet einmal zur 
besseren Ubersicht hier auszubreiten, hat gezeigt, daB die verwirrende FaIle 
von Einzelheiten sich einem einzigen Entwicklungsgedanken willig und folge
richtig einordnet. Wir sehen, daB eine morphologisch, biochemisch, serologisch 
und pathogenetisch nahe verwandte Gruppe von Bakterien, die wir die Para
typhusbacillengruppe nennen und deren hervorstechendstes Kennzeichen die 
auBerordentliche Variationsbereitschaft ist, in wechselndem Verhaltnis den 
Menschen und seine Haustiere befaIlt und yom Menschen auf die Tiere, yom 
Tiere auf den Menschen iibergeht. Die Variationsbereitschaft auBert sich in 
einer hohen Anpassungsfahigkeit an die Umweltbedingungen und erkIart die 
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auBerordentliche Verbreitung im Tierreich und die Mannigfaltigkeit der Krank
heitsbilder. Die Biegsamkeit der Anlage fiihrt dabeizum Entstehen zahlreicher 
Typen und Varietaten von praktisch wichtiger Bestandigkeit der bakteriolo
gischen und epidemiologischen Eigenschaften. Die Typen und Varietaten sind 
wie die Gipfel eines Bergplateaus, die man nur von der gemeinsamen Haupt
ebene aus erreicht und die aIle zu ihr zuriickfiihren. Der Nebel, der iiber 
dieser Landschaft lag und die grundsatzliche Orientierung sowie viele Einzel
heiten dem Auge verhiiIlte, hat sich zerteilt und gestattet der Forschung ein 
friiher nicht erreichtes MaB der Ubersicht und Erkenntnis. Mit ihr aus
gestattet, diirfen wir voIl Zuversicht an die weitere Arbeit gehen. 
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Vorwort 
von Professor Dr. H. Schottmiiller. 

Zu denjenigen Krankheitskeirnen, welche von Beginn der bakteriologischen 
Aera das wissenschaftliche Interesse in hochstem Ma.Be in Anspruch genommen 
haben, gehoren die der Wundinfektionskrankheiten. 

Schon Rindfleisch, v. Recklinghausen, Waldeyer, Orth haben bei 
diesen Mikrokokken nachgewiesen. Spater hat Robert Koch in einwand
freier Form Streptokokken gefunden und im Gewebe zur Darstellung ge
bracht 1. 

Trotzdem a.ber die Erforschung der Streptokokken vor mehr als 60 Jahren 
begonnen wurde, obwohl die Streptokokkenkrankheiten zu den haufigsten 
menschlichen Infektionen gehoren und auf diesem Gebiet in bakteriologisch
experimenteller, wie ba.kteriologisch-klinischer Beziehung eine Unsumme von 
Arbeit geleistet ist, wie sie vielleicht in ahnlicher Weise fiir keinen anderen Krank
heitskeim aufgewandt ist, gibt es wohl keinen pathogenen Keirn, dessen Biologie 
noch so viele Probleme aufweist, jedenfalls im einzelnen noch so umstritten ist, 
wie die der Streptokokken. 

Ich erinnere nur an das letzte Ratsel, welches durch die Erkenntnis erwachsen 
ist, daB ein Streptokokkus mit Sicherheit als Ursache des Scharlachfiebers 
anzusehen ist. 

Es war daher ein dringendes Erfordernis, das vorliegende umfangreiche, 
von dem einzelnen iiberhaupt nicht zu beherrschende Material der Literatur 
zu sichten, zusammenzufassen, auch, wo notig und wo moglich, einer Kritik 
zu unterziehen. Nur so war zu hoffen, aus dem bestehenden Wirrsal heraus 
und der Wahrheit naherzukommen. 

Als der Herr Herausgeber mir die eben angegebene Aufgabe stellte, muBte 
ich sie, so gern ich sie aus naheliegenden Griinden iibernommen hatte, ablehnen, 
weil es mir fiir das groBe Werk wegen anderer beruflicher Aufga.ben an Zeit 
fehlte. Ich brachte dafiir meinen langjahrigen Mitarbeiter, gerade auf dem vor
liegenden Gebiet, Dr. Walther Lehmann, in Vorschlag. Letzterer hat nun mit 
groBer Sorgfalt, und, wie ich glaube, mit strenger Objektivitat aus dem Schrift
tum der letzten 10 Jahre das wichtigste zusammengetragen. 

Biirgte schon unsere langjahrige Zusammenarbeit dafiir, daB - nach dem 
Wunsche des Herrn Herausgebers - auch meine Auffassung in der nicht nur 
referierenden Darstellung zum Ausdruck kommen solIte, so habe ich irn fort
laufenden Gedankenaustausch iiber jedes Kapitel mit Dr. Lehmann feststellen 
konnen, daB dieser kaum in einem Punkt in den vorliegenden Blattern eine 
von der meinigen abweichende Ansicht auszusprechen Veranlassung gehabt hat. 

NaturgemaB beginnt die Darstellung mit den morphologischen und kulturellen 
Eigenschaften der kettenbildenden Kokken. Daran schlieBen sich die Eigen
tiimlichkeiten auf serologischem und toxikologischem Gebiet. 

Die intensive Arbeit, die in Jahrzehnten geleistet worden ist, hat vor allen 
Dingen die Tatsache erkennen lassen, daB die Stammeseigentiimlichkeiten bei 
den Streptokokken auBerordentlich veranderlich sind. 

I Koch, R.: Untersuchungen iiber Atiologie der Wundinfektionskrankheiten. Leipzig: 
F. C. W. Vogel 1878. Abgedruckt in Robert Koch Gesammelte Werke Bd. 1. Leipzig: 
Georg Thieme 1912. 
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Halt man sich ferner vor Augen, wie verschieden die Krankheitssymptome 
der Streptokokkenerkrankungen sind, so ist es wohl begreiflich, daB die Klinik 
friiherer Zeit zunachst der Auffassung war, daB fiir einzelne Streptokokken
erkrankungen, so z. B. fiir das Erysipel, eine besondere Art von Streptokokken 
in Betracht kame. Aber in dieser Beziehung hat man schon auf dem Boden 
der KIinik langst gelernt, daB der Symptomkomplex, der durch eine Strepto
kokkeninfektion bedingt wird, sich in weitgehendstem MaBe Mch der Lokalisa
tion der Infektion richtet, und man weiB seit langem, daB die charakteristischen 
Krankheitserscheinungen einer Endokarditis, einer thro m bop hie bitischen 
Sepsis, einer Phlegmone oder des Erysipels davon abhangig sind, ob sich 
eben die Keime am Endokard oder in einer Vene oder im Lymphgewebe 
irgendeines Muskels bzw. in den Lymphcapillaren der Haut ansiedeln. 

Ohne Zweifel ist eine der wichtigsten Aufgaben, welche der bakteriologischen 
Wissenschaft auf dem Gebiete der Wundinfektionskrankheiten gestellt sind, 
die Klarung der Frage, ob die Annahme der Artverschiedenheit oder 
der Arteinheit der Streptokokken zu Recht besteht. 

In dieser Beziehung scheint uns die Tatsache sicher gestellt, daB die an
aero ben Streptokokken - insbesondere der Streptococcus putrificus - in 
morphologischer, in kultureller und pathogenetischer Beziehung unter allen Um
standen als eine Sonderart anerkannt werden miissen. 

Mit grtiBter Sorgfalt sind in den folgenden Blattern die Beobachtungen 
zusammengestellt, welche von den verschiedenen Autoren einerseits Iiir eine 
Arteinheit der aero ben Streptokokken angefiihrt werden, und andererseits 
jene, welche als beweisend Iiir eine Artverschiedenheit angesehen werden. 

Gerade weil von der KIarstellung diese Problems, das sich wie ein Leit· 
motiv durch die gauze Darstellung zieht, Iiir die KIinik die grtiBten Vorteile 
zu erwarten sind, ist ihm in dem vorliegenden Referat ein weiter Raum ein
geraumt worden. 

Urn auf dem vorliegenden Arbeitsgebiet viele noch dunkle Fragen der KIarung 
naherzubringen, schien es weiter von allergrtiBter Wichtigkeit, einen in
nigeren Zusammenhang zwischen den bakteriologischen Forschungsergebnissen 
im Laboratorium und am kranken Menschen herzustellen. So findet die KIinik 
der Streptokokkenerkrankungen eine ganz besondere Berftcksichtigung. 

Wir hoffen, mit der vorliegenden Arbeit der Wissenschaft, dem Forscher 
im Laboratorium und dem Kliniker einen Dienst geleistet zu haben. 

A. Einleitnng. 
Die Differenzierung der Streptokokken und die Frage nach der Arteinheit 

oder Artverschiedenheit gehtiren zu den umstrittensten Gebieten der Bakterio· 
logie. Die zahlreichen Versuche einer KIassifizierung der Streptokokken, die 
seit ihrer Entdeckung unternommen wurden, brachten oft neue Unklarheiten, 
verscharften die Gegensatze und trugen nicht zu einer einheitlichen Auf· 
fassung bei. 

Erst dadurch, daB Schottmiiller die Bedeutung der Hamolysinbildung 
fiir die Trennung erkannte und in der bakteriologischen Diagnostik durch Ein. 
fiihrung der Blutagarplatte verwertete, gelang es, verscbiedene, wohl charak
terisierte Arten scharf abzutrennen. Auch diese streng umschriebene Einteilung 
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fand keine uneingeschrankte Zustimmung. Der groBe Wert der Blutagar
platte wurde aber allgemein gleichmaBig anerkannt und ist unter anderem 
auch daraus ersichtlich, daB fast aIle spateren Streptokokkenforschungen sich 
auf dem Verhalten dieser Keime auf Blutagar aufbauten. 

Obwohl dem Studium der Streptokokken gerade im letzten Jahrzehnt eine 
FiiIle von Arbeiten gewidmet wurde, obwohl diese Keime zu den wichtigsten 
Infektionserregern gehoren und die Zahl der Streptokokkenerkrankungen auBer
ordentlich groB ist, sind die Anschauungen iiber Streptokokken auch heute 
noch voll von Widerspriichen und Unsicherheiten. 

Sucht man nach Griinden dafiir, so finden die widersprechenden Ansichten 
zum Teil ihre Erklarung darin, daB einerseits zu kulturellen Untersuchungen 
nur einzelne, jeweils bevorzugte Kulturmethoden zur Anwendung kamen und 
andererseits nur die eine oder die andere Streptokokkenart zum Studium 
herangezogen wurde. Diese Einseitigkeit in der Wahl der Streptokokken und 
in der Auswahl der Nahrboden brachte es mit sich, daB wertvolle Erfahrungen 
anderer Autoren vollig unbeachtet blieben und fiihrte daher auch zu einseitigen 
Urteilen, wahrend die Beriicksichtigung auch von anderer Seite sichergestellter 
Untersuchungsergebnisse, die Priifung aller Streptokokkenarten und die Ver
wertung moglichst vieler Differenzierungsmethoden wohl zu einer einheitlichen 
Auffassung hatte fiihren konnen. 

Ein Uberblick iiber die Entwicklung der Diagnostik der Streptokokken 
laBt erkennen, daB lange Zeit in erster Linie morphologische und kulturelle 
Merkml!le fiir die Identifizierung bestimmter Arten ausschlaggebend waren; 
spater hat man andere Eigenschaften als Grundlagen einer systematischen Ein
teilung herangezogen: Widerstandsfahigkeit gegen Schadigungen physikalischer 
oder chemischer Natur, serologische Beschaffenheit, Verhalten im menschlichen 
und tierischen Blut usw., in neuester Zeit sogar die chemische Struktur. 

Neue Merkmale fiihrten oft nicht zu dem erstrebten Ziel, die Diagnose zu 
erleichtern, sondern brachten insofern Schwierigkeiten, als die neuen Symptome 
nicht immer mit der bestehenden Einteilung in Einklang gebracht werden 
konnten. 

Die Differenzierungsschwierigkeiten nahmen zu, als Beobachtungen von 
Ubergangen und Umwandlungen der einen Art in die andere mitgeteilt wurden; 
so kam es, daB typische Kennzeichen bestimmter Streptokokken als Unter
scheidungsmittel der einzelnen Streptokokkenarten voneinander von einzeInen 
Autoren iiberhaupt nicht mehr anerkannt wurden, und daB eine einzige Strepto
kokkenart in der Gattung Streptokokkus aufgestellt wurde. 

Bei unseren auf viele Jahre sich erstreckenden Untersuchungen war der 
Gedanke leitend, nicht nur rein laboratoriumsmaBig aus kulturellen und 
biologischen Gesichtspunkten, sondern vor allem im engen Zusammenhang mit 
der KIinik und aus den vielgestaltigen Bildern der Streptokokkenerkrankungen 
zu klaren Anschauungen iiber die Differenzierung der Streptokokken zu kommen. 
Gerade die klinisch differente Wertigkeit der einzeInen Streptokokken ist eine 
Hauptstiitze fiir die Annahme, daB nicht aIle Streptokokken eine einzige Art 
darstellen. 

Es lassen sich vielmehr folgende, wohl charakterisierte, verschiedenartige 
Streptokokken abgrenzen: 
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Str. pyogenes haemolyticus, 
Str. haemolyticus lentus, 
Str. viridans, 
Str. anhaemolyticus (s. vaginalis), 
Str. mucosus, 
Str. lactis, 

Str. faecalis (Enterococcus), 
Str. longissimus, 
Str. conglomeratus, 
Str. pleomorphus, 
Str. polymorphus, 
Str. putrificus (anaerobius). 

Ferner sind von Heim als besondere Formen beschrieben: Str. halitus, 
Str. lapillus und Str. opacus. 

AuBerdem kommt folgenden tierpathogenen Streptokokken eine Sonder
stellung zu: 

Str. equi (Drusestreptokokkus), 
Str. pyogenes equi, 

Str. abortus equi, 
Str. mastitidis (s. agalactiae, Galt

streptokokkus) . 

Wir werden im folgenden zunachst eine Obersicht iiber die Differenzierungs
moglichkeiten der einzelnen Streptokokkenarten geben; es folgt dann unter 
Hervorhebung der typischen Merkmale eine Zusammenstellung der neueren 
Literatur iiber die verschiedenen Streptokokken sowohl in bakteriologischer 
als in klinischer Hinsicht; daran schlieBt sich ein Oberblick iiber die bisher 
erzielten experimentellen Resultate der Veranderlichkeit der Streptokokken an. 

Eine kurze Zusammenfassung der Ziichtungsmethodik von Streptokokken 
aus dem stromenden Blut, der Beurteilung des Streptokokkennachweises im 
Blut sowie der Bedeutung von Virulenzuntersuchungen bildet die Oberleitung 
zu dem zweiten Hauptteil der Arbeit, den Streptokokkenerkrankungen 
selbst. 

Hierbei sind unter besondel'er Betonung der Pathogenese, Atiologie und 
Klinik die nachfolgenden Krankheiten im Spiegel klinischer und experimenteller 
Erlahrungen des letzten Jahrzehnts ausfiihrlich beriicksichtigt worden: Schar
lach, Erysipel, puerperale Infektionen, Endocarditis lenta, Polyarthritis rheu
matica, dentale-fokale Infektionen, Racheninfektionen. 

I..eidel' war es aus auBeren Griinden nicht moglich, an dieser Stelle - wie 
zunachst beabsichtigt - die klinische Abhandlung mit der Darstellung der 
Bakteriologie del' Streptokokken zu vereinen. Der klinische Teil erscheint im 
niichsten Band der Ergebnisse der Inneren Medizin und KinderheiIkunde. 

B. Bakteriologie der Streptokokken. 
I. Diiferenzierung. 

1. Allgemeine Merkmale. 

a} Morphologie. 
Die Glieder der Streptokokkenketten, also die einzelnen Kokken, 

sind in ihrem Aussehen verschieden, entweder rund oder mehr oval, manchmal 
kleiner, manchmal groBer. Wiihrend die Paare der rundlichen Kokken gleich
maBig nebeneinander gereiht sind, wie zu einer Perlschnur, konnen die mehr 
ovalen Kokken entweder mit der Langs- oder Breitseite in sog. Staketenform 
aneinanderliegen. Ofter kommen in der gleichen Kultur beide Formen zur 
Beobachtung. 
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ErfahrungsgemlW ist die Form der einzelnen Kokken mit von dem jeweiligen 
Nahrboden abhangig; priift man grof3e Serien bestimmter Streptokokkenarten 
in verschiedenen Kulturmedien, so wird man immer wieder bestatigt finden, 
welchem Wechsel das Aussehen der Kokken unterworfen ist. 

Manche KOkken besitzen die Neigung, auf kiinstlichem Niihrboden Involu
tionsformen zu bilden; es treten neben gut erhaltenen KOkken gequollene, 
verzogene, oft fremdartig geformte Gebilde in Erscheinung. Solche veranderten 
Wachsformen sind in alteren Kulturen noch haufiger anzutreffen und farben 
sich gewoh:tilich nach Gram sehr schlecht. Bei manchen Streptokokken sieht 
man, vornehmlich bei Ziichtung in Zuckerbouillon, innerhalb oder am Ende 
der Ketten einzelne auffallend dicke, plumpe Kokken, welche ebenfalls als 
Involutionsformen aufzufassen sind. 

Je nach dem Grad, in welchem die in einer Richtung, - und zwar senk
recht zur Wachstumrichtung - geteilten Kokken unter sich in Zusammenhang 
bleiben, lassen sich langste, lange, mittellange und kurze Ketten unterscheiden 
(Heim). 

Die Lange der Ketten variiert und ist auf einzelnen NahrbOden verschieden; 
so werden auf Agar, Gelatine und haufig im Tierkorper keine Ketten, sondern 
nur Diplokokken oder ganz kurze Ketten zu sehen sein. Dagegen ist Bouillon 
besonders geeignet zur Kettenbildung. Will man daher Stamme nach der Lange 
der Ketten unterscheiden, oder hat man es mit bestimmten Diplokokken zu 
tun, welche den Verdacht auf Streptokokken erwecken, so sind Kulturen 
aus Nahrbouillon zu benutzen. 

Die Bouillon gestattet schnell eine Orientierung iiber das Vorhandensein 
kurzer oder Langer Ketten bzw. ein Urteil, welche der beiden Kettenarten iiber
wiegt. So bilden viele Stamme von Str. pyog. haemol. und Str. viridans 
in Bouillon lange Ketten, Pneumokokken, Milchsaurestrepto
kokken dagegen nur kurze. 

Doch reicht die Form der Kokken und die Lange der Ketten fiir eine sichere 
Diagnose der eben genannten Keime ohne weitere Differenzierungsmittel nicht 
aus, denn das Wachstum in Bouillon, auch in Serum- und Ascitesbouillon ist 
erheblichen Schwankungen unterworfen, die zum Teil durch den variierenden 
Alkalitatsgrad bedingt sind. 

Die von v. Lingelsheim eingefiihrte und auf der Kette:tilange in Ascites
bouilloIikultur beruhende Einteilung in Str. longus (pathogene KetteIikokken) 
und Str. brevis (apathogene KetteIikokken) mit hochstens 6-8 Gliedern 
hat sich daher wegen ihrer nur bedingten Konstanz nicht eingebiirgert. 

Wahrend also im allgemeinen dem mikroskopischen Bild einer Serum-, 
Ascites- oder Blutbouillon nur eine bedingte diagnostische Bedeutung 
zukommt, gibt die Lange der Ketten einen sicheren Anhalt fiir die Diagnosen
stellung im mikroskopischen Bild fiir eine bestimmte Streptokokkenart, 
namlich fiir den Str. longissimus, der konstant in Serum-, Ascites- oder 
Blutbouillon iiber das ganze Gesichtsfeld ziehende, telegraphendrahtartig ver
laufende RieseIiketten bildet. 

Auf3er dem Str. longissimus bildet auch der Str. conglomeratus sehr 
lange Ketten; letztere sind nach den Beobachtungen von Heim im Gegensatz 
zu den gradlinig verlaufenden Ketten des Str. longissimus mehr oder weniger 
geschlangelt oder gewunden. Die Kokkenpaare sind plump, die Kokken selbst 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 15 
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oft plattgedriickt und liegen mit der Breitseite aneinander; in den ersten Gene
rationen nach der Ziichtung vom menschlichen Organismus finden sich auch 
kiirzere Ketten, wahrend bei der Fortziichtung die Kettenlange zunimmt. 

Enterokokken zeichnen sich durch eine auffallende Polymorphie der 
Kokken und durch das Vorhandensein lanzettartiger Formen aus; dieselben 
Merkmale werden auch fUr Milchsaurestreptokokken als typisch be
zeichnet. Ebenso wird fUr den Str. polymorphus, t'lowie fUr den Str. 
pIe 0 m orp h u s die Mannigfaltigkeit im Aussehen der Kokken als charakte
ristisch hervorgehoben. Eine Differenzierung der eben erwahnten vier Strepto
kokkenarten auf Grund des mikroskopischen Aussehens ist nicht moglich. 

Was die Morphologie des Str. mucosus anlangt, so sind die Einzelglieder 
von einer deutlichen, umfangreichen Schleimhiille umgeben, die besonders im 
gefarbten Praparat hervortritt. 

Die Form der Kokken ist dick und rund (Fliegenmadenform), manchmal 
auch langlich und dann dem Aussehen des lanzettfOrmigen Pneumokokkus 
sehr ahnlich. 

In der Kultur und besonders bei der Fortziichtung ist das Aussehen 
der Kokken bzw. der Glieder der kurzen Ketten wie plattgedriickt und wechselt 
vielfach, so daB man einen bestimmten morphologischen Typ auch 
fiir Str. mucosus nicht aufstellen kann. 

Die Kapsel tritt sehr deutlich mit der Thioninfarbung in Erscheinung; doch 
gelingt die Kapselfarbung nur bei einem Teil des Str. mucosus enthaltenden 
Eiters; ein negativer Kapselbefund schlieBt daher die Diagnose "Str. mucosus" 
nicht aus; andererseits erlaubt der Nachweis mehrgliederiger Kettenkokken, 
welche von einer Schleimhiille umgeben sind, die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
"Str. mucosus". 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB das morphologische Verhalten der 
verschiedenen Streptokokkenarten einen gewissen, bedingten Anhalt fUr die 
Diagnose gestattet. 1m iibrigen ist aber an der von Schottmiiller geauBerten 
Ansicht festzuhalten, "daB die Artunterscheidung der verschiedenen 
Streptokokken i m allgemeinen und i m besonderen der menschen
pathogenen morphologisch nicht moglich ist". 

In diesem Zusammenhang halten wir es fUr geboten, ganz besonders zu be
tonen, daB Anderungen im morphologischen Verhalten, wie sie bei 
langerer Fortziichtung oder bei Obertragung auf andere Nahrmedien zu 
beobachten sind, unter keinen Umstanden als Kennzeichen oder gar 
als Beweise fiir das Gelingen von Umziichtungen gedeutet werden 
diirfen. . 

b) Kultur. 

Agarkulturen bieten im allgemeinen keine typischen Wachstumseigentiim
lichkeiten, welche aHein mit Sicherheit die Identifizierung einzelner Strepto
kokkenarten gesta tten. 

Gewohnlich bilden Str. viridans und Str. pyog. haemol. kleine, oft 
sehr zarte, runde, durchsichtige Kolonien; die Kolonien des Str. lanceolatus 
sind ebenfalls zart, klein und weisen inanchmal einen leichten braunlichen 
Schimmer auf; Str. mucosus wachst mit groBen, grauen, schleimigen An
siedlungen. Die eben beschriebenen Kolonieformen werden aber leicht durch 
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die Beschaffenheit des Agars (Zusammensetzung, Feuchtigkeit usw.) verandert; 
die Moglichkeit zur Identifizierung wird auf diese Weise erschwert.. 

Gelegentlich haben Strichkulturen von Str. viridans auf Agar ein eigen
tumliches, korniges Aussehen, welches bei Str. pyog. haemol. nicht zu beob
achten iat. Wirth betrachtet dieses Aussehen der Agarstrichkulturen sogar 
als typisch fUr Str. viridans. Wir sahen diese Eigentiimlichkeit bei Viridans
stammen, deren Ansiedlungen besonders trocken waren, auch bei Strich
kulturen auf Blutagar. 

Nach Hei mist das Aussehen der Kolonien auf durchsichtigen Agarplatten 
bei schwacher, 30-50facher VergroBerung "ein bis zu einem gewissen Grade 
brauchbares U nterscheidungsmittel". 

Die einzelnen Ansiedlungen sind entweder sehr zart und farblos oder im 
Zentrum dichter, zum Teil vollig undurchsichtig, manchmal mit einer helleren 
Randzone versehen; die dichten, geschlossenen Kolonien konnen im Innern 
granuliert sein. Die Farbe bei mikroskopischer Betrachtung ist entweder gelb
lich, braunlich oder grau bis schwarz. 

Bei schwacher VergroBerung bieten die Ansiedlungen der verschiedenen 
Streptokokkenarten folgendes Bild: 

Str. pyog. haemol. bildet rundliche, dichte, granulierte Ansiedlungen mit 
leicht gezahntem Rand oder mit maschenformigen Auslaufern; die Form der 
Kolonien hangt anscheinend zum Teil yom Feuchtigkeitsgrad des Agars abo 

Die Kolonien von Str. viridans sind sehr klein und zart; diejenigen des 
Pneumokokkus sehr dunn, fast durchscheinend und zarter als die Ansied
lungen des Str. pyog. haemol. 

Die Kolonien des Str. lactis sind entweder ganz dicht und undurchsichtig 
oder fein granuliert, im ganzen aber schon nach 24 Stunden erheblich groBer 
als die der pathogenen Streptokokken. 

Der Str. longissimus bildet auf Agar zarte, geschlossene Kolonien mit 
kurzen Auslaufern. 

Die Ansiedlungen des Str. conglomeratus sind maschenformig, die des 
Str. lapillus (Heim) steinchenformig, die des Str. opacus sehr dunkel und 
undurchsichtig; der Str. halitus (Heim) bildet sehr £lache, auBerordentlich 
zarte, kaum sichtbare Ansiedlungen. Einzelkolonien von Str. mucosus er
weisen sich als durchscheinend, glattrandig, farblos und zentral grob granuliert. 

Str. viridans, Str. mucosus und Pneumokokkus lassen sich auf Agarkulturen 
nur kurze Zeit fortzuchten; die Schleimbildung des Str. mucosus geht nach 
wenigen Generationen verloren. 

Der Wert von Agarkulturen fur die Differenzierung der Strepto
kokken ist begrenzt; wenn auch fUr den Erfahrenen die kulturellen Eigen
heiten des Str. pyog. haemol., des Pneumokokkus sowie des Str. mucosus auf 
der Agarplatte zu einer Identifizierung ausreichen, so gilt das nicht fur die 
Vertreter anderer Streptokokkenarten; zur Sicherstellung der Diagnose wird 
man daher bei diesen Stammen andere Methoden kultureller oder biologischer 
Art heranziehen mussen. 

Hamoglobinagar. Die Blutagarplatten lassen nicht nur ein charakteristi
sches Wachstum erkennen, sondern sind auch in idealer Weise zur Erhaltung 
der kulturellen Eigenschaften hei langerer Fortzuchtung geeignet. 

15* 
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Beide Eigenschaften sind gebunden an eine vorschriftsmaBige Herstollung 
des Blutagars. Das friiher von Schottmiiller angegebene Verhaltnis von Blut 
und Agar betragt 2 Teile Blut auf 5 Teile Agar; in letzter Zeit haben wir gewohn
lich 1 ccm Blut mit 10 ccm Agar zu einer Blutplatte verarbeitet und die gleichen 
Resultate erzielt. Es wird an unserer Klinik ausschlieBlich defibriniertes, 
menschliches Blut verwendet. 

Die Konstanz der Wachstumsform laBt sich im allgemeinen ferner dadurch 
erhalten, daB die fibertragung nach 24 oder 48 Stunden stets von neuem vor
genommen wird und immer auf frisch hergestellte Blutplatten erfolgt. 

Werden diese Bedingungen erfiillt, so zeigen die einzelnen Streptokokkenarten 
folgendes Verhalten: 

Str. pyogenes: Farblose, leicht abstreifbare, stecknadelkopfgroBe Kolonien 
mit hellem, breitem, durchsichtigem Hof. 

Str. viridans: Feine, graue oder graugriine, punktformige Kolonien mit 
kleinem, griinem Hof; bei Blutagarmischung 2: 5 ist keine Resorption des Blut
farbstoffes sichtbar. Bei langerem Verbleiben in Zimmertemperatur oder bei 
langerer Bebriitung vermag auch dieser Streptokokkus Hamolysine 
zu bilden; dann tritt um die einzelnen Kolonien ein schmaler, heller Hof auf, 
der bei blutarmen Platten schon nach 24 Stunden sichtbar sein kann Bei 
Weiteriibertragung dieser leicht hamolysierenden Viridanskolonien kommen 
immer wieder griinwachsende Kolonien zur Entwicklung. Gelegentlich zeigen 
bei frischen Kulturen in den ersten Tagen die Kolonien keine griine Eigenfarbe; 
auch die griinliche Farbung der Bofe ist manchmal bei Blutkulturen zunachst 
nicht deutlich ausgepragt. 

Str. haemol. lentus: Anfangs grauweiBe Kolonien ohne hamolytischen 
Hof; nach 36-48-72 Stunden tritt leichte Hamolyse um die Kolonien auf, 
die bei Blutagarmischung 1: 10 wesentlich deutlicher ist als bei dem Ver
hliltnis 2: 5. 

Str. mucosus: fippige, griine, schleimige Kolonien; anfangs ohne Hamolyse, 
spater mit leicht hamolytischem Hof; wenn die Kolonien dicht zusammen
stehen, Bildung eines saftigen, schleimigen, glanzenden Rasens. Bei Zimmer
temperatur fehIt der griine Farbstoff, deutlich dagegen ist die Hamolyse. 

Pn eu mokok k us: Kleine, anfangs graugriine, spater intensiv griine Kolonien 
ohne hamolytischen Hof; sie sind gewohnlich feuchter und iippiger als die 
Kolonien des Str. viridans. 

Str. anhaemolyticus: Feinste Kolonien, die sich selbst bei durchfallendem 
Licht oft kaum von der Umgebung abheben und wegen ihrer Feinheit dem 
unbewaffneten Auge leicht entgehen konnen, besonders wenn sie - z. B. bei 
Ziichtung aus dem stromenden Blut - in der Tiefe liegen. Auch isolierte Kolonien 
an der Oberflache der Blutplatte sind oft nur mit Miihe als feinste punktformige 
Kornchen zu erkennen; ist die Aussaat sehr reichlich, so erscheint die Blutplatte 
bei schrag auffallendem Licht wie mehlig bestaubt. 

Enterokokkus: MittelgroBe Kolonien von grauer Eigenfarbe; der Agar 
ist in der Umgebung der Kolonien leicht griin verfarbt. Stehen die einzelnen 
Ansiedlungen dicht zusammen, so bilden sie einen grauen, zusammenhangenden 
Rasen, ahnlich wie Staphylokokken; haufig ist dann auch wie bei Staphylo
kokken ein typischer, sauerlicher Geruch wahrzunehmen. In der GuBplatte sind 
die Kolonien graugriin, kleiner und lassen zunachst ke.inen oder nur einen ganz 
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schmalen, griinen Hof erkennen. Das Verhalten der Enterokokken auf Blutagar 
ist nach der Ansicht mancher Autoren nicht einheitlich (vgl. S. 283). Einzelne 
Stamme weisen nach den Beobachtungen von Dible und K. Meyer einen deut
lichen, hamolytischen Hof auf. 

Str. lactis: Sehr zarte Kolonien von graugriiner Eigenfarbe. Der Blutagar 
ist in der Umgebung der Kolonien nicht verfarbt; bei dichtstehenden Ansied
lungen ist der Nahrboden im Bereich des Impfstrichs leicht griin. Kolonien in 
der GuBplatte sind besonders zart und von einem sehr schmalen Hof umgeben. 
Daneben sollen groBere, grauweiBliche, staphylokokkenartige Ansiedlungen mit 
schwarzlichbrauner Verfarbung des Blutagars in der Umgebung der Kolonie 
vorkommen; Bitter und Buchholz unterscheiden nach dem Verhalten auf 
Blutagar drei verschiedene Typen (vgl. S.287). Hamolyse tritt nur ganz aus
nahmsweise in Erscheinung. Die Ansiedlungen der Milchsa urestreptokokken 
sind auf Blutagar ohne Priifung anderer Merkmale von Str. viridans und anderen 
griinwachsenden Streptokokken schwer, nach unseren Beobachtungen aber von 
Enterokokken durchaus zu unterscheiden. Das Aussehen der Enterokokken 
auf Blutagar ist haufig den Staphylokokken so ahnlich, daB eine Identifizierung 
lediglich bei makroskopischer Beurteilung der Kolonien nicht moglich ist; dagegen 
lal3t sich auf diesem Nahrboden die Differenzierung gegeniiber Pneumokokken 
und Str. viridans leicht durchfiihren. 

Der Str. longissi mus, Str. plea morphus und Str. polymorph us lassen 
auf der Blutagarplatte ein typisches Wachstum vermissen, so daB ihre Erkennung 
und Abgrenzung nur mit Hille anderer Differenzierungsmethoden gelingt. 

Zur Diagnose eines hamolysierenden Streptokokkenstammes ist neben 
genauer makroskopischer Betrachtung die mikroskopische Beobachtung 
als Erganzung heranzuziehen. Die einzelnen Streptokokkenarten bieten dabei 
ein verschiedenartiges Verhalten: 

Str. pyog. haemol.: Die Kolonien sind als grauweiBe, strukturlose Ge
bilde zu erkennen; die roten Blutkorperchen sind sowohl im Bereich der Kolonien 
wie in der Ausdehnung des Hofes aufgelOst, oder es liegen zuweilen einzelne 
Reste roter Blutkorperchen, die aber keinen Blutfarbstoff enthalten, als sog. 
Schatten der Kolonie auf. 

Str. viridans: Die Kolonien sind rostbraun, grobgekornt, ihre eigentlichen 
Konturen nicht genau zu erkennen, da sie durch dicht zusammenliegende, 
erhaltene Erythrocyten verdeckt werden; der Rand der Kolonie ist durch eine 
dunklere Zone angedeutet; iiber diese hinaus Hegen die unaufgelosten roten 
Blutkorp"erchen. Ganz in der Peripherie folgt der helle, farblose Hof, in dem die 
roten Blutkorperchen dann auch aufgelOst oder nur noch ala Schatten zu er
kennen sind. 

Str. lentus: Die Kolonien sind ebenfalls von roten Blutkorperchen bedeckt; 
die Erythrocyten sind im Bereich und in der unmittelbaren Umgebung der 
Kolonien erhalten; aber der Blutfarbstoff ist zersetzt, wahrend die roten 
Blutkorperchen erhalten sind; sie erscheinen daher wie ausgelaugt. Bei ein
zelnen Kolonien findet sich in der Peripherie des Hofes Auflosung der roten 
Blutzellen und dementsprechend bei makroskopischer Priifung eine etwas 
hellere Zone. 

Die Wichtigkeit der mikroskopischen Kontrolle der Kolonien fiir eine 
genaue Differentialdiagnose zwischen Str. pyog. haemol. und Str. viridans 
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wurde schon vor 20 Jahren von Mandelbaum betont; 1911 hat dann Le Blanc 
auf den Wert dieser Methode bei Untersuchungen iiber die Artverschiedenheit 
der Streptokokken hingewiesen; 1928 ist Elkeles auf dem ScharlachkongreB 
in Konigsberg erneut dafiir eingetreten, die mikroskopische Betrachtung bei 
der Beurteilung hamolysierender Kolonien heranzuziehen. 

Bei der groBen Bedeutung, die man dem Nachweis hamolytischer Strepto
kokken im Rachen von Scharlachpatienten und -rekonvaleszenten fiir die 
Diagnose und vor "allem fiir die Vbertragung des Scharlachs zuschreibt, erscheint 
es unbedingt notwendig, die Diagnose auf Str. pyog. haemol. so genau wie 
moglich zu stellen; die makroskopiscl1e Beurteilung der Hamolyse auf Blut
agarplatten - auf diese kommt es bei den aus Rachenabstrichen zur Entwicklung 
gekommenen Kolonien gerade an - ist nun keineswegs so einfach, daB man 
in jedeni Fall ohne weiteres die Diagnose auf hamolytische Streptokokken, also 
auf Str. pyog. haemol. stellen konnte, denn die Hamolyse hangt in hohem Grade 
von dem Entwicklungsgrad der Streptokokken und weiter von der Dicke der 
Blutagarschicht abo In Erkenntnis dieser Schwierigkeiten beschaftigten sich 
Dold und seine Mitarbeiter naher mit der Hamolyse der Streptokokken, 
insonderheit der Scharlachstreptokokken und kamen zu der auf experimentellem 
Wege begriindeten Ansicht, daB der Grad der Hamolyse durch folgende Punkte 
bedingt wird: 1. die Art des Blutes, 2. die Konzentration des Blutes, 3. seine 
Vorbehandlung, 4. die Beschaffenheit der zur Agarherstellung verwendeten 
N-Quelle, d. h. des Peptonpraparates, 5. die Konzentration des Peptons. 

Dold stellte fest, daB Hammel-, Ziegen- und Pferdeblutagarplatten einen 
viel starkeren Grad von Hamolyse aufweisen als Kaninchen- und Menschen
blutagarplatten; 5-1O%iger Zusatz von Blut erwies sich am zweckmaBigsten; 
bei Verwendung von Schiittelblut (ungewaschenes defibriniertes Blut) war die 
Hamolyse starker als auf Blutagarplatten, zu deren Herstellung gewaschenes 
defibriniertes Blut benutzt worden war. Was den Peptonzusatz anlangt, wurden 
1 %iges Pepton Witte, Gehe und Knoll als gleichwertig, Tropon und Malztropon 
dagegen als unbrauchbar befunden. 

Als Standardnahrboden schlagt Dold einen Blutagar vor, der aus 
Hammel-, Ziegen- oder Pferdeblut in 5% iger Konzentration unter Zusatz 
von 2% Pepton (Witte, Gehe oder Knoll) hergestellt werden soll. 

Eine in Amerika fast allgemein anerkannte Einteilung beruht ebenfalls 
auf dem Verhalten der einzelnen Streptokokken auf der Blutplatte. 

Mc Callum, Smith und Brown unterscheiden folgende Typen: 
1. Der a-Typ zeichnet sich durch Methamoglobinbildung aus; er verwandelt 

das Hamoglobin der roten Blutkorperchen in Methamoglobin, wodurch die 
Erythrocyten griin erscheinen; die Umgebung der Kolonie ist daher von einem 
kleinen, pigmentierten Hof eingenommen. Mikroskopisch erscheint die Kolonie 
griinlich, die umgebenden Blutkorperchen weisen einen schwach griinen Farbton 
auf, in der auBeren Zone sind die Erythrocyten aufgelost. 

Setzt man die Plattenkulturen 24-48 Stunden in den Eisschrank, so bildet 
sich um den griin pigmentierten Hof eine etwas hellere hamolytische Zone. 
An der AuBenseite des leicht hamolytischen Ringes kann sich durch Wechsel 
der Temperatur eine neue griinliche Zone und ein zweiter Ring partieller Hamo
lyse bilden_ 
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2. Der {J-Typ ist durch einen deutlichen hamolytischen Hof urn seine Kolonie 
gekennzeichnet; mikroskopisch erkennt man, daB samtliche Erythrocyten in 
der hellen Zone aufgelost sind; durch Aufenthalt der Blutplatten im Eisschrank 
wird die Hamolyse nicht verstarkt. 

3. Der y-Typ wird von Streptokokken gebildet, die ohne Hamolyse oder 
Verfarbung des Blutagars wachsen. 

4. Ais a1-Typ werden hamolysierende Keime beschrieben, die eine Zwischen
stellung zwischen Typ a und Typ {J einnehmen; die Kolonien erscheinen inner
halb der hamolytischen Zone matt und sind unscharf abgegrenzt; bei mikro
skopischer Betrachtung erkennt man den Grund der verschwommenen Grenze 
darin, daB in unmittelbarer Nahe der Kolonien in dem hellen Hof ein Teil der 
Erythrocyten erhalten, ein anderer Teil aufgelOst ist. 

Carrie K. Bryant beschreibt 1924 noch einen weiteren Typ, den er in die 
bisher erwahnten Typen von Brown nicllt einreilien konnte; die Kolonien sind 
von einem grtinen Hof umgeben, welcher ohne Bild ung eines hamolytischen 
Ringes in den unveranderten Blutagar tibergeht und weder durch Aufenthalt 
im Brutschrank, noch bei Zimmertemperatur, noch im Eisschrank verandert 
wird. Die Stamme unterscheiden sich vom a-Typ darin, daB die auBere Zone 
des Hofes nicht hamolytisch wird. Da auch bei mehreren Passagen tiber Blut
platten das eben geschilderte Verhalten sich nicht anderte, sondern konstant 
blieb, bezeichnete Bryant diese Wuchsform als b-Typ. 

Zur schnelleren Identifizierung hamolysierender Streptokokken empfiehlt 
V alen tine, bei der Beimpfung der Blutagarplatte die infizierte Platinnadel 
zunachst in die Blutagarschicht hinein zu stechen und unterhalb der Ober
flache in einem kleinen Bezirk hin- und herzubewegen; danach solI der Ausstrich 
auf der Oberflache angelegt werden; auf diese Weise solI bei den unter der Ober
flache zur Entwicklung gekommenen Kolonien schon viel eher eine hamolytische 
Zone erkennbar sein als bei den Kolonien des oberflachlichen Impfstriches. 

Bei bestimmten Stammen hamolysierender Streptokokken lassen sich nach 
den Beobachtungen von Andrewes - in Analogie zu den Erfahrungen bei 
anderen Mikroorganismen - zwei besondere Formen der Kolonien fest
stellen. Andrewes differenzierte die Kolonien in glatte, durchsichtige Formen 
(smooth) und rauhe Formen (rough). Die rauhen Formen sind im allgemeinen 
aus virulenten, die glatten aus relativ avirulenten Streptokokken zusammen
gesetzt. 

Ahnliche Beobachtungen stammen von Todd, der die Bezeichnung "matt" 
und "glossy" zur Charakterisierung der Kolonien verwendet. Nach den mit 
R. Lancefield durchgefiihrten Untersuchungen enthalten die "matt"-Formen 
die typenspezifische Substanz M, die in den "glossy"-Formen nicht nachgewiesen 
werden konnte (vgl. S. 252). 

Hatten wir bisher dem Hamoglobinagar und seinen Veranderungen durch 
die verschiedenen Streptokokkenarten unsere Aufmerksamkeit zugewandt, so 
wollen wir im folgenden auf Blutagarnahrboden hinweisen, die Abbau
produkte des Hamoglobins enthplten und ebenfalls zu kulturellen sowie 
differentialdiagnostischen Zwecken verwendet worden sind. 

Wenn man bestimmte Bakterien, z. B. Pneumokokken, auf erhitztem 
Blutagar ausstreicht (73°), so wird der Nahrboden im Bereich des Impfstrichs 
und in der Umgebung desselben gelbweiB verfarbt; dieses Phanomen ist seit 
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langem bekannt (Sternberg [1899]). AuBer Pneumokokken besitzen Stamme 
von Str. mucosus, Str. viridans und Str. vaginalis dieselbe Fahigkeit, wahrend 
sie anderen Bakterien, z. B. Staphylokokken und Bacterium coli, fehlt. 

Diese Eigenart der eben genannten Bakterien ist fiir ihre Differenzierung 
praktisch von einer Reihe von Autoren verwertet worden (Voges, BieIing, 
Seitz u. a.). 

Kochblutagar (BieIing). Unter Zugrundelegung des von Voges zur Ziich
tung von InfluenzabaciUen verwandten Nahrbodens stellte BieIing einen 
Kochblutagar auf folgende Weise her: 

3% Agar mit 1% Pepton werden zum Kochen erhitzt, mit 15% defi
briniertem Pferdeblut gemischt und sofort von der Flamme abgesetzt. Nach 
Abkiihlung auf 50-60 0 wird der schokoladenbraune Niederschlag gut auf
geschiittelt und die feinverteilte Mischung zu Platten und hoher Schicht im 
Rohrchen verarbeitet. 

Die Pneumokokken wachsen als griingelbe Kolonien und sind von einer 
ebenfalls griingelben, breiten Zone auf der braunen Blutagarflache umgeben. 

Str. viridans zeigt dieselben Wachstumseigentiimlichkeiten wie der Pneumo
kokkus. 

Str. pyog. haemol. bildet graue Kolonien und laBt den Blutfarbstoff 
unveranderl. 

Blutwasseragar (Bieling). Wahrend der Kochblutagar eine Unterscheidung 
von Str. pyog. haemol. einerseits und Str. viridans sowie Pneumokokkus anderer
seits zulaBt, weisen die drei ebengenannten Keime auf dem Blutwasser
agar nach den· Angaben von Bieling ein charakteristisches Wachstum und 
Verhalten auf. 

Rerstellung: 1 Teil Pferdeblut wird mit 2 Teilen Wasser gemischt und mit 
gleichen Teilen verfliissigtem, auf 60 0 abgekiihltem Agar vereinigt; der Agar 
enthalt zweckmaBig 2% Traubenzucker. Der Nahrboden nimmt, je nach der 
Temperatur, bei der die Mischung hergestellt wird, eine verschiedene Farbung 
an. Mischungen, welche bis zu 50 0 hergestellt werden, ergeben einen durch
sichtigen, klaren, rubinroten Agar. Bei 60 0 ist der Agar dunkelrot bis braun
licb und in dicker Schicht undurchsichtig. Temperaturen von 700 (und dariiber) 
rufen Braunfarbung hervor. 

Die Pneumokokken zeichnen sich durch schwarzbraune oder braun
violette, auffallend groBe, iippige Kolonien aus. Impfstriche bilden nach 
24 Stunden eine zusammenhangende, faltige, schleimige Raut, die na.ch 
48 Stunden Bebriitung der Unterflache fest anhaftet. 

Bei Verwendung von Blutwasseragar, der bei 60 0 hergestellt wurde, ist 
an Stellen intensiven Wachstums der Pneumokokken oft eine leicht gelbe Far
bung, ahnlich wie auf dem Kochblutagar, zu erkennen. 

Bei Erwarmung auf 70 0 fallen alle Unterschiede beziiglich der GroBe, Ver
farbung und des schleimigen Wachstums fort. 

Str. viridans. Die Kolonien sind tiefbraun, trocken, haft en dem Nahr
boden fest an und konnen nur sehr schwer entfernt werden. 

Str. pyog. haemol. bildet kleine feuchte, leicht abstreifbare Kolonien, 
welche eine zentrale Spitze und einen Ringwall erkennen lassen. 

Auf den Blutwasser-Optochinagar (BieJing) kommen wir an anderer Stelle 
zurUck. 
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Stolygvo benutzte ebenialls Blutagar in gekochter Form (modifizierten 
Bielingschen Kochblutagar) zur Differenzierung der Streptokokken. 

Herstellung des Nahrbodens: Citratblut wird nach griindlichem Durch
schiitteIn mehrere Stunden im Eisschrank aufbewahrt; nach Sedimentierung 
der roten Blutkorperchen pipettiert man die iiberstehende Fliissigkeit ab und 
bringt die Blutkorperchensuspension in 200 ccm fliissigen Agar von 45-50°; 
die BIutagarmischung wird so lange erhitzt, bis sie eine schokoladenbraune 
bzw. milchkaffeeartige Farbe erreicht hat; nach Abkiihlung erfolgt Verarbeitung 
zu Platten. 

Str. viridans, Str. mucosus und Pneumokokken entfarben den Nahr
boden im Gegensatz zu Str. pyog. haemol., der ihn unverandert lallt. 

Der Kochblutagar wird als wertvoll zur Isolierung von Pneumokokken aus 
Bakteriengemischen angesehen, da die Pneumokokkenkolonien schon friih eine 
helle Entfarbungszone aufweisen. 

Die For m der einzeInen Kolonien der verschiedenen Streptokokkenarten 
auf diesem Nahrboden ist unbestandig. 

Seitz empfiehlt zur leichteren Unterscheidung von Streptokokken und 
Pneumokokken den sog. Methimoglobinagar; die Herstellung erfolgt mit ab
gekiihltem (42°), 1 %igem Traubenzuckeragar unter Zusatz von chemisch 
reinem Methamoglobin in I%iger Losung; der Nahrboden besitzt einen 
deutlich braunen Farbton. 

Etwa 12 Stunden nach der Beimpfung zeigt sich der Beginn charakteristischer 
Veranderungen durch Str. viridans und Pneumokokkus in Gestalt einer griin
gelben Verfarbung. 

Auch bei Anwendung eines Methamoglobinagars, der mit einer Methamo
giobinlosunghergestelltwar, welche durch Erhitzen (bis zur Braunfarbung) 
von frischem mittels Herzpunktion gewonnenem Kaninchen- oder 
Hammelblut erzielt wurde, konnte Seitz dieselben Resultate erhalten. 
Die Herstellung der Platten wurde so vorgenommen, dall der auf 74° abgekiihlte 
Agar kurz vor dem Giellen der Platten mit dem Blut (in einer Konzentration 
von 7,5% , vermischt wurde. 

Typische Merkmale. Str_ viridans - Kolonien griingelb; iiber den 
Impfstrich hinausgehende Diffusionszone der Aufhellt,ng; griinlich schiIlernder 
Rand. 

Pneumokokkus - wie Str. viridans. 
Str. pyog. haemol. - gelbliche "MiIchkaffee"-Verfarbung des Nahrbodens; 

der griinliche Ton der Rander ist seltener deutlich. 
Seitz betont, dall der Methamoglobinnahrboden bedeutend empfindlicher 

sei fiir Reaktionen auf Str. pyog. haemol., Str. viridans und Pneumokokkus 
als die "gewohnliche" Blutagarplatte (Hamoglobinagarplatte). 

Mit Hille der Methamoglobinplatte konnte Seitz zwei verschiedene Formen 
der MiIchsaurestreptokokken - den H-Typ und den Z-Typ - differenzieren. 
Der H-Typ ruft nach 12 Stunden eine geringe, nach 24 Stunden eine aus
gesprochene hellgelb-braune Verfarbung des Nahrbodens hervor, wahrend der 
Z-Typ die Methamoglobinplatte nicht verandert. 

Der von Bingold empfohlene Hamatin-Koehblutagar besteht aus Agar, 
der mit einer reinen, sehr schwach alkalischen Hamatin-Eiwei13mischung ver
einigt wird. Die letztere stellt man her, indem man das Blut mit 2-3 Teilen 
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einer 2%igen Kalilauge bzw. einer 2%oigen Natrium-Stannicum-Losung oder, 
noch besser, einer 2%oigen Natrium-Silikat-Losung vermischt; durch Erhitzen 
des mit den eben genannten Losungen versetzten Blutes auf 100 0 im Wasserbad 
bekommt man eine sterile, vollkommen homogene KochblutlOsung, die als 
Farbstoff allein das Hamatin enthalt und mit Agar sehr gut :loU verarbeiten ist. 
Bei den Versuchen, die Bingold mit erhitztem Blut anstellte, hatte sich zunachst 
in sehr unangenehmer Weise eine Verklumpung bemerkbar gemacht, die immer 
in Erscheinung trat, wenn das Blut hoheren Temperaturen ausgesetzt wurde. 
Diese grobe Koagulation laBt sich aber dadurch ausschalten, daB man dem 
Blut vor dem Erhitzen die schon erwahnten Losungen zusetzt. 

Der Hamatinagar stellt einen sehr genauen Indikator fUr die Peroxyd
bildung der Bakterien dar. Das Wesen des Farbumschlages auf erhitztem 
Blutagar beruht auf einem oxydativen, zerstorenden ProzeB unter dem EinfluB 
der lebenden Bakterien und ist auf eine Hydrosuperoxydbildung der zur Ent
wicklung kommenden Keime zuriickzufiihren (vgl. S.274). 

Str. viridans und Pneumokokken rufen einen weiteren Abbau des 
Hamatins hervor, der sich in einer mehr oder weniger intensiven Aufhellung 
des Nahr bodens dokumentiert; bleibt der Abbau aus, so kann man mit Sicher
heit die beiden ebengenannten Keime ausschlieBen. 

Stamme von Str. pyog. haemol. verursachen im allgemeinen entweder 
gar keinen oder nur einen geringen Farbumschlag; im einzelnen weisen aber 
Angehorige dieser Streptokokkenart auf der Hamatinplatte Verschiedenheiten 
auf; mit Hille des Hamatinagars ist es moglich, bestimmte Stamme hamoly
sierender Streptokokken, die durch kulturelle und biologische Methoden nicht 
voneinander unterschieden werden konnen, zu trennen; denn einzelne Stamme 
besitzen die Fahigkeit zur Peroxydbildung und rufen daher eine oxydative 
Entfarbung hervor, wahrend andere (und zwar die meisten) wegen Fehlens 
dieser Fahigkeit vollig farblos zur Entwicklung kommen. 

E. G. Schultz priifte an der Schottmiillerschen Klinik das Verhalten 
einer groBen Reihe von Bakterien auf dem Kochblut-Ramatinagar und unter
suchte speziell, welchen Stammen eine vernichtende Wirkung auf den Blut
farbstoffsehutzkorper zukommt. 

Aueh die Ziichtung in BIutbouilIon ist wegen ihrer eindeutigen und gleieh
maBigen Ergebnisse ein wertvolles Rillsmittel zur Differenzierung der Strepto
kokken, da sie eine Beurteilung der Ramolysebildung gestattet. 

Der Str. pyog. haemol. besitzt auch in diesem Nahrboden die Fahigkeit, 
die Erythrocyten aufzulOsen, wahrend der Str. viridans iiber diese Eigenschaft 
nicht verfiigt, gleichgiiltig, ob es sieh urn die griine oder die hamolysierende 
Form handelt. Es ist besonders zu betonen, daB die leichthamolysierenden 
Viridansstamme in Blutbouillon die Erythroeyten nieht auflosen. 

Der S t r. 1 e n t us verhalt sieh wie der Str. viridans. 
Wirth verwendet zur Priifung der Hamolyse in Blutbouillon Glasrohrchen 

von 10 cern Rohe und 1 cern Durchmesser und fiigt zu 5 cern Bouillon nur 
2 Tropfen von defibriniertem oder von Citratblut hinzu. Wir setzen zu 8 cern 
Bouillon 5-10 Tropfen defibriniertes, menschliches Blut und beimpfen dann 
mit einer Ose einer 24stiindigen Blutagarkultur, bebriiten bei 37 0 und kon
trollieren die Rohrchen nach 24stiindigem Brutschrankaufenthalt. 
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Sehr deutlich tritt bei Verwendung von Peptonbouillon der Unterschied von 
Str. pyog. haemol. und Str. viridans in Erscheinung, da die am Boden sedi
mentierten Erythrocyten auch in Peptonbouillon aufgelOst werden. 

Blutbouillon wurde von Valentine fUr ihre Studien iiber die Bildung von 
Peroxyd und Methamoglobin der griinwachsenden Streptokokken (a-Typ) ver
wandt; diese Stamme konnen je nach ihrer Fahigkeit, Peroxyd und Methamo
globin in 18-24stiindigen Bouillonkulturen zu bilden, in zwei Gruppen dif
ferenziert werden. 

Die eine Gruppe (X-Gruppe) gibt eine positive Peroxydreakdon mit Benzidin 
und bildet bei Gegenwart gewaschener roter Blutkorperchen vom Schaf in 
ausgesprochener Weise Methamoglobin; die Stamme der anderen Gruppe 
(Y-Gruppe) geben die erste Reaktion nicht, die zweite nur bei Zusatz steriler 
Bouillon oder Serum. 

Bei jungen Kulturen (4 Stunden alt) treten die eben erwahnten Unterschiede 
nicht in Erscheinung, sondern erst nach langerer Bebriitung. Die Wacnstums
intensitat der beiden Gruppen ist ebenfalls verschieden; der Rohepunkt der 
Wachstumskurve wird bei den X-Stammen nach 12-14 Stunden erreicht, 
wahrend die Y-Stamme schon nach 6 Stunden stark abnehmen. 

Das unterschiedliche Verhalten in der Methamoglobinbildung tritt besonders 
deutlich hervor, wenn man statt der Bouillonkulturen Kochsalzaufschwem
mungen der gewaschenen Bacillen verwendet; es sind dann zur Methamoglobin
bildung bei der ersten Gruppe nur geringe, bei der zweiten erhebliche Mengen 
oxydierender Substanzen notwendig. 

Das Verhalten der Streptokokken in Nahrbouillon ist seit langem zu 
differential-diagnostischen Zwecken verwandt worden. 

Bekanntlich kommt ein groBer Teil der Stamme von Str. pyog. haemol. 
bei Ziichtung in Bouillon unter Bildung eines brockeligen oder flockigen 
Bodensatzes zur Entwicklung, wobei die Nahrfliissigkeit klar zu bleiben pflegt; 
an der Wand der Rohrchen setzen sich ofter feinere oder etwas dickere Stippchen 
abo Str. viridans wachst gewohnlich unter Triibung der Bouillon ohne Bodensatz. 

Beide Merkmale sind aber nicht konstant, wie wir erst kiirzlich wieder bei 
Priifung von 100 Stammen von Str. pyog. haemol. und 50 Stammen Str. viridans, 
die im Rahmen anderer Untersuchungen vorgenommen wurde, feststellen 
konnten. Gelegentlich triiben auch "hamolytische Streptokokken" und zeigen 
ein diffuses Wachstum; andererseits lassen manche Stamme von Str. viridans 
die Nahrbriihe klar und bilden kleine Kornchen am Boden. 

Kurth hatte schon vor vielen Jahren Streptokokkenstamme, die bei Schar
lach geziichtet waren, wegen ihrer Fahigkeit, in Bouillon eine Raut bzw. Schuppen 
oder Brockel zu bilden, als Str. conglomeratus bezeichnet und sie vom Str. 
pyog. haemol. als besondere Art abgetrennt. 

Das Wachstum in Nahrbriihe ist aber nicht konstant und berechtigt nach 
der Ansicht vieler Autoren und auch nach unserer Erfahrung nicht zur Auf
stellung besonderer Arten oder Gruppen. Wenn auch zweifellos sehr viele Stamme 
von Str. pyog. haemol. eine unverkennbare Neigung zu einem brockeligen 
Wachstum erkennen lassen, so kann andererseits diese Eigenschaft bei vielen 
Stammen nicht konstatiert werden. 

AuBerdem gelingt es zwar nicht bei allen, doch bei einem groBen Teil der 
Stamme von Str. pyog. haemol., mit Hilfe bestimmter Methoden ein homogenes 
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Wachstum in Nahrbriihe zu erzielen; Naheres iiber diese Methoden wird bei 
der Besprechung der Agglutination mitgeteilt werden. 

Einzelne Streptokokken kommen in Ascitesbouillon gewohnlich unter Bil
dung eines aus groBen Schleimflocken bestehenden Bodensatzes zur Ent
wicklung; das Auftreten dieser Schleimflocken ist nur in Serum- oder Ascites
bouillon konstant, nicht dagegen in gewohnlicher Nahrbriihe. 

Die mikroskopische Untersuchung laBt erkennen, daB die Schleimflocken 
aus langsten, tiber das ganze Gesichtsfeld ziehenden Riesenketten zusammen
gesetzt sind, wie sie von dem Str. longissimus (S pengler) gebildet werden. 

In der Tat besitzt diese Streptokokkenart die Fahigkeit zu einer aus
gesprochenen Schleimbildung in Ascitesbouillon, wie unter anderem auch Rei m, 
Thalmann, Wirth beobachten konnten, und ebenso wir bestatigen. Andere 
Streptokokkenarten weisen dieses Verhalten nicht auf. 

Da die Koagulation der Milch als Ausdruck der Saurewirkung aufzufassen 
ist, und da die einzelnen Arten der Streptokokken tiber differente Grade von 
Saurebildungsvermogen verfugen, so gestattet die Art und die Zeit des Eintritts 
der Koagulation ein Urteil tiber die Saurebildungsfahigkeit im Einzelfall und 
eignet sich daher zur Unterscheidung der verschiedenen Streptokokkenarten. 

Str. viridans, Str. mucosus, Str. lactis, Str. longissimus, Str. pleomorphus 
und manche Stamme von Str. pyog. haemol. rufen innerhalb 24-28 Stunden 
Gerinnung der Milch hervor; ein Teil der Stamme von Str. pyog. haemol. bringt 
Milch tiberhaupt nicht zur Koagulation, andere Stamme erst nach langerer 
Bebriitung, bis zu 12-14 Tagen. 

Fur die Diagnose bestimmter Streptokokken ist die Beeinflussung der 
Milch durch Zusatz von Lackmuslosung von Wert; vornehmlich die Milch
saurestreptokokken besitzen die Fahigkeit, wie seit langem bekannt ist (Esten, 
Evans, Shermann, Salter), Lackmus zu reduzieren. Die Priifung der 
Reduktionsbildung ist daher fUr den Nachweis von Milchsaurestrepto
kokken ein wichtiges Unterstutzungsmittel. Es ist ein besonderes Verdienst 
von Reim, die groBe Bedeutung der Reduktionsbildung fur die Identifizierung 
von Milchsaurestreptokokken eindringlichst betont zu haben (vgl. S. 285). Nach 
den Studien von Demeter uber Milchsaurestreptokokken ist die typische 
Lackmusmilchprobe durch drei Phasen charakterisiert: 1. die Reduktion 
des blauen Farbstoffes zur Leukobase; 2. die Gerinnung der Milch; 3. die Re
oxydation der Leukobase zum roten Farbstoff. 

Wirth modifizierte die Lackmusmilch nach Reim in der Weise, daB er 
15% Lackmustinktur zu der Milch hinzusetzte und starker alkalisierte (Zusatz 
von 5% einer lO%igen SodalOsung). 

Zum Nachweis der Reduktionsbildung der Milchsaurestreptokokken ist auBer 
Lackmusmilch auch Milch mit Zusatz von Janusgrun, Ammoniummolybdat 
und Methylenblau empfohlen worden (vgl. S.285). 

Zur Differenzierung der Streptokokken wurde von Wirth - unter Anleh
nung an Gordon - eine Neutralrot-Milch benutzt, die durch Zusatz von 1 ccm 
einer 5%igen waBrigen NeutralrotlOsung gewonnen war, ferner eine Malachit
griinmilch (Zusatz von 3% einer waBrigen Malachitgrunlosung, deren Farbstoff 
durch Kochen mit lO%iger SodalOsung reduziert worden war). Das Neutral
rot solI die Gerinnung durch virulente Stamme von Str. pyog. haemol. verhindern; 
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einzelne Streptokokkenarten farben die braunliche Malachitgrunmilch nach 
einigen Tagen intensiv grun. 

Kohlehydrate sind zu differentialdiagnostischen Zwecken in der Gruppe der 
Streptokokken in ausgedehntem MaBe angewandt worden. Die Literatur uber 
die Beeinflussung von Kohlehydraten durch Streptokokken ist daher sehr 
groB, aber auch sehr widerspruchsvoll. Die widersprechenden Ergebnisse erklaren 
sich zum Teil daraus, daB nicht in allen NahrbOden die Einwirkung auf die 
Kohlehydrate gleich ist; sie auBert sich im Gegenteil je nach dem Nahrmedium, 
dem die einzelnen Kohlehydrate zugesetzt sind, verschieden. 

Fur die Untersuchung von Streptokokken in kohlehydrathaltigen Nahr
boden sind einige Punkte von groBer Bedeutung, denen nicht immer genugende 
Beachtung geschenkt wird. Zunachst ist sehr wesentlich, daB die zur Ver
wendung kommenden Nahrboden an sich giinstige Wachstumsbedingungen 
fiir die jeweils zu priifenden Stamme bieten. Weiterhin spielt besonders fiir die 
Zerlegung der schwer angreifbaren Zuckerarten die Intensitat des Wachs
tu ms sowie die Dauer der Beo bachtungszeit eine ausschlaggebende Rolle. 
Ferner ist darauf hinzuweisen, daB die Zuckerarten, wie die Erfahrung gelehrt 
hat, nicht immer rein geliefert werden, und daB dadurch der Ausfall der Reak
tion beeinfluBt werden kann; zur Vermeidung dieser Fehlerquelle empfiehlt 
Lockemann, die Zuckerarten durch Schmelzpunktbestimmungen genau zu 
priifen. 

Die Kohlehydrate werden in den Nahrmedien unter dem EinfluB der 
Streptokokken entweder gespalten, zum Teil unter Bildung von Gas (meist CO2) 

und Saure (Milchsaure, Buttersaure, Essigsaure, Bernsteinsaure), zum Teil 
unter Bildung von Saure allein, oder sie werden von der betreffenden Bakterien
art iiberhaupt nicht angegriffen. 

Namentlich englische und amerikanische Autoren haben den Versuch ge
macht, durch Anwendung verschiedener Zuckerarten die Differentialdiagnose 
der Streptokokken zu verfeinern. 

Andrewes und Horder hatten seinerzeit folgende Einteilung der Strepto
kokken vorgeschlagen: 

Str. pyog. haemol.: vergart Lactose, Saccharose und Salicin, koaguliert 
nicht Milch. 

Str. anginosus: (haufig im Rachen Scharlachkranker) zeigt dieselben Eigen
schaften, bringt aber Milch zur Gerinnung. 

Str. salivarius: (haufig im Mund Gesunder, selten pathogen) vergart Lactose, 
Saccharose und Raffinose, koaguliert Milch. 

Str. faecalis: vergart Lactose, Saccharose und Mannit. 
Hopkins und Lang stellten fest, daB die von menschlichen Infektionen 

geziichteten, pathogenen Streptokokken differenziert werden konnen von anderen 
Stammen durch ihre Fahigkeit, Lactose und Salicin zu vergaren und durch ihr 
Unvermogen, Raffinose, Inulin oder Mannit zu beeinflussen. 1m Gegensatz 
dazu sollen "apathogene Streptokokken" Salicin nicht spalten, aber Raffinose 
oder Inulin vergaren; Stamme von Str. faecalis vergaren auBerdem Mannit. 

Gordon unterscheidet je nach der Vergarung von Mannit und Raffinose 
drei menschenpathogene Streptokokken: 1. Str. pyog. haemol.: vergart weder 
Raffinose noch Mannit; 2. Str. viridans: vergart Raffinose, aber nicht Mannit; 
3. Str. faecalis: vergart Mannit, aber nicht Raffinose. 
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Holman vereinigte die Differenzierung nach Gordon mit dem Verhalten 
der Streptokokken auf Blutagar. Er unterscheidet eine hamolytische und eine 
anhamolytische Gruppe und teilt jede je nach der Wirkung auf verschiedene 
Zuckerarten in weitere acht Untergruppen ein. 

Rudiger unterscheidet einen Str. pyogenes, der Lactose und Salicin, aber 
nicht Mannit vergart, und einen Str. infrequenz, der Lactose, Salicin und Mannit 
zur Vergarung bringt. 

Nach Salomon sind vornehmlich Glycerin, Arabinose, Mannit, Raffinose 
und Amylum solubile zur Differenzierung geeignet; dagegen verhielten sich die 
von ihm gepriiften Stamme gegen Dextrose, Lavulose, Maltose und Saccharose 
gleichmaBig. Er schlagt folgende Einteilung vor: 

1. Gruppe des Str. pyog. haemol. 
a) Str. pyog. haemol. Saurebildung aus Amylum solubile; Glycerin, Mannit 

und Raffinose bleiben unbeeinfluBt. 
b) Aus Blut gezuchtete Stamme: Saurebildung aus Glycerin und Mannit. 
2. Gruppe des Str. mucosus. 
a) Saurebildung aus Glycerin, Arabinose und Mannit; unverandert bleiben 

Raffinose und Amylum solubile. 
b) Greift nach 24 Stunden keinen, nach 48 Stunden selten einen der 7.ucker

haltigen Nahrboden an, von denen dann Dextrose bevorzugt wird. 
Was die Nahrmedien anlangt, die mit den verschiedenen Kohlehydraten 

versetzt wurden, so ist zu erwahnen, daB Gordon Bouillon benutzte, Baum
garten Lackmusbouillon und Lackmusagar, Nieter Lackmusbouillon und 
Barsikowlosungen, Salomon Lackmusascitesagar; Wirth verwandte Lackmus
milch, die im Gegensatz zu Agar und Bouillon fiir die meisten Streptokokken
arten optimale Wachstumsbedingungen bietet. Die Anwendung der Lackmus
milch - mit Zusatz der verschiedenartigsten Kohlehydrate - ist daher gegen
iiber Lackmusbouillon zu bevorzugen. 

Aus der groBen Zahl von Kohlehydraten, die zur Untersuchung gelangten, 
haben nur wenige eine,groBere praktische Bedeutung fiir die Differenzierung 
der Streptokokken gewonnen. 

Allgemein wird anerkannt, daB der Traubenzucker eine sehr giinstige 
Wirkung auf das Wachstum vieler pathogener Bakterien und auf die Entwick
lung der meisten Streptokokken ausiibt. 

Der Milchzucker kommt fUr die Diagnose der Milchsaurestreptokokken 
in Form der Milchzuckerbouillon und in Gestalt des milchzuckerhaltigen Drigalski
agars fiir die Trennung der wichtigsten pathogenen Streptokokken mit Erfolg 
zur Anwendung. 

Dem Askulin schreibt K. Meyer fiir die Identifizierung der Enterokokken 
eine ausschlaggebende Rolle zu; es wird in 99,3% von Enterokokken gespalten. 
Ein groBer Teil der Enterokokken, etwa 75%, solI auch Mannit vergaren. 

Dagegen ist Mannit fur die Differenzierung der Stamme von Str. pyog. 
haemol. bedeutungslos. Tunnicliff fand unter 250 Stammen von Str. pyog. 
haemol. nur drei Mannitvergarer; unter den Standard-Scharlachstreptokokken 
(von G. und G. Dick), mit denen die experimentelle Erzeugung von Scharlach 
am Menschen gelang, vergarte der eine Mannit, die beiden anderen nicht. 

Inulin gestattet die Differenzierung von Streptokokken und Pneumokok~en. 
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E. Fraenkel empfahl zur Uberwindung der differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten die Ziichtung auf dem von v. Drigalski und Conradi angege
benen Lackmus-Milchzuckernutroseagar. 

Str. pyog. haemoJ. ruft Rotfarbung des Nahrbodens hervor, die aber 
langsamer erfolgt als bei dem Str. viridans und eine blaulichrote Nuance gegen
iiber dem satten, durch Str. viridans hervorgerufenen Rot aufweist. 

Str. viridans bildet iippige, grauweiBe Kolonien und farbt den Agar 
leuchtend rot; es handelt sich urn ein sattes, intensives Rot, das unter Abnahme 
der Intensitat allmahlich in weiter Ausdehnung auf die Nachbarschaft der be
impften Flache iibergeht. 

Str. mucosus wachst sehr iippig mit ausgesprochener Schleimbildung, 
welche nach 24 Stunden ihr Maximum erreicht, aber auch nach 3-4 Tagen 
noch kenntlich ist. Die blaue Farbe des Nahrbodens bleibt vollig erhalten. 

Pneumokokkus gedeiht auf diesem Nahrboden kiimmerlich; er wachst 
in mattglanzenden, die schone blaue Farbe des Nahrbodens nicht beeinflussenden, 
diinnen Kolonien. 

Beitzke und Rosenthal, Baumann, Nieter, Scheib, ebenso Levy 
fanden, daB die verschiedenen Stamme den Nahrboden in typischer Weise 
keineswegs konstant beeinflussen. Saito und Schultze berichten dagegen, 
daB sie die Fraenkelschen Angaben im allgemeinen bestatigen konnten. 

Nach unseren Beobachtungen kommt dem milchzuckerhaltigen Drigalski
agar ohne Zweifel eine Bedeutung als Differenzierungsmittel zu. 

Bitter und Buchholz halten zur Unterscheidung von Pneumokokken und 
Milchsaurestreptokokken 10/uige Milchzucker bouillon fUr sehr geeignet; 
sie beobachteten nach Beimpfungen mit Milchsaurestreptokokken folgendes 
typische Verhalten: nach 24stiindiger Bebriitung bei 37° tritt eine stark 
milchige Triibung ein; nach 48 Stunden bildet sich ein diffuser, etwa 2 cm 
hoher Bodensatz im Rohrchen; die dariiber stehende Fliissigkeit ist entweder 
klar oder nur wenig getriibt. 1m Gegensatz dazu ist in gewohnlicher Nahrbouillon 
die Triibung nur leicht, der Bodensatz minimal. 

Die Neigung zur Bildung eines voluminosen Bodensatzes und der weiBlich 
milchigen Verfarbung der Milchzuckerbouillon solI nur den apathogenen 
Streptokokken, insonderheit den Milchsaurestreptokokken eigentiimlich 
sein, wahrend Pneumokokken dieses Verhalten vermissen lassen. Die mit 
Pneumokokken beimpfte Milchzuckerbouillon behalt ihre Eigenfarbe, wird 
nur leicht getriibt und bildet nur einen maBigen Bodensat7. 

Nachdem Rochaix schon vor vielen Jahren festgestellt hatte, daB Entero
kokken fast a usnah mslos Askulin spalten, fiihrten Harrison und Vander
lek erst spater das Askulin in die bakteriologische Diagnostik ein. Der von 
ihnen angegebene Differentialnahrboden enthalt neb en Askulin noch ein Eisen
oxydsalz, das mit dem bei der Spaltung des Askulin freiwerdenden Askulitin 
eine tie£schwarz gefar bte Verbindung eingeht. Die Zusammensetzung des 
Nahrbodens ist folgende: 

Pep ton ....... . 
Natrium taurocholieum. 
Asculin .. 
Ferrieitrat 
Wasser .. 

1,5 g 
0,5 " 
0,1 " 
0,05 " 

100 cern 
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Dieser Nahrboden eignet sich besser als Askulinagar, da die Spaltung des 
Askulins durch tiefschwarze Farbung der Fliissigkeit viel deutlicher in Erschei
nung tritt als auf dem Askulinagar. 

Spanier ging der Frage nach, inwieweit die Glykosidspaltung zur Differen
zierung von Enterokokken, Str. viridans und Str. pyog. haemol. verwertbar sei; 
er untersuchte deswegen eine groBe Anzahl Glykoside: Adonidin, Convallarin, 
Convallamarin, Cyclamin, Hesperidin, Floricin, Solanin, Arbutin, Amygdalin 
und Salicin, auBerdem das synthetische MethyIgIykosid (a-Verbindung). 

Die Glykoside wurden in dem RiBschen Serumwasser-Nahrboden (1 Teil 
Menschenserum, 2 Teile Aqua dest., 0,5% Glykosid, 8% Lackmustinktur) 
gepriift. 

Die Untersuchung von 40 Enterokokken- und 39 Viridansstammen ergab 
foigende Ergebnisse: Adonidin, Convallarin, Convallamarin und Cyclamin 
eigneten sich nicht zur Differenzierung, da sie von Str. viridans niemais und 
auch von einem groBen Teil der Enterokokken nicht gespalten wurden. Samt
liche Enterokokken spalteten Salicin, Arbutin, Amygdalin und Askulin unter 
Saurebildung und unter Reduktion des Lackmusfarbsto££es. 

Von den 39 Viridansstammen hatten 27 kein einziges Glykosid, von den 
restlichen zwoH 10 nur Salicin, 2 auBer Salicin auch Arbutin, Amygdalin 
und Askulin gespaiten, wahrend kein Viridansstamm den Lackmusfarbstoff 
reduziert hatte. 

Praktisch von Bedeutung ist die Beobachtung, daB die Arbutin- und 
Amygdaiinspaltung in gieicher Weise wie die Askulinspaltung fiir die Dif
ferenzierung der Enterokokken von Streptokokke,n zu verwerten ist. 

Unter Beriicksichtigung des Reduktionsvermogens erhoht sich der Wert 
der eben genannten Befunde, da dieses eine konstante Eigenschaft der Entero
kokken darstellt, die den Streptokokken ausnahmsios fehit. 

Die hamolytischen Enterokokken besitzen dasselbe Spaltungsvermogen wie 
die anhamolytischen, so daB es auch zur Trennung hamolysierender Strepto
kokken und Enterokokken heranzuziehen ist; hamolysierende Streptokokken 
verhalten sich den Glykosiden gegeniiber aber etwas aktiver als Str. viridans; 
von 17 Stammen hatten nur 6 gar kein Glykosid angegriffen, wahrend 11 Salicin, 
5 weitere auch Arbutin, Amygdalin und Askulin gespalten hatten. Da das 
Glykosidspaltungsvermogen also auch einem Teil der hamolytischen Strepto-

. kokken eigen ist, spielt diese Eigenschaft allein zur Trennung vonhamolysierenden 
Enterokokken keine wesentliche Rolle; allerdings fehlt den hamolysierenden 
Streptokokken die Fahigkeit zur Reduktion. 

RiB hatte bekanntlich bei seinen Untersuchungen iiber den EinfluB der 
Pneumokokken und Streptokokken auf verschiedene Kohlehydrate das Inulin 
zur Unterscheidung der beiden Keimarten als besonders geeignet gefunden; 
er empfahl daher als Differenzierungsnahrboden alkalisches Rinderserum mit 
Inulinzusatz. 

Inulinserum (RiB): Klares Rinderserum wird mit der zwei- bis drei
fachen Menge destilliertem Wasser verdiinnt und mit 1 %igem Inulin, das vor
her bei 50-60° in Wasser zur Losung gebracht ist, versetzt; die NahrlOsung 
wird an drei aufeinanderfolgenden Tagen bei 100 0 im stromenden Dampf 
sterilisiert. 
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Pneumokokken und Str. mucosus vergaren das Inulin unter Saurebildung 
und bringen die Niihrlosung zur Koagulation, wahrend Streptokokken diese 
Veranderung nicht herbeifiihren, weil ihre Saurebildung nicht dazu ausreicht. 

Angeblich erfolgt die Koagulation innerhalb 48 Stunden. 
-R. Lewy weist darauf hin, daB Str. pyog. haemol. und Str. viridans im 

allgemeinen nicht imstande sind, das Inulinserum zu koagulieren, wahrend 
Pneumokokken sowie Str. mucosus diese Eigenschaft besitzen, allerdings 
nicht konstant. 

Inulinagar (Ruediger): Ausgehend von der eben erwahnten Erfahrung 
von HiB, daB Pneumokokken Inulin vergaren, stellte Ruediger einen Inulin
Lackmusagar-Nahrboden her, auf dem die Pneumokokken rot wachsen. 

Herstellung: 
Losung I. Pepton (Witte) . . . . . . . . . . .. 10,0 g 

Agar. . . . . . . . . . . . . . . .. 15,0 " 
Zuckerfreie Rindfleisohbouillon (neutral). 1000,0" 

Die Mischung wird 1 Stunde gekocht, sterilisiert, filtriert und mit Aqua 
dest. auf ein Volumen von 800 ccm gebracht. 

Losung II: 15 g Inulin werden in 200 ccm kochendem, destilliertem Wasser 
aufgelost und zur Losung I zugesetzt. 

Dem Ganzen fiigt man 20 ccm einer 5%igen LackmuslOsung hinzu und 
verteilt 7-8 ccm des Mediums auf sterile Rohrchen; v'or Gebrauch empfiehlt 
es sich, zu jedem Rohrchen 1 ccm Ascitesfliissigkeit oder Serum hinzuzusetzen. 

Die Pneumokokken gedeihen in diesem Nahrboden gut und bilden in 24 bis 
48 Stunden rote Kolonien. 

Vereinfachter Inulin-Nahrboden: Zu 100 ccm sterilem Rinderserum 
(3 mal 1 Stunde bei 60 0 erhitzt) werden 200 ccm Aqua dest. hinzugefiigt, in 
dem 3 g Inulin gelOst sind; zu der Mischung setzt man 18 g Lackmustinktur 
hinzu und verteilt je 4 ccm auf sterile Rohrchen. 

Bei vollkommener Vergarung ist das Serum geronnen, der Inhalt erstarrt 
und rosarot gefarbt. Schwachere Grade der Vergarung verursachen eine schwache 
Rotfarbung, aber keine Gerinnung. 

Bei Untersuchungen in diesem Nahrboden fanden Berger und Silber
stein, daB Pneumokokken immer eine positive, Stamme von Str. pyog. haemol. 
eine negative Inulinreaktion geben. Andere, zur Gruppe der Pneumokokken 
und Streptokokken gehOrende Keime (Str. viridans, Modifikation A und B 
des Pneumokokkus) zeigten dem Inulin gegeniiber wechselndes Verhalten. 

In ulin-Galle-Ascites-Agar-Nahr boden (Bir khaug): 
Birkhaug setzte dem Inulin-Ascitesagar noch 5% Galle hinzu; auf 

diesem Nahrboden kommen Pneumokokken nicht zur Entwicklung; Birkhaug 
benutzt ihn zur Ziichtung und schnellen Erkennung von anhamolytischen, 
inulinvergarenden, galleresistenten Streptokokken bei den Untersuchungen 
von Rachensekret, Urin, Stuhl und Blut von Patienten mit Gelenk
rheumatismus. 

Zusammensetzung des Nahrbodens: 3 %iger Fleischextraktagar (Ph 7,8) 
100 ccm, 20%iges Inulin (waBrige Losung) 5 ccm, Serum 10 ccm, Rinder
galle 5 ccm. 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 16 
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c) Serologie. 

Zur Identifizierung mancher Streptokokken reichen morphologische und 
kulturelle Eigenschaften oft nicht aus; da die pathogenen Streptokokken 
vom Typ des Str. pyog. haemol. sich morphologisch oder kulturell entweder 
vollig gleich oder fast ubereinstimmend verhalten, wahrend sie in Wirklichkeit 
bezuglich ihrer Pathogenitat vollig verschieden sind, empfiehlt es sich, gegebenen
falls ihre bio]ogischeil Eigenschaften einer genauen Priifung zu unterziehen 
und zu versuchen, mittels der Antikorperbildung bestimmte Streptokokken 
zu identifizieren und von anderen zu differenzieren. 

Diesbezugliche Untersuchungsmethoden beruhen darauf, daB die durch 
Immunisierung entstehenden Antikorper spezifisch auf das entsprechende Antigen 
wirken. 

Wenn nun auch die Spezifitat der Antigen-Antikorperreaktionen im Sinne 
der Artdifferenzierung keine absolute ist, so sind dennoch die Antikorper
reaktionen zum Nachweis spezifischer Bakterienantigene und somit zur Identi
fizierung bzw. Differenzierung der Streptokokken bis zu einem gew1ssen Grade 
von Wert und in der Tat auch sehr haufig praktisch angewendet worden. 

Agglutination. Nachdem von der Velden uber Agglutination von Strepto
kokken durch spezifische Tiersera berichtet hatte und Kraus und Low gefunden 
hatten, daB das Serum von Menschen, die mit abgetoteten Streptokokken
kulturen behandelt waren, agglutinierende Fahigkeiten besitzt, hat es nicht 
an Versuchen gefehlt, die Agglutinierbarkeit der Streptokokken fur die sero
logische Diagnose bestimmter Streptokokkenerkrankungen einerseits und fur 
die Differenzierung einzehler Streptokokkenstamme bzw. Streptokokkenarten 
andererseits auszunutzen. So konnten Grunbaum, Salge und Hasenknopf, 
Moser und Pirq uet in dem Serum scharlachkranker Patienten agglutinatorische 
Eigenschaften nachweisen, die spezifisch waren fUr Streptokokken, welche von 
Scharlachfallen geziichtet waren. 

Ein von Piorkowsky und Jetz hergestelltes Druseserum agglutinierte 
stark nur Drusestreptokokken, Stamme anderer Provenienz nur in schwacher 
Konzentration. 

Fr. Meyer stellte fest, daB Streptokokken aus Fallen von Polyarthritis 
und Angina stark, solche von Scharlachfallen weniger stark, Stamme von Str. 
pyog. anderer Herkunft gar nicht agglutiniert wurden von einem Serum, das 
mittels einer aus einem Polyarthritisfall geziichteten Streptokokkenkultur 
gewonnen war. 

Besonders aussichtsreich fiir die diagnostische Verwertbarkeit der Agglutina
tion waren seiner Zeit die Untersuchungergebnisse von Moser und Pirquet; 
das von ihnen hergestellte mono- und polyvalente Serum erwies sich beziig
Hch der Agglutinationsfahigkeit als sehr hochwertig, d. h. es agglutinierte 
Streptokokken von Scharlacherkrankungen in einer Verdiinnung 1: 50000 
und mehr. 

Dagegen kamen Aronson und Neufeld zu Ergebnissen, welche die spezi
fische Bedeutung der Agglutination der Streptokokken wenig stiitzten. Das 
von Aronson durch Immunisierung von Pferden mit einem virulenten Pas
sagestamm hergestellte Serum agglutinierte den homologen, aber auch andere 
passagestamme. 
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F. Meyer beobachtete, daB das Aronsonsche Serum nur den homologen 
Passagestamm agglutinierte, andere Stamme dagegen erst, nachdem sie eine 
Tierpassage durchgemacht hatten. 

Aronson hatte dann Pferde mit Streptokokken von Druse, Sepsis und 
Scharlach immunisiert und gefunden, daB bei der Priifung auf Agglutinations
fahigkeit zwar die Streptokokken, die zur Gewinnung der Sera verwandt waren, 
am starksten agglutiniert wurden, daB aber auch andere Stamme Agglutina
tion zeigten, wenn auch eine wesentlich geringere. Es bestand aber kein Zu
sammenhang zwischen dem Intensitatsgrad der Agglutination und zwischen 
der Herkunft der einzelnen Stamme bzw. der Art der betreffenden Krankheit. 

Neufeld erbrachte dann den Nachweis, daB die Agglutinierbarkeit der 
Streptokokken von ihrer Tiervirulenz beeinfluBt wird. In ihrer Virulenz 
abgeschwachte oder avirulente Stamme wurden starker agglutiniert als virulente 
Kulturen. So reagierte z. B. der Aronsonsche Stamm im hochvirulenten 
Zustand nur in hohen Konzentrationen positiv; nachdem die Virulenz ab
geschwacht war, wurde er in Verdiinnung 1:20000 stark agglutiniert. 

In den letzten 10 Jahren haben namentlich amerikanische Forscher die Unter
suchungen iiber Agglutination und Agglutininabsorption der Streptokokken 
erneut aufgenOmmen und unsere Kenntnisse iiber die einzelnen Streptokokken
typen in mancher Beziehung erweitert. 

So steIIten Dochez, Avery und Lancefield 1918 mittels der Agglutination 
und des Schutzversuches an einer groBen Zahl von Stammen von Str. pyog. 
haemol. fest, daB 68% in sechs verschiedene, serologisch leicht trennbare bio
logische Typen zerfielen. Ha mil ton und Ha vens konnten bei ahnlichen Unter
suchungen 1919 vier serologisch differente Typen unterscheiden. Eagles 
kam auf Grund von Agglutinationsversuchen zu der Ansicht, daB die aus Schar
lach, Erysipel und puerperaler Sepsis geziichteten Streptokokken zu scharf 
abgrenzbaren Gruppen gehorten. 

Weitere Versuche, die Sonderstellung der aus Scharlach und Erysipel geziich
teten hamolytischen Streptokokken auf dem Wege der Agglutination sicher
zustellen, wurden von BliB, Dochez und BliB, Tunnicliff, M. H. Gordon, 
Stevens und Dochez, A. Williams, Birkhaug unternommen. Wir werden 
auf die Untersuchungsergebnisse dieser Autoren in den Abschnitten iiber Schar
lach und Erysipel naher eingehen; es sei aber an dieser Stelle schon betont, 
daB sich die Hoffnungen, die durch die anfanglichen Untersuchungsergebnisse 
von Dochez und BliB sowie von BliB, Tunnicliff, Birkhaug u. a. erweckt 
wurden, nicht erfiillt haben. Durand und Sedaillan standen von vornherein 
auf Grund ihrer Befunde der Agglutination als Differenzierungsmittel hamo
lytischer Streptokokken sehr skeptisch gegeniiber; sie nahmen an, daB die 
Agglutination der Streptokokken zweifelhafte und widersprechende Resultate 
gebe und daher zur Klassifizierung ungeeignet seL Dagegen fanden sie die Ag
glutininabsorption weniger abhangig von den Variationen der Agglutinabilitat. 
Auf diese Weise lieBen sich Eigenschaften erkennen, durch welche bestimmte 
Streptokokken zu einem Typ vereint werden konnten. 

Griffith ist der Ansicht, daB die hamolytischen Streptokokken durch 
serologische Methoden nicht sicher zu trennen sind. 

Die Sonderstellung auch einer anderen Art von Streptokokken, namlich 
der Enterokokken, auf serologischem Wege durchzufiihren, ist von einer Reihe 

16* 
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von Autoren versucht worden; auch bei diesen Untersuchungen werden sehr 
abweichende Resultate erzielt. 

So stellte Pincher Ie fest, daB ein mit einem Enterokokkenstamm her
gestelltes Kaninchenimmunserum den homologen Stamm bis zur Verdiinnung 
1: 4000, heterologe Stamme dagegen nur bis 1: 250 agglutinierte und gegen 
Stamme von Str. pyog. haemol. unwirksam war. M. H. Gordon fand, daB sich 
von 24 Enterokokkenstammen 19 agglutinatorisch identisch verhielten. Dagegen 
konnte Bagger bei Untersuchung von 150 Stammen mit 13 Seren eine Gesetz
maBigkeit im Sinne bestimmter Gruppenbildungen mittels Agglutination und 
Agglutininabsorption nicht beobachten. Durand und Dufour berichten, daB 
bei Untersuchung von 38 Stammen mit 19 Seren 25 Stamme in serologisch 
vier getrennte Gruppen zerfielen; die iibrigen 13 Stamme wurden nur durch 
das homologe Serum agglutiniert. Nach K. Meyer und Lowenstein lassen 
sich Enterokokken, so weit ihre serologische Eigenheit iiberhaupt ausgepragt 
ist, durch Agglutination mit Sicherheit von Str. pyog. haemol. und Pneumo
kokken differenzieren. Es gelang· ihnen aber nur bei 46 von 125 Stammen 
eine serologische Charakterisierung; unter diesen 46 Stammen wurden drei 
serologisch verschiedene Gruppen festgestellt. 

Von groBem Interesse fiir die Agglutination sind die folgenden Beob
achtungen von Andrewes; wir hatten schon mitgeteilt, daB er bei 
manchen Stammen hamolytischer Streptokokken zwei verschiedene Formen 
der Kolonien - rauhe und glatte - feststellen konnte; wichtiger als diese mor
phologische Verschiedenheit ist aber die Tatsache, daB die Streptokokken dieser 
beiden Formen, die also einem Stamm angehoren, serologisch different 
sind; wahrend die glatt en Formen verschiedener Streptokokkenstamme 
sich serologisch gleichartig verhalten, kommt den rauhen Formen verschiedener 
Stamme eine mehr oder weniger ausgesprochene Spezifita~ zu. Daraus geht 
hervor, daB fiir die serologis&h.e Differenzierung hamolytischer Streptokokken 
nur solche Immunsera verwendet werden sollen, die durch Immunisierung mit 
rauhen Kolonien gewonnen Wurden. In diesem Zusammenhang sei kurz auf 
ahnliche Untersuchungen von Todd und Lancefield iiber die serologische 
Bedeutung der "matt" und "glossy"-Kolonien hingewiesen, auf die spater 
noch naher einzugehen ist. 

Nicht minder wichtig als die eben mitgeteilten Beobachtungen von An
drewes sind die Untersuchungsergebnisse von Shwarzman; dieser Autor 
konnte bei Priifung der Agglutination homologer und heterologer Strepto
kokkenstamme beobachten, daB manche Stamme ihre spezifische Agglutina
bilitat verloren, teilweise mit vollstandiger Aufhebung der spezifischen agglu
tinogenen und agglutininabsorbierenden Eigenschaften; auBerdem gelang es 
ihm, normale agglutinogene Eigenschaften bestimmter Stamme in Antigene 
von vollig differenter Spezifitat umzuwandeln. 

Ahnliche Mitteilungen iiber Anderung der Agglutinabilitat von Scharlach
streptokokken und Anziichtung dieser Eigenschaft in scharlachmaterial
haltigen Nahrboden liegen von einer Reihe von Autoren vor, so von Martin 
und Lafaille, Nobecourt, Martin und Bize, Cantacuzime und Bonciu; 
es wird auf die von den eben genannten Forschern erhobenen Befunde bei der 
Differenzierung der Scharlachstreptokokken zuriickzukommen sein. 

Die Ausfiihrung der Agglutination stoBt oft auf Schwierigkeiten, da die 
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Streptokokken die Neigung besitzen, sich spontan zusammenzuballen. 
1st die Homogenitat der Bakterienauischwemmungen nicht vollkommen, so 
ist der Versuch zu machen, durch Anwendung besonderer Hilfsmittel die leicht 
verklumpbaren Streptokokken zu einem diffusen Wachstum zu bringen. Als 
solche MaBnahmen kommen in Betracht: 

1. Zusatze zu dem Nahrmedium von Serum, Ascites, Zucker (Tavel, 
Neufeld, v. Lingelsheim). 

HiB empfiehlt eine Calciumcarbonat-Glucosebouillon, Rudiger Calcium
bouillon, Hamilton eine Blut-Glucosebouillon. Tunnicliff ziichtete mit 
sehr gutem Erfolg die Streptokokken in einer Ascites-Dextrosebouillon (1 Teil 
Ascites, 4 Teile 1 %ige Dextrosebouillon, Ph. 7,8). Neuerdings benutzt Tunni
cliff nach dem Vorgang von Havens und Taylor eine Phosphatbouillon 
(Fleischinfusionbouillon mit 1 % Pepton und 1 % Bisodiumphosphat und 0,5% 
Glucose). 

2. Mechanische Einwirkung. Aronson schlug vor, die Bouillonkulturen 
mit Glasperlen zu schiitteln; Salge und Hasenknopf gaben an, man sollte 
die Bodensiitze der Bouillonkulturen im Achatmorser in verdiinnter Natronlauge 
zerreiben. 

3. Haufiges Dberimpfen (Detot, BliB u. a.). Besonders BliB betont 
die Notwendigkeit, die Stamme tiiglich iiberzuimpfen und Birkhaug weist 
darauf hin, von Rohrchen zu Rohrchen immer nur minimalste Mengen zu 
iibertragen. 

4. Durchblasen von Luft wiihrend oder nach dem Wachstum (Moser 
und v. Pirquet). 

5. Waschen der Bakterien (Dochez, Avery und Lancefield, BliB). 
Sie benutzten eine aus Herzmuskel bereitete, aui 7,4 Ph. eingestellte Phos
phatbouillon mit 1 % Pepton, ohne Zuckerzusatz; die Bakterien wurden abzentri
fugiert, mit demselben Medium gewaschen und dann wieder darin aui
geschwemmt. Es ist aber nicht bei allen Stammen gelungen, mit dieser Methode 
eine agglutinable Form zu erreichen. 

Homogenes Wachstum laBt sich manchmal bei Zimmertemperatur 
leichter erreichen als im Brutschrank (Stevens und Dochez, Shi bly). 
Weiterhin ist von Wichtigkeit, daB die Reaktion der Bouillon deutlich alkalisch 
ist (Ph 7,4-7,8). Sie soll nach 24 stiindigem Wachstum noch 7,2-7,1 betragen, 
da in saurem Medium die Streptokokken sehr leicht £locken. 

Szir mai ziichtete die Streptokokken in Aldershoff-Bouillon, impfte taglich 
fiber, unterlieB aber das Waschen der Bakterien und erzielte nach 4-20tiigigen 
"Oberimpfungen bei 73 von 86 Stammen homogenes Wachstum. 

Wirth sah durch Zusatz von 5-10010 Pepton die Bildung von Konglomeraten 
ausbleiben; er iiuBert vermutungsweise, daB die "Konglomeratbildung bei Str. 
pyog. haemol. gam allgemein dann auf tritt, wenn Kokken von hochster Ver
mehrungsbereitschaft in wenig zusagenden fliissigen Nahrboden wachsen". 

Beziiglich der Agglutinationstechnik ist nichts Besonderes zu erwahnen; 
man setzt wie iiblich zu den Serumverdiinnungen die gleiche Menge der flfissigen 
Kultur zu. 

v. Lingelshei m empfiehlt, da die Agglutination sehr langsam vor sich 
geht, die Rohrchen 4-6 Stunden, am besten die Nacht iiber im Brutschrank 
zu belassen. Zur Vermeidung eines Weiterwachstums der Str. im Brutschrank 
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bei langerem Aufenthalt konnen Zusatze von Phenol (0,5%) oder Formalin 
(0,1 Ufo) verwandt werden, welche die Agglutination nicht beeinflussen sollen. 

Tunnicliff empfiehlt 1-3 Stunden im Brutscbrank bei 55°. 
Birkhaug nimmt die Agglutination im Wasserbad bei 55° vor; ist nach 

1-2 Stunden kein einwandfreies Resultat abzulesen, wird der Aufenthalt im 
Wasserbad verlangert. 

Nach Eintritt der Agglutination hat sich am Boden der Rohrchen ein Klumpen 
oder eine Raut abgesetzt, und die dariiber stehende Fliissigkeit ist klar oder 
infolge Suspension kleinster Kliimpchen nur leicht getriibt. Beim Schiitteln 
der Rohrchen wird der Bodensatz aufgewirbelt und in kleine Kliimpchen zerteilt, 
wahrend in der Kontrolle diffuse Triibung eintritt. 

Sehr wesentlich fiir die Ausfiihrung der Agglutination ist die Gewinnung 
hoch wertiger Immunsera. 

Benutzt man zur Immunisierung Kaninchen, so ist es notwendig, die Tiere 
vorher auf das Vorhandensein von Normalagglutininen gegen Strepto
kokken zu priifen; sind solche nachweisbar, so sind diese Tiere fiir die Verwendung 
zu Immunisierungszwecken auszuschlieBen. Gerade Kaninchen besitzen relativ 
haufig im Serum Spontanagglutinine gegen Streptokokken, nach Angaben 
mancher Autoren war das bei 25% der untersuchten Tiere der Fall. 

Bei der Immunisierung sind verschiedene Wege beschritten worden: sub
cutane und intravenose Applikation toter oder lebender Keime, in Form von 
Bouillonkulturen oder von Zentrifugaten von Briihekulturen; neben den Bak
terien selbst hat man ihre Toxine oder Lysate erfolgreich zu Immunisierungen 
verwandt. 

Neufelds Methode bestand in einer einmaligen Injektion abgetoteter Kul
turen, und zwar abzentrifugierter Bakterienleiber. 10 Tage nach dieser Injek
tion begann er mit subcutanen Injektionen lebender Bakterien in steigenden 
Dosen. 

Tunnicliff verwendete ebenfalls abgetotete, spater lebende Bakterien; 
die abgetoteten wurden zunachst subcutan, spater intravenos injiziert. 

Die Injektionen erfolgten an vier einanderfolgenden Tagen mit steigenden 
Dosen; dann kam eine Pause von 4 Tagen; dieser Turnus wurde zwei- bis dreimal 
wiederholt. Dann wurde einen Monat lang wochentlich einmal injiziert, und zwar 
als maximale Dosis fiir Kaninchen das Wachstum eines und fiir Schafe die 
Bakterienrasen von drei Schragagarrohrchen. 

Von Dochez sind vier Schemata angegeben worden. 
1. Zwei Serien von je vier intravenosen Injektionen mit abgetoteten 24stiin

digen Bouillonkulturen; die Injektionsmengen betragen von 0,5-4,0 ccm. Die 
vier Injektionen je einer Serie werden an vier aufeinanderfolgenden Tagen 
verabfolgt; zwischen zwei Serien liegt ein Intervall von vier freien Tagen. 

2. V"ber langere Zeit sich erstreckende, intravenose Injektionen von 0,2 bis 
2,0 ccm abgetoteter, 24stiindiger Bouillonkulturen in Abstanden von 2-3 Tagen. 

3. Intracutane Injektionen mit lebenden Streptokokken (0,1-5,0 ccm) in 
1O-12tagigen Abstanden. Gesamtzahl der Injektionen 6-7. 

4. Rerstellung von subcutanen Agardepots (5 ccm 2%iger Agar) in Zwischen
raumen von 10-12 Tagen; Injektionen von lebenden Streptokokken (0,1 bis 
5,0 ccm) in den erstarrten Agar. 
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Szir mai verfuhr folgendermaBen: er injizierte zunachst 1, 1,5 und 2,0 ccni. 
abgetotete Streptokokken einer 24stiindigen Bouillonkultur, <4lnn das Sediment 
von 7 -10 ccm Bouillonkultur 6 mal, gjng dann vorsichtig auf lebende Keime 
iiber, beginnend mit 0,2 ccm und bis zu 2 ccm ansteigend. Er machte im ganzen 
14-15 Injektionen. Der ersten Injektion mit lebenden Streptokokken lieB 
er eine 6-8tagige Pause folgen, im iibrigen betrug das Intervall zwischen je 
zwei der iibrigen Injektionen 2-3 Tage. 

Birkhaug wandte die von Dochez angegebenen Methoden vergleichsweise 
zur Immunisierung von Kaninchen mit Erysipel- und Scharlachstreptokokken 
an; er fand, daB mit der subcutanen Agarmethode die hochsten Titer erzielbar 
waren (bis 1: 56000). Die so gewonnenen Sera waren auch am langsten haltbar. 

K. Meyer und Lowenstein injizierten gewaschene Zentrifugate von 5 ccm 
einer 24stiindigen Ascitesbouillonkultur von Enterokokken in fiinftagigen Ab
standen lebend intravenos. Sie erreichten angeblich durch 3-4 Injektionen 
einen hohen Agglutinationstiter. 

Ein starres Festhalten an einem bestimmten Schema ist nicht ratsa m. 
Oft wird man gezwungen, da die Tiere Krankheitserscheinungen zeigen, mit 
den Dosen herunterzugehen und die Pausen zu verlangern. 

Blutentnahmen zur Probeagglutination nimmt man 8-10 Tage nach der 
letzten Injektion vor. Die Ausfiihrung der Agglutination geschieht am besten 
etwa 48 Stunden nach der Entnahme des Serums, weil ganz frisches Serum 
einen niedrigeren Titer besitzt (BliB). 

Komplementbindung. Der Nachweis bakterieller Antigene auf dem Wege 
der Komplementbildung stellt eine direkte Methode dar, wobei der durch die 
gegenseitige Wirkung von Antigen und Antikorper bedingte Komplement
verbrauch bestimmt wird; das sog. hamolytische System dient als Indikator 
fiir den Komplementverbrauch; die Wirkung des Komplements, die durch das 
Immunserum vermittelt wird, auBert sich in der Hamolyse der Erythrocyten. 
Bei positiver Antigen-Antikorperreaktion bleibt die Hamolyse aus. 

Besitzt man ein in seiner Wirksamkeit bekanntes Immunserum, so laBt sich 
feststellen, ob ein unbekannter Bakterienextrakt yon solchen Bakterien stammt, 
welche mit dem Immunserum homolog sind oder von heterologen Bakterien. 

In Amerika haben sich Kinsella, Swift, Thro, Howell und Hitchcock, 
in Deutschland besonders E. K. Wolff mit Komplementbindungsreaktionen 
an Streptokokken befaBt. 

Kinsella und Swift fanden bei der Untersuchung von 28 Stammen hamo
lytischer Streptokokken, daB sie beziiglich der Komplementfixation sehr nahe 
Beziehungen aufwiesen und praktisch als gleichartig aufgefaBt werden konnen; 
dagegen ergab die Priifung einer groBen Anzahl Stamme anhamolytischer 
Streptokokken, daB die Gruppe der nicht hamolytischen und der griinen Strepto
kokken beziiglich der Komplementbindungsreaktion heterogen ist. 

Bei vergleichender Untersuchung hamolytischer und anhamolytischer Strepto
kokken konnte Swift serologische Beziehungen einzelner Stamme von Str. 
pyog. haemol. zu anhamolytischen Streptokokken feststellen. 

Hitchkock konnte nachweisen, daB sich bei den anhamolytischen Strepto
kokken zwei Gruppen unterscheiden lassen, deren eine zu clen "hamolytischen 
Streptokokken" in naher Beziehung steht, wahrend die andere Beziehungen 
zu den Pneumokokken aufweist. Unter den "hamolytischen Streptokokken" 
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lassen sich Beziehungen zu anhamolytischen Streptokokken und zu Pneumo
kokken feststellen. 

E. K. Wolff kommt auf Grund ausgedehnter Untersuchungen zu der An
sicht, daB es mit der Komplementbindungsreaktion gelingt, gewisse Gruppen
charaktere festzulegen von Stammen, die ein ganz verschiedenartiges agglutina
torisches Verhalten zeigen. Durch diese Gruppenreaktion sollen gruppenspezi
fische Beziehungen von saprophytaren zu virulenten Keimen offenbart werden. 

Ya magu ti beobachtete bei Komplementbindungsversuchen, daB die von 
ihm untersuchten apathogenen griinen Streptokokken eine Zeitlang in der 
kiinstlichen Kultur ihren antigenen Charakter unverandert beibehaIten, dann 
aber plOtzlich ihre antigenen Eigenschaften andern; dieses Verhalten steht in 
scharfem Gegensatz zu den an Pneumokokken erhobenen Befunden. Die Kom
plementbindung wird von Yamaguti als eine "feinfiihligere" Methode 
gegeniiber der Agglutination bewertet; sie gestattet verwandtschaftliche Be
ziehungen zwischen den einzelnen Stammen griinwachsender Streptokokken 
aufzudecken, die durch die Agglutination nicht zu erkennen sind. 

In der sehr interessanten Studie von E. K. W o1£f sowie in der Arbeit von 
Yamaguti finden sich Angaben und EinzeIheiten iiber die Technik der sero
logischen Untersuchungsmethoden, vornehmlich auch der Komplementbindung. 

Pricipitinl'eaktion. R. Kraus hat bekanntlich zuerst gezeigt, daB die bak
teriellen Antigene auch in Extrakten nachweisbar sind, daB die gelosten Sub
stanzen der Ba;kterienIeiber durch das entsprechende Immunserum ausgeflockt 
werden konnen. 

Man benutzt entweder Filtrate von Bouillonkulturen (R. Kraus) oder Filtrate 
von Bouillonabschwemmungen von Agarstrichkulturen oder Extrakte von Agar
kulturen mit physiologischer KochsalzlOsung (Pick). Die pracipitierenden Anti
sera werden gewonnen wie. die antibakteriellen Immunsera. 

Was die Technik anIangt, so mischt man die Bakterienfiltrate in bestimmten 
Mengen mit dem Antiserum oder wendet die Schicht bzw. Ringprobe an; es 
wird dann entweder die spezifisch leichtere Fliissigkeit (gewohnIich das Antigen) 
in kleinen Reagensglaschen mit der schwereren (Serum) unterschichtet oder 
man gibt zuerst das Serum in die Rohrchen und iiberschichtet mit dem Antigen. 

Die Reaktion tritt gewohnlich langsam ein; do. also die Niederschlii.ge 
der Bakterienpracipitine nicht sofort, sondern erst nach einigen Stunden sicht
bar werden, und do. im aIlgemeinen die Reaktion erst nach 24 Stunden beendet 
ist, verfahrt man am besten so, daB man die Rohrchen iiber Nacht im Eisschrank 
stehen lii.Bt und dann abliest. 

Durch den von Kraus erbrachten Nachweis, daB ein Antiserum mit Filtraten 
homologer Bakterienkulturen NiederschIage erzeugt, und daB diese Reaktion 
einen spezifischen Charakter tragt, war also die Moglichkeit an die Hand 
gegeben, mit Hilfe der in den Immunseren enthaltenen Pracipitine un bekannte 
Infektionskeime als spezifisch zu erkennen und zu identifizieren. 

Zu diesem Zwecke ist es nur notwendig, ein bestimmtes bekanntes Bakterien
immunserum mit dem Filtrat der unbekannten Bakterien zu vereinigen und 
die Bildung eines Niederschlages zu kontrollieren. 

So versuchte Barnes 1919 eine Differenzierung der Streptokokken mit 
Hilfe der Pracipitinreaktion durchzufiihren und konnte eine gewisse 1Jber
einstimmung zwischen dem Ausfall der Reaktion einerseits, dem Hamolysierungs-
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vermogen und der Art der Zuckervergamng andererseits feststellen. Die Richtig
keit dieser Befunde wurde von Krumwiede und Valentine nicht anerkannt. 

Hitchcock stellte mit derselben Methode fest, daB alle Stamme hamo
lytischer Streptokokken eine gemeinsame pracipitable Substanz besitzen, daB 
sie entsprechend dem Ausfall der Pracipitinreaktion eine homologe Gruppe 
bilden. 

Weiterhin fand er, daB von 150 anhamolytischen, aus dem Rachen 
gesunder Individuen und Rheumatismuspatienten gezuchteten Streptokokken 
86 Stamme serologisch eine einheitliche Gruppe darstellten (Typus I); ein mit 
einem Stamm hergestelltes Serum reagierte im Pracipitationsversuch und bei 
der Agglutination mit allen ubrigen Stammen positiv. Die anderen 73 Stamme 
wurden von dem Serum nicht beeinfluBt; die Stamme des Typ I spalteten 
auBerdem samtlich Salicin und Inulin im Gegensatz zu den ubrigen Stammen, 
von denen nur einzelne diese Fahigkeit besaBen. 

Fur die Identifizierung von Scharlachstreptokokken wurde von 
Rosenow die Pracipitinreaktion als wertvoll empfohlen. 

Da die Toxin-Antitoxinreaktion unter dem Bilde der Pracipitation 
verlauft, hat man die Flockungsreaktion zum Studium von Toxinen und Anti
toxinen verwendet; nach dem Vorbild von Ramon, welcher sich der Pra
cipitinreaktion fiir die Standardisierung der Diphtheriesera bediente, versuchten 
eine Anzahl Autoren auf die gleiche Weise die Auswertung von Streptokokken
seren durchzufiihren (Birkhaug, Becker u. a.). 

Opsoninreaktion. Die Bestimmung des opsonischen Index nach Wright 
ist bekanntlich als Hilfsmittel fiir die Prognose, Therapie und Diagnose von 
Infektionskrankheiten angewandt worden. 

Auf die prognostische Bedeutung sowie auf die Beurteilung therapeutischer 
Erfolge mit Hille der eben erwahnten Reaktion wird spater zuruckzukommen 
sein. An dieser Stelle solI nur darauf hingewiesen werden, daB sich die Index
bestimmung fur die prognostische Beurteilung fieberhafter Erkrankungen als 
wertlos erwiesen hat. Dagegen ist der Gehalt des Serums an spezifischen Opso
ninen in diagnostischer Beziehung von Bedeutung. 

Sowohl durch die Untersuchungen von Wright und seinen Schulern als 
durch die grundlegenden Arbeiten von Neufeld ist erwiesen, daB in den Immun
seren - wahrscheinlich durch den ProzeB der Immunisierung - ganz bestimmte 
Antikorper entstehen, welche auf Bakterien in der Weise wirken, daB sie sie fUr 
die Phagocytose aufnahmefahig machen. 

Wahrend einer Infektionskrankheit steht der Patient unter dem EinfluB 
bestimmter Mikroorganismen, und die Opsonine sind auf den bestimmten, krank
heitsverursachenden Erreger eingestellt, also spezifisch. 

Aus diesem Grunde hat man den Phagocytoseversuch ebenfalls zur Be
stimmung spezifischer bakterieller Antigene bzw. zur Differenzierung und Identi
fizierung der Bakterien benutzt. 

Much wies schon vor langem darauf hin, daB die Bestimmung des opsonischen 
Index ein wertvolles diagnostisches Hillsmittel werden kann in Fallen puer-· 
peraler Infektionen, die bakteriologisch noch nicht geklart sind; hier kann 
die Opsoninreaktion eine gewisse KIarheit in die Atiologie der Krankheit bringen. 

In neuester Zeit verwandte Tunnicliff die Bestimmung des opsonischen 
Index ala Schnell methode einer Identifizierung von Scharlachstreptokokken. 
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Schutzversuche. Zur Bestimmung des jeweiligen Antigencharakters sind 
die sog. Schutzversuche besonders von amerikanischen Autoren (Dochev., 
Avery, Lancefield, Birkhaug, Rivers u. a.) angewendet worden. Die 
Versuche bestehen darin, daB die Schutzkraft bestimmter Streptokokkensera 
gegen Infektionen mit homologen bzw. heterologen Stammen festgestellt wird. 
Nach den Erfahrungen der oben genannten Autoren bieten die Sera einen hohen 
Schutz fiir Mause, welche mit den homologen Stammeninfiziert werden, geringen 
oder gar keinen gegen Infektionen mit heterologen Stammen. Ausnahmen 
sind aber nicht selten. Hauiig schiit7jt ein Serum nicht nur gegen homologe 
Stamme. 

Das Verfahren ist umstandlich, weil die Vorbedingungen, die zu diesen Ver
suchen erfiillt sein miissen, schwierig sind. Zur Erzielung einwandfreier Resultate 
miissen die Sera beziiglich ihrer SchutZkraft sehr hochwertig sein, und die Stamme 
sollen einen sehr hohen Grad von Virulenz besitzen; es konnen daher nur solche 
Stamme gepriift werden, die sich in ihrer Virulenz hochgradig steigern lassen. 

Die Versuche werden so ausgefiihrt, daB weiSe Mause 0,5 ccm Serum intra· 
peritoneal erhalten und nach 24 Stunden mit verschiedenen Dosen von Bouillon· 
kulturen des betreffenden Stammes - gewohnlich 0,001-0,000001 ccm -
in derselben Weise infiziert werden. Tiere, welche 5 Tage die Infektion iiberleben, 
sind als geschiitzt anzusehen. 

Es ist mit Hllie dieser Methode moglich, unter einer groBen Anzahl von 
Streptokokken antigene Beziehungen auizudecken. Der Vbersicht halber sei eine 
Tabelle mitgeteilt, die dem bekannten Zinsserschen Lehrbuch entnommen ist. 

Virulenzkontroile 

Dosis der Kultur 
cern 

0,00001 
0,000001 
0,0000001 

Ergebnis 

tot in 24 Stunden 
tot in 24 Stunden 
tot in 24 Stunden 

Sehutzkraft des Serums S 23 

Dosis der Kultur 
cern 

0,001 
0,0001 
0,000001 
0,0000001 
0,0000001 

Ergebnis 

lebt 
tot in 4 Tagen 

lebt 
lebt 
lebt 

Analyse der Antigene. 1m Rahmen der serologischen Differenzierung der 
Streptokokken verdienen die interessanten und wichtigen Untersuchungsergeb. 
nisse besonders erwahnt zu werden, die bei der ;,AufschlieBung der YoU· 
antigene" erzielt wurden. 

Eine iibersichtliche Darstellung derartiger Untersuchungen findetsich in 
einem Referat, das Levinthal1928 auf der Tagung der Deutschen Vereinigung 
fiir Mikrobiologie gehalten hat. 

Die chemische Analyse bakterieller Antigene ist am intensivsten an Pneumo· 
kokken durchgefiihrt und kniipft sich an die Namen von Cole, Chickering, 
Avery, Dochez einerseits, sowie von Zinsser und Parker andererseits. Es 
konnten vor allem zwei Hauptgruppen aus dem Gesamtantigen herausgelost 
und von dem EiweiBkern der Zelle isoliert werden: 1. ein kohlehydratartiger 
Korper von polysaccharider Struktur (I.Korper), 2. alkohollosliche Snhstanzen 
von lipoider Beschaffenheit. 
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Die Kohlehydrate sind echte Haptene, wirken nicht antigen, sind aber 
streng spezifisch. Die lsolierung der Kohlehydrathaptene aus der Bakterien
lOsung erfolgte durch Ausfallung mit Alkohol. 

Auf diese Weise gewannen Avery und Dochez aus Pneumokokkenkulturen 
eine lOsliche Substanz, die streng typenspezifische Flockungsreaktionen mit 
lmmunserum gab; diese Substanz wurde als "specific soluble substance" 
bezeichnet. Zinsser und seiner Mitarbeiterin Parker gelang es, durch wieder
holte alkoholische Pracipitation gereinigte, waBrige Losungen herzustellen, die 
eine spezifische Flockung ergaben, aber nicht antigen wirkten. Zinsser nannte 
diese Extrakte "Restantigene" und hat als erster ihre wirkliche Natur als 
haptophore Gruppe des Vollantigens erkannt. 

Die exakte Analysierung der "specific soluble substance" wurde dann von 
Avery und seinen Mitarbeitern Heidelberger und Goebel durchgefiihrt. 
Es ergab sich dabei folgendes: allen Angehorigen der Pneumokokkengruppe, 
sowohl den virulenten Typen wie den avirulenten, ist ein gemeinsamer chemischer 
Kern der Pneumokokkenzelle eigen, der ein Nucleoproteid darstellt, als P 
bezeichnet wird und seiner Natur nach ein Vollantigen ist. AuBer diesem Protein
korper, der artspezifisch ist, besitzen die virulenten Pneumokokken noch ein 
Kohlehydrat, das fUr jeden Typus verschieden und streng spezifisch ist, aber 
nicht die Fahigkeit besitzt, im isolierten Zustand Antikorper zu erzeugen; es 
stellt also kein Antigen dar, sondern ist ein Hapten. 

Es konnte von Heidel berger, Goebel und A very festgestellt werden, 
daB die serologisch streng voneinander abgrenzbaren C-Korper der 
drei Pneumokokkentypen sich auch chemisch different verhalten. 

1m AnschluB an diese bei Pneumok:okken erhobenen, auffallenden Befunde 
wurde auch die chemische Struktur verschiedener Streptokokkenarten in 
derselben Weise analysiert. So konnte von Hitchcock 1924 und von La.nce
field 1925 bei griinwachsenden Streptokokken eine spezifische P-Substanz 
und C-Substanz festgestellt werden; durch den Nachweis der typenspezifischen 
C-Substanz war eine Differenzierung griinwachsender Streptokokken von 
Pneumokokken durchfiihrbar, dagegen zeigte sich, daB die P - Substanz eine 
weitgehende Verwandtschaft zwischen griinen Streptokokken und avirulenten 
Pneumokokken erkennen lieB. 

In letzter Zeit sind chemisch analytische Untersuchungen auch von hamo
lysierenden Streptokokken vorgenommen worden und vor allem von Lance
field studiert. 

Zunachst konnte Hirsch aus hamolytischen Streptokokken eine spezifische 
Substanz extrahieren, die mit Antistreptokokkenserum in hohen Verdiinnungen 
eine positive Pracipitinreaktioit ergab, ebenso mit dem Serum von Kaninchen, 
denen diese Substanz injiziert war. 

Hitchcock wies nach, daB nahezu aHe hamolytischen Streptokokken in 
Antiforminextrakten ein Restantigen besaBen, welches eine positive Flockungs
reaktion mit allen antibakterieHen Seren gab, die mit hamolytischen Strepto
kokken erzeugt waren, aber nicht mit Seren, die durch Immunisierung mit griinen 
Streptokokken gewonnen waren. Die Restantigene von anhamolytischen Strepto
kokken reagierten nicht mit Antiseren von hamolytischen Streptokokken. 

Von Lancefield wurde gefunden, daB Saureextrakte hamolytischer Strepto
kokken artspezifische und typenspezifische Substanzen enthalten. Die 
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Pracipitate, die von diesen Extrakten mit homologem, antibakteriellem Serum 
gebildet werden, sind locker und £lockig, wahrend diejenigen mit heterologem 
Serum gewohnlich eine zusammenhangende Scheibe bilden. 

Die typenspezifische Substanz wurde dadurch entdeckt, daB antibakterielle 
Sera mit heterologen Stammen hamolytischer Streptokokken behandelt und 
auf diese Weise die gesamten, artspezifische Pracipitation gebenden Sub
stanzen gebunden wurden; solche absorbierten Sera sind streng typenspezifisch 
und werden nur von Extrakten aus Stammen des homologen Typs pracipitiert. 
Die Resultate der Pracipitation mit Serum, das durch Absorption typenspezifisch 
geworden war, entsprachen den Ergebnissen der Agglutination und des Mause
schutzversuches. Nach Ansicht von Lancefield ist der N ach weis typen
spezifischer Substanzen fiir die Klassifizierung von hamolytischen Strepto
kokken verwertbar besonders in Fallen, in denen eine Differenzierung wegen 
Spontanflockung des betreffenden Stammes nicht moglich ist. 

Die typenspezifische Substanz, die als M bezeichnet wird, konnte aus der 
Proteinfraktion der Streptokokken isoliert werden, enthielt 14 0/ 0 N und wurde 
durch Pepsin- und Trypsinverdauung zerstort; sie wurde in einer Menge von 
18 mg in Form eines weiBen Pulvers aus 45 I Bouillonkultur durch wiederholte 
Fallung mit Alkohol gewonnen. Sie gab in Verdiinnung 1: 300000 mit dem 
homologen, antibakteriellen Serum eine positive Pracipitinreaktion; dagegen 
wirkte sie nicht antigen und erzeugte bei Kaninchen bei der Immunisierung 
keinerlei Antikorper. 

Neben der typenspezifischen Substanz wurde als zweite Fraktion eine art
spezifische Substanz isoliert; sie erwies sich als Kohlehydrat, lieferte bei der 
Hydrolyse 28% Zucker und enthielt 4,2% N, gab keine EiweiBreaktionen und 
wurde durch Trypsin- und Pepsinverdauung nicht zerstort; dieser Kohlehydrat
korper ergab mit homologen Immunseren ein grobes, scheibenformiges Pra
cipitat. 1m Gegensatz zu den Pneumokokken und zu den griinen Streptokokken 
war der C-Korper bei hamolytischen Streptokokken artspezifisch und nicht 
typenspezifisch; seiner Natur nach war er kein Antigen, sondern verhielt sich 
wie ein Hapten. 

Die dritte Substanz stellte ein Nucleoproteid dar, das als Antigen wirkte 
und Antiseren erzeugte, die auf das Nucleoproteid von griinen Streptokokken 
und Pneumokokken iibergriffen; es war also gruppenspezifisch. 

In weiteren mit Todd unternommenen Studien wurde festgestellt, daB 
die matten Formen der Kolonien frisch geziichteter hamolytischer Strepto
kokken die typenspezifische Substanz enthalten; bei Priifung der Virulenz fUr 
Mause lieBen sich zwei verschiedene Formen - virulente und wenig virulente -
unter den matten, die typenspezifische Substanz enthaltenden Kolonien unter
scheiden; bei langerer Fortziichtung auf kiinstlichem Nahrboden oder bei Kul
tivierung in homologem Anti-M-Serum bildete sich eine dritte Form, die vollig 
avirulent war ("glossy" -Formen); wahrend des Verlustes der Virulenz ging auch 
der groBte Teil der typenspezifischen Substanz verloren; ihr volliges Verschwinden 
kam jedoch nur selten vor. 

Die toxischen Filtrate der virulenten und avirulenten Kulturen waren beziig
lich des Ausfalls der Hautreaktion gleichwertig. 

Immunisierungsversuche mit den virulenten und avirulenten Formen (matt 
and glossy forms) von vier hamolytischen Streptokokken an Kaninchen 
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brachten folgende Ergebnisse: Pracipitationsreaktionen lieBen erkennen, daB 
die Kaninchensera, die mit den "matt"-Formen - sowohl virulenten wie aviru
lenten - gewonnen waren, typenspezifische Antikorper enthielten, wahrend 
die Sera, die mit den "glossy" -Formen gewonnen waren, keinen typenspe:.;ifischen 
Antikorper enthielten. Die typenspezifischen Antikorper konnten gebunden 
werden durch Absorption mit homologen "matt" -Formen, dagegen nicht durch 
Absorption mit homologen "glossy" -Formen. Passive Schutzversuche an 
Mausen zeigten, daB Antisera aus "matt" -Formen einen Schutz boten, Anti
sera aus "glossy"-Formen aber nicht schiitzten gegen Infektionen mit homologen 
virulenten Stammen. Vaccination von Mausen mit den "matt"-Formen machte 
die Tiere immun gegen eine nachfolgende Infektion mit homologen virulenten 
Kulturen; durch Vaccination mit den "gIossy"-Formen konnte keine aktive 
Immunitat erzieit werden. 

d) Resistenzpriifung. 
Bint. Als weiteres wichtiges Differenzierungsmittel kommt das kontrare 

Verhalten der einzeInen Streptokokkenarten gegeniiber der keimtotenden 
Kraft des menschlichen Blutes in Betracht. 

Bei geeigneter Versuchsanordnung - in dem von Schottmiiller angege
benen Baktericidieversuch (vgl. S. 335) - werden in vitro vom defibrinierten 
menschlichen Blut foigende Arten von Streptokokken a bgetotet: Str. viridans, 
Str. anhaemolyticus, Str. haemoI. Ientus und Str. Iactis. Dagegen vermehren 
sich sofort oder nach anfanglicher Remmung: Str. pyog. haemol., Str. mucosus, 
Pneumokokkus und Str. faecalis. 

Die verschiedene BeeinfluBbarkeit der Streptokokken durch mensch
Iiches BIut stellt nach unserer Ansicht das sicherste Kriterium der Art
unterscheidung verschiedener Streptokokken dar. 

Galle. Neufeld hatte 1900 feststellen konnen, daB Galle der verschiedenen 
Tiere (Kaninchen, Meerschweinchen, Runde, Mfen) und ebenso menschliche 
Galle auf Pneumokokken eine spezifische Wirkung ausiibt. Sie besitzt die 
Fahigkeit, die wirksamen Substanzen der BakterienzeUe in eine IOsliche Form 
iiberzufiihren. 

Bringt man 0,1 ccm sterile Galle in ein Reagensglas und fiillt dazu 1,0 bis 
2,0 ccm einer Bouillonkultur von Pneumokokken und schiittelt kraftig durch, 
so werden im Laufe von 3-4 Minuten, manchmal erst nach 15-20 Minuten 
die Pneumokokken vollig aufgelOst. Die anfangs durch die bakterienhaltige 
Bouillon getriibte Fliissigkeit ist dann schon mit bloBem Auge als klar und durch
sichtig zu erkennen. Es empfiehlt sich, als Kontrolle ein zweites Rohrchen zu 
verwenden, welches ebenso viel Galle und die gleiche Menge einer Bouillon
kultur, die jedoch vorher abgetotet ist, enthalt. In diesem Kontrollrohrchen 
ist keine Spur von Auflosung zu erkennen, es bleibt vollig triib. 

Diese von Neufeld beschriebene Auflosung der Pneumokokken durch gaUen
saure Saize und das entgegengesetzte Verhalten der Streptokokken steUt 
eines der wichtigsten Differenzierungsmittel zwischen Strepto
kokken und Pneumokokken dar. Es ist aber hervorzuheben, daB, wie 
Neufeld angibt, avirulente Pneumokokken nicht durch Galle aufgelost werden. 

Nach neueren Beobachtungen von Neufeld kann es als gesichert gelten, 
daB Stamme vorkommen, weiche nur unvollstandig durch Galle gelOst werden; 
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bei diesen tritt zunachst nur eine groBklumpige Agglutination als Vorstadium 
der Aufiosung oder als erste Andeutung einer spezifischen Beeinflussung durch 
Galle in Erscheinung. 

AuBer Galle besitzt auch das taurocholsaure Natrium die Fahigkeit, 
Pneumokokken und Str. mucosus in wenigen Minuten aufzulosen; im Gegensatz 
dazu werden Str. pyog. haemol., Str. viridans und Enterokokken nicht gelOst. 
Die Abgrenzung der Milchsaurestreptokokken auf Grund der Galleempfindlich
keit ist mit Sicherheit nicht durchzufiihren, da einzelne Stamme auch durch 
Galle, sowie durch Natr. taurochol. aufgelost werden; nach Saito dauert es 
bis zur Auflosung langere Zeit als bei den Pneumokokken, etwa eine Stunde. 

Die Versuche werden in fOlgender Weise ausgefiihrt: 
Gleiche Teile einer 5- oder 100/oigen Losung von taurocholsaurem Natrium 

in Bouillon und einer 24stiindigen Bouillonkultur (je 0,5 ccm) werden im Reagens
glas vermischt und einige Male kriiftig durchgeschiittelt. Man sieht dann in 
der Regel sofort, selten erst nach einigen Minuten, daB die mit gallensaurem 
Salz versetzten Rohrchen aufgehellt werden und durchsichtig erscheinen, 
wahrend Kontrol1rohrchen, fiir die man die gleichen Mengen Kultur und sterile 
Nahrbouillon verwandt hat, triib bleiben. 

Die makroskopische Betrachtung reicht nicht immer zur sicheren Beurteilung 
aus, da bei sparlich gewachsener Kultur, zumal, wenn die Bouillon sehr hell 
ist, die Mischung ziemlich aufgehellt erscheint. Aus diesem Grunde empfiehlt 
sich immer die Untersuchung im hangenden Tropfen. Man findet in dem Tropfen 
keine Spur von Kokken, in der Kontrolle dagegen eine Unzahl Bakterien. 

Die Methode hat den Vorteil, daB man jederzeit beliebige Mengen vorratig 
halten kann und daB es moglich ist, eine genaue quantitative Konzentrations
grenze festzusetzen. Bei tierischer Galle ist es dagegen schwierig, einen be
stimmten Konzentrationsgrad zu erhalten, da sie oft verschieden dick ist und 
keinen Anhaltspunkt bietet, wieviel wirksame Substanz sie enthalt . 

. Die Galleresistenz der Enterokokken stellt ein wichtiges differentialdiagno
stisches Merkmal dar. Zum Nachweis dieses Symptoms ist besonders geeignet 
der Gallennahrboden nach WeiBenbach, der folgende Zusammensetzung hat: 
4 g Pepton, 0,2 g Glucose, 0,5 g NaCI, 100 g Wasser, dazu 1/10 des Volumens 
sterile, filtrierte Ochsengalle. 

Hitze. Die Thermoresistenz der Enterokokken besitzt einen differential
diagnostischen Wert gegeniiber Viridansstreptokokken, die sich nur ausnahms
weise als hitzeresistent erweisen. 

Auf diese Fahigkeit der Enterokokken hatten zuerst Huston und Mc Cloy 
aufmerksam gemacht; sie hatten festgestellt, daB die Enterokokken eine Er
hitzung von 11/2 Stunden auf 55° iiberstehen. Dible fand, daB von 137 Stammen 
85 eine halbstiindige Erwarmung auf 60° ertrugen. 

Sorgfaltige Untersuchungen iiber die Hitzeresistenz der Enterokokken liegen 
von Bagger vor; er stellte fest, daB 100% einer einstiindigen Erhitzung auf 
56°, 95% einer solchen auf 60°, 60% auf 62°, 41 % auf 63° ertrugen. 2,7% 
iiberstand selbst noch eine Temperatur von 65° und blieb am Leben. 

F. Meyer bestatigt ebenfalls die Bedeutung der eben besprochenen Eigen
schaft fiir die Identifizierung der Enterokokken, doch fand er dieselbe in "Ober
einstimmung mit Dible nicht in gleicher Haufigkeit wie Bagger. 
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Die Priifung wird so vorgenommen, daB Bouillonkulturen in Capillarpipetten 
eingeschmolzen und diese fiir eine Viertelstunde in ein Wasserbad von 60 0 ver
senkt werden; nach Ablauf der Erhitzungsdauer wird die Spitze der Capillar
pipette abgebrochen und man laBt den Inhalt auf eine Blutagarplatte aus
tropfen, streicht aus und bebriitet fUr 24 Stunden. Es ist notwendig, die 
Kulturen 5 mal 24 Stunden im Brutschrank zu belassen, da die Kolonien oft 
sehr langsam zur Entwicklung kommen. 

Der Versuch kann auch so angestellt werden, daB man Reagensrohrchen 
mit Bouillonkulturen oder mit Traubenzuckeragar mit einer Ose einer Agar
oder Blutagarkultur beimpft und 15 Minuten im Wasserbad belaBt. 

Auch unter den Milchsaurestreptokokken findet man thermoresistente 
Stamme, die eine Erhitzung (halbstiindig) auf 60 0 iiberstehen. Ein Teil - von 
Wirth als Str. lactis B bezeichnet - soIl auch nach Erhitzung auf 65 0 noch 
lebensfahig bleiben. 

Park priifte bei 200 Stammen hamolytischer Streptokokken, die von 
Anginen, Erysipel und Scharlach geziichtet waren, die Hohe der ertragbaren 
Warmegrade; die Ziichtung der Stamme erfolgte in Milch, welche 30 Minuten 
erwarmt wurde; es konnte festgestellt werden, daB die Mehrzahl der Stamme 
bei 57-58 0 C abgetotet wurde, daB bei 60 0 kein einziger Stamm mehr zur 
Entwicklung kam. 

Chinaalkaloide. In den letzten beiden Dezennien wurde die bakteriologische 
Diagnostik erweitert und verfeinert durch die Anwendung bestimmter Reak
tionen, zu deren Kenntnis die Entwicklung der Chemotherapie und das Studium 
der chemotherapeutischen Desinfektion gefuhrt hat. 

Es handelt sich um Reaktionen mit folgenden chemischen Agenzien: Optochin, 
Eucupin, Vucin und Rivanol. 

1. Optochin: (Athylhydrocuprein). Die Wirkung des Chininderivates Opto
chin auf Pneumokokken war von Morgenroth und Levy zunachst nur im 
Tierversuch festgestellt worden; die Autoren konnten zeigen, daB Pneumo
kokken schon durch sehr geringe und fur den Organismus unschadliche Mengen 
Optochin in ihrem Wachstum gehemmt wurden; Tiere, welche gleichzeitig 
mit Pneumokokken und Optochin infiziert waren, blieben am Leben, Kontroll
tiere, welche nur mit Pneumokokken geimpft waren, gingen schnell zugrunde. 

DaB dem Optochin eine hohe Baktericidie gegenuber Pneumokokken auch 
in vitro zukommt, hat erst spater Wright nachgewiesen; nach seinen Unter
suchungen kamen Pneumokokken in einer Verdunnung 1: 800000 nicht mehr 
zur Entwicklung. Neufeld und Schiemann zeigten dann, daB die Wachstums
hemmung in einer Verdunnung 1: 600000-1: 300000 einzutreten pflegt. Nach 
Schiemann und Ishiwara werden bei hoheren Optochinkonzentrationen 
(1: 10000 und 1: 3000) auch Streptokokken in ihrem Wachstum gehemmt. 

Nachdem durch die ebenerwahnten experimentellen Untersuchungen die 
groBe Empfindlichkeit der Pneumokokken gegen Optochin erwiesen, und die 
BeeinfluBbarkeit durch Optochin als eine fast allen Pneumokokken innewohnende 
Eigenschaft erkannt war, lag es nicht fern, das in Frage stehende Chinaalkaloid 
systematisch zur Diagnostik heranzuziehen. 

Gutmann machte alserster diesen Vorschlag, jedoch nur unter Beriick
sichtigung des Tierversuches; einfacher und daher zur Anwendung in dia
gnostischer Beziehung geeigneter ist der Reagensglasversuch. 
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Dann versuchte G. N achmann in vitro festzustellen, in welcher Verdiin
nung Pneumokokken abgetotet werden und Streptokokken zur Entwicklung 
kommen; ihr Ziel war, an einer groBen Zahl von Pneumokokken und Strepto. 
kokken nachzuweisen, daB es ein Gebiet der Optochinverdiinnung gibt, in 
welchem Pneumokokkenstamme gehemmt werden, Stamme von Streptokokken 
sich entwickeln, und diese Verdiinnung als differentialdiagnostisches Mittel 
zu benutzen. 

Die Versuchsanordnung war so, daB Nachmann von einer Stammlosung 
Optochin 1: 1000 (0,1 g Optochin. hydrochlor. auf 100 ccm Aqua dest.) ausging 
und mit Ascitesbouillon Verdiinnungen herstellte; fUr Streptokokken: Losungen 
1:5000 bis 1:40000; fiir Pneumokokken: 1:100000,1:200000 bis 1:1000000. 

Bei der Priifung von 19 Pneumokokkenstammen und 6 Stammen von Str. 
mucosus zeigte kein einziger Stamm Wachstum bei einer Verdiinnung 1 : 200 000, 
dagegen trat bei 17 Stammen von Str. pyog. haemol. und bei 8 anhamolytischen 
Streptokokken erst bei viel hoheren Konzentrationen (1: 10000 und 1: 5000) 
Wachstumshemmung auf. Nur vereinzelt fanden sich auch Stamme, welche 
auf der Blutplatte und im Tierversuch sich wie Pneumokokken, dem Optochin 
sowie dem taurocholsauren Natrium gegeniiber wie Streptokokken verhielten. 

Aus den Versuchen von Nachmann geht hervor, daB die meisten Pneumo
kokken und Streptokokken von Optochin in typischer Weise beeinfluBt werden; 
die Losung Optochin 1 : 100000 wurde zur Differenzierung als geeignet befunden. 

Herstellung: die Stammlosung des Optochin (1,0 auf 1000 Aqua dest.) 
wird mit Ascitesbouillon (1 Teil Ascites, 2 Teile Bouillon) 100fach verdiinnt 
und in Reagensglaser gefiillt. Es ist zweckmaBig, die Bouillon mit dar Opto
chinlosung zu versetzen, danach das Gemisch im Dampftopf zu sterilisieren 
und dann erst die Ascitesfliissigkeit steril hinzuzusetzen. 

Rochs bestatigt ebenfalls die Bedeutung des Optochins fiir FaIle, in denen 
die Differentialdiagnose zwischen Pneumokokken und Streptokokken unsicher 
ist. Er wandte folgende Technik an: mit steriler Bouillon werden absteigende 
Verdiinnungen von Optochin hergestellt; 1: 250 000, 1: 500 000 bis 1: 1000 000 
usw. Jedes Rohrchen enthalt 2 ccm Fliissigkeit und wird mit 2 Tropfen einer 
24 stiindigen Serumbouillonkultur beimpft, gut durchgeschiittelt und fiir 
2 Stunden in den Brutschrank gestellt. Dann werden aus jedem Rohrchen 
wieder 2 Tropfen entnommen und in Serumbouillon verimpft. Nach 24 und 
48 Stunden wird makroskopisch und mikroskopisch kontrolliert, ob Wachstum 
eingetreten ist oder nicht. AuBerdem wird in jedem Versuch eine Kontrolle 
angesetzt, in der man statt der Optochinverdiinnung Aqua dest. nimmt und im 
iibrigen in derselben Weise verfahrt. 

Bieling fiihrte den Blutwasseroptochinagar ein, del' die Vorteile des 
Blutwasseragars und des Optochins in differentialdiagnostischer Beziehung in 
sich vereinigt. 

Herstellung: 1. Optochin hydrochlor. 0,1 ccm wird in 10,0 ccm Aqua dest. 
aufgekocht. 2. 1,0 ccm Optochinlosung (1 :100) wird mit 150 ccm fliissigem, 
3%igem Agar vermischt. 3.60 ccm Pferdeblut und 90 ccm Aqua dest. werden 
fiir eine Stunde bei 60° erhitzt. Dann vereinigt man Mischung 2 und 3 zu gleichen 
Teilen bei einer Temperatur von 60°. 

Pneumokokken gedeihen auf diesem Nahrboden iiberhaupt nicht. Str. 
viridans bildet braune, trockene, fest anhaftende Kolonien. Str. pyog. 
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haemol. wachst ohne Veranderung des Nahrbodens; die Kolonien bieten keine 
Besonderheiten. 

1m Anschlul3 an die Feststellung der Optochinwirkung in vitro sind auch 
andere Chinaalkaloide auf ihren bactericiden EinfluB gegeniiber Streptokokken 
naher untersucht worden. 

2. Eucupin (lsoamylhydrocuprein). Morgenroth und Tugendreich 
konnten nachweisen, daB das Eucupin eine starke Wirkung auf Strepto
kokken austibt; sie erreicht zwar nicht die Intensitat, die das Optochin gegen 
Pneumokokken entfaltet; die wirksamen Konzentrationen liegen ftir Stamme 
von Str. pyog. haemol. bei Verdtinnungen 1:20000 bis 1:40000. 

3. Vucin. Ein groBer Teil der Stamme von Str. pyog. haemol. wird bei 
einer Verdtinnung 1: 80000 abgetotet; die Vucinwirkung gegentiber hamolyti
schen Streptokokken ist nicht gleichartig; so sind besonders schwer zu be
einflussen solche Stamme, die auf kiinstlichem Nahrboden langere Zeit fort
geziichtet wurden. 

4. Rivanol. Weiterhin konnte von Morgenroth und seinen Mitarbeitern 
festgestellt werden, daB die Gruppe der 9 Aminoakridine eine spezifische 
Wirkung auf Streptokokken besitzt; als besonders wirksam hat sich das 
Rivanol erwiesen. Die Durchschnittsempfindlichkeit der Stamme von Str. 
pyog. haemol. liegt bei den Verdiinnungen von 1: 80000 bis 1: 320000; ein 
geringer Prozentsatz von Stammen ist entweder schwacher oder starker emp
findlich. Zur Illustration der BeeinfluBbarkeit hamolytischer Streptokokken 
durch Rivanol mag eine von Schnitzer veroffentlichte Tabelle dienen. 

Str. viridans ist wesentlich empfindlicher gegen Rivanol als Str. pyog. 
haemol.; schon Konzentrationen von 1: 640000 bis 1 :1280000 sind ausreichend, 
um das Wachstum zu hemmen. 

Str. haemol. lentus verliert seine Wachstumsfahigkeit in Verdiinnung 
1: 160000 bis 1: 320000. 

Zusammenstellung von Reagensglasversuchen mit Rivanol 
an 231 hamolytischen Streptokokkenstammen. 

AbtOtende Konzentration 
des Rivanols 

1: 20000 
1: 40000 

Wirksam auf Streptokokkenstii.mme 
----.. ------------;----------~-

I Prozent der Gesamtzahl Absolute Zahl 

6 
16 } 

----------- -_··_--_····_-------·--1----------

1: 80000 
1: 160 000 
1:320000 

1 :640 000 

72 
72 
48 

17 

231 

} 83% 

7% 

Da nach den Mitteilungen der Morgenrothschen Schule Chinaalkaloide im 
gelOsten Zustand nur wenige Tage eine konstante Wirksamkeit behalten, 
hat man den Versuch gemacht, Verdtinnungen von Chinaalkaloiden im Trocken
zustand herzustellen. So verwandte Rosenberg in dem lristitut von Jaco bs
thaI zu Desinfektionsversuchen feste Nii.hrboden (Agar), denen vitaminhaltiger 

Ergebnissc dcr Hygiene. XI. 17 
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Blutwasserascites zugesetzt worden war; zur Herstellung der Verdiinnungen von 
Chinaalkaloiden wurden Tabletten benutzt, die in Milchzucker so viel von den 
verschiedenen Alkaloiden enthielten, daB nach Auflosung je einer Tablette 
die jeweils gewiinschte Verdiinnung (1: 5000, 1: lOOOO usw.) resultierte. 

Die Ausfiihrung der Prufung geschah in folgender Weise: in acht neben
einanderstehende Rohrchen oder Kolben fiillt man 23,75 ccm Nahragar, setzt 
jedem Rohrchen eine der Tabletten zu, kocht auf und fiigt nach Abkiihlen 
auf etwa 50 0 1,25 ccm Blutwasserascites hinzu; danach wird die Agar-Ascites
mischung in Petrischalen ausgegossen. Es ist auf diese Weise moglich, Ver
diinnungen ohne viel Pipettieren herzustellen und die Desinfektionsversuche 
relativ schnell durchzufiihren. Vergleichsuntersuchungen in fliissigen Nahrboden 
(Bouillon) ergaben iibereinstimmende Resultate 1. 

Als "ungefahre Hemmungsgrenzen" fand Rosenberg fiir verschiedene 
Streptokokken folgende Werte: 

Enterokokken . . 
Str. viridans . . . 
Str. pyog. haemol. 
Pneumokokken . . 
Mundstreptokokken 
Cariesstreptokokken . 

Eucupin 
1: 20000 
1: 40000 
1:160000 
1 :320000 
1: 80000 
1: 80000 

Vucin 
1: 20000 
1: 40000 
1:160000 
1: 320000 
1: 80000 
1: 80000 

e) Toxinbildung. 

Optochin 
1: 10000 
1: 40000 
1: 80000 
1 :640000 
I: 40000 
1: 40000 

Da echte bakterielle Toxine spezifisch antigene Fahigkeiten besitzen, 
und ihre Giftwirkung durch spezifisches Antitoxin neutralisiert werden kann, 
ist die Priifung dieser Eigenschaft der Toxinbildung auch zur Charakterisierung 
und zur Diagnostik bestimmter Streptokokkenstamme verwertet worden. 

Nach Ansicht von G. und G. Dick ist z. B. die Feststellung der Toxinbildung 
und der Bindung dieses Toxins durch ein spezifisches Antitoxin die einzige 
Methode, im konkreten Fall hamolysierende Streptokokken als Scharlach
streptokokken zu diagnostizieren. 

Trotz ausgedehnter Untersuchungen zahlreicher Forscher iiber die Natur 
der Gifte, die von Streptokokken produziert werden, waren unsere Kenntnisse 
iiber die Streptokokkentoxine bis vor kurzem sehr gering. 

Obwohl klinisch schwere Krankheitssymptome und ein rasch zum Tode 
fiihrender, stiirmischer Verlauf mancher Streptokokkeninfektionen bei gering
fiigigen lokalen Veranderungen an dem Vorhandensein wirksamer Toxine kaum 
einen Zweifel bestehen lassen, und trotzdem viele schwere Krankheitsbilder kaum 
eine andere atiologische Erklarung finden konnen, als durch die Annahme 
einer allgemeinen Giftwirkung, so ist die Frage der Streptokokkentoxine noch 
voll von unsicheren und ungelosten Problemen. 

In der alteren Literatur finden sich Angaben von Manfredi und Traversa, 
Roger, Parascandalo, Schenk, Baginsky und Sommerfeld, Marmier, 
Marmorek, Aronson, Savchenko und Braun, daB sie toxische Filtrate 
aus Bouillon gewonnen hatten. Es gelang zum Teil, Kaninchen, Meerschweinchen 
und Mause durch Injektion der Filtrate zu toten oder krank zu machen. 

Aus den Untersuchungen geht ohne Zweifel hervor, daB virulente Strepto
kokken weniger zur Toxinbildung geeignet be£unden wurden, wahrend Keime 

1 Die Tabletten sind von der Firma Zimmer & Co., Bicbrieh a. Rh. hergestellt. 
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von geringer Yirulenz, besonders wenn sie vor der Ziichtung in Bouillon be
sonderen schiidigenden Einfliissen untei'worfen waren, starkere Toxine bildeten. 

v. Lingelsheim erhielt gute Toxine, indem er ma6ig virulente Strepto
kokken in reichlicher Menge intraperitoneal in Meerschweinchen verimpfte, 
die Tiere nach 6-8 Stunden totete und von dem Exsudat auf Bouillonkultur 
iibertrug. 

Simon benutzte al8 Kulturmedium die Mischung von einer Kaninchen
PleuraexsudatlOsung und Bouillon im Verhaltnis 2:1. Das Exsudat war ge
wonnen durch Injektion einer sterilisierten Aleuronatau£schwemmung in die 
Pleura von Kaninchen. Das Kulturfiltrat war um so giftiger, je schwacher die 
Streptokokken in der Kultur gewachsen waren, d. h. je groBere Wachstums
hemmungen die Streptokokken zu iiberwinden hatten. Simon ist der Ansicht, 
daB die Streptokokken keine permanenten Toxinbildner sind, daB sie gewisser 
auBerer Reize, wie z. B. die auBere Einwirkung bactericider Korpersii.£te, be
durften, damit die Toxinbildung ausgelOst wird. 

Aronson vertrat den Standpunkt, daB bei starker Virulenz und bei aus
gedehntem Wachstum die Streptokokken nur geringe Mengen lOslicher Toxine 
bildeten. 

v. Lingelsheim schreibt 1912: "Man gewinnt den Eindruck, daB die 
Streptokokken lOsliche Gifte nur unter gewissen von dem tierischen Gewebe 
ausgehenden, das Bakterium schadigenden Einfliissen absondern". 1m tierischen 
Korper sind die Streptokokken in hochvirulentem Zustand nicht zur Toxin
produktion geeignet, weniger virulente Kulturen lie£ern besonders dann, wenn 
sie vor der Ziichtung in Bouillon geschadigt wurden, starkere Toxine. 

Wenn also auch unzweifelhaft erwiesen war, daB unter den Streptokqkken 
Giftbildner vorkommen, so war iiber die Eigenschaften der Toxine nicht 
viel bekannt; zwar hatten Baginsky und Sommerfeld £estgestellt, daB die 
von ihnen gefundenen Toxine ein Au£kochen vertragen; Marmorek dagegen 
hatte gefunden, daB die Toxine sehr labil seien und bei Erhitzung auf 60° erheb
lich geschii.digt wiirden; im allgemeinen fehlte aber eine genaue Kenntnis iiber 
die Natur der Toxine, vielleicht aus dem Grunde, auf den Savchenko schon 
1905 hinge wiesen hatte, weil das Gift auf die meisten Laboratoriumstiere prak
tisch nur eine geringe Wirkung hatte, und sicherlich, wie wir heute sagen 
konnen, deswegen, weil die Toxine nicht am Menschen selbst untersucht 
worden sind. 

Nun haben uns gerade in den letzten Jahren Untersuchungen - nicht an 
Tieren, wie die friiheren Studien, sondern in direkter Beziehung zum Menschen -
in der Erkenntnis der Streptokokken-Toxine ein gut Stiick weiter gebracht. 
Es wurde dabei namlich eine toxische Substanz entdeckt, welche fahig war, 
bei streptokokkeninfizierten Menschen Symptome auszulosen. 

Es gelang George und Gladys Dick in Chicago, in groBen Yersuchs
serien nachzuweisen, daB Kulturfiltrate von Scharlachstreptokokken nach 5 bis 
Stagiger Bebriitung in Bouillon und Blutbouillon in Verdiinnungen von 1:500 
bis 1: 5000 bei intracutaner Injektion zu entziindlichen Reaktionen fahig sind. 

Noch bedeutsamer al8 diese Tatsache war weiter die Beobachtung, daB diese 
Filtrate sowohl von Scharlachrekonvaleszentenserum als von Pferdeimmun
serum neutralisiert wurden; dieser Umstand verlieh der Entdeckung ainen 
spezifischen Charakter, und darau£ beruht ihre groBe Bedeutung. 

17* 
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Dber die Natur des von denDicks entdeckten Toxins istFolgendes zu sagen: 
Es gleicht in der Wirkung dem Ektotoxin mancher Bakterien, da es die Bildung 
neutralisierender Antitoxine bei der Immunisierung von Tieren bewirkt. Die 
Substanz unterscheidet sich aber von anderen bakteriellen Ektotoxinen, weil 
sie thermostabil ist und durch einstiindiges Kochen nicht zerstort wird. 

An Laboratoriumstieren ruft es bei Injektionen unsichere Reaktionen her
vor; im Verhaltnis zum Diphtherietoxin ist es sehr schwach. 

Praktisch ist es unschadlich fiir Mause und Meerschweinchen, auch Kaninchen 
vertragen betrachtliche Dosen ohne nennenswerten Effekt. Wiederholte Injek
tionen groBer Dosen fiihren allerdings zu Abmagerung und schlieBlich zum 
Tod. Interessant ist der Hinweis Zinssers, daB Ratten eine relativ hohe 
Dosis von Toxinen vertragen, wahrend sie im Gegensatz dazu von sehr kleinen 
Dosen lebender Kulturen derselben Bakterien, z. B. 0,5 ccm, getotet werden. 
Aus dieser Tatsache geht hervor, daB die Toxizitat unabhangig von der 
Virulenz ist. 

Versuche, die Toxine zu konzentrieren, sind ohne wesentlichen Erfolg ge
blieben. 

In Analogie zu den bei Scharlachstreptokokken nachgewiesenen Toxinen 
ist von den verschiedensten Seiten versucht worden, auch bei Stammen von 
Str. pyog. haemol. anderer Provenienz eine Spezifitat der Toxinbildung 
nachzuweisen. Diese Versuche verfolgten letzten Endes den praktischen Zweck, 
eine Differenzierung der einzelnen Streptokokken auf Grund der spezifischen 
Toxinbildung durchzufiihren. So sind von Birkhaug Erysipelstreptokokken, 
von Lash und Kaplan, Louros, Warnekros und Becker Puerperal
streptokokken und weiterhin ebenfalls von Birkhaug Streptokokken aus 
Polyarthritisfallen in dieser Richtung eingehend gepriift worden. 

Es sollen Einzelheiten iibel" die Untersuchungen bei den verschiedenen 
Streptokokkenerkrankungen "mitgeteilt werden; der Wert des Nachweises der 
Fahigkeit, Toxine zu bilden, ist groB, jedoch, wie wir heute sagen diirfen, fiir 
die Identifizierung bestimmter hamolysierender Streptokokken 
nicht ausreichend. 

In der Frage der Streptokokkentoxine bestehen auch heute noch manche 
Unstimmigkeiten, die sich ganz allgemein aus der dialektischen Auslegung des 
Begriffes "Toxin" ergeben haben; so wird vor allem von manchen Autoren 
das Gift der Scharlachstreptokokken als echtes (primartoxisches) Gift 
nicht anerkannt; wir werden auf diese Frage an spaterer Stelle noch naher 
eingehen. 

Fiir den Nachweis der Toxinbildung bei Streptokokken beanspruchen im 
allgemeinen folgende Punkte Beriicksichtigung: 

1. die Wahl eines geeigneten Nahrbodens, 
2. die Herstellung keimfreier Toxine, 
3. die Priifung des Giftes sowie die Auswertung der Toxinstarke. 
1. Am geeignetsten sind fliissige NahrbOden, da sie die von den Strepto

kokken bei langerer Bebriitung ausgeschiedenen Gifte in sich aufnehmen und 
leicht eine Trennung der die Toxine enthaltenden Fliissigkeit von den Bakterien
leibern gestatten. 

Empfehlenswert ist, den Zusatz artfremden EiweiBes auf ein MindestmaB 
einzuschranken. 
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Von groBer Bedeutung ist, daB die NahrbOden einen starkeren Grad von 
Alkalescenz besitzen; zur Alkalisierung empfiehlt sich 100f0ige Natronlauge. 

George und G. Dick verwenden zur Toxindarstellung eine sehr einfache 
Fleischextrakt bouillon von folgender Zusammensetzung: 

Wittepepton . . . . 1 % 
Liebigs Fleischextrakt . . . . 0,3% 
Natr. chlorat. Merck. . . . . 0,5% 

Aqua dest. wird mit den oben genanntenAgenzien versetztund 1-2 Stunden 
gekocht. Titration mit Phenolphthalein und zur Kontrolle Einstellung auf 
Ph 7,6. Filtration durch Papierfilter, Abfullung auf Flaschen oder Kolben 
(120 cern). Sterilisation im Autoklaven. 

Birkhaug und andere benutzten den von Douglas angegebenen und von 
Hartley, Watson und Wallace modifizierten Nahrboden (Tryptic. medium. 
digest.). 150 g feingehacktes Pferdefleisch wird mit 250 cern Aqua dest. ver
mischt und auf 80° erhitzt. Dann fugt man 250 cern Natriumcarbonatlosung 
hinzu. Abkuhlung auf 45°. Weiter werden 5 cern Chloroform und 5 cern tryp
tischer Extrakt (Coles und Onslows pankreatischer Extrakt) zugesetzt. Das 
Ganze kommt fUr 6 Stunden in den Brutschrank bei 37°. Nach Zusatz von 
40 cern 1/10 Normalsalzsaure wird die Mischung fur eine halbe Stunde gekocht. 
Nach Abkuhlen erfolgt Filtration. Die Mischung bleibt dann uber Nacht 
stehen und wird am nachsten Morgen mit 1/10-Normalnatronlauge alkalisiert. 
Danach erneutes Filtrieren und Sterilisation im Autoklaven. 

Nach Zinsser ist in 2%iger Pepton-Meat-Infusion oder Meat-Digest
Bouillon eine gute Toxinbildung erreichbar. 

Aldershoff (Utrecht) empfahl eine Bouillon, die ungefahr dieselbe Zu
sammensetzung wie der eben mitgeteilte Nahrboden nach Douglas besitzt. 

fiber die Dauer der Bebrutung bzw. uber die gunstigste Zeitdauer fur die 
Gewinnung von Toxinen sind allgemein giiltige Regeln nicht aufgestellt. Die 
einzelnen Autoren haben ihre Kulturen verschieden lange der Brutschrank
warme ausgesetzt: G. und G. Dick 48-96 Stunden, Zinsser 5-8mal 24 
Stunden, Blake und Trask 4 Tage, Kirkbride und Wheeler 24 Stunden 
bis 5 Tage, Birkhaug 5mal 24 Stunden. 

Zusatz von Blut zum Nahrboden wird von einigen Autoren empfohlen, 
von anderen verworfen. George und Gladys Dick setzten fmher 0,1 °/0 defibri
niertes Schafblut zu und empfehlen jetzt ein kleines Quantum (0,5%) frisch 
entnommenes, nicht defibriniertes Menschenblut. Blake und Trask nehmen 
1% Kaninchenblut; Wadsworth, Kirkbride und Wheeler 0,1% defibri
niertes Pferdeblut oder Citratblut. 

Ais KulturgefaBe eignen sich fur die Versuchszwecke Erlenmeyerkolben von 
100-300 cern oder Glasflaschen in Form von Milchflaschen. 

Die Bakterienmenge, welche dem Nahrmedium zugesetzt wird, variiert 
ebenfalls bei den einzelnen Autoren. George und Gladys Dick setzen zu je 
120 cern die Abschwemmung mit Kochsalz eines Schragagarrohrchens zu, nach
dem vorher auf Reinkultur kontrolliert worden ist. 

Zur Erzielung partiell anaerober Bedingungen benutzen Kirkbride und 
Wheeler Flaschen von 500 cern Fassungsvermogen, die sie mit 450 cern Bouillon 
gefullt haben. 
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Die Gewinnung der Toxine bzw. ihre Reindarstellung geschieht folgen
derma Ben : 1st die Kultur mehrere Tage der Brutschranktemperatur ausgesetzt 
gewesen, wird zunachst zur Priifung, ob eine Reinkultur vorliegt, eine Ose auf 
Blutagar ausgestrichen; dann setzt man zur Abtotung 0,5% Karhol hinzu. 
Die Filtration der Bouillon nimmt man entweder bald nach dem Zusatz von 
Karbol vor oder, was empfehlenswerter ist, erst am nachsten Tage, nachdem 
das Karbol eine Iangere Zeit eingewirkt hat. Zur Retention der Blutkorperchen 
ist der eigentlichen Filtration eine Filtrierung durch Papierfilter voranzuschicken. 

Anwendbar sind neben Chamberlandkerzen vor allen Dingen Berkefeld
filter V oder N und die neuerdings hergestellten Seitzfilter. 

George und Gladys Dick bevorzugen Berkefeldfilter. 
Szirmai totete die Keime vor dem Filtrieren durch einstiindiges Erhitzen 

auf 60° abo 
Manche Autoren empfehlen, die Kulturen zunachst zu zentrifugieren und 

dann die klare Bouillon zu filtrieren (Kirkbride und Wheeler). 
Gelegentlich tritt durch den Karbolzusatz eine Pracipitierung in Erschei

nung. Man laBt dann die Toxine 14 Tage im Eisschrank stehen und schickt 
sie noch einmal durch ein Berkefeldfilter. 

Hat man klare Filtrate erhalten und beabsichtigt man nicht, dieselben 
sofort zu priifen, so empfiehlt es sich, die Toxine unter AbschluB von Luft und 
Licht unter moglichst gleichmaBiger kiihler Temperatur im Eisschrank auf
zubewahren. 

Die Standardisierung der Toxine ist begrenzt auf die menschliche 
Ha u t. Es empfiehlt sich, eine Verdiinnung 1: 1000 mit steriler Kochsalzlosung 
herzustellen; dann werden zwei Injektionen von 0,1 ccm einer Verdiinnung 
1 : 1000 und 1: 2000 an der Beugeseite des Vorderarms vorgenommen. Die Sta:q.
dardisierung laBt sich nur durchfiihren im Vergleich mit der Reaktion eines 
Standardtoxins; die Feststellung, ob Streptokokkenfiltrate Toxine enthalten, 
soll am Menschen erfolgen und nur im Vergleich mit einem bekannten Toxin. 

Aus dieser vergleichsweisen Untersuchung ist zu ersehen, ob das zu priifende 
Toxin schwacher oder starker als das Standardtoxin ist. 

f) Tiervirulenz. 
Die Priifung der Streptokokken auf ihre Fahigkeit, im Tierversuch Krank

heiten zu verursachen, besitzt fiir die Frage der Artbestimmung keinen absoluten 
Wert, ist aber fiir die Differenzierung mancher Streptokokken von Pneumo
kokken ein willkommenes Hilfsmittel. 

Als Versuchstier fiir den eben erwahnten Zweck eignet sich bekanntlich 
am besten die weiBe Maus. 

Die Infektionsversuche geben aber oft kein eindeutiges Bild von der Patho
genitat, besonders dann nicht, wenn die Keime nach langerer Fortziichtung in 
bestimmten kiinstlichen NahrbOden auf ihre Tiervirulenz gepriift werden. So 
weist Neufeld besonders darauf hin, daB Streptokokken und Pneumokokken 
durch Ziichtung auf Agar oder zuckerhaltigen Nahrboden oft sehr schnell, 
manchmal schon nach einigen Uberimpfungen, einen Virulenzverlust erleiden. 
Aus dieser nicht immer beriicksichtigten Tatsache erklaren sich vielleicht die 
widersprechenden Angaben iiber die Virulenz von Stammen von Str. pyog. 
haemol., die aus Sepsisfallen gewonnen waren. Aber auch sonst ist die Virulenz 
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der Streptokokken sehr schwankend und den einzelnen Versuchstieren gegen
iiber recht verschieden. 

FUr die Bestimmung der Virulenz hamolysierender Streptokokken im Tier
versuch ist am geeignetsten die weiBe Maus; aber auch Kaninchen sind sehr 
empfanglich fiir Infektionen mit Str. pyog. haemol.; die einzeInen Stamme 
besitzen jedoch gewohnlich diesen beiden Tieren gegeniiber nicht die gIeiche 
Pathogenitat. 

Schnitzer priifte die pathogene Wirkung von 250 Stammen von Str. 
pyog. haemol., die aus menschlichen Erkrankungen gewonnen waren, bei weiBen 
Mausen durch subcutane Injektion von 0,02-0,0002 ccm Serum-Bouillon
kultur; je nach der GroBe der Dosis und nach der Virulenz des einzeInen Stammes 
bildeten sich Phlegmonen von verschiedener Ausdehnung, die haufig den Tod 
des Tieres herbeifiihrten. Die auf diesem Wege festgesteUte Virulenz stimmte 
nicht immer mit dem Ergebnis intraperitonealer Infektionen iiberein. Die sub
cutane Infektion hochvirulenter Keime fiihrt in einigen Tagen unter dem Bilde 
der AIlgemeininfektion zum Tode; an der Injektionsstelle findet eine Vermehrung 
der Keime statt, welche in die Umgebung eindringen konnen und auf dem 
Lymphwege in das Blut und in die Organe der Versuchstiere gelangen. Durch 
Applikation wenig virulenter Kulturen bildet sich zunachst ein lokaler AbsceB; 
nach 8-14 Tagen kann dann noch eine todlich verlaufende Aligemeininfektion 
in Erscheinung treten. Bei Infektionen mit schwach virulentem Material bleiben 
die Tiere am Leben; es bildet sich entweder ein leichter AbsceB oder es kommt 
nur zu einem Infiltrat. 

Auch bei Kaninchen rufen Keime mit geringer Virulenz nur Lokalerschei
nungen hervor, wahrend virulente Stamme todlich wirken, unter Umstanden 
mit Bildung von Metastasen, besonders in Gelenken und Nieren; gelegentlich 
kommt es zu einer Endokarditis. 

g) Gewe bs biologisc hes V er halten. 
Neisser und Gins hatten 1913 zum Zweck einer raschen Unterscheidung 

des echten toxinbildenden Diphtheriebacillus yom Pseudodiphtheriebacillus 
die lebenden Bacillen einer fraglichen Kultur direkt in die Raut von Meer
schweinchen injiziert; die echten Diphtheriebacillen bewirken starke Rotung, 
Infiltration und Nekrose, die Pseudodiphtheriebacillen dagegen nur eine gering
fiigige Reaktion. 

In der gleichen Weise unternahm R. Dold eine systematische, vergleichende 
Priifung der ortlichen Gewe bswirkung der menschenpathogenen Bak
terien durch intracutane Impfung bei pigmentarmen Meerschweinchen und 
Kaninchen. 

Die Technik gestaltete sich so, daB Meerschweinchen von etwa 300 g Gewicht 
mittels einer Paste (Stront. sulfid. 200, Talc. 100, Dextr. 100) enthaart wurden, 
wahrend bei Kaninchen, deren Raut sehr empfindlich ist gegen die Ent
haarungspaste, die Entfernung der Haare durch Rasieren vorgenommen wurde. 
Kaninchen mit nicht zu dunner Haut sind wegen leichterer Injektionstechnik 
zu bevorzugen. Die in Frage kommenden Bakterienkulturen wurden nach 
24stiindiger Bebriitung mit physiologischer Kochsalzlosung von festen Nahr
boden abgeschwemmt, der Keimgehalt mit Hilfe des sog. Turbidocolorimeters 
ermittelt und die Bakterienaufschwemmung dann so verdunnt, daB 1 ccm 
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500 Milliarden Keime enthielt. Von dieser Bakterienaufschwemmung wurden 
beim Meerschweinchen 0,5 ccm, bei Kaninchen 0,1-0,2 ccm intracutan injiziert 
und die Reaktionen an den folgenden 4 Tagen beobachtet. 

Bei der Priifung der verschiedenartigsten Bakterien konnte Dold feststellen, 
daB 1. samtliche untersuchten Bakterien (Staphylokokken, Streptokokken, 
Pneumokokken, Bact. coli, Typhusbacillen, Diphtherie- und Pseudodiphtherie
bacillen und andere) eine Reaktion hervorriefen, 2. daB Grad und Art der 
Reaktion bei den einzelnen Bakterien auBerordentlich verschieden war. 

Weiterhin gelang mit dieser Methode der Nachweis, daB innerhalb der gleichen 
Bakterienart, z. B. Staphylokokken, Streptokokken, Bact. coli usw., groBe 
Differenzen in dem Verhalten der einzelnen Stamme bestehen, und daB eine 
Vnterscheidung zwischen toxischen und atoxischen Stammen auf diese Weise 
durchfiihrbar ist. 

Dold ist der Ansicht, daB die Reaktionen auf einer Toxinwirkung beruhen. 
Mit Riicksicht auf die auBerordentlich verschiedenen Reaktionsformen halt 

er die Annahme der Existenz verschiedenartiger Toxine fiir sehr wahrscheinlich. 
Die Reaktionen in der Haut der Tiere sind als Ausdruck lokaler Gewebs
wirkung der betreffenden Bakterien zu deuten, sagen aber nichts aus iiber 
eine allgemeine Toxinwirkung. 

Eine praktische Bedeutung gewinnen die Befunde insofern, als vielleicht 
das Studium d~s gewebsbiologischen Verhaltens der Bakterien eine Erganzung 
der bakteriologischen Diagnostik in dem Sinne darstellt, daB es gelingt, unter 
Streptokokken und Staphylokokken bestimmte, besonders geartete, toxische 
Typen schnell zu erkennen, wobei allerdings beriicksichtigt werden muB, daB 
das Fehlen einer Reaktion durch intracutane Injektionen lebender Bakterien 
nicht absolut gegen das Vorhandensein von Toxinen spricht. 

Vnter den Streptokokken, zu deren gewebsbiologischer Differenzierung die 
Haut des Kaninchens geeigneter ist als die des Meerschweinchens, lassen sich 
nach Dold drei Typen unterscheiden: 

1. Streptokokken, die nur ein mehr oder weniger ausgedehntes Erythem, 
keine oder nur geringe Infiltration und manchmal oberflachliche Suppuration 
bewirken. 

2. Streptokokken, die schwere, infiltrative Zellgewebsentziindungen mit 
tiefgreifender Eiterung und Nekrose hervorrufen. Der Verlauf ist mehr chro
nisch, die Entziindungen bleiben lokalisiert und zeigen Heilungstendenz. 

3. Streptokokken von starker Virulenz (Allgemeintoxizitat), die lokal eine 
£lache, rasch auftretende und schnell fortschreitende Nekrose verursachen und 
in wenigen Tagen den Tod des Kaninchens herbeifiihren. 

Der Versuch, Stamme von Str. pyog. haemol. verschiedenartigster Pro
venienz durch ihr unterschiedliches gewebsbiologisches Verhalten zu differen
zieren, gewinnt fUr die Frage der Abgrenzung der sog. Scharlachstreptokokken 
besondere Bedeutung. 

Ahnliche Untersuchungen stammen von Derick und Andrewes, die beim 
Kaninchen lokale Reaktionen nach intracutaner Injektion anhamolytischer 
Streptokokken studiert haben; die Reaktionen zeigten nach 24-36 Stunden ihr 
Maximum, klangen bis zum 8. Tage ab, worauf eine zweite Reaktion von gleicher 
Intensitat wie die erste fiir die Dauer von 2 Tagen erfolgte. Diese Reaktion 
trat aber nur auf bei Stammen griiner Streptokokken von subakuter, bakterieller 



Bakteriologie und Klinik der Streptokokkenerkrankungen. 265 

Endokarditis, Gelenkrheumatismus und bei einem Stamm aus dem Urin bei 
akuter Nephritis; griine Streptokokken aus gesundem Rachen lieBen keine 
derartigen Reaktionen erkennen. 

h) Zusammenfassung. 

Uberblickt man die eben geschilderten Merkmale, Eigenschaften und Unter· 
suchungsmethoden, so muB man sagen, daB die serologischen Reaktionen -
von der Anwendung bei PneumokOkken abgesehen - einen Anspruch auf 
Bewertung als praktisch brauchbare Differenzierungsmittel nicht machen konnen. 

Einzelne Nahrboden lassen Symptome erkennen, die deutlich und konstant, 
aber nicht spezifisch sind; sie gestatten daher ohne gleichzeitige Anwendung 
anderer Untersuchungsmittel keine sichere Differentialdiagnose. 

Dagegen ist in anderen KuIturmedien das VerhaIten der einzelnen Strepto
kokkenarten so typisch und gleichmaBig und die Erhaltung dieser kulturellen 
Eigenschaften auch bei monatelanger Fortziichtung so ausgesprochen, daB 
sich mit Hille dieser NahrbOden eine Trennung der Streptokokken ohne Schwierig
keiten durchfiihren liWt. 

Ais sehr wichtiges Differenzierungsmittel ist der Ausfall des Bactericidie
versuches zu betrachten. 

Mit Hilfe der oben geschilderten Methoden wird es im allgemeinen moglich 
sein, bestimmte typische Eigenschaften festzulegen, aus denen dann die Identi
fizierung ohne Miihe erfolgen kann. 

In besonderen Fallen reichen aber die bif'jher bekannten Differenzierungs
mittel zu einer Typisierung nicht aus; das gilt vor allem fiir Angehorige der 
"griinwachsenden" Diplokokken und Streptokokken aus der Mundhohle, be
sonders aus Zahnen und Tonsillen und aus dem Magen- und Darmtraktus; es 
bleibt auch heute nichts anderes iibrig, als derartige Keime durch ein Epitheton, 
das einen Hinweis auf ihre Herkunft enthalt, naher zu bezeichnen (Strepto
kOkken aus Pulpitis, Diplokokken aus Granulomen usw.). 

Wir werden im nachsten Abschnitt Gelegenheit haben, die charakteristischen 
Merkmale der einzelnen Streptokokkentypen naher zu schildern und die in 
differentialdiagnostischer Beziehung wichtigen Symptome besonders hervor
zuheben. 

2. Spezielle Ubersicht der Streptokokken. 

a) Aerobe Streptokokken. 
Str. pyog. haemol. 1895 wurde von Schottmiiller zuerst festgestellt, daB 

der Str. pyogenes auf Blutagar eine ausgesprochene "Hamolyse" hervorruft 
und aus diesem Grunde die Bezeichnung "Str. pyog. haemol." eingefiihrt. Diese 
Eigenschaft des Str. pyogenes ist im Laufe der Jahre von zahlreichen Autoren 
nachgepriift und bestatigt worden; die auf dem Wachstum auf Blutagar 
basierende Arteinteilung der Streptokokken und die Sonderstellung des Str. 
pyogenes auf Grund des Hamolysinbildungsvermogens hat man dagegen vielfach 
abgelehnt. Vor nicht langer Zeit erklarte sich auch Heim mit diesem Ein
teilungsprinzip nicht einverstanden; er verwirft die Bezeichnung "Str. haemo
lyticus" fur den Str. pyogenes und weist darauf hin, daB "hamolytische 
Streptokokken" auch unter den nichtpathogenen Streptokokken. vorkommen, 
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und daB verschiedenen Arten von Streptokokken die Fahigkeit zur Hamolyse 
zukommt. 

Auch wir halten die Benennung bestimmter Stamme als "hamolytische 
Streptokokken" schlechthin fur ungenau und unzureichend, weil daraus nicht 
hervorgeht, um welchen hamolysierenden Streptokokkus es sich handelt. Erfah
rungsgemaB bildet, wie bereits angegeben, auBer dem Str. pyog. auch der 
Str. viridans sowie der Str. haemol. lentus fur das menschliche Blut wirksame 
Hamolysine. Daraus ist ersichtlich, daB nicht jeder Streptokokkus, der auf 
der Blutplatte mit hamolytischem Hoi wachst, einen Str. pyog. darstellt. DaB 
eine Differenzierung der verschiedenen hamolysierenden Streptokokken moglich 
ist, und zwar ebenfalls durch mikroskopische Betrachtung, welche Heim fur 
die Erkennung der einzelnen Streptokokkenarten fur so wertvoll halt, ist schon 
hervorgehoben. Heim bevorzugt aber fur die mikroskopische Differenzierung 
der Kolonien Agarkulturen ohne Blutzusatz. 

Ebenso wie uber den differentialdiagnostischen Wert der durch 
Str. pyog. haemol. und Str. viridans auf Blutagar hervorgerufenen Verande
rungen eine einheitliche Auffassung nicht besteht, gehen auch die Ansichten 
uber das Wesen des Vorganges der Hamolyse und der Farbstoff
bildung auseinander. 

In den letzten zwei Dezennien befaBte sich eine Reihe von Autoren mit 
der Beeinflussung des Blutfarbstoffes durch Streptokokken, insonderheit durch 
Str. pyog. haeinol., Str. viridans und Pneumokokken. Der EinfluB, den die 
eben genannten Keime auf den Blutfarbstoff ausuben, tritt besonders auf
fallig auf Blutagar in Erscheinung, kommt aber auch in flussigen Nahrsubstraten, 
z. B. in Blutbouillon zum Ausdruck. Es handelt sich bei diesen Studien in 
erster Linie um die durch Einwirkung von Str. pyog. haemol. hervorgerufene 
Aufhellung des Blutagars in der Umgebung der Kolonien (Hamolyse), und in 
zweiter Linie um die Bildung eines griinen Farbstoffes durch Str. viridans, 
Pneumokokken und andere Diplostreptokokken. 

Wenn wir uns zunachst der sog. Hamolyse zuwenden, so ist daran zu erinnern, 
daB Paltauf sog. Hamatoxine (unspezifisch) von spezifischen Hamolysinen 
unterschied, welche Amboceptorencharakter besitzen und den Blutfarbstoff 
sowie die Stromata der Erythrocyten zerstOren. 1913 war von van Loghem 
darauf hingewiesen worden, daB die von Choleravibrionen auf Blutagarnahr
boden hervorgerufene Hofbildung kein der Hamolyse identischer V organg sei; 
es lieB sich namlich nach seinen Beobachtungen bei diesem Vorgang, den er 
Hamodigestion nannte im Gegensatz zur reinen Hamolyse, unverandertes 
Hamoglobin auBerhalb der Erythrocyten nicht mehr nachweisen. Ein Jahr 
spater, 1914, nahm K. Barthlein, je nach der Art der Blutschadigung influssigen 
NahrbOden und auf Blutagar folgende Einteilung des Vorgangs der Hamo
lyse vor: 

1. Reine Hamolyse, d. h. nur ein Austreten des Blutfarbstoffes aus der 
Blutkorperchenmembran, ein Vorgang, der sich allein in flussigen Nahrboden 
findet. 

2. Die Hii mo glo binopepsie, d. h. die vollstandige Verdauung des Blutfarb
stoffes, wobei die Platten hamoglobinfrei und transparent werden, die Blut
korperchenstromata aber erhalten bleiben. 
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3. Die Hamopepsie, d. h. den vollstandigen Abbau des ganzen Blutes, 
des Hamoglobins und der Stromata, wobei die NahrbOden ebenfalls hamoglobin
frei und zugleich durchsichtig werden. Es tritt dann die bekannte Hofbildung 
in der Umgebung der Kolonien in Erscheinung. 

Die Hamoglobinopepsie und die Hamopepsie treten, wie Barthlein an
nimmt, nur auf Blutagar auf. 

Weiterhin hat Kammerer die Frage der Hamolyse eingehend studiert 
(1920); auch nach seinen Beobachtungen stellt die Hamolyse auf Blutagar 
und in fltissigen NahrbOden verschiedenartige Vorgange dar. Die Bildung farb
loser HMe in der Blutagarplatte soIl, wie er meint, auf der tryptischen Wir
kung der Bakterien beruhen; er konnte auch mit Pankreastrypsin sowie mit 
Salzsauretrypsin hamolytische Hofe erzielen. Ein Abbau des Blutfarbstoffes 
tiber das Hamatin hinaus findet nach der Ansicht von Kammerer nicht statt; 
ebenso soIl eine Leukoverbindung des Blutfarbstoffs als Ursache der farblosen 
Hofe nicht in Frage kommen. 

Kammerer zieht aus seinen Untersuchungen folgende Schltisse: "Die £arb
losen Ho£e auf Blutagarplatten kommen zustande: teilweise durch Hamatin
bildung. Durch Freiwerden des Blutfarbsto£fes aus den Blutkorperchen und 
Diffusion des Hamoglobins oder Hamatins in die Umgebung. Unter dem Ein
fluB der tryptischen Wirkung findet eine ortliche Verschiebung von Farbstoffen 
in der gelatinosen Agarmasse statt. Optische Kontrastwirkungen sind ftir die 
Erscheinungen der HMe von groBer Bedeutung." 

Die Kammerersche Auf£assung, daB es sich bei der sog. Hamolyse um eine 
Verschiebung bzw. ein Zuriickweichen des Farbstoffs handeIt, wird auch von 
anderen Autoren geteilt. So hatte schon 1909 Zangemeister darauf hin
gewiesen, daB man bei hamolysierten Blutagarplatten am Rande des aufgehellten 
Bezirkes eine schmale Zone beobachten kann, welche eine starkere Rotfarbung 
als der iibrige unveranderte Blutagar aufweist; Zangemeister hielt eine Dif
fusion des Blutfarbstoffs aus dem aufgehellten Bezirk in den ihn umgebenden 
Blutagar ftir wahrscheinlich. Rother beobachtete dieselbe Erscheinung, aber 
nicht konstant und bringt sie mit einer Saurewirkung in ursachlichen Zu
sammenhang. Nach seiner Auffassung kommen zwei Griinde fUr die Aufhellung 
des Blutagars in Betracht: 1. wird der Blutfarbstoff verdaut; 2. verursacht 
die von den Streptokokken gebildete Saure eine Wanderung des Blut£arbstoffs 
aus dem nachsten Bereich der Kolonien in die Umgebung. Ebenso wird durch 
eine Beobachtung, welche zuerst Bingold gemacht hatte und in Nachunter
suchungen von Schultz bestatigt werden konnte, die Erklarung der Hamolyse 
als das Ergebnis einer Farbstoffverschiebung innerhalb des Nahrbodens gesttitzt. 
Bingold steUte fest, daB Enterokokken auf Hamatin-Kochblutagar in der 
Umgebung der Kolonien eine glashelle, der sog. Hamolyse sehr ahnliche Auf
hellung hervorrufen. Da es sich in dem Hamatinagar nicht um eine wirkliche 
Hamolyse handeln kann, besteht auch hier die Moglichkeit, daB die Aufhellung, 
analog der Ansicht von Kammerer, auf einer Farbsto££verschiebung beruht. 

Einzelheiten tiber das Verhalten des Str. pyog. auf Blutagar sind schon 
an anderer Stelle erwahnt worden (vgl. S. 228); die Veranderlichkeit der Hamo
lysinbildung wird im nachsten Abschnitt besprochen werden. 

Von den biologischen Eigenscha£ten der in Frage stehenden Streptokokken 
haben in den letzten 10 Jahren das serologische Vcrhalten und die 
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Toxinbildung groBe Beachtung gefunden. Um Wiederholungen zu ver
meiden, sei auf unsere Ausfuhrungen uber die Differenzierung der Strepto
kokken und auf die Abschnitte uber Scharlach, Erysipel und Puerperal
infektionen verwiesen. 

AuBerordentlich wichtig fur die Beurteilung der groBen Gruppe des Str. pyog. 
haemol. ist die Frage, ob sich bestimm te Typen mi t spezifischer Patho
genitat feststellen lassen. Zweifellos stellen die fUr den Menschen pathogenen 
Stamme von Str. pyog. haemol. eine einheitliche Bakterienart dar, wie sich 
aus den morphologischen und kulturellen Eigenschaften ergibt. Zwischen den 
einzelnen, scheinbar vollig gleichartigen Stammen bestehen aber deutliche bio
logische Differenzen, die fur das Vorhandensein biologisch verschie
dener Unterarten der groBen Gruppe des Str. pyog. haemol. sprechen. 

Ais solche Untergruppen kommen in Betracht: Scharlachstreptokokken, 
Erysipelstreptokokken, Puerperalstreptokokken usw. 

Die Annahme von dem V orhandensein solcher Stamme wurde zunachst 
durch die Ergebnisse von Agglutinations- und Agglutininabsorptions
versuchen gestutzt. Es hat sich aber herausgesteIlt, daB die auf diesem Wege 
nachweisbaren Unterschiede nicht streng gruppenspezifisch sind, sondern 
daB zwischen den einzelnen Untergruppen bestimmte serologische Beziehungen 
bestehen, aus denen die Anschauung von der "mosaikartigen Zusammensetzung 
der Streptokokkenagglutinogene" abgeleitet worden ist. 

Auch der Toxincharakter der bei verschiedenartigen Erkrankungen gezuch
teten Streptokokken hat sich leider nicht als gruppenspezifisch erwiesen, wie 
es zunachst den Anschein hatte. Die Toxine dieser Streptokokken haben ahn
lich den Agglutinogenen eine komplexe Struktur, wie - im Gegensatz zu 
George und Gladys Dick - Williams und Park, Kirkbride und 
Wheeler fUr die Scharlachstreptokokken schon fruhzeitig annahmen. 

Ebenso bilden die Erysipelstreptokokken und die Puerperalstreptokokken 
keine Toxine, durch deren Spezifitat die Sonderstellung dieser Streptokokken 
begrlindet ware. 

So haben auch die Forschungen der letzten Jahre keine Erklarung dafUr 
gebracht, warum die einzelnen Stamme von Str. pyog. haemol. so verschieden
artige Krankheitsbilder hervorzurufen imstande sind. Wahrend bei der Patho
genese des Scharlachs wenigstens das Exanthem durch die toxischen Eigen
schaften bestimmter Streptokokken erklart wird, ist es unsicher, wie weit beim 
Erysipel und bei Puerperalinfektionen toxische Komponenten spezifisch wirk
sam sind. 

1m allgemeinen besteht wohl kein Zweifel, daB aIle menschenpathogenen 
Stamme von Str. pyog. haemol. bestimmte gemeinsame Fahigkeiten 
besitzen. Zu diesen Eigenschaften gehort das Vermogen, lokale Eiterungen, 
Abscesse, Entzundungen von Schleimhauten (Pharyngitiden, Otitiden, Anginen) 
hervorzurufen; wahrscheinlich sind aIle pathogenen Stamme von Str. pyog. 
haemol. auBerdem befahigt, auch sohwere Allgemeininfektionen zu verursachen 
(Sepsis thrombophlebitica bzw. lymphangitica oder Endokarditis), wenn die 
lokalen Verhaltnisse an der Eintrittspforte oder an Orten sekundarer Lokalisation 
die Bedingungen dazu bieten. 

Vielleicht gibt es, wie Szir mai meint, dann noch Stamme mit einem 
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ko m plexen Charakter, denen neben den gemeinsamen Eigenschaften noch 
eine oder mehrere besondere Fahigkeiten innewohnen, welche zur Entstehung 
eines Erysipels, eines Scharlachs usw. notwendig sind. Wenn dann solche 
Streptokokken mit besonderen spezifischen, in ihrem Wesen noch unbekannten 
Eigenschaften in die Haut oder in die Genitalorgane eindringen, so wiirde es 
zu einem Erysipel oder zu einer Puerperalinfektion kommen. 

1st diese Vermutung zutreffend, so darf man wohl mit Recht annehmen, 
daB im konkreten Fall, in dem jeweils befallenen Korper, auBer der Wirksam
keit von Streptokokken mit komplexen Eigenschaften eine Reihe ebenfa11l noch 
unbekannter Vorbedingungen erfiillt sein muB, damit die entsprechende 
Fahigkeit der Streptokokken zur Entfaltung kommen kann. 

Diese Auffassung, die von Szirmai vertreten wird, erklart ohne weiteres, 
daB man Streptokokkenstamme mit komplexem Charakter auch bei solchen 
Krankheitszustanden antreffen kann, die in keiner Abhangigkeit von der beson
deren pathogenetischen Fahigkeit dieser Stamme stehen. 

Vollig unentschieden ist es, ob Berechtigung zu der Annahme vorliegt, daB 
derselbe Stamm, der iiber einen komplexen Charakter verfiigt, in dem einen 
Fall zu einem Erysipel, in dem anderen zu einem Scharlach und in -einem dritten 
Fall zu einer Puerperalinfektion fiihrt, je nach dem im Einzel£all die besonderen 
Umstande (Eintrittspforte, Infektionsmodus, Immunitat des Organismus, lokale 
Resistenz) den Ausschlag fiir das Wirksamwerden der einen oder anderen Fahig
keit geben. 

Reichlich Gelegenheit zu Beobachtungen iiber Wundinfektionen durch 
Str. pyog. haemol. hat der Weltkrieg geboten; von groBem Interesse sind in 
dieser Hinsicht die Mitteilungen von Levaditi. In der iiberwiegenden Mehr
zahl lagen bei Wunden, die nicht zur Reilung kamen, Infektionen mit Str. 
pyog. haemol. vor; spezielle Untersuchungen der Rautflora bei solchen Ver
wundeten fUhrten zu dem Ergebnis, daB sehr zahlreiche Stamme von Str. 
pyogenes auf der Haut - auch an Hautpartien, die nicht im unmittelbaren 
Zusammenhang mit der Wunde standen - nachweisbar waren; diese Befunde 
machen es wahrscheinlich, daB die entsprechenden Keime von der Haut aus 
in die Wunden gelangten. AuBerdem lieB sich bei manchen Truppenteilen 
ein wesentlich hoherer Prozentsatz von Streptokokken auf der Haut feststellen 
als bei anderen, so daB beziiglich des Infektionsmodus auch an die Moglichkeit 
gedacht werden kann, daB Keimtrager fiir die hohe Zahl der Infektionen 
mit verantwortlich waren. Weiterhin ist auf Grund der Erhebungen von Leva.
diti daran zu denken, daB fiir die Pathogenese der Infektion neben einer be
stimmten "Disposition" auch noch Rasseneigentiimlichkeiten eine Rolle 
gespielt haben. Trotzdem namlich die Streptokokken bei AngehOrigen ver
schiedener Staaten gleich haufig nachzuweisen waren, traten Wundinfektionen 
z. B. bei Englandern in wesentlich hOherer Zahl (56%) auf, als unter denselben 
Bedingungen bei Belgiern (19%). Auf Grund dieser auffalligen Tatsache spricht 
v. Lingelsheim die Vermutung aus, daB die in den letzten Jahren in England 
herrschende schwere Form des Scharlachs mit einer besonders groBen Empfang
lichkeit fiir Streptokokken im Zusammenhang stehen konnte. 

Uber das Vorkommen von Str. pyog. haemol. auf der Raut sind im Rahmen 
epidemiologischer Forschungen des Scharlachs in den letzten Jahren von einer 
Reihe Autoren Untersuchungen angestellt worden (Friedemann, Deicher, 
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Judalewitsch, Korobkowa, Mitin, Isabolinsky und Gitovic, Elkeles, 
Kanewskaja). 

Ferner fand Photinos bei 50 Personen in verschiedenen Korpergegenden 
32mal hamolysierende Streptokokken auf klinisch gesunder Raut; ein Teil 
der Individuen hatte Dermatosen durchgemacht; bei der Mehrzahl der Personen, 
die Streptokokken auf ihrer Raut beherbergten, handelte es sich um Arzte, 
Krankenpfleger und Laboratoriumsdiener. 

Ais sekundare Erreger, welche den KrankheitsprozeB erheblich komplizierten, 
konnten hamolytische Streptokokken bei Diphtherie wahrend der schweren 
Epidemie in Berlin 1927 sehr zahlreich nachgewiesen werden. 

Ihr Vorkommen bei Lungentuberkulose wurde von Cumming einer 
systematischen Untersuchung unterzogen; die kulturelle Priifung des Sputums 
von 119 Patienten ergab in 32 Fallen hamolysierende Streptokokken, die mit 
Str. pyog. haemol. identisch waren; in 80 Fallen lieB sich ein Keim ziichten, 
der als Str. pseudo-haemolyticus bezeichnet wurde. 

Manche Falle von Pneumonie werden nicht durch Pneumokokken, sondern 
durch Str. pyog. haemol. hervorgerufen (Finkler, Selter, Bachem u. a.). 
R. Lenhartz jr. beschrieb vor kurzem drei Erkrankungen von Lobarpneumonie 
mit Streptokokkenatiologie, die von dem typischen Bild der Pneumokokken
pneumonie deutlich abwichen; es war ein langer anhaltender Katarrh der oberen 
Luftwege vorangegangen; die Pneumonien waren auf descendierendem Wege 
entstanden, eine Annahme, fur welche die Tatsache angefiihrt wird, daB die 
pneumonischen Prozesse am Rilus begannen. 

Wenn auch trotz intensiven Studiums der letzten 10 Jahre die Pathogenese 
der verschiedenartigen durch Str. pyog. haemol. hervorgerufenen Erkrankungen 
nicht restlos geklart werden konnte, so ist wenigstens in praktisch-thera
peutischer Beziehung durch Gewinnung hochwertiger Streptokokkensera ein 
Fortsehritt erzielt worden; auf die Bedeutung der verschiedenen Streptokokken
sera werden wir bei den einzelnen Formen der Streptokokkenerkrankungen ein
gehen; an dieser Stelle mochten wir ein anderes therapeutisches Verfahren 
erwahnen, welches sich an den Namen von Besredka kniipft und in seinen 
theoretischen Grundlagen sowie in seiner praktischen Auswirkung sehr um
stritten ist. 

Bei Immunisierungsversuchen von Meerschweinchen gegen Milzbrand war 
Besredka zu der Uberzeugung gekommen, daB es bei der kunstlichen Immuni
sierung in erster Linie notwendig sei, die Raut zu immunisieren; von diesen 
Versuchen haben seine Forschungen iiber lokale Immunitat ihren Ausgang 
genommen, die er in einem Buche: "Immunisation locale, Pensements spec i
fiques" zusammenfassend mitgeteilt hat. 

Da Streptokokken- und Staphylokokkeninfektionen an Mensch und Tier 
sehr haufig ebenfalls von der Raut ausgehen, so versuchte er, auch bei diesen 
Infektionen eine ortliche Immunisierung der Raut vorzunehmen. Es gelang 
ihm angeblich, Meerschweinchen gegen die in Frage stehenden Keime durch 
sub-, intra- und percutane Vorbehandlung zu immunisieren. Besonders giinstige 
Erfolge wurden erzielt durch Verbande, die mit Filtraten von Bouillonkulturen 
bestimmter Erreger getrankt waren. 

Nach der Ansicht von Besredka enthalten die Filtrate der Bouillonkulturen 
bestimmter Infektionserreger ungiftige, hitzebestandige Substanzen, welche in 
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vivo und in vitro das Wachstum der betreffenden Bakterienarten in spezifischer 
Weise hemmen. Die wirksame Substanz bezeichnet er als Antivirus. 

In dem oben zitierten Buch berichtet Besredka iiber ahnliche gute Erfolge 
bei experimentellen Untersuchungen durch andere Autoren (Brocq, Rousseu, 
Fourgeot, Urbain, Rivallier, v. Potter, Boquet, Vallee, Mazucchi). 
Von Interesse ist weiter eine Mitteilung von Carrere, der bei Meerschweinchen 
und Kaninchen einen Schutz gegen experimentelle Infektionen mit Strepto
kokken, Staphylokokken und Pneumokokken dadurch hervorrufen konnte, daB 
er 24 Stunden vorher in den Conjunctivalsack oder subconjunctival hzw. in die 
vordere Kammer Filtrate von Bouillonkulturen der entsprechenden Keime 
spritzte. 

Ferner berichtet Besredka iiber giinstige therapeutische Wirkungen mit 
seinem Antivirus am Menschen. Er empfiehlt die Verwendung von Filtraten 
fiir die Behandlung der verschiedensten menschlichen Infektionen als sehr nutz
bringend, z. B. fiir Erkrankungen der Raut, Schleimhaute, Brustdriisen, Augen, 
Uterus, Pleura und Knochen; bei Sepsis ist das Filtrat direkt in die Blutbahn 
zu infizieren. 

Besredka und seine Anhanger sind iiberzeugt, daB die Erfolge auf einer 
spezifischen Immunisierung beruhen, die ein neues Reilprinzip darstellt 
und sich grundsatzlich von den bisher iiblichen Immunisierungsmethoden unter
scheidet. 

Zu den Untersuchungen, die anfangs wenig Beachtung fanden, haben nehen 
amerikanischen Autoren (Mallory, Marble, Rivers, Miller) und Wiener 
Forschern (Moritsch, Gerlach, LehndorH, Lotheissen, Epstein), in 
Deutschland zuerst Lange und Weichardt Stellung genommen. 

Wahrend die Wiener Arzte mit dem Antivirus sowohl bei lokalen Infektionen 
der Raut als auch bei Anginen, Pleuritis, Otitis media, Peritonitis und puerperalen 
Infektionen durch Spiilung mit Kulturfiltraten glanzende Erfolge erzielten, 
treten Lange und Weichardt diesem zweifellos iibertriebenen Optimismus 
auf Grund ihrer Untersuchungen entgegen und kommen zu ganz anderen An
sichten iiber das Antivirus. 

Von den amerikanischen Autoren, 'die sich mit der Nachpriifung der Ex
perimente Besredkas beschaftigten, konnten Rivers, Mallory und Marble 
nachweisen, daB Kaninchen gegen eine Infektion mit Staphylokokken von der 
Raut aus durch sterile Bouillon in gleicher Weise geschiitzt wurden wie 
durch Kultur£iltrate. 

C. Ph. Miller von der Universitiit Chicago hat in dem Laboratorium von 
B. Lange Immunisierungsversuche am Meerschweinchen und Kaninchen an
gestellt; nach Langes und Millers Beobachtungen fand in vitro keine oder 
nur eine sehr geringe Entwicklungshemmung statt, wenn die Ph-Konzentration 
der Filtrate derjenigen der gewohnlichen Niihrbouillon angepaBt war. In Tier
versuchen wurde nur eine geringe unregelmiiBige Schutzwirkung von Strepto
kokken- und Staphylokokkenvaccinen bzw. von Kulturfiltraten gegeniiber einer 
24- oder 48 Stunden spiiter erfolgenden Infektion mit dem hetreffenden Keim 
erzielt. Die Wirkung war am deutlichsten bei intra- und percutaner Applikation. 
Immerhin ging der Erfolg "niemals iiber das hinaus, was wir gelegentlich auch 
bei nichtvorbehandelten Tieren beobachten konnten". Bei der Verwendung 
von Kompressen, die mit Filtraten getrankt waren, wurde gelegentlich ein 
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deutlicher Schutz beobachtet, der nicht auf die behandelten Hautpartien 
beschrankt, aber wesentlich ausgepragter war als an den nichtbehandelten 
Bezirken. 

Interessant und wichtig ist ihre Feststellung, daB mit artfremdem, normalem 
Serum sowie mit Nahrbouillon die gleiche Wirkung erzielt werden konnte wie 
mit spezifischen Filtraten und Vaccinen. 

Daraus erhellt mit aller Deutlichkeit, daB die Wirkung keimfreier Filtrate 
nicht spezifisch ist; sie beruht moglicherweise auf einer kiinstlichen, un
spezifischen Resistenzsteigerung. Die Anwendung der Filtrate stellt also keine 
spezifische Behandlungsmethode dar, sondern ist als unspezifische Reiz
behandlung aufzufassen. 

Weichardthatte schon friiher das Wachstum von Streptokokken in Briihe
kulturen mit der optischen Methode untersucht und einen Teil der Entwick
lungshemmungen auf das Auftreten von EiweiBspaltprodukten, die in bestimmten 
Konzentrationen lahmend wirken, zuriickgefiihrt; er hatte ferner ahnliche, in 
hoheren Konzentrationen entwicklungshemmende Produkte aus verschiedenen 
Peptonarten hergestellt. Er konnte jetzt nachweisen, daB BouillonfiItrate, die 
unverdiinnt das Wachstum der Bakterien hemmten, bei geringerer Konzentra
tion, also in bestimmten Verdiinnungen, die Entwicklung der eingesaten Keime 
anregten. 

Technik: Die frisch aus dem Korper geziichteten pathogenen MilITo
organismen werden in fliissige Vorkulturen gebracht, welche aus bekannten 
chemischen Bestandteilen bestehen, so daB die Wachstumsbedingungen gut 
zu iiberblicken sind. In diesen Vorkulturen sollen die Bakterien kein oder nur ein 
geringes Wachstum zeigen. Fiigt man geringe Mengen aktivierender Spalt
produkte, die aus lebenden Geweben oder aus Bakterienkulturen gewonnen 
sind, hinzu, so tritt gewohnlich sofort eine Bakterienzunahme ein. 

Gerade dieses Verhalten, Anregung in kleinen, Lahmung in groBen Dosen, 
wird von Weichardt als charakteristisch fiir die Unspezifitat der Gemische 
betrachtet. 

Weichardt halt es fiir denkbar, daB die zur Spiilung oder zu Umschlagen 
verwendeten Filtrate das Bakterienwachstum stark lahmen, auf die Korper
zellen aber im Sinne einer Leistungssteigerung wirken und die physiologischen, 
bereits vorhandenen Abwehrkrafte zu erhohter Tatigkeit anregen. 

Die Untersuchungen Weichardts sprechen ebenfalls gegen die Annahme, 
daB bei dem Antivirus spezifische bactericide Einfliisse vorhanden sind. Die 
Filtrate, die entwicklungshemmend wirken, regen bei optimaler Konzentration 
das Wachstum an; auch diese Wirkung ist nicht spezifisch, da mit denselben 
Spaltprodukten verschiedene Bakterien zur Wachstumssteigerung gebracht 
werden konnen. 

Wer das Buch von Besredka, das von G. Blumenthal ins Deutsche iiber
tragen wurde, aufmerksam liest und besonders die Tierversuche genau verfolgt, 
kann sich dem Eindruck nicht verschlieBen, daB groBte Ahnlichkeit zwischen 
seinen Versuchen und den langst bekannten Erscheinungen unspezifischer 
Resistenzsteigerungen bestehen. Fiir die Annahme einer spezifischen Wirkung 
der Vaccinen und der keimfreien Filtrate ist jedenfalls bisher ein Beweis nicht 
erbracht. 
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Dber das sog. Antivirus sind in den letzten beiden Jahren zahllose Publika
tionen erschienen, deren Berucksichtigung im einzelnen im Rahmen unserer 
Darstellungen zu weit fuhren wurde. 

Str. haemolyticus lentus. Hamm hat 19lO zuerst Streptokokkenstamme 
beobachtet, bei denen der Eintritt der Hamolyse sehr langsam erfoIgte und das 
Wachstum wesentlich langsamer war als bei Stammen von Str. pyog. haemol.; 
wegen dieser Eigenschaften wahlte er die Bezeichnung Str. haemol. Ientus. 

Derartige Stamme sind kulturell auf der Blutplatte und morphologisch im 
gefarbten Ausstrich dem Str. pyog. haemol. ahnlich, weichen aber im ubrigen 
in wesentlichen Punkten von ihm abo Nach 36-48 Stunden wird ein schwach 
hiimolytischer, nicht vollig durchsichtiger, mattgelber Hof urn die kleine, graue 
Kolonie sichtbar. Am auBeren Rand dieses Hofes findet sich zuweilen eine 
vollig klare Zone. Der helle Hof ist durch Zersetzung des Blutfarbstoffs und 
nicht durch eine Auflosung der roten Blutzellen bedingt, wie bei mikroskopischer 
Betrachtung deutlich zu erkennen ist (vgl. S. 229). 

Schott muller, Natvig, Bondy und Koch haben ebenfalls ahnliche 
Stamme gesehen und beschrieben. Natvig bezeichnet diesen Grad der Hamo
lyse als Reaktion lb. Koch schreibt: "In einigen Fallen beobachtete ich eine 
Abnahme der Hamolyse, einen zweiten Grad nach Natwig, bestehend in Auf
IOsung des Blutfarbstoffs und Erhaltenbleiben der Erythrocyten." Spater wurde 
von Lamers und J. Veith auf diese Form der Streptokokken nachdriicklichst 
hingewiesen. Wirth berichtet uber Stamme, welche vielleicht identisch mit 
den von Hamm beschriebenen Formen sind; der eine stammte von einem 
Mandelabstrich bei chronischer Tonsillitis, der andere war aus dem Blut in 
einem Fall von otogener Sepsis gezuchtet. Die Stamme zeigten "nach wochen
Iangen Fortzuchtungen auf Blutagar zunehmende Hofbildung " , aber deutlich 
nur auf Blutagar 1: lO; nach 3/4jahriger Fortzuchtung war die Hofbildung 
auf Blutagar 2: 5 nicht mehr deutlich. An unserer Klinik zuchteten wir in den 
Ietzten Jahren Stamme, die als Str. haemol. Ientus identifiziert wurden, aus 
dem Urin bei Cystitis und Bakteriurie, aus dem Rachen, aus Zahnalveolen 
und cariOsen Zahnen, ferner aus dem Sputum bei Bronchiektasen. 

Neben dem Iangsamen Wachstum und auBer der unvollkommenen 
Hamolyse (auch in Blutbouillon fehlt Hamolyse) besteht ein weiterer Unter
schied gegenuber dem Str. pyog. haemol. in dem Verhalten im Bactericidie
versuch; Str. haemol. Ientus wird sehr schnell abgetotet. Nach Wirth ist 
das Wachstum in Malachitgrunmilch durchaus verschieden von dem des 
Str. pyog. haemol.; diese Milch wird durch Str. haemol. Ientus nach viertagiger 
Bebriitung griin, durch Str. pyog. haemol. dagegen nicht verandert. 

Die von Wirth beschriebenen Stamme weichen von den unsrigen durch 
den erst nach Wochen erfolgenden Eintritt der Hamolyse und durch ihre Resi
stenz im Bactericidieversuch abo 

Eine gewisse praktische Bedeutung kommt diesen Stammen deswegen zu, 
weil sie haufig mit Str. pyog. haemol. verwechselt werden; wir glauben, daB es 
sich bei den verschiedentlich mitgeteilten Beobachtungen uber "hamolytische 
Streptokokken", welche bei der Priifung ihrer Vrrulenz im Bactericidieversuch 
nach Schottmuller oder Ruge-Philipp abgetotet wurden, moglicherweise 
um Stamme von Str. haemol. Ientus gehandelt haben kann. Denn Stamme 
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von Str. pyog. haemol. verhalten sich nach unseren Erfahrungen gegeniiber 
der bactericiden Kraft des defibrinierten Blutes immer resistent. 

Str. viridans (s. mitior). Dieser Streptokokkus bildet auf Blutagar feine, 
graue bis graugriine Kolonien, die anfangs, wenn sie isoliert stehen, fast farblos 
erscheinen konnen; die Kolonien sind von einem sehr schmalen, griinen Resorp
tionshof umgeben, der in einigen Tagen eine helle Farbe annehmen kann 
(vgl. S. 228). 

Heim bezeichnet die hamolysierende Einwirkung des Str. viridans auf 
das Nahrsubstrat (Blutagar) als "unvollkommene Hamolyse" und stellt sie 
der "vollkommenen Hamolyse" des Str. pyog. haemol. gegeniiber. 

Die Bildung des griinen Farbstoffs ist bekanntlich eine Erscheinung, die 
nicht nur bei Str. viridans, sondern auch bei anderen Streptokokken und bei 
Pneumokokken zu beobachten ist. 

Das Wesen dieses Vorganges liegt nach allgemeiner Auffassung in dem 
Abbau des Oxyhamoglobins unter dem EinfluB der ebengenannten Bakterien 
in Methamoglobin und Hamatin. So hatten Rieke und Griiter schon vor 
vielen Jahren festgestellt, daB Streptokokken in einer Blutnahrlosung Methamo
globin bilden. Rother hat kiirzlich darauf hingewiesen, daB Unterschiede in 
dem zeitlichen Ablau£ der Entstehung des Methamoglobins vorhanden sind; 
auch er vertritt die Ansicht, daB der von den Streptokokken auf Blutagar 
gebildete griine Farbstof£ Hamatin bzw. Methamoglobin darstellt. 

Nach weiteren Untersuchungen von Rother ist der Zuckergehalt der Nahr
bOden von groBem Wert fiir das jeweilige Wachstum der Streptokokken auf 
Blutagar. Die "Vergriinung" des Blutagars durch Str. viridans und Pneumo
kokken ist nach seiner Ansicht bedingt durch Saurebildung aus den auch im 
normalen Blutagar vorkommenden Kohlehydraten. Er wies nach, daB das 
Phanomen der Vergriinung in viel schwacherem MaBe auftrat, wenn die Kohle
hydrate des Agars durch Vergarung vernichtet waren, daB es aber nach Zucker
zusatz in erhohtem MaBe wieder in Erscheinung trat. Ferner stellte er fest, 
daB Stamme von Str. pyog. haemol., welche auf Traubenzuckerblutagar nur 
mit geringer Hamolyse oder anhamolytisch zur Entwicklung kommen, je nach 
der Hohe der Zuckerkonzentration eine Vergriinung auf Kosten der Hamolyse 
hervorrufen; das ist der Fall, wenn der Zuckergehalt gewisse Grenzen iiber
schreitet (iiber 0,05%); bei 2%igem Traubenzuckerzusatz zum Blutagar ist 
die Griinfarbung ausgesprochen deutlich, die Hamolyse dagegen stark ver
mindert oder aufgehoben. 

Auch Kammerer berichtet von einer Methamoglobinbildung auf Blutagar 
unter dem EinfluB von Strepto- und Pneumokokken. Nach seiner Ansicht 
wird eine Methamoglobinbildung innerhalb weniger Tage nur von Strepto
oder Pneumokokken hervorgerufen. 

Nach unserer Ansicht liegt eine Berechtigung nicht vor, Farbumschlage 
des Blut£arbstoffs auf Blutagar unter dem EinfluB bestimmter Bakterien ohne 
weiteres mit der Bildung von Methamoglobin oder Hamatin zu identifizieren. 

Aus den Untersuchungen von Bingold geht hervor, daB die von Str. viridans 
und Pneumokokken hervorgerufenen griinen Hofe nicht auf den eben erwahnten 
Blutfarbstoffabbauprodukten beruhen. Bingold konnte im Gegenteil nach
weisen, daB Str. viridans und Pneumokokken auf Hamatin-Kochblutagar das 
Hamatin bis zur vollstandigen Entfarbung abbauen, und daB hier eine Oxydations-
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wirkung der betref£enden Keime vorliegt. Durch Einwirkung bestimmter 
Oxydationsmittel auf Oxyhamoglobin, Methamoglobin und Hamatin trat eine 
prompte Entfarbung nur bei dem letzteren in Erscheinung. Die Hofe ver
danken also ihre Entstehung den oxydierenden Einfliissen der Bakterien auf 
den Blutfarbstoff. Nach der Auf£assung von Bingold ist aber nicht die 
Methamoglobin~ oder Hamatinbildung das wesentliche Moment, um das 
Blut den Peroxydeinfliissen zuganglich zu machen; es muB vielmehr beim 
Erhitzen des Blutes bei einem gewissen Temperaturgrad ein bestimmter 
Schutzstoff des Blutes zerstort werden, wodurch es oxydationsfahig wird; 
der jeweilige Temperaturgrad ist bei den einzelnen Tiergattungen verschiedeiJ., 
bei jeder Gattung aber konstant. Es ist nicht sicher zu entscheiden, ob dieser 
Schutzstoff mit der Katalase identisch ist; jedenfalls ermoglicht der Wegfall 
des Blutfarbstoffschutzkorpers eine Einwirkung des von den Bakterien ge
bildeten Peroxyds auf das Hamatin in der Weise, daB ein Abbau bis zu den 
farblosen Korpern Hamatinsaure und Bernsteinsaure stattfinden kann. Die 
bakterielle Wirkung der Pneumokokken und des Str. viridans, den Blutfarb
stoff in niedere Spaltprodukte zu zerlegen, ist an die Zerstorung des Blut· 
farbstoffschutzkorpers gebunden. 1st die letztere erfolgt, dann kann, wie 
Bingold nachgewiesen hat, der Farbstoffabbau schon am Oxyhamoglobin ein· 
treten, ohne daB eine vorherige Umwandlung in Hamatin notwendig ist. 

Nach Ansicht von Hagan (1920) ist die kulturelle Eigenart des Str. viri
dans - daB seine Kolonien auf der Blutagarplatte nach 24-48stiindiger Bebrii· 
tung bei 37° von einer schmalen Zone griinlich gefarbter Erythrocyten urn· 
geben sind - dadurch bedingt, daB gleichzeitig Saure und Wasserstoffsuper
oxyd gebildet wird; das Gemisch von Saure und Wasserstoffsuperoxyd verursacht 
eine Fixierung und Bleichung der Erythrocyten; das Hamoglobin wird in ein 
dem Methamoglobin nahestehendes griinliches Abbauprodukt verwandelt. Bei 
Aufenthalt im Kiihlraum verfliichtigt sich das Wasserstof£superoxyd allmahlich. 
Bringt man die Platten fUr 24 Stunden in den Eisschrank, so entsteht ein 
hellerer Hof um die griine Zone; abermalige Bebriitung bei 37 ° laBt eine neue 
griine Zone um den hamolytischen Bezirk herum entstehen. Das eben geschilderte 
Verhalten beruht, wie Hagan meint, damuf, daB nach Unterbrechung der Wasser
stof£superoxydbildung und nach Verfliichtigung des bereits gebildeten Wasser· 
stof£superoxyds die Saure tiber die fixierten Blutkorperchen hinaus diffundiert 
und nun jenseits von den fixierten Erythrocyten eine Hamolyse hervorruft. 

Hagan weist noch auf eine Variante des Str. viridans, also des a.Typus 
hin, die er als a1.Typ bezeichnet, welche nicht mit dem {3.Typ, d. h dem Str. 
pyog. haemol. verwechselt werden darf; hei dem a1.Typ tritt im Eisschmnk 
eine starkere Hamolyse in Erscheinung; in der unmittelbaren Umgebung der 
Kolonie sind die Blutkorperchen infolge der Einwirkung des Wasserstoffsuper. 
oxyds noch erhalten. Bringt man nacheinander die Platten in den Brutschrank 
hei 37°, dann in den Eisschrank und erneut in den Brutschrank, so tritt bei der 
a1.Hamolyse eine erneute Ringbildung nicht ein. 

AuBer dem Wachstum auf Blutagar kommen als typische Symptome 
des Str. viridans in Betracht: die geringe Resistenz im Bactericidieversuch, das 
Unvermogen, die Erythrocyten in Blutbouillon aufzuli:isen, das Fehlen der 
Thermoresistenz. Auf die Abgrenzung des Str. viridans von den Enterokokken 
und Milchsaurestreptokokken wird spater zuriickzukommen sein (vgl. S. 294). 

18* 
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Wirth hebt weiter die Gerinnung der Neutralrotmilch und die Griinfarbung 
der Malachitgriinmilch hervor. 

Von dem Str. viridans (Schott muller) trennt Wirth eine andere Form 
ab, welche er als Str. viridans B bezeichnet; zwischen beiden Formen bestehen 
folgende Unterschiede: der Str. viridans (Schott muller), den Wirth Str. 
viridans A nennt, kommt im Gegensatz zu Str. viridans B bei 23 0 nicht zur 
Entwicklung, laBt Traubenzuckeragar in hoher Schicht klar und Peptontrauben
zuckerlackmusmilch mit taurocholsaurem Natrium unverandert. Der Str. viri
dans B dagegen triibt Traubenzuckeragar in hoher Schicht milchig, kommt bei 
23 0 zur Entwicklung und rotet nach 24 Stunden Lackmusmilch, der 3%iges 
taurocholsaures Natrium zugesetzt ist. 

In der Rumanpathologie spielt der Str. viridans eine Rolle als Erreger 
der Endocarditis lenta, von Pericarditis, Meningitis, Pylephlebitis, Cholangitis 
chronica, Peritonitis, Abortus febrilis und anderen Erkrankungen. Erfahrungs
gemaB sind die Infektionen des Menschen mit Str. viridans verhaItnismaBig 
gutartig, allerdings unter der Voraussetzung, daB das Endokard oder das 
Peritoneum nicht Sitz des Infektes darstellen (Str. mitior!). 

Auf die Bedeutung der in Frage stehenden Streptokokken fur die Endo
carditis lenta werden wir eingehend in einem besonderen Abschnitt zu sprechen 
kommen. Wesentlich geringer an Zahl als die klinischen und experimentellen 
Arbeiten uber die chronische Rerzklappenentziindung sind die Mitteilungen 
uber andere durch Str. viridans bedingte Infektionen. 

Vor kurzem berichteten Le N oir und J acq uelin uber Viridans-Pleuritis 
und -Pericarditis; Patzig beschrieb eine eigenartige, primare Meningitis, welche 
durch den akuten Beginn mit Schuttelfrosten, Fieber und Erbrechen, starke 
Leukocytose im Blut und im Liquor charakterisiert war; rheumatische, endo
karditische und nephritische Symptome fehlten; der Fall ging in Reilung uber. 
R. Lenhartz jr. beobachtete 2 Fane von Viridanspneumonie, die beide rezi
divierten; bei beiden Patienten gelang der Nachweis von Str. viridans im Sputum, 
das in einem Fall eitrig·sanguinolent war, sowohl im Beginn der Erkrankung 
als auch im Rezidiv; das Allgemeinbefinden war in dem einen Erkrankungsfall 
trotz eines erheblichen Lokalbefundes kaum beeintrachtigt. 

Bei der Einwanderung in die Gallenwege erzeugt der Str. viridans ein 
Krankheitsbild mit schleichendem Beginn und chronischem Verlauf, das Schott
muller in Analogie zu der Endocarditis lenta als Chola.ngitis lenta 
bezeichnet hat. 

Eickhoff hat im Jahre 1922 aus der Schottmullerschen Klinik zwei 
derartige FaIle beschrieben. Die primaren Symptome bestehen in Appetitlosig
keit, Mattigkeit und gelber Verfarbung der Raut; der Ikterus bleibt in wech
selnder Starke wahrend der ganzen Krankheitsdauer bestehen; die Gallenwege 
sind nicht vollkommen verschlossen; es bestehen Leber- und Milzschwellung. 
Die Fieberkurve erinnert an das bei Endocarditis lenta charakteristische Bild: 
mehr oder minder stark re- und intermittierendes Fieber mit taglichen Exacerba
tionen oder kurzeren bis langeren fieberfreien Intervallen; gelegentlich ist Ascites 
vorhanden. Der Nachweis des Erregers ist schwierig, so daB kulturelle Unter
suchungen von Blut und Urin haufig wiederholt werden mussen. Des Inter
esses wegen sei erwahnt, daB sich Gundel berechtigt glaubt, die Viridans-
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atiologie der von Eickhoff beschriebenen Falleanzuzweifeln und Milchsaure
streptokokken als die wahrscheinlichen Erreger ansieht. 

Wegen der Eigenart des Str. viridans, schleichende, chronische Erkrankungs
formen hervorzurufen, macht Pick den Vorschlag, in allen Fallen chronisch 
verlaufender Polyserositis dem Nachweis griinwachsender Streptokokken be
sondere Beachtung zu schenken; er halt es bei dieser Erkrankung fiir moglich, 
daB in einem Teil der FaIle kein tuberkulOser, sondern ein Viridansinfekt in 
Betracht kommt. 

Eine groBe atiologische Bedeutung wird dem Str. viridans namentlich von 
amerikanischer Seite bei der Pathogenese der mannigfaltigen, unter den Begriff 
der fokalen Infektion fallenden Erkrankungen zugeschrieben; wie weit 
Berechtigung zu dieser Annahme vorliegt, soIl in besonderen Abschnitten iiber 
dentale und Racheninfektionen besprochen werden. 

Von praktischem Interesse ist ferner der Nachweis des Str. viridans bei 
Erkrankungen des Magens und Darms sowie bei eitriger Peritonitis; wir werden 
hierauf im Zusammenhang der Besprechung von Str. lactis zuriickkommen. 

Str. anhaemolyticus (vaginalis). Dieser Streptokokkus ist durch feinste 
Kolonien charakterisiert, welche auf Blutagar ohne hamolytischen oder griinen 
Hof zur Entwicklung kommen; auch bei langerer Fortziichtung und durch 
weitere Blutagarpassagen ist diese Eigenschaft konstant. In der Blutagarplatte 
entgehen die Kolonien wegen ihrer Feinheit haufig dem unbewaffneten Auge. 
So besteht namentlich bei der Ziichtung aus dem stromenden Blut die Gefahr, 
daB man die Kolonien iibersieht, falls nur Agarplatten angelegt werden; da 
sich in Peptonbouillon die anMmolytischen Streptokokken in Form deutlich 
sichtbarer Kolonien entwickeln, empfiehlt es sich, neben Blutagar auch diesen 
Nahrboden bei Vornahme einer Blutkultur zu verwenden (vgl. S. 323). Auf 
Drigalskiagar ist das Wachstum im allgemeinen iippiger als auf Blutagar. 

Man trifft den Keirn als Bewohner normaler Schleimhaute, besonders auch 
der Vagina; so ist es begreiflich, daB er anch im Blut und Peritonealeiter von 
Frauen mit Febris puerperalis nachgewiesen wurde; nach den Erfahrungen 
unserer Klinik fast regelmaBig in Mischinfektionen mit anderen pathogenen 
Keimen. Die Isolierung anhamolytischer Streptokokken als Erreger puerperaler 
Infektionen hat in der Literatur insofern eine Rolle gespielt, als diese Tatsache 
von zahlreichen Gynakologen gegen die iibermaBige Bewertung der Hamolyse 
bei Str. pyog. haemol. als Zeichen der Virulenz ins Treffen gefiihrt wurde. 

Als typische Symptome kommen in Betracht: die Konstanz des anhamo
lytischen Wachstums auf Blutagar und in Blutbouillon; die sehr schnelle 
Abtotung im Bactericidieversuch; fehlende Hitzeresistenz; Galleempfind
Iichkeit; Nichtbeeinflussung der Neutralrotmilch (Wirth). 

Vor 2 Jahl'en wurde von Birkhaug ein anMmolytischer Streptokokkus 
beschrieben, den er aus dem Blut sowie aus Rachen, Gelenken und Stuhl 
eines Patienten mit Polyarthritis regelmi:i.Big ziichten konnte. Es handelt tlich 
urn einen ovalen Kokkus ohne Kapseln und Sporen, der in alteren Kulturen 
Mufiger polymorph erscheint; er gedeiht nicht auf Agar; auf Blutagar ist das 
Zentrum der anhamolytischen Kolonien konvex, leicht erhaben; in Bouillon 
wird nach 48 Stunden ein geringfiigiges Pracipitat am Boden gebildet; der 
Keirn koaguliert Milch, verfliissigt nicht Gelatine, ist in Galle unloslich, vergart 
Dextrose, Lactose, Saccharose, Salicin und Inulin. 
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Auch Small isolierte aus Polyarthritisfallen anhamolytische Streptokokken, 
welche annahemd die gleichen kulturellen und biologischen Eigenschaften 
besitzen wie die eben beRchriebenen. 

Weder der von Birkhaug noch der von Small beschriebene Stamm istnach 
unserer Ansicht als Erreger der Polyarthritis anzusprechen (vgl. klinischer Tell). 

Str. mucosus. 1903 stellte Schott muller den Str. mucosus wegen seines 
schleimigen Wachstums auf Blutagar dem Str. pyog. haemol. und dem Str. 
viridans als besondere Streptokokkenart gegenuber. Dieser Keim bildet auf 
Blutagar glasige, wassertropfchenartige, erhabene, hell odflr trub erscheinende, 
schleimige Kolonien, welche LinsengroBe erreichen konnen, wenn sie isoliert 
zur Entwicklung kommen; stehen mehrere Kolonien nebeneinander (Impfstrich), 
bildet sich ein dichter, saftig-schleimiger, fadenziehender Belag. Die schleimige 
Auflagerung wird schon nach wenigen Tagen flacher, trocknet bald ein, und es 
bleibt nur eine zarte, eben sichtbare Raut ubrig. Nach E. Fraenkel wird aber 
die Schleimbildung des Str. mucosus erhalten auf Lackmus-Nutroseagar, auf 
den man einen Tropfen steriles Rinderfett nach leichter Erwarmung mit der 
Platinose griindlich verrieben hat. 

Morphologisch bildet der Str. mucosus im Nativpraparat, gelegentlich auch 
in der Kultur, meist Diploformen, aber auch Ketten von 6-10-14 Gliedem; 
in Reinkultur kommen bis 30 Glieder vor. Die Teilungsfurche der Diplokokken 
verlauft senkrecht zur Achse der Ketten; die Kokken sind dick, plump, haben 
Fliegenmadenform (Wittmaack); gelegentlich sind sie langlich und dem 
Pneumokokkus ahnlich. Die Einzelglieder werden von einer deutlichen und 
umfangreichen Schleimhulle umgeben, welche auch im gefarbten Praparat 
hervortritt; die Farbung der Kapsel gelingt mit der Gramschen Methode, 
besonders bei etwas Iangerer Nachfarbung mit verdiinntem Karbolfuchsin, mit 
der Farbung nach Giemsa, May-Grunwald und mit waBriger Thioninlosung 
nach Wittmaack. 

Man findet diesen Keim bei verschiedenen eitrigen Prozessen, wie Otitis, 
Meningitis und Parametritis, bei crouposer Pneumonie, femer auf der normalen 
Schleimhaut des Mundes, der oberen Luftwege und der Vagina. 

Die SteIlung des Str. mucosus zum Pneumokokkus ist viel umstritten worden. 
Amerikanische Autoren (Williams und Park, RiB), femer Beitzke und 
Rosenthal, R. Lewy, E. Wirth u. a. in Deutschland halten den Str. mucosus 
(Schott muller) fur eine Varietat des Pneumokokkus. Williams und Park 
bezeichnen ihn als Str. lanceolatus var. mucosus, von Lingelsheim als Diplo
coccus mucosus, andere als Pneumococcus mucosus. 

BedeutungsvoIl fUr die Entscheidung der eben beruhrten Frage ist erstens 
der von R. Lewy erbrachte Nachweis, daB der Str. mucosus dem Optochin 
gegenuber sich wie ein Pneumokokkus verhalt, und zweitens die serologische 
Typisierung der Pneumokokken. Nach der von Neufeld, sowie von amerika
nischen Forschem (Avery, Dochez, Cole, Chickering) ausgearbeiteten 
Typenbestimmung der Pneumokokken ist der groBte Teil der Stamme von 
Str. mucosus mit dem Typ III identisch; es kommen zwar auch Stamme vor, 
die einem anderen serologischen Typ angehoren. 

In der Tat sind die biologischen Unterschiede zwischen dem Pneumokokken
typ I, II und IV und dem Str. mucosus nicht groB. Gemeinsam ist ihnen die 
hohe Optochinempfindlichkeit, die Auflosung durch Galle und taurocholsaures 
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Natrium, die hohe Tierpathogenitat und die Resistenz im Bactericidieversuch. 
Auf Grund dieser Befunde hat man von bakteriologischer Seite vielfach den 
Begriff Str. mucosus zugunsten der serologischen Bezeichnung Typ III fallen 
lassen. So betont auch Koch, daB keine Veranlassung bestehe, diesen Keim 
unter die Streptokokken zu rechnen, da er seinen Merkmalen nach zur Gruppe 
der Pneumokokken gehore; dagegen sei von dem Pneumokokkus a bzutrennen 
der sehr seltene Str. mucosus, wie ihn z. B. Rochs beschrieben hat. Dieser 
Autor beobachtete einen Streptokokkus, der aus dem Herzblut eines an Sepsis 
(ausgehend von einer schweren, doppelseitigen, eitrigen Amygdalitis) verstor
benen Patienten geziichtet war; der Stamm zeichnete sich dadurch aus, daB 
er die Eigenschaften eines echten Str. pyog. haemol. besaB und auBerdem 
auf Blutagar dicke, zusammenhangende, schleimige Belage bildete. Morpho
logisch bestand er aus grampositiven Kokken in langen, gewundenen Ketten; 
die Kolonien auf Agar waren tautropfenahnlich und neigten zur Schleim
bildung; auf Blutagar waren die Ansiedelungen ausgesprochen schleimig und 
von einem breiten, hamolytischen Hof umgeben; die Pathogenitat fur weiBe 
Mause war sehr groB. Bei Weiterzuchtung auf kiinstlichem Nahrboden gingen 
die Fahigkeit zur Hamolyse und die Eigentiimlichkeit der Schleimbildung 
allmahlich verloren, wurden aber durch eine Anzahl Tierpassagen wieder 
gewonnen. 

Auch Bitter beschreibt 1922 einen dem Str. mucosus gleichenden Ketten
kokkus, der auf Blutagar stark hamolysierte und mit Schleimbildung zur Ent
wicklung kam; auch bei Fortziichtung blieben diese Eigenschaften konstant. 
1m Gegensatz hierzu fand Bit t e r bei Krankheitsprozessen an serosen Hauten, 
besonders bei Pleuritis und Meningitis, auffallend haufig Streptokokken, welche 
anfangs schleimig wuchsen, spater aber ,die Fahigkeit zur Schleimbildung 
vermissen lie Ben ; auch durch eine einmalige Tierpassage wurde der Verlust der 
Schleimbildung hervorgerufen. Der hamolysierende Str. mucosus unterscheidet 
sich von dem Stl'. mucosus (Schottmiiller) durch die fehlende Tier
pathogenitat. Bitter schlagt vor, diesen Keim, der im allgemeinen harmlosere 
Erkrankungen als der echte Str. mucosus hervorruft, als Str. mucosus 
haemolyticus abzutrennen. 

Uber Stamme, die wahrscheinlich mit dem eben erwahnten, von Bitter 
naher beschriebenen Streptokokkus identisch sind, wurde vor kurzem von 
Oppenheim aus Ziirich berichtet; der Autor beobachtete 10 Stamme von 
Streptokokken, die auf lOo/Jgem Blutagar schleimig, flachenhaft und 
anhamolytisch wuchsen, im iibrigen aber aIle Symptome des Str. pyog. 
haemol. aufwiesen (vgl. auch S. 317). 

Ais konstantes Merkmal des Str. mucosus ist nur die Schleimbildung 
auf feuchten Blutagarplatten anzusehen. Mit Schottmiiller ist daran fest
zuhalten, nur diejenigen Stamme als Str. mucosus zu bezeichnen, die nach 
mindestens dreimaliger Uberimpfung auf feuchte Blutagarplatten schleimiges 
Wachstum behalten. 

Die morphologischen Besonderheiten des Str. mucosus sind nicht so 
gleichmaBig wie die kulturelle Eigenart auf Blutagar; zwar halt Wittmaack 
die Kapselfarbung mit waBriger ThioninlOsung und die Fliegenmadenform der 
Kokken fiir ein sicheres Unterscheidungsmittel gegeniiber den Pneumokokken; 
sicher ist aber die Wittmaacksche Farbung kein konstantes Merkmal aller 
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Stamme. Es gibt keinen bestimmten morphologischen Typ, der fiir aIle 
mit Schleimbildung wachsenden Streptokokken Giiltigkeit hat. 

Typische Symptome des Str. mucosus sind neben der Schleimbildung 
die AuflOsung bei Zusatz von 1 %igem taurocholsauren Natrium, die groBe 
Optochinempfindlichkeit und die hohe Pathogenitat fiir weiBe Mause. 

In den letzten Jahren befaBte man sich von otologischer Seite mehrfach 
mit der Klinik der von Str. mucosus hervorgerufenen entziindlichen Erkran
kungen des Ohres. 

Eckert-Mobius weist darauf hin, daB entsprechend der bakteriologischen 
SondersteIlung des Str. mucosus auch die Mucosus-Otitis und ihre Kom
plikationen in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle durch eine Reihe beson
derer Eigentiimlichkeiten gegeniiber der Streptokokken- und bis zu einem ge
wissen Grade auch gegeniiber der Pneumokokken-Otitis ausgezeichnet sind. 
Typisch fiir die Mucosus-Otitis ist das Haften auf gefaBarmen Schleimhaut
lagen; die Bevorzugung von normal pneumatisierten Mittelohrraumen in 
hOherem Alter, besonders beim mannlichen Geschlecht; der schleichende, 
subakute Krankheitsverlauf mit geringen subjektiven und objektiven Krank
heitserscheinungen und schlieBlich das plOtzliche Auftreten schwerer Kom
plikationen; alIes in allem stelIt die durch Str. mucosus hervorgerufene Otitis 
eine an sich wenig virulente, aber sehr hartnackige Form der Mittelohr
entziindung dar. 

E. Wirth ging der Frage nach, ob im Beginn des akuten Stadiums del' Otitis 
media aus bakteriologischen und anatomischen Befunden eine Prognose fUr 
den weiteren Verlauf zu stellen sei, und ob Beziehungen zwischen Virulenz der 
Erreger, Sekretbeschaffenheit, Struktur des Warzenfortsatzes und klinischem 
Verlauf nachweisbar waren. Das Verhaltnis zwischen Erregerart und Sekret
charakter fand er sehr lose; wenn auch das Sekret bei der Mucosus-Otitis oft 
schleimig befunden wurde, so kommt dieselbe Beschaffenheit auch bei Mittelohr
entziindungen vor, die durch Str. pyog. haemol. hervorgerufen werden. Die 
Ansicht Wittmaacks, daB die Schleimproduktion durch "die Erreger selbst" 
bedingt sei, teilt Wirth nicht; er glaubt vielmehr, daB sie von der Schleimhaut 
hervorgerufen wiirde, da er selbst bei sehr groBer Menge schleimigen Sekrets 
nur sehr wenig Mucosusstreptokokken nachweisen konnte. Eine Prognosen
stellung auf Grund der Beschaffenheit des Sekretes solI nur mit groBer Vorsicht 
vorgenommen werden. 

Str.lactis. Die Milchsaurebakterien sind in der klinischen Bakteriologie 
recht stiefmiitterlich behandelt worden; das hat seinen Grund zum Teil darin, 
daB die Ansichten iiber die Erreger der Milchsauregarung sehr widersprechend 
waren, daB infolgedessen in der Nomenklatur der fiir die Milchsauregarung 
verantwortlich gemachten Keime eine groBe Verwirrung bestand, und daB nur 
von einem kleinen Teil dieser Bakterien Beziehungen zur Klinik und Pathologie 
menschlicher Erkrankungen bekannt waren. 

Wie groB die Unklarheit sowohl in der Beurteilung der Erreger als auch 
in ihrer Beziehung war, geht aus den folgenden, kurzen historischen Notizen 
hervor: 

Die anfangs von H ueppe fiir die Milchsaurebakterien gegebene Beschreibung 
paBte nicht auf den gewohnlichen Erreger der Milchsauregarung; der von ihm 
als Bact. acidi lactici beschriebene Organismus ist in Wirklichkeit identisch 
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:mit dem von Escherich beschriebenen Bact. lactis aerogenes, wie zuerst 
Leichmann erkannte. Giinther und Thierfelder, welche zuerst (1895) 
eine genaue Schilderung des wahren Milchsaurebakteriums gaben, hielten aber 
den von ihnen beschriebenen Keim mit dem Bact. acidi lactici (Hueppe) 
fiir identisch. Leichmann nannte den Keim, der in erster Linie fiir die Milch
gerinnung verantwortlich gemacht werden muBte, Bact. lactis acidi; spater 
hat derselbe Autor noch einen anderen, ebenfalls Milchsauregarung ver
ursachenden Keim als Bact. lactis acidi bezeichnet. Lehmann und Neu
mann haben dann in der 1. Auflage ihrer bakteriologisehen Diagnostik den 
Keim Bact. Giintheri benannt, eine Bezeichnung, die aber aus Prioritats
griinden wieder aufgegeben wurde; sie fiihrten dafiir den Namen Str. acidi 
lactici (Grothenfeld) ein. Von Kruse stammt die Bezeichnung Bacillus 
lacticus, die spater in Str. lactic us geandert wurde. Kozai sprach von 
einem Bacillus acidi paralactici. F. Lohnis hat vorgeschlagen, den Keirn 
Str. lactis (Lister) zu nennen. Kruse halt diesen Prioritatsanspruch fiir sehr 
zweifelhaft; Lehmann und Neumann stimmen diesem Vorschlag von Lohnis 
unter der Bedingung zu, daB es sich beweisen lieBe, Lister hatte in der Tat 
mit der von ihm gebrauchten Bezeichnung Bact. lactis wirklich die Milch
saurestreptokokken gemeint. Heim halt den Namen Str. lactis fiir sprach
lich richtiger als Str. acidi lactici. 

Unter den eben genannten Autoren gebiihrt Kruse das Verdienst, die wider
sprechenden Ansichten iiber die Milchsauregarung geklart und eine iibersicht
liche Darstellung der Entwicklung gegeben zu haben. Er hat vor allen Dingen 
darauf hingewiesen, daB es sich bei den in Frage stehenden, ebengenannten 
Keimen um Mikroorganismen handele, die den Pneumokokken sehr nahe standen. 
"SeineGestalt, seine Neigung zur Kettenbildung, seine farberischenEigenschaften, 
sein Verhalten zu den NahrbOden, auch zur Milch sind im wesentlichen die 
gleichen". Mit dem von ihm eingefiihrten Namen Str. lacticus bezeichnet 
er die Gruppe der echten Milchsaurestreptokokken, unter welche auch der 
Enterokokkus (Thiercelin) zu rechnen ist. 

Van der Reis, der in eingehenden Untersuchungen die Flora von Magen 
und Darm bei Gesunden und Kranken studierte und seine bakteriologischen 
Befunde unter dem Gesichtspunkt der gemeinsamen Funktionen der Bakterien 
gesichtet hat, war vor allen Dingen urn eine fiir die Klinik einheitliche, iiber
sichtliche Nomenklatur bemiiht. Er hat in Anlehnung an Kruse die Darm
bakterienflora in bestirnmte Gruppen eingeteilt. Die grampositiven Milchsaure
bakterien gliedert er auf Grund ihrer Gerinnungsfahigkeit, ihres Sauerungs
vermogens, der Gasbildung und des Temperaturbediirfnisses in zwei Gruppen. 
Zu der ersten rechnet er die Kokkenformen mit dem Sammelnamen Str. lac
tic us (Kruse); hierzu gehoren auch die als Enterokokkus (Thiercelin), 
Micrococcus ovalis (Escherich) und Str. enteritidis (Hirsch-Libmann) 
bezeichneten Streptokokken des Darms. Die zweite Gruppe umfaBt die Milch
saurestabchen (Kurz- und Langstabchen: Sammelname Bact. lactic.). Die 
Vertreter beider Gruppen gelten als apathogen. Die dritte Gruppe wird als 
"Coli aerogenes"-Gruppe bezeichnet; zu der vierten "am wenigsten natiir
lichen Gruppe" gehoren Proteus vulgaris, Heu- und Buttersaurebacillen 
und andere. 

FUr uns ist von Interesse nur die Gruppe I. 
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Den Milchsaurestreptokokken ist in den letzten Jahren erheblich mehr 
Beachtung geschenkt worden als friiher; so haben sich einerseits vornehmlich 
amerikanische Autoren mit dem Studium der biologischen und morphologischen 
Eigenschaften befaBt und dabei insonderheit die Fahigkeit der Kohlehydrat
spaltung naher untersucht (Jones, Ayers, Salter, Fish-Burky, Brown, 
Holman). Andererseits wandten Tierarzte, Hygieniker und Milchwirtschaftler, 
welche unter dem Gesichtspunkte milchwirtschaftlicher und milchhygienischer 
Fragen die Milchflora untersuchten, naturgemaB auch dem Str. lacticus ihr 
Interesse zu (Steck, Weigmann, Rudolf). Weiterhin fiihrte das Studium 
der Magen- und Darmflora (van der Reis, Ganter, Bogendorfer), sowie 
der Mundhohle (Seitz, Sperling, Gundel), und die Bakteriologie bestimmter 
Magen- und Darmerkrankungen, insbesondere des Ulcus ventriculi und duodeni 
(Brii tt, Bitter, Lohr) zu wichtigen Beobachtungen iiber das kulturelle und 
biologische Verhalten der in Frage stehenden Keime. Ferner brachten uns 
eingehende Untersuchungen gerade der letzten Jahre beziiglich der Diagnose 
sowie der Stellung der Milchsaurestreptokokken in der groBen Gruppe der 
Streptokokken neue Aufschliisse (Heim, Bitter, Bitter und Bucholz, 
Gundel, Wirth). 

Die Milchsaurestreptokokken weisen in der Intensitat der Saurebildung 
und in dem Vermogen, die Milch zur Gerinnung zu bringen, erhebliche Unter
schiede auf; so kommen auch Stamme vor, welche Lackmusmilch reduzieren, 
aber die reduzierte Milch nicht zur Gerinnung bringen; aus diesem Grunde ist 
Heim der Ansicht, es ware umfassender, die gauze Gruppe, deren hauptsach
lichster Vertreter der Str. lactis ist, lackmusreduzierende Streptokokken 
anstatt Milchsaurestreptokokken zu benennen. 

K. Meyer halt es fiir zweckmaBiger, die Bezeichnung "Milchsaurestrepto
kokken" fiir die im menschlichen und tierischen Organismus vorkommenden 
Streptokokken zu vermeiden, da durch diese verallgemeinernde Bezeichnung 
eine Einheitlichkeit vorgetauscht wird, welche in Wirklichkeit nicht besteht. 
Dieser Vorschlag von K. Meyer verdient deswegen Beachtung, weil er 
sich gegen eine sehr verbreitete, von vielen Autoren vertretene Auffassung 
wendet. 

So stellen nach Ansicht von Bitter und LohI' die in der normalen Mund
hohle sowie im Magen und oberen Diinndarm gesunder Individuen nachweis
baren Diplostreptokokken vornehmlich Milchsaurestreptokokken dar; diese 
Keime sollen am haufigsten in Form des Typ IIa vorkommen und sind menschen
apathogen. Die Autoren injizierten bei Hunden, Kaninchen, Meerschweinchen, 
Ratten und Mausen sehr hohe Dosen, ohne daB die Tiere irgendwelchen Schaden 
nahmen; ferner wurden intramuskulare Injektionen von Molke, die unzahlige 
Milchsaurestreptokokken enthielt, von Patienten ohne ortliche oder allgemeine 
Reaktion vertragen. Auch Gundel meint, daB die auf Blutagar griin
wachsenden, in jeder Mundhohle in groBer Menge vorkommenden und falsch
licherweise als "Viridansstreptokokken" bezeichneten Keime offenbar mit den 
Milchsaurestreptokokken identisch sind. 

Nach unserer Ansicht liegt eine Berechtigung zu dieser Annahme nicht vor; 
im Gegenteil beherbergt die Mundschleimhaut gewohnlich ne beneinander 
eine groBe Reihe verschiedenartiger Keime aus der groBen Gruppe der Strepto
kokken. Wir verweisen in diesem Zusammenhang auf unsere bakteriologischen 
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Ergebnisse bei der Untersuchung infizierter Zahne und auf den Abschnitt iiber 
Racheninfektionen. 

Der Str. lactis bildet langliche oder ovale Kokken, die in Diploformen, oft 
auch in kurzen Ketten gelagert sind; die einzelnen Kokken sind an den Polen 
zugespitzt und zeigen manchmal groBe Ahnlichkeit mit Pneumokokken. Ge
legentlich ist die Form auch stabchenartig. Sie sind nach Gram farbbar. Aus
striche aus Lackmusmilch sind zunachst zu fixieren und sollen vor der Farbung 
mit einigen Tropfen Xylol vom Fett befreit, mit Alkohol nachgespiilt und erst 
dann gefarbt werden (Heim). 

Bitter und Buchholz unterscheiden auf Ziegenblutagar (1 :10) drei 
verschiedene Typen: Typ I, groBe, weiBe, saftige, staphylokokkenartige Kolonien 
mit schwarzlicher Verfarbung des Blutagars. 

Typ II, kleinere bis groBere Kolonien mit starker Vergriinung und Auf
hellung des Agars. Die Kolonien zeigen eine mehr oder weniger ausgepragte 
weiBliche Eigenfarbe. 

Typ III, groBe, runde, tropfchenartige Kolonien mit ausgesprochener Ver
griinung und Aufhellung des Nahrbodens. Die Kolonien sollen nach 48 Stunden 
gewohnlich auffallend groB sein. 

Die von uns naher untersuchten Stamme von Str. lactis bildeten in Blut
agar zarte Kolonien von grauer Eigenfarbe, welche von einem ganz schmalen, 
griinen Hof umgeben waren (GuBplatte). Auf Blutagar lieBen die Kolonien 
einen Hof nicht erkennen; standen die Kolonien dicht zusammen, z. B. auf 
einem Impfstrich, so war der Blutagar im Bereich des Impfstrichs leicht griin 
gefarbt; diese Verfarbung iiberschritt die Rander des Impfstrichs nicht. 

Beziiglich der Hamolyse gibt Puppel unter Beriicksichtigung der alteren 
Literatur an, die Mehrzahl der Autoren stimme darin iiberein, daB die Milch
saurestreptokokken, wenn iiberhaupt, nur Spuren von Hamolyse zeigen. Bei 
der Untersuchung seiner Stamme unter Anwendung verschiedener Blutarten 
fand er, daB 7 von 18 Stammen in der ersten Kultur a¢ Ziegenblutagar leichte 
Hamolyse erkennen lieBen, und daB 2 bereits in der 2. Kultur diese Fahigkeit 
eingebiiBt hatten; von 48 aus Marktmilch geziichteten Stammen zeigten 15 eine 
Andeutung von Hamolyse auf Menschenblutagar. 1m Gegensatz dazu fand 
Saito, daB "die Hamolyse manchmal fehlen konne"; wenn sie vorhanden sei, 
ware sie sogar meist sehr ausgebildet. Ruediger beobachtete bei 30 aus Milch 
isolierten Stammen, daB 14 eine schwache Hamolyse und 9 einen griinen Hof 
um die Kolonien hervorriefen. Salter in Baltimore ziichtete aus pasteurisierter 
Milch auf Blutagar hamolysierende Keime, die sich von menschenpathogenen 
Str. pyog. haemol. durch ihre Apathogenitiit und durch das Unvel'mogen, Sac
charose zu vergaren, unterschieden. H ei m fand unter 29 Stammen nur einmal 
einen auf Hammelblutagar hiimolysierend wachsend; der Stamm war aus Urin 
geziichtet. 

Bitter und Buchholz sahen den Str. lacticus auf den iiblichen Blut
niihrboden ohne Hamolyse wachsen. Gundel beobachtete niemals aus
gesprochene, dagegen bei den meisten Stammen eine schwache Hamolyse. 
Nach unseren Erfahrungen, die sich mit denen von Heim und Bitter decken, 
wachsen Milchsaurestreptokokken, von vereinzelten Ausnahmen abgesehen, an
hiimolytisch. 
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Milch gerinnt gewohnlich nach 17-24 Stunden; das Koagulum ist fest. 
Es gibt aber sehr viele Stamme, welche die Milch wesentlich langsamer zur 
Gerinnung bringen. 

Patschke fand, daB seine thermoresistenten Stamme beziiglich der Saure
bildung auch thermophil waren. Sie vermochten Milch in 96 Stunden bei Kel1er
und Zimmertemperatur nicht zur Gerinnung zu bringen und die Lackmusmolke 
nicht zu roten. Bei 28 0 begann die Gerinnung erst nach 20 Stunden, bei 37 0 

war sie nach 24 Stunden beendet, bei 44 0 begann sie schon nach 10 Stunden. 
Patschke zieht aus diesem Verhalten den SchluB, daB nur solche Milch, welche 
thermoresistente Keime beherbergt, bei kiihler Aufbewahrung sehr lange unver
andert bleibt. Bitter und Buchholz machen darauf aufmerksam, daB die 
Verzogerung der Gerinnung haufiger in Magermilch zu beobachten ist, wahrend 
Vollmilch friiher zur Gerinnung kommt. 

Was die Saurebildung anlangt, so bildet Str.lactis aus Milch und Trauben
zucker reine Rechtsmilchsaure; sowohl die Intensitat der Saurebildung als 
die Fahigkeit, Milch zur Gerinnung zu bringen, weist bei einzelnen Stammen 
erhebliche Verschiedenheiten auf. 

F. S. Jones unterscheidet hinsichtlich der Zuckerzerlegung drei Unter-
gruppen: 

1. solche, die Saccharose, Raffinose und Inulin nicht spalten; 
2. solche, die Raffinose und Inulin nicht spalten; 
3. solche, die aus Raffinose und Mannit keine Saure bilden. 
Bitter und Buchholz stellten fest, daB durch Untersuchung des quanti

tativen Saurebildungsvermogens der verschiedenen Typen aus einer Reihe 
Kohlehydrate und mehrwerliger Alkohole (Dextrose, Lactose, Saccharose, Mal
tose, Raffinose, Inulin, Mannit, Salicin) eine Einteilung in zwei groBe Gruppen 
moglich ist, welche wieder in Unterabteilungen hinsichtlich der Spaltung ein
zeIner Zuckerarten zerfallen. 

Zur ersten Gruppe gehoren samtliche Stamme yom Typ I und III; die Unter
abteilungen dieser Gruppe stimmen mit den von J one/; festgestellten Gruppen 
iiberein. 

Zur Gruppe II gehoren die Vertreter des Typ II; von den beiden Untergruppen 
spaltet die eine weder Raffinose, Inulin noch Mannit, wahrend die andere Inulin 
schwach sauerl, aber nicht Mannit spaltet. 

Den iibrigen Zuckerarten gegeniiber war das Verhalten der Milchsaure
streptokokken sehr unregelmaBig. Raffinose ist der einzige Zucker, der von 
keinem Stamm gespalten wurde. 

Nach Salter vergaren die aus Milch isolierten Streptokokken Saccharose 
nicht. 

Mej 1 bo stellte folgendes fest: Die Milchsaurestreptokokken vergaren 
d-Glucose, d-Mannose, d-Galaktose, Lactose und Melibiose stets, sowie in ab
nehmender Reihenfolge Salicin, Dextrin, Maltose, d-Mannit, Trehalose, Arbutin, 
Amygdalin, I-Arabinose, d-Xylose und Adonit. Nicht werden vergoren: I-Rham
nose, I-Sorbose, Glycerin, i-Erythrit, i-Dulzit, d-Sorbit, i-Inosit, Saccharose, 
Raffinose, Melicitose, GIykogen und Inulin. 

Die Fahigkeit der Reduktasebildung der Milchsaurestreptokokken ist seit 
vielen Jahren bekannt. 1909 hatte bereits Esten, 1914 Evans, 1918 Sher man 
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dieses typische Verhalten in Lackmusmilch beobachtet. Allerdings ohne Beach
tung del' Zeit des Eintritts del' Reduktion. Auch Salter weist 1921 auf die 
Wichtigkeit diesel' Reduktion hin. Heim hatte 1923 die Bedeutung del' Lack
musmilch fUr die Erkennung del' Milchsaurestreptokokken ganz besonders hervor
gehoben. 

AuBel' Lackmusmilch ist zum Nachweis del' Reduktionswirkung Methylen
blau in Milch, sowie Janusgriin und Ammoniummolybdat in Trauben
zuckerbouillon verwendbar. Die Reduktion von Janusgriin und Ammonium
molybdat wird von Ayers, Johnson und Mudge als ebenso wertvoll be
trachtet wie die Verwendung del' Lackmusmilch, wahrend die Reduktion del' 
Methylenblaumilch keine konstante Eigenschaft darstellen solI. 

Nach den Beobachtungen von Patschke, Salter, Bitter, Wirth u. a. 
finden sich unter den Milchsaurestreptokokken thermoresistente Stamme, 
welche sich durch ihre Widerstandsfahigkeit gegen hohe Temperaturen aus
zeichnen. 

Taurocholsaures Natrium lOst, wie Saito festgestellt hat, die Milchsaure
streptokokken im Laufe einer Stunde auf. 

Die Hemmungsgrenze gegen Rivanolliegt in Verdiinnung 1: 64000. Optochin 
in Verdiinnung 1: 16000 bewirkt eine Hemmung, in Verdiinnung 1: 32000 Ab
t6tung del' Milchsaurestreptokokken. 1m Bactericidieversuch erliegt del' Str. 
lactis schnell del' keimt6tenden Kraft des Blutes. 

Tierpathogenitat besteht nicht. 
Spezialnahrb6den: 1. Lackmustinkturmilch (Heim), 2. Milchzucker

bouillon (Bitter und Buchholz), 3. Chinablauagar (Bitter und Buchholz). 
1. Lack m ustinktur milch. Del' Nachweis del' Zugeh6rigkeit eines Stammes 

zur Gruppe des Str. lactis gelingt schnell mit del' von Hei m angegebenen Unter
suchung in 7%iger Lackmustinkturmilch. Typisches Verhalten: die Milch 
wird erst elfenbeinweiB und rotet sich dann von einem oben gebildeten roten 
Ring aus ganz odeI' teilweise; die Rotung schreitet von oben nach unten fort; 
mit dem Auftreten des roten Ringes setzt gew6hnlich Gerinnung ein. 

Die Beimpfung soIl nach dem Vorschlag von Heim mit zwei Osen einer 
24stiindigen Nahrbouillon erfolgen, damit konstante Mengen Nahrmaterial vel'
wendet werden. 

Wirth fand bei systematischen Untersuchungen von Milch mit groBer 
RegelmaBigkeit zwei Streptokokkenarten, von denen die eine den von Heim 
beschriebenen Milchsaurestl'eptokokken glich (Str. lactis A), wahrend die 
andere, von Wirth als Str. lactis B bezeichnet, sich durch eine sehr groBe 
Thermoresistenz auszeichnete. Eine Unterscheidung diesel' beiden verschieden
artigen Stamme gelingt angeblich durch Beachtung folgender Zeichen: durch 
den Str. lactis (Heim) wird Lackmusmilch erst weiB, dann rot; Lackmus
moIke intensiv rot; Milch mit taurocholsaurem Natrium gerinnt; Hitzeresistenz 
besteht nicht. Del' Str. lactis B rotet die Lackmusmilch zuerst, entfarbt sie 
dann unten, laBt LackmusmoIke und Milch mit taurocholsaurem Natrium 
unverandert und ist sehr hitzebestandig. 

Del' "Obersicht halber sind die von Heim angegebenen verschiedenen 
Grade und Arlen del' Beeinflussung del' Lackmusmilch in folgendem zusammen
gestellt: 
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Verhalten der Milch. Keimart. 

1. Die Lackmusmilch wird weill. 
a) In 7-17 Stundenelfenbeinweilluntergleich

zeitiger Gerinnung; dann setzt oben Rotung 
ein, die in den nii.chsten Tagen nach unten 
fortBchreitet. 

b) Entfarbung zu Weill und Rosafarbung unter 
der Rahmschicht sowie Gerinnung treten 
erst am 2. und 3. Tage auf. 

c) Weillfarbung bis auf eine obere blii.uliche 
Schicht, welche spii.ter nach unten fort
schreitet, mit weilllich wechselt oder ins 
Rotliche iibergeht; keine Gerinnung. 

2. Die Milch wird erst rot, dann teilweise weill. 
a) Anfangs rosa, spii.ter unten teilweise weill, 

schlielllich im ganzen rot; Gerinnung ge
wohnlich vollstii.ndig, manchmal unvoIl
kommen. 

Str. lactis. 

Streptokokken aus Stuhl und Ham 
(von Str. lactis nicht zu unter
scheiden). 

Str. lactis mit vermindertem Saure
bildungsvermogen. 

Str. pyog. haemol. verschiedenster 
Herkunft. 

Streptokokken aus Zahncaries, Pul
pitis und Parulis. 

b) Etwas rosa, spii.ter dauernd bIaulich rot, Str. pyog. haemol. (aus Eiter). 
keine Gerinnung. 

3. Die Lackmusmilch wird nie weill. Str. pyog. haemol. (aus Milch). 
a) Bald starker, bald schwacher rot unter Ge

rinnung. 

b) Starker oder schwii.cher rot; Gerinnung ver
spatet, unvollstii.ndig oder fehlend. 

c) Bleibt blau oder wird schwach blau, manch
mal schwach rotlich mit Stich ins Blii.uliche; 
keine Gerinnung. 

Pneumokokkus. 
Streptokokken aus Pulpitis, Zahn

caries oder Parulis. 

Str. erysipelatos. 
Str. pyogenes (verschiedenerHerkunft). 
Str. longissimus. 
Str. aus Pulpitis. 

2. I Ofoige Milchzuckerbouillon. Typisches Verhalten: starke Triibung, 
voluminoser Bodensatz, weiBliche Verfarbung der Bouillon. 

3. China blauagar. Unterscheidungsmoglichkeit von 3 bzw. 4 Typen. 
Typ I: Kleine, saftige, hellblaue Kolonien. 
Typ IIa: Kleine, spitze, mehr oder weniger tiefblauwachsende, saftige An

siedlungen. 
Typ lIb: Kuppelformige, kleine bis mittelgroBe, tiefblaue Kolonien, welche 

nicht selten dem Nahrboden sehr fest anhaften. Oft sollen sie eine Einziehung 
des Nahrsubstrats bewirken, wodurch die Kuppelform bei langerem Stehen 
in eine Kokardenform iibergehen kann. 

Typ III: Auf der Chinablauplatte groBe, schleimige Kolonien. 

Aus nachfolgender Tabelle ist das Verhalten der einzelnen Typen auf Ziegen
blut- und Chinablauagar ersichtlich: 
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Blutagar 1: 10 

Chinablauagar 

I. 

GroBe, weiBe, kuppel. 
formige, staphylokok
kenartige, saftige Kolo-

nien. Nahrboden 
schwarzlich verfarbt. 

Spitze, kleine, saftige 
hellblaue Kolonien. 

II. III. 

Kleine, flache Kolonien GroBe,. runde tropf
wechselnder GroBe, von chenartige Kolonien. 
weiBer Eigenfarbe, saf- Vergriinung und Auf
tig, Vergriinung und hellung des Nahrbodens 
Aufhellung des Nahr- I 

bodens. ! 

lIa lIb 
Tiefblau, Tiefblau, 
kleinspitz, kuppelfor

saftig, mig,trapf
feucht. chenartig, 

am Nahr-
boden fest- ! 

haftend. 

Tiefblaue, groBe, runde, 
schleimige Kolonien. 

Von den eben angegebenen Merkmalen ist am wertvollsten das Verhalten 
in Lackmusmilch. Nach den grundlegenden Untersuchungen von Heim ist 
es iiberhaupt ohne Priifung in Lackmusmilch und ohne Vergleich mit einem 
sicher diagnostizierten und bereits bekannten Milchsaurestreptokokkus unmog
lich, einzelne, unbekannte, griinwachsende Diplostreptokokken als Milchsaure
streptokokken zu identifizieren. 

fiber die Stellung der Milchsaurestreptokokken zu. den Enterokokken und 
iiber ihre Abgrenzung von den Darmstreptokokken wird nach Besprechung des 
Str. faecalis noch einiges zu sagen sein. An dieser Stelle sei nur erwiihnt, daB 
K. Meyer, welcher 66 aus Milch geziichtete Milchsaurestreptokokkenstamme 
eingehend untersuchte, festgestellt hat, daB sich zwei verschiedene Typen 
unterscheiden lassen, von denen der eine dem Enterokokkus und der andere 
dem Str. viridans nahesteht. 

Typische Zeichen des Str. lactis stellen dar: 
1. die Veranderung der Lackmustinkturmilch (H ei m) ; 
2. die Veranderungen der Arabinose-Lackmusmilch (Wirth); 
3. die Apathogenitat. 
Mit Hille der eben erwahnten Merkmale, sowie durch Priifung der Bactericidie 

und der Optochinempfindlichkeit laBt sich eine Abgrenzung des Str. lactis von 
den Pneumokokken mit Sicherheit durchfiihren, die aus dem morphologischen 
Bild sowie aus dem Wachstum auf Blutagar allein nicht in jedem Fall ala aus
reichend zu betrachten ist. 

Der Str. viridans laBt sich von den Milchsaurestreptokokken leicht trennen 
durch das verschiedenartige Verhalten in Lackmusmilch, Arabinose-Lackmus
milch und durch die vollig abweichende Morphologie. 

Die Differenzierung der auf Blutagar griinwachsenden Streptokokken ist 
von praktischer Bedeutung in der Chirurgie des Magen- und Darmulcus sowie 
der Perforationsperitonitis. 

Trotz der umfangreichen Literatur iiber das perforierte Magengeschwiir sind 
die Mitteilungen iiber bakteriologische Befunde der Bauchexsudate auffallend 
sparlich. AuBer Brunner, der schon 1903 derartigen Untersuchungen seine 
Aufmerksamkeit zuwandte, erwahnen spater nur Brentano und Iselin 
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bakteriologische Resultate; der zuletzt genannte Autor betont mit Recht, daB 
hier eine betrachtliche Liicke besteht, welche durch sorgfaltige klinische und 
bakteriologische Untersuchungen ausgefiillt werden miiBte. 

In den letzten Jahren ist der bisher wenig beachteten Bakteriologie des 
norma.len und kranken Magens mehr Interesse geschenkt worden (Briitt, 
Bitter, Lohr, Meyeringh, Prader u. a.). In voller "Oberzeugung von dem 
Wert der klinischen Bakteriologie untersuchte Briitt bei Fallen von Ulcus 
perforatum des Magens und Darms regelmaBig sowohl Bauchexsudat wie 
Geschwiirsgrund bakteriologisch und kam zu folgendem Resultat: 

Er fand sehr haufig (unter 43 positiven Kulturen 19 mal, also in 44%) eine 
Streptokokkenart, die sich durch ihr griinliches, zartes Wachstum auf der Blut
agarplatte auszeichnete und von dem Verhalten anhamolytischer und hamoly
sierender Streptokokken abwich; es bestand zweifellos eine sehr groBe Ahnlich
keit mit dem Str. viridans. Auch unter 37 Fallen von chronischem Ulcus konnten 
haufig dieselben Keime isoliert werden, oft in Reinkultur. 

Derartige "griine" Streptokokken werden von Bitter und Lohr fUr vollig 
harmlose Milchsaurestreptokokken gehalten; nach ihrer Ansicht ist auch beim 
Magen- und Darmulcus die Magenflora aus apa.thogenen Keimen, vornehmlich 
aus Milchsaurestreptokokken, zusammengesetzt. 

Nach operativen Eingriffen am Magen-Darmkanal versiegt die Salzsaure
produktion des Magens fiir einige Zeit, und dieser Umschlag nach der alkalischen 
Seite bedingt nach ihrer Ansicht insofern eine Anderung der Magenflora, als 
an Stelle der harmlosen Normalflora eine reichliche Koliflora treten solI (Lohr). 
Nach einer Perforation spielen sich im Prinzip die gleichen Vorgange ab; 
die peritoneale Reizung des Friihstadiums ist durch den keimarmen Magen
inhalt hervorgerufen und die Friihperitonitis aus diesem Grunde in der Regel 
prognostisch giinstig; die a.usgebildete Peritonitis tragt aber wegen der ver
anderten Flora, die nach dem Versiegen der Salzsaure aus den unteren Diinn
darmabschnitten in den Magen und somit in die Bauchhohle gelangt, einen ganz 
anderen Charakter. 

Das Vorkommen bestimmter Streptokokken oder anderer Bakterien im Magen 
ist, wie Lohr meint, allein abhangig von den im Magen herrschenden Saure
verhaltnissen; bestimmten Sauregraden im Magen entspricht das Wachstum 
bestimmter Bakterienarten. Pathogene Keime (Pneumokokken, Str. pyog. 
haemol.) sind wegen ihrer hohen Saureempfindlichkeit nur selten nachweisbar; 
hamolysierende Streptokokken sollen sich gewohnlich nicht einmal bei Carcinom 
(schwachsaurer Magensaft) halten. 

Die von Briitt begonnenen bakteriologischen Untersuchungen sind gemein
sam mit uns fortgefiihrt worden; auf Grund unserer Befunde, die an einem sehr 
groBen Material erhoben wurden, sind wir zu der "Oberzeugung gekommen, 
daB bei den entziindlichen Prozessen des Magen-Darmkanals die verschieden
artigsten Infektionskeime atiologisch verantwortlich zu machen 
sind (Enterokokken, Milchsaurestreptokokken, Str. viridans, anhamolysierende 
Streptokokken, hamolysierende Streptokokken). In vielen Fallen gelang es uns 
nicht, die isolierten Mikroorganismen zu identifizieren, eine Erfahrung, die wir 
in gleicher Weise bei bakteriologischen Untersuchungen infizierter Zahne ge
macht haben, worauf spater noch naher einzugehen ist. 

Mit Riicksicht auf diese Liicken bakteriologischer Diagnostik sind wir der 
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Ansicht, daB man bei dem Studium der Atiologie so vielseitiger pathologischer 
Prozesse, wie sie die Storungen, Entzundungen und Neubildungen des Magen
Darmtraktus darstellen, Einseitigkeit und Schematismus vermeiden muB. Denn 
zweifellos liegen letzten Endes in jedem einzelnen Erkrankungsfall individuelle 
Besonderheiten vor; gerade bei den in Frage stehenden Erkrankungen ist es 
kaum wahrscheinlich, daB fur Entstehung, Verlauf und Prognose der einzelnen 
FaIle allgemein giiltige Gesetze maBgebend sind. Sicherlich ist die Auffassung 
von der Einheitlichkeit der Infektionserreger, wie sie von der Kieler Schule 
vertreten wird, nicht richtig. 

Seit langem ist die Ansicht verbreitet, daB die Milchsaurestreptokokken bei 
der Zahncaries und bei entzundlichen Prozessen der Pulpa eine Rolle spielen. 
So auBerte sich Kruse schon vor Jahren folgendermaBen: 

"Man ist neuerdings darauf aufmerksam geworden, daB bei der Zahncaries 
in denjenigen Teilen des Zahngewebes, wo die Erkrankung im Beginn oder 
im Fortschreiten begriffen ist, uberall Str. lacticus und zwar in Reinkultur 
zu finden ist." 

Von Kruse wird daher dieser Keim als eigentlicher Erreger der Zahncaries 
angesprochen. Auch Seitz macht ihn in erster Linie fUr die bei dieser Krank
heit auftretenden Schadigungen verantwortlich und differenzierte die aus 
cariOsen Zahnen isolierten Stamme von Str. lactis, welche er als "Z"-Typ be
zeichnete, von anderen .Milchsaurestreptokokken der Mundhohle ("H"-Typ). 
Hilgers und Precht konnten ebenfalls in cariosen Dentinkanalchen fast stets 
den Str. lactis nachweisen. Von NiedergesaB wurde 1914 festgestellt, daB 
die aus der Tiefe carioser Zahne gezuchteten Keime uber ein starkes Sauerungs
vermogen, sowie uber die Fahigkeit zur KalklOsung verfugten. 

1m Gegensatz hierzu fand Went in einem hohen Prozentsatz in Pyorrhoe
eiter ausschliel3lich Enterokokken. Wir selbst konnten bei der Untersuchung 
einer groBen Anzahl infizierter Pulpenkanale und Granulome nur sehr selten 
wirkliche Milchsaurestreptokokken (typisches Verhalten in der Lackmusmilch) 
nachweisen. 

Zweifellos ist das Problem der Atiologie der Zahncaries nicht von bakterio
logischer Seite allein zu 10sen; zur Zeit ist noch vollig unklar, ob der Str. lactis 
als primarer Erreger aufzufassen ist; auch laBt es sich nicht einmal mit Wahr
scheinlichkeit entscheiden, welche pathologischen Vorgange in der Mundhohle 
eine pradisponierende Rolle fUr die Wirksamkeit der Milchsaurestreptokokken 
spielen, oder ob irgendeine Beeinflussung des Gesamtorganismus als Vorbedingung 
fur die Aktivitat des Str. lactis in Frage kommt. 

Enterokokkus (Str. faecalis). Der von Escherich zuerst als Micrococcus 
ovalis beschriebene Keim ist spater von Thiercelin mit dem Namen Entero
kokkus belegt und wird in der englischen und nordamerikanischen Literatur ala 
Str. faecalis bezeichnet. 

Diese schlechthin als "Darm- oder Stuhlstreptokokken" bekannten Keime 
sind in mehrfacher Beziehung Gegenstand lebhafter Erorterungen gewesen, 
namentlich in Hinsicht auf ihre Bedeutung fur die Pathologie. menschlicher 
Erkrankungen und bezuglich ihrer Stellung innerhalb der Gruppe der Strepto
kokken. 

In der deutschen Literatur wurde der Enterokokkus lange als apathogener 
Darmbewohner betrachtet, wegen seines griinen Wachstums oft mit dem 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 19 
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Str. Virida.ns identifiziert und in der klinischen Bakteriologie wenig beachtet, 
zumal die Auffassung der Escherichschen Schule iiber die Bedeutung der 
Enterokokken als primare Erreger der Enteritis sich nicht durchgesetzt hatte. 
Nur H. Schmitz hatte schon vor 15 Jahren auf die klinische Bedeutung dieses 
Keimes hingewiesen, ohne daB seine Untersuchungen die ihnen zukommende 
Beachtung gefunden hatten. 

Dagegen wurden die Enterokokken in der franzosischen Literatur schon 
seit langem als besondere, wohlcharakterisierte Streptokokkentypen beriick· 
sichtigt und ihre atiologische Rolle bei entziindlichen Prozessen des Darmes 
klar erkannt (Thiercelin, Tissier, Haute£euille, Morin). 

Die Morphologie ist sehr mannigfaltig. Auf festen NahrbOden haben die 
Kokken ovale und lanzettformige Gestalt, manchmal sind sie aber auch rund; 
siEi liegen meistens in unregelmaBigen Haufen zusammen. Die Lagerung in 
Ketten ist selten. In fliissigen NahrbOden findet man meistens Anordnung 
in Paaren, aber auch Bildung von unregelmaBigen Haufen, manchmal sogar 
von Ketten. 

Die GroBe der Kokken ist nicht nur bei den verschiedenen Stammen, sondern 
auch in der Kultur ein und desselben Stammes ungleich. 

Bei vielen Stammen ist die Polymorphie, das Vorhandensein verschieden 
aussehender Formen - runde, ovale, lanzettformige, stabchenartige Gebilde 
und Riesenformen - vorherrschend. "Vorzugsweise zeigte er Diplokokken und 
Kerzenflammenform, diese Gestalt wird im menschlichen Organismus, aber auch 
in der Kultur, besonders in fliissigen NahrbOden, in der Regel erhalten". 

1m Gegensatz zu Angaben in der franzosischen Literatur landen wir in fiber
einstimmung mit K. Meyer und anderen Autoren keine Kapseln; doch glaubt 
Gundel, im Tierkorper auch bei Enterokokken Kapseln beobachtet zu haben. 

"Ober daB Wachstum auf Blutagar bestehen unterschiedliche Auffassungen. 
S c h mi t z behauptet, "auf Blutagar gedeiht er iippig als durchsichtige, sChleimige, 
leicht zusammenflieBende, manchmal fadenziehende Masse". K. Meyer schreibt 
"meist zarte, infolge Methamoglobinbildung meist schwarzgriine Kolonien, 
die sich nicht mit Sicherheit von Pneumokokken unterscheiden lassen". Gundel 
sah kleine bis mittelgroBe, schwarzliche Kolonien mit weiBlichem Zentrum 
unter wechselnd starker Vergriinung des Nahrbodens (bei durchfallendem Licht), 
seltener weiBliche, staphylokokkenartige Kolonien mit ziemlich starker Ver· 
schwarzung des Blutagars. Schonfeld beschreibt die Ansiedlungen als mehr 
oder weniger grauweiBe bis schiefergraue Kolonien, welche oft einen schleimigen 
Charakter zeigen. 

1m allgemeinen wachsen die Enterokokken ohne Hamolyse, doch kommen 
gelegentlich hamolysierende Stamme vor; so fand Dible unter 150 Stuhl. 
streptokokken einige, K. Meyer unter fast 300 Stammen 9 hamolysierende. 

Die Saurebildung geht in der Regel langsam vor sich; Went fend unter 
40 Stammen keinen, der Mannit, Traubenzucker oder Milchzucker zersetzte. 
Auch Schmitz hatte dieselben Erfahrungen gemacht. Dagegen berichtet 
Bagger, daB Salicin, Arbutin und Amygdalin zersetzt werden. Nach Unter. 
suchung von Meyer und Schonfeld spalteten von 147 Stammen 99,30/ 0 

Askulin, von 152 Stammen 75% Mannit und von 60 Stammen 23,3% Raffi. 
nose. Auch Rochaix hatte schon fmher festgeBtellt, daB von 24 Stammen 
23 Askulin vergarten. 
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Dber die Thermoresistenz berichteten Housten und Mc Coy, daB Entero
kokken 11/2stiindige Erhitzung auf 55° iiberstehen. Bagger stellte fest, daB 
etwa 95% der von ihm untersuchten Stamme eine einstiindige Erhitzung auf 
60° ertrugen und bestatigte damit die Befunde von Dible, der unter 137 
Stammen 85 resistente gefunden hatte. Nach Meyer und Schonfeld waren 
unter 122 Stammen 70,5% hitzebestandig. 

Die Resistenz der Enterokokken gegen Galle wurde zuerst von WeiBen
bach beschrieben. Auf dem von ihm angegebenen Nahrboden (s. S. 254) sollen 
die Enterokokken ein iippiges Wachs tum aufweisen, wahrend Str. pyog. haemol., 
Str. viridans und Str. anhaemolyticus nicht zur Entwicklung kommen. 

1m Gegensatz zu Pincherle, M. H. Gordon, Durand und Dufour, 
Meyer und Lowenstein, welche bestimmte serologische Gruppen feststellen 
konnten, fand Bagger, daB eine sero-diagnostische Typeneinteilung der Entero
kokken nicht durchfiihrbar ist, da jeder Stamm "seinen eigenen agglutina
torischen Typ besitzt". Auch Went stellte eine "absolute serologische In
aktivitat" fest; aIle Bemiihungen, ein wirksames Enterokokken-Immunserum 
herzustellen, blieben erfolglos. 

Die Hemmungsgrenze durch Chinaalkaloide liegt nach Rosenberg in 
folgenden Verdiinnungen: Optochin 1 : lO 000, Eucupin 1 : 20000, Vucin 1 : 20000. 
K. Meyer, Went und Gundel beobachteten nur optochinunempfindliche 
Enterokokken; auch wir sahen in Verdiinnung 1: lOOO nicht die geringste Hem
mung des Wachstums. 

1m Bactericidieversuch nach Schottmiiller erweisen sich die Enterokokken 
resistent, sie vermehren sich entweder sofort oder nach anfanglicher geringer 
Hemmung. 

Die Tierpathogenitat ist nach den Beobachtungen der meisten Autoren 
minimal; doch sah Gundel unter 22 Stammen 7, welche fiir weiBe Mause hoch
virulent waren. 

Enterokokken finden sich beim Menschen als standige Bewohner des Dick
darms und werden ferner in Mund- und Rachenhohle, in den Gallenwegen 
sowie im Harntraktus angetroffen. Als typischer Standort ist zweifellos der 
Dickdarm zubetrachten; die Quantitat dieser Keime im Darm ist verschieden 
groB; wahrend ihre Zahl im normalen Stuhl nicht sehr groB ist, kann sie bei 
Erkrankungen des Darms verschiedenster Atiologie erheblich zunehmen. 

Dber das Vorkommen von Enterokokken im Rachen hatte schon vor 
Jahren Schmitz berichtet; neuerdings wird von Went mitgeteilt, daB er bei 
51 Fallen von Pyorrhoe im Eiter 42 mal Enterokokken, darunter 11 mal in 
Reinkultur, nachweisen konnte; bei 9 Stomatitiden fand er 5 mal, in den Zahn
krusten von 14 Fallen in lOO% und in der MundhOhle von 10 gesunden Indi
viduen 7 mal die in Frage stehenden Mikroorganismen; ihre Zahl war im Alveolar
eiter recht groB, in der gesunden Mundhohle nur sparlich. Auch aus dem Drin 
von Fallen von Cystitis, Pyelitis und Pyelonephritis isolierte derselbe Autor 
86mal Enterokokken, doch nie in Reinkultur, sondern immer in Kombination 
mit anderen Keimen (Bact. coli, Proteus usw.). 

Bei entziindlichen Erkrankungen der Gallenwege ziichtete Friesleben 
15mal Enterokokken; bei seinen Untersuchungen wurde der Keimgehalt des 
Gallenbl8seninhalts einerseits und der Gallenblasenwand andererseits speziell 
beriicksichtigt; wahrend in 44 Fallen der Gallenblaseninhalt sich keimfrei erwies, 

19* 
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waren in der Wand der Gallenblase bei den gleichen Fallen positive bakterio
logische Befunde zu erzielen. 

Der Nachweis von Enterokokken in der Gallenblase beansprucht, wie Fries
leben hervorhebt, eine besondere Bedeutung, weil auf diese Weise die Annahme 
der enterogenen Entstehung mancher GallenblasEminfektionen eine Stiitze 
erfahrt. 

In den letzten Jahren haben K. Meyer und seine Mitarbeiter (Lowenberg, 
Schonfeld, Lowenstein) von neuem die Aufmerksamkeit auf diesen Keim 
gelenkt und vor allen Dingen erneut betont, daB die Enterokokken fiir die Patho
logie bestimmter menschlicher Erkrankungen von Wichtigkeit sind. Nament
Hch kommt ihnen nach Ansicht von K. Meyer bei Entziindungsprozessen, 
die mit dem Darmtraktus im Zusammenhang stehen, z. B. bei periproktitischen, 
periphlebitischen und parametritischen Abscessen eine atiologische Bedeutung 
zu. Weiterhin spielen Enterokokken eine Rolle bei Infektionen der Harnwege 
und sind als haufige Erreger von Cystitis und Pyelitis entweder allein oder 
als Mischerreger anzutreffen. Eine besondere Beachtung verdienen sie bei 
Infektionen der Gallenwege, die sie fast ebenso haufig wie Bact. coli verursachen 
sollen. K. Meyer hatte in fast 45% seiner Falle mit positivem bakterio
logischem Befund Enterokokken in der Galle nachweisen konnen. 

Er fand weiter bei der bakteriologischen Untersuchung von 60 operativ 
entfernten Wurmfortsatzen (48 von akuter, 12 von sog. chronischer Appen
dicitis) 47 mal Enterokokken in Reinkultur, 11 mal in Mischkulturen und 3 mal 
Str. viridans. Nach Ansicht von Meyer stellen die bei der Appendicitis sehr 
haufig nachweisbaren grampositiven Kokken weder Streptokokken noch 
Pneumokokken dar, sondern Enterokokken, eine Annahme, die fiir die entero
gene Entstehung der Entziindungen des Wurmfortsatzes verwertbar ist. 

Um elektive Beziehungen der Enterokokken zur Gallenblase experimentell 
zu beweisen, injizierten K. Meyer und Lowenberg intravenos bei Kaninchen 
lebende Enterokokkenkulturen; sie fanden bei der nach verschieden langer 
Zeit vorgenommenen Autopsie, wenn iiberhaupt Keime nachweisbar waren, 
stets solche in der Gallenblase, dagegen wurde bei Infektionen mit Str. pyog. 
haemol. und Str. viridans der Gallenblaseninhalt stets steril gefunden, auch 
dann, wenn die experimentelle Totung der Tiere kurze Zeit nach der letzten 
Infektion erfolgt war, und im Blut sowie in anderen Organen die eben erwahnten 
Keime sich nachweisen lieBen. 

Auch Kwasniewski und Henning konnten bei ahnlichen Versuchen be
statigen, daB sich Enterokokken in der Gallenblase angesiedelt hatten; es 
gelang ihnen aber ebenfalls, Str. viridans im Gallenblaseninhalt nachzuweisen. 

In zahIreichen eigenen Tierversuchen mit Enterokokkenstammen, zum Teil 
mit solchen, die uns von Herm K. Meyer freundlicherweise zur Verfiigung 
gestellt waren, konnten wir eine elektive Lokalisationsfahigkeit der 
Enterokokken in der Gallenblase nicht feststellen. 

Uber septische Infektionen durch Enterokokken sind iiberhaupt nur 
ganz wenige Mitteilungen in der deutschen Literatur erfolgt. Leschke weist 
in dem Handbuch von Kraus-Brugsch (Bd. 2, S. 1094) darauf hin, daB bereits 
vor 25 Jahren franzosischen Klinikern schwere Infektionen mit Sepsischarakter 
durch Enterokokken bekannt gewesen sind. Die erste Mitteilung stammt von 
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Hulot und Rosenthal, neben denen eine groBe Anzahl anderer franzosischer 
Forscher sich mit diesen Infektionen beschaftigt hat. 

Es handelt sich um Erkra:nkungen mit intermittierendem Fieber, zum Teil 
mit subfebrilen Temperaturen und gelegentlichen plOtzlichen Fieberanstiegen; 
die Fieberkurve bietet manchmal gewisse Ahnlichkeiten mit Malaria oder mit 
Endocarditis lenta. 

Die Erkrankungen treten haufig im AnschluB an andere Krankheiten, vor
nehmlich des Darms (Enteritis, Typhus abdominalis), aber auch nach Grippe, 
Polyarthritis auf, haben verschieden lange Dauer und gehen gewohnlich 
in Heilung iiber. Eine genauere Darstellung des Krankheitsbildes, das als 
"Enterocoquie" bezeichnet wird, ist von M. Macaing verfaBt und findet sich 
in dem Handbuch "Nouveau TraiM de medicine von P. Roger, F. Vidal, 
P. G. Teissier". 

In jiingster Zeit berichtet FuB iiber einen Fall von urogener Sepsis und 
K. Meyer iiber drei weitere FaIle von Sepsis durch Enterokokken, von denen 
einer unter dem Bilde der Endocarditis lenta verlief. Auch diese Beobachtungen 
lassen keinen Zweifel dariiber bestehen, daB die Enterokokken pathogene 
Fahigkeiten besitzen. 

Die Ansicht, daB die Enterokokken pathogene Keime darstellen, wird aber, 
wie wir schon betonten, nicht allgemein geteilt; so vertritt Went die Auf
fassung, daB die Darmstreptokokken nicht imstande sind, pathologische Pro
zesse hervorzurufen, und daB ihre Bedeutung in der Darmpathologie ganz 
erheblich iiberschatzt wird; das gleiche gilt fUr die in der Mundhohle vor· 
kommenden Enterokokken, die hier nur die untergeordnete Rolle vollig harm
loser Saprophyten spielen. Ebenso lehnt Went eine atiologische Bedeutung 
der Enterokokken fUr Infektionen der Harnwege ab, da nach seinen Erfah
rnngen bei Erkrankungen von Blase und Nierenbecken diese Keime nie in 
Reinkultur zu ziichten waren. 

Auch Gundel nimmt ausfiihrlich zu der Frage der atiologischen Bedeutung 
der Enterokokken bei Blasen- und Nierenerkrankungen Stellung, unter beson
derer Beriicksichtigung der Beziehungen zu den .Milchsaurestreptokokken. Er 
kommt dabei zu dem SchluB, es sei sehr wahrscheinlich, daB es sich bei 
den Enterokokken urn Milchsaurestreptokokken handele, die durch 
Standortwechsel ihr kulturelles Verhalten geandert haben, da das morpho
logische Verhalten beider Keime gleich und die kulturellen Unterschiede nur 
gering seien. 

Es erscheine fast sicher, daB die Enterokokken, welche als Erreger bestimmter 
Erkrankungen gefunden werden, eine fiir den Menschen pathogene Variante 
der Milchsaurestreptokokken darstellen. 

Es sei aber empfehlenswert, den Namen "Enterokokkus" beizubehalten, 
da er sich in der'internationalen Literatur eingebiirgert habe. 

Nach den Erfahrungen Gundels sei es unmoglich, Milchsaurestreptokokken 
der Mundhohle, des Darmtraktus und des uropoetischen Systems von sog. 
Enterokokken abzutrennen. 

tJber die stellung der Enterokokken zu den Milchsaurestreptokokken besteht 
auch sonst in der Literatur keine einheitliche Auffassung; wahrend einige Autoren 
die Darmstreptokokken zu der Grnppe des Str. lactis rechnen (Kruse, Bessau 
und Bossert, Sittler, Gundel), halten andere an der Ansicht fest, daB die 
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Enterokokken eine besondere Art darstellen. Besteht diese Annahme zu Recht, 
so muB es moglich sein, mit Hilfe kultureller und biologischer Eigenschaften 
eine Differenzierung der beiden Typen durchzufiihren. 

Das Wachstum der Enterokokken auf Blutagar ist vollig verschieden von 
den Veranderungen, welche nach unseren Beobachtungen Milchsaurestrepto
kokken hervorrufen; besonders deutlich trat das differente Wachstum bei den 
uns von Herm Geheimrat Hei m iiberwiesenen Original-Milchsaurestreptokokken 
(Rotstamm und Blaustamm) in Erscheinung. 

Die Lackmustinkturmilch wird von den EIiterokokken nicht in der 
typischen Weise verandert wie von den Milchsaurestreptokokken. 

1m Bactericidieversuch verhalten sich die Enterokokken resistent, 
wahrend. die Milchsaurestreptokokken abgetotet werden. 

Gallebouillon wird von Enterokokken - im Gegensatz zu Milchsaure
streptokokken - in so typischer Weise verandert, daB sie ebenfalls fur die 
Abgrenzung von Wert ist. COppiges Wachstum der Enterokokken mit Bildung 
eines voluminosen Bodensatzes - sehr sparliches Wachstum der Milchsaure
streptokokken. ) 

Das morphologische Bild sowie das Verhalten gegeniiber Askulin halten wir 
zur Differenzierung nicht fUr geeignet; auch die Milchsaurestreptokokken 
besitzen die Neigung zur Polymorphie und zu Askulinvergarung. 

Praktisch wichtig ist weiter die Differenzierung der Enterokokken yom 
Str. viridans; sie laBt sich in den meisten Fallen ohne Schwierigkeiten durch
fiihren. Schon aus dem morphologischen Bild und durch das differente Ver
halten auf Blutagar gelingt eine Abgrenzung der beiden Stamme. 

1m Bactericidieversuch wird der Str. viridans abgetotet, wahrend die Entero
kokken sich resistent erweisen. 

Die Gallebouillon verdient dieselbe Bedeutung gegeniiber dem Str. viridans, 
wie sie bei der Abgrenzung der Milchsaurestreptokokken hervorgehoben 
worden ist. 

Die verschiedenartige Beeinflussung des Askulins stellt ein weiteres wichtiges 
Unterscheidungsmerkmal dar. 

Eine von K. Meyer und Schonfeld ausgearbeitete Tabelle sei der tJber
sichtlichkeit halber wiedergegeben. 

Obligate Merkmale: 

Fast konstante oder 
sehr haufige Merk
male: 

Enterokokkus 

Askulinepaltung, Galleresistenz. 

Thermoresistenz. 
Mannitspaltung. 
Diffuses Wachs tum in Bouillon. 
GrauweiBe Eigenfarbe der Kolo-

nien auf der Blutplatte, der 
Vergriinung superponiert. 

Ovale oder lanzettformige Kok
ken in Diploform. 

Streptococcus viridans 

Thermolabilitat. 

Fehlen der Askulinspaltung. 
Fehlen der Mannitspaltung. 
Galleempfindlichkeit. 
Brockliges Wachs tum in Bouillon. 
Vergriinende Kolonien ohne 

Eigenfarbe auf der Blutplatte. 
Runde Kokken, in Ketten an

geordnet. 

Gleiche Beachtung beansprucht die Trennung der Enterokokken von den 
Pneumokokken. 



Bakteriologie und Klinik der Streptokokkenerkrankungen. 295 

Die wesentlichen Unterscheidungsmerkmale bestehen in der Galleresistenz. 
und in der Optochinunempfindlichkeit der Enterokokken. 

Aber auch das Verhalten in Bouillon sowie das Wachstum auf Blutagar 
ermoglichen haufig schon eine Differenzierung; das morphologische Bild dagegen 
kann Schwierigkeiten bereiten. 

Auch die Priifung der .A.skulinspaltung, welche den Pneumokokken fehlt, 
verdient zur Abgrenzung der beiden Stamme mit herangezogen zu werden. 

Str. conglomeratus. Dieser Keim wurde zuerst von H. Kurth beschrieben 
und zeichnet sich dadurch aus, daB er aus dichten Knaueln zusammengesetzt 
ist, in denen langere Ketten wegen der dichten Lagerung gewohnlich schwer 
sichtbar sind. Kurth ziichtete den Keim zuerst aus dem Rachen eines Scharlach
patienten; von Heim wurden identische Stamme bei Parulis nachgewiesen; 
ferner liegen Beobachtungen iiber den Nachweis von Str. conglomeratus vor 
von Klein, Tavel, Thalmann. 

Hei m berichtet, daB er haufiger aus der Mundhohle Keime ziichten konnte, 
die dem Str. conglomeratus sehr ahnlich waren. Sie konnten jedoch dadurch 
unterschieden werden, daB in der Bouillon auBer den typischen Knaueln auch 
noch Ketten nachweisbar waren. Die Ketten sollen aber nicht so gerade sein 
wie beim Str. longissimus, sondern mehr wellig und dicker. Die Bouillon bleibt 
klar und besitzt einen Bodensatz, welcher entweder in Form einer zusammen
hangenden Haut vorkommt oder aus Brockeln und Schuppen zusammengesetzt 
ist, die sich beim Schiitteln nicht so gleichmaBig verteilen wie beim Str. longis
simus. 

Diese "Varietat" unterscheidet sich lediglich durch das Vorkommen langer 
Ketten neben den Knaueln. 

Str. longissimus. C. Spengler hat zuerst 1901 aus dem Sputum von Phthi
sikern Streptokokken geziichtet, die er wegen folgender Merkmale als Str. longis
simus bezeichnete: derartige Keime bilden sehr lange, iiber das ganze Gesichts
feld ziehende, telegraphendrahtahnlich nebeneinander liegende Riesenketten; 
die Ketten sind zusammengesetzt aus kleinen Diplokokken, welche oft wie 
kleine Stabchen aussehen und immer mit der Schmalseite, nie mit der Breit
seite aneinander stoBen. Die von Spengler beschriebenen Streptokokken sind 
wahrscheinlich identisch mit den von P. Friedrich bei Influenza isolierten 
Mikroorganismen. Spater hat O. Siebert dieselben Keime bei Pulpitis beob
achtet. Nach Thalmann findet man diese Streptokokkenform angeblich regel
maBig als normalen Bewohner der Mundhohle und speziell der Tonsillen. 

Irrtiimlich sind diese Keime als Erreger der verschiedensten infektiOsen 
Krankheitszustande angesehen worden. 

Die Ansicht Thalrnanns iiber den haufigen Nachweis auf den Tonsillen 
konnen wir nach unseren Erfahrungen nicht teilen; wir trafen den Str. longis
simus gelegentlich im Pulpenkanal infizierter Zahne und mehrrnals als Ver
unreinigung bei bakteriologischen Untersuchungen an weiBen Mausen. 

Str. pleomorphus .. Bernhard und ebenso R. v. Wiesner haben als 
Str. pleomorphus folgenden Streptokokkentyp beschrieben: der Keirn bildet 
runde oder langsovale, oft stabchenformige Diplokokken, die zum Teil auch zu 
kurzen Ketten angeordnet sind; es handelt sich nach den morphologischen 
Eigenschaften weder um einen typischen Diplokokkus, noch um einen 
typischen Streptokokkus; wegen dieser Zwischenstellung ware die Bezeichnung 
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Diplo streptokokkus am zutreffendsten. Am auffalligsten ist die Poly
morphie, sowohl im Gewebe als in der Kultur: langgestreckte oder ovale, 
mitunter an kurze, bauchige Bacillen erinnernde Kokken mit wechselnder 
Neigung zur Kettenbildung. 

v. Wiesner fand derartige Stamme, ebenso wie Economo und Reichert, 
in Gehirnen von Encephalitispatienten und vertrat die Ansicht, daB diese 
Mikroorganismen die Erreger der Encephalitis darstellen; es gelang ihm, bei 
Affen und Kaninchen nach subduraler Einverleibung solcher Kulturen ahnliche 
Krankheitserscheinungen zu erzeugen, wie sie beim Menschen aufgetreten waren 
und aus den erkrankten Tieren diesel ben Keime wieder zu ziichten. Weiterhin 
sind Stamme von Str. pleomorphus vielerorts wahrend der Grippeepidemie 1917 
bis 1918 beobachtet worden, und manche Autoren haben sie als die Erreger 
der Grippe angesehen. KiBkalt weist darauf hin, daB dieser Keirn "ein hochst 
interessantes Beispiel eines epidemisch auftretenden Saprophyten bildet, indem 
er 1918 plOtzlich iiberall in groBer Menge auftrat." 

Ferner wurde der Str. pleomorphus durch v. Wiesner aus der Muskulatur 
eines an Polymyositis verstorbenen Patienten isoliert. 

Auch Landsteiner ziichtete bei einem Fall von letal verlaufender Poly
myositis sowohl intra vitam als post mortem aus excidierten Muskelstiickchen 
grampositive, runde oder lanzettformige, iangliche Kokken, die in kurzen Ketten 
oder in Diploformen gelagert waren. Die Keime waren pathogen; Mause 
starben 24-48 Stunden nach intraperitonealer Injektion von 0,5-1,0 ccm 
Ascitesbouillonkultur. Landsteiner ist der Ansicht, dieser Mikroorganismus 
sei "als eine Streptokokkenvarietat anzusehen, die durch ihr wechselndes morpho
logisches Verhalten ausgezeichnet ist und nach der im Tierkorper unter Um
standen auftretenden Lanzettform dem Diplokokkus nahesteht". Gegen die 
Annahme eines Pneumokokkus spricht aber neben dem Fehlen von Kapselbildung 
im Tierkorper die fehlende Auflosung in taurocholsaurem Natrium. 

v. Wiesner macht darauf aufmerksam, daB bei Infektionen mit Str. pleo
morphus eine Neigung zu hamorrhagischer Diathese bestehen soIl. Die 
Blutungen wurden als Folgen einer toxischen GefaBschadigung angesehen und 
besonders an solchen Stellen beobachtet, welche auBeren, mechanischen Ein
fliissen ausgesetzt waren. 

Nach unserer Ansicht ist es im hochsten Grade unwahrscheinlich, daB der 
Str. pleomorphus den Erreger der Polymyositis und der Encephalitis darstellt. 

Str. polymorphus. Dieser Keirn wurde zuerst von L. Kraskowska und 
R. Nit"ch beschrieben und fiihrt seinen Namen wegen der auffallend ver
schiedenartigen morphologischen Formen, unter welchen er in Erscheinung tritt. 

Namentlich in den ersten Kulturgenerationen findet man runde oder breite 
Kokken, kugelige, stabchenformige und hefeartige Gebilde, manchmal Spindel
formen; die Kokken liegen zum Teil mit der Breitseite aneinander; erst in 
spateren Generationen solI sich die Streptokokkennatur dieser Keime doku
mentieren. Es kann dann auch die Bildung kurzer oder mittellanger Ketten 
beobachtet werden. 

Kraskowska und Nitsch isolierten diesen Streptokokkentyp aus dem 
Rachen eines Diphtheriepatienten, spater aus Nase und Rachen gesunder Indi
viduen. Heim ziichtete 1920 aus Zungenbelagen mehrmals ahnliche Keime. 
Ferner beobachteten Lehmann und Neumann Streptokokkenstamme mit 
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ahnlichem morphologischen Verhalten, deren Diagnose wegen der "abnormen 
Formen" zunachst Schwierigkeiten bereitete. Nach den Untersuchungen von 
O. Eckerlein zeichnen sich Kolonien von Str. polymorphus durch intensiv 
dunkelrote Farbe auf Lackmusmilchzucker-Agar aus; wie Heim, an dessen 
Institut Eckerlein diese Beobachtung machte, betont, solI diese Eigenschafli 
charakteristisch und fiir die Diagnose ausschlaggebend sein. 

b) Anaerobe Streptokokken. 
Str. putrificus. Anaerobe Streptokokken wurden zuerst 1895 von Kronig 

aus dem Vaginalsekret einer Patientin mit puerperaler Sepsis geziichtet. Ein Jahr 
spater gelang es Schott miiller, diesen Anaerobier in einem Fall von Meningitis 
und Sinusthrombose nach Otitis media im Liquor, Ohr- und Meningealeiter 
nachzuweisen und seine Bedeutung als Infektionserreger eindeutig zu erkennen. 
1897 haben dann Kronig und Mengel sich ebenfalls von der pathogenen Rolle 
dieser Streptokokken iiberzeugen konnen. Auch eine Reihe franzosischer 
Autoren, Veilon, Gilbert, Halle und Jeanin, konnten bei putriden Infek
tionen haufig anaerobe Streptokokken ziichten. 1910 hat Schottmiiller auf 
Grund zaWreicher Beobachtungen iiber die invasiven und pathogenen Eigen
schaften anaerober Streptokokken bei den verschiedensten Krankheitszustanden 
eine zusammenfassende Darstellung der Besonderheiten von Klinik und Patho
genese der Infektionen mit Str. putrificus gegeben. 

1915 berichtet G. Salus eingehend iiber die kulturellen Symptome dieser 
Keime und bestatigt das Vorkommen obligat anaerober, pathogener Strepto
kokken, welche eine eigene Art darstellen und trotz giinstigster Bedingungen 
nicht zu aerobem Wachstum umgeziichtet werden konnen. Vor einigen Jahren 
erfolgten Mitteilungen von Prevot iiber seine Studien mit den in Frage 
stehenden Keimen. Sie bilden nach seiner Ansicht keine einheitliche Gruppe, 
sondern lassen sich in zwei Untergruppen einteilen; die eine umfaBt den 
Micrococcus foetidus, den Str. anaerobius (Kronig) und den Str. putri
ficus (Schottmiiller), bildet Gas von fotidem Geruch und wirkt "gangra
nogen"; die zweite Gruppe solI. nur pyogene Eigenschaften besitzen. Eine 
Umziichtung obligat anaerober Streptokokken in fakultativ anaerobe Strepto
kokken solI bei solchen Stammen moglich sein, welche nach der Ziichtung vom 
menschlichen Organismus zunachst sehr empfindlich gegen Sauerstoff sind, 
sich bei der Kultivierung auf kiinstlichem Nahrboden aber daran gewohnen. 

Die Tatsache, daB anaerobe Streptokokken pathogene Keime darstellen, 
ist auch heute noch weiteren Kreisen unbekannt geblieben; selbst in einem 
der bekanntesten Lehrbiicher werden die obligaten Anaerobier bei der Diffe
renzierung der Streptokokken als apathogen bezeichnet. 

Der Str. putrificus bildet kiirzere oder langere, oft geschwungene Ketten, 
die Einzelglieder sind meist nicht rund, sondern abgeplattet und liegen paar
weise nebeneinander. In alteren Kulturen konnen die Einzelglieder Stabchen
formen und sehr verschiedene KorngroBe annehmen. In der Blutagar-Schiittel
kultur bildet dieser Streptokokkus kleine, grauweiBe Kolonien; es kommt ganz 
regelmaBig in diesem Nahrboden 7U Gasentwicklung, und zwar von Schwefel
wasserstoff; daher geben diese Kulturen auch stets einen eigentiimlichen, hochst 
iiblen Geruch. Der putride Geruch tritt besonders auch in Blutbouillon auf; 
der Blutfarbstoff nimmt hier eine eigentiimliche ponceaurote Nuance an; nach 
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mmger Zeit, etwa 10 Tage, sind die Bouillonkulturen fast schwarz gefarbt. 
Die eben besprochene Eigenschaft des anaeroben Streptokokkus ist sehr charak· 
teristisch und spielt nicht nur in der Kultur eine Rolle, sondern kommt auch 
in den pathologischen Prozessen im kranken Korper zur Geltung; denn der 
Eiter oder das erkrankte Gewebe weisen ebenfalls einen iiblen Geruch auf. 

Auf Blutagarentwickeln sich im MaaBenschen Apparpt porzellanweiBe 
Kolonien von StecknadelkopfgroBe; auch die tiefliegenden Ansiedlungen schim
mern weiBlich durch; Hamolyse tritt nicht in Erscheinung. Die Lebensdauer 
der Kulturen ist beschrankt; eine "Oberimpfung gelang uns aber noch nach 
14 Tagen. Der Str. putrificus ist nicht tierpathogen. Nach unseren Erfahrungen, 
die durch E. Fraenkel bestatigt worden sind, machten intravenose, intramus
kulare und subcutane Injektionen bei Kaninchen die Tiere kaum krank, trotz
dem mehrere Kubikzentimeter injiziert wurden. Auch Meerschweinchen ver
hielten sich bei intraperitonealer und subcutaner Einverleibung refraktar. 

Am Menschen finden wir den Str. putrificus vornehmlich in der Vagina 
und.in der Cervix; aus dem Keimgehalt der Vagina erklaren sich die zahlreichen 
Infektionen und Mischinfektionen bei Abort und im Puerperium; besonders 
beweiskraftig fiir die parasitare Natur des in Frage stehenden Keimes sind Fane 
mit Monoinfektionen. 

Hat die Infektion das Endometrium iiberschritten, so entfalten die Keime, 
je nach der Lokalisation, die verschiedensten Krankheitsbilder. Sind die para
metranen Venen, die Venae hypogastricae oder Venae ovaricae befallen, so kommt 
es zu dem klinisch typischen Krankheitsbild der Sepsis t hro m bophle b itica. 
Oft nehmen die phlebitischen Prozesse ihre Ausdehnung bis in die Vena cava. 
Die klinischen Symptome bestehen in remittierenden Temperaturen, stinkenden 
Lochien, Schiittelfrosten, putriden Lungenabscessen, stinkendem Sputum, pu
tridem Foetor ex ore. Die Lungenabscesse, die auf einer embolischen Ver
schleppung der Keime oder thrombotischer Partikelchen in die Lunge und nach
folgender putrider Einschmelzung des Gewebes beruhen, sind fUr die Infektionen 
mit anaeroben Streptokokken so typisch, daB wir sie kaum in einem Fall ver
miBt haben. 

Abgesehen von der Scheide ist der in Frage stehende Keirn mit Leichtigkeit 
auch aus dem Darm und aus der Mundhohle zu ziichten. So wird es verstand
lich, daB stinkende Mandel- und Tonsillarabscesse haufig auf Infektionen mit 
Str. putrificus zuriickzufiihren sind; von den Tonsillen aus kann der Krankheits
prozeB fortschreiten und in kiirzester Zeit zu schwersten Infektionen, insonder
heit zu Phlebitis putrida des retrotonsillaren Gewebes fiihren. Anatomisch 
kommt es dann zu einer Endo- oder Thrombophlebitis der retrotonsillaren 
Venen, die sich gelegentlich bis in die Vena jugularis hinein erstrecken kann 
(E. Fraenkel, Schottmiiller, Bingold, Levin, Reye, H. Lenhartz, 
Hegler). 

Vom Rectum aus konnen Infektionen mit dem besagten Keirn periproktitische 
Abscesse hervorrufen. 

Auch fiir appendicitische Prozesse sind, wie seit langem bekannt ist, anaerobe 
Streptokokken verantwortlich zu machen (Schottmiiller, Briitt); so erklart 
es sich zwanglos, daB die gleichen Erreger im AnschluB an eine Appendicitis 
Veranlassung Zll der klinisch oft verkannten, deletaren Pylephlebitis (Phlebitis 
der Vena ileocolica) geben konnen (Schottmiiller). 
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Bei chronischer Bronchitis sind Mischinfektionen der tieferen Luftwege, 
die sich klinisch in einer putriden Beschaffenheit des Sputums auBern, sehr haufig. 

Weiterhin kann sich in seltenen Fallen durch eine einmalige Bakteriamie 
von anaeroben Streptokokken ein solitarer metastatischer Gangranherd in den 
Lungen bilden (Bingold). DaB gelegentlich schwere Erkrankungen des Ohres, 
auch des Nierenbeckens auf Infektionen mit den in Frage stehenden Keimen 
beruhen, diirfte ebenfalls nicht allgemein bekannt sein. 

1m Laufe der letzten Jahre hatten wir Gelegenheit, 3 FaIle von Endocarditis 
septica acuta durch Str. putrificus im AnschluB an einen Abort zu beobachten 
(Lehmann). In allen 3 Fallen bestanden intermittierende Temperaturen und 
zahlreiche Schiittelfroste; der Nachweis der Keime aus dem Blut war miihelos 
dauernd moglich. Auffallend war im Gegensatz zu der bei akuter Endokarditis 
durch aerobe Erreger gewohnlich bestehenden Continua die Art des Fiebers 
(Febris intermittens). 

Unerklart ist die Tatsache, daB sich - im Hinblick auf die zahlreichen puer
peralen Infektionen mit anaeroben Streptokokken - die Erreger soiiberaus 
selten am Endokard lokalisieren. 

c) Tierpathogene Streptokokken. 

Die Differenzierung der tierpathogenen Streptokokken sowie die Unter
scheidung pathogener von apathogenen Formen ist ebenso wie bei den menschen
pathogenen Streptokokken Gegenstand eingehender Untersuchungen gewesen 
(Jensen, Holth, Adsersen u. v. a.). In jiingster Zeit widmeten vor allem 
Klimmer und Haupt dem Studium tierpathogener Streptokokken ihr 
Interesse. 

Eine kurze Erwahnung beanspruchen an dieser Stelle diejenigen pathogenen 
Streptokokkenarten, welche vor allem bei Erkrankungen der pferde und der 
Rinder eine atiologische Rolle spielen. Unter den pferdepathogenen Strepto
kokken lassen sich nach Klimmer und Haupt zwei Gruppen unterscheiden: 
Gruppe I: Str. abortus equi und Str. pyogenes equi. Gruppe II: Str. equi 
(der sog. Drusestreptokokkus). 

Ais Erreger einer infektiosen Eutererkrankung des Milchviehs kommt ein 
dem Str. lactis nahestehender Streptokokkus, der sog. Str. agalactiae (Galt
streptokokkus oder Mastitisstreptokokkus) in Betracht. 

Es ist hier nicht der Ort, die morphologischen, kulturellen und biologischen 
Eigenheiten der eben genannten Streptokokken naher zu schildern; es sollen 
nur die folgenden, typischen Merkmale der verschiedenen Streptokokkenarten 
besonders hervorgehoben werden: 

Str. abortus equi und Str. pyogenes equi. Sie bringen Milch, Lackmus
milch und Methylenblaumilch zur Gerinnung, entfarben Lackmus und Methylen
blaumilch, reduzieren Janusgriin und Ammoniummolybdat, rufen in Milch
zuckerbouillon eine starke Triibung hervor, spalten aus Hippurat Benzoesaure 
und vergaren Sorbit. 

Str. equi. Der Drusestreptokokkus bringt Milch, Lackmusmilch und 
Methylenblaumilch nicht zur Gerinnung; Lackmus und Methylenblau werden 
nicht entfarbt, Janusgriin und Ammoniummolybdat nicht reduziert; das Wachs
tum in Milchzuckerbouillon ist sehr sparlich; aus Hippurat wird keine Benzoe
saure abgespalten, Sorbit wird nicht vergoren (Holth, Adsersen). Bei Priifung 
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von 6 Drusestreptokokkenstammen in Lackmusmilch fand Rudolf kein ein
heitliches Verhalten. 

Nach der Ansicht von Geweniger finden widersprechende Befunde im 
Verhalten pferdepathogener Streptokokken haufig ihre Erklarung in dem ver
schiedenen Alter der untersuchten Kulturen. 

Der Galtstreptokokkus ru£t eine Gerinnung von Milch und Lackmus
milch bei 37° hervor; dagegen bleibt bei 10° in Lackmusmilch und Methylen
blaumilch die Gerinnung aus, ebenso die Entfarbung; Janusgriin und Am
moniummolybdat werden nicht reduziert; in Milchzuckerbouillon erfolgt deut
liche Flockenbildung; aus Hippurat wird Benzoesaure sehr reichlich abgespalten, 
Sorbit wird nicht vergoren. 

Mit der Abgrenzung der pathogenen Streptokokken in der Milch von den 
apathogenen Milchsaurestreptokokken haben sich vor einer Reihe von Jahren 
namentlich amerikanische Autoren (Esten, Hastings, Sherman und Albus) 
und in jungster Zeit Ayers, Johnson und Mudge (vgl. S. 285) befaJ3t. 
Rudolf untersuchte in derselben Absicht 68 Stamme von GaItstreptokokken 
auf ihr Verhalten in Lackmusmilch und stellte zwei verschiedene Gruppen fest; 
nach seinen Beobachtungen zeichnen sich die Galtstreptokokken in der Lack
musmilch dadurch aus, daB sie dieselbe niemals entfarben; die Lackmusmilch 
wird entweder starker oder schwacher rot; sie gerinnt entweder in den ersten 
24 Stunden, oder bei bestehender Rotfarbung verspatet. Das Verhalten der 
GaItstreptokokken ist derartig, daB sie in die Gruppe III der Heimschen 
Einteilung gehoren. Ganz besonders eingehende Studien uber das Garvermogen 
der Galtstreptokokken liegen von Mejlbo vor. 

In differentialdiagnostischer Beziehung bietet eine wertvolle Ubersicht uber 
die ebenerwahnten Merkmale eine von Klimmer und Haupt zusammen
gestellte Tabelle, welche aus diesem Grunde hier wiedergegeben sei. 
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Str. pyogenes equi + + + + - + + + - + + -
Str. abortus + + + + - + + + - + + -
Str. equi. - - - - - - - - - - - -
Str. lactis . . + + + + - + + + - (+) + -

Str. agalactiae + + - - + - - - + - +++ -

d) Zusammenfassung. 

Von den eben erwahnten Streptokokkenarten stehen in praktisch-klinischer 
Beziehung obenan: Str. pyog. haemol., Str. viridans, Str. mucosus und Str. 
putrificus. Es folgen dann in zweiter Linie: Str. anhaemol., Enterococcus 
und Str. lactis. Wenn auch diesen 3 Keimen zweifellos pathogene Fahigkeiten 
innewohnen, so ist ihre Bedeutung fur die Klinik der Streptokokkenerkrankungen 
wesentlich geringer als die der erstgenannten Arten. Apathogen bzw. nur von 
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geringem Wert fiir die Atiologie von Infektionen sind: Str. haemol. lenius, 
Str. longissimus, Str. conglomeratus, Str. pleomorphus und Str. polymorphus. 

Aus unserer Beschreibung der Symptomatologie der einzelnen Strepto
kokkenarten geht hervor, daB die Diagnose von Str. pyog. haemol., Str. haemol. 
lentus, Str. viridans, Str. anhaemol., Str. mucosus, Str. longissimus, Str. con
glomeratus und Str. putrificus keine Schwierigkeiten macht. Die Abgrenzung 
des Enterokokkus vom Str. lactis ist manchmal nicht einfach, laBt sich aber 
doch meistens einwandfrei durchfiihren. 

Unbestimmt sind die Merkmale der sog. Mundstreptokokken, d. h. der auf 
Blutagar griin wachsenden Streptokokken aus der MundhOhle und aus infi
zierten Zahnen. Sicher ist aber, daB diese Streptokokken bei der Entstehung 
von Infektionen des ZahnfIeisches und der Zahne eine nicht unwichtige Rolle 
spielen. Zu dieser Ansicht berechtigen uns unsere Erfahrungen bei der Unter
suchung und klinischen Beobachtung von nahezu 300 Fallen. 

1m Gegensatz zu uns halt Gundel die Mundstreptokokken fiir apathogen, 
raumt ihnen aber eine besondere SteIlung ein. Er schlagt kiirzlich in einer 
sehr lesenswerten Studie folgende systematische Einteilung der Streptokokken 
vor: 

Hauptgruppe A: Stabile Stamme: 
I. Streptococcus pyogenes haemolyticus. 

II. Streptococcus viridans. 
III. Streptococcus lanceolatus (Pneumokokken). 
IV. Obligat anaerobe Streptokokken. 

Hauptgruppe B: Labile Stamme: 
I. (V) Pleomorphe Streptokokken. 

1. Mundstreptokokken. 
2. Enterokokken Typ A und Typ B. 
3. Milchstreptokokken Typ A und Typ B. 

(Syn. Strept. lactis.) 
(Syn. Strept. acidi lactici.) 

II. (VI) Gruppe der anhiimolytischen Streptokokken. 

II. Variabilitat. 
Von groBer Bedeutung sowohl vom allgemein biologischen Standpunkt 

aus als auch speziell fiir die Klinik der Infektionskrankheiten sowie der septischen 
Erkrankungen ist die Frage der Veranderlichkeit der Bakterien. Dieses 
Problem steht seit vielen Jahren im Mittelpunkt der bakteriologischen Forschung 
und ist die Veranlassung zu einer Unzahl von Publikationen geworden. 

Auf der 10. Tagung der deutschen Vereinigung fiir Mikrobiologie im Jahre 1924, 
bei der als Hauptthema die Variabilitat der Mikroorganismen zur Diskussion 
stand, hat J ollos mit Nachdruck auf die verschiedenartige Bedeutung der 
Begriffe "Mutation" und "Modifikation" hingewiesen und betont, daB viele 
in der Literatur als Mutation beschriebene Umwandlungen von Bakterien einer 
sachlichen Kritik nicht standhalten, und daB bei Umziichtungsversuchen die 
beiden Begriffe, besonders die Bezeichnung Mutation, hiiufig falschlicherweise 
angewandt worden sind. 

Zum Studium der Variationen sind gerade Streptokokken als besonders 
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geeignet betrachtet worden und aus diesem Grunde sehr haufig Gegenstand 
eingehender diesbeziiglicher Untersuchungen gewesen. Die Frage der Variabilitat 
der Streptokokken ist aufs engste verkniipft mit dem Problem der Arteinheit 
oder Artverschiedenheit der genannten Keime; die Beobachtungen iiber 
angebliche Umwandlungen von Streptokokken sind zum groBten Teil von 
Anhangern der Lehre der Arteinheit gemacht worden und wurden in erster 
Linie zur Begriindung .des unitaristischen Standpunktes ausgewertet. 

Die in der Literatur wiedergegebenen Berichte iiber das Gelingen von Um
wandlungen der Streptokokken betre£fen: 

l. Die Hamolyse (Anziichtung von Hamolysebildung bei Streptokokken
stammen, die vorher anhamolytisch oder mit griinem Hof wuchsen; Verlust 
der Hamolyse bei Stammen von Str. pyog. haemol.). 

2. Die Virulenz (Verminderung, Virulenzsturz, Steigerung). 
3. Morphologie der Kolonien; im Zusammenhang mit dem Verlust der 

Virulenz wurden von einzelnen Autoren morphologische Anderungen der 
Kolonien beschrieben. 

4. Besondere biologische Eigenschaften: Toxinbildung, Agglutination. 
Diese Anderung des kulturellen und biologischen Verhaltens trat in Er

scheinung: 
a) Bei der Fortziichtung auf Blutagar bzw. in besonderen, fliissigen Nahr

boden oder beim Verbleiben der Kulturen in Zimmertemperatur nach 24 bis 
48stiindiger Bebriitung. 

b) Experimentell unter dem EinfluB menschlicher oder tierischer Sekrete 
(Milch, Sputum, Serum, Vaginalsekret), ferner unter dem EinfluB chemischer 
Agenzien und schlieBlich durch bestimmte, in ihrem Wesen unbekannte Ein
wirkungen wahrend der Passage der Keime durch den Tierkorper (weiBe Maus). 

c) AuBerdem liegen Mitteilungen vor iiber Umwandlungen, die im mensch
lichen Korper selbst wahrend des Ablaufs bestimmter Krankheiten beob
achtet worden sind. 

Altere, schon vor Jahren beobachtete positive Ergebnisse von Umziichtungs
versuchen bei Streptokokken, die in der neueren Literatur immer wieder als 
Beweis gegen die Artverschiedenheit zitiert zu werden pflegen, sind vor einiger 
Zeit von uns zusammengestellt und in ihrer Bedeutung fiir die Frage der 
Variabilitat kritisch bewertet worden 1 (Beitzke, Beitzke und Rosen
thal, Levy, HoeBli, Zoeppritz, Natvig, Schlesinger, Heynemann, 
Riecke, Sigwart, Warnecros, Bondy, Sachs, Much, Lamers, Zange
meister). 

Es handelte sich in den Arbeiten der erwahnten Autoren in erster Linie um 
Erhebungen iiber Veranderungen der Hamolyse; aus den Berichten geht hervor, 
daB in der Tat in einzelnen Fallen die Fahigkeit der Strepto
kokken, Hamolysine zu bilden, beeinfluBt oder aufgeho ben 
werden konnte. 

Andererseits lag nach unserer Ansicht in vielen Fallen eine "Umwandlung" 
von Str. viridans in Str. pyog. haemol. in Wirklichkeit nicht VOl', sondern 
wurde durch die dem Str. viridans innewohnende Fahigkeit zur Hamolysinbildung 
vorgetauscht. 

1 Vgl. W. Lehmann, Dtsch. Arch. klin. Med. 11)0, 127 (1926). 
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In neuerer Zeit fand die Frage der Variabilitat der Streptokokken und ihre 
Bedeutung fiir die Einteilung in scharf voneinander zu trennende Strepto
kokkenarten ganz besonderes Interesse durch Beobachtungen, welche von 
Kuczynski und Wolff sowie von Morgenroth und seinen Mitarbeitern 
gemacht wurden. 

Kuczynski und Wolff nahmen ausgedehnte experimentelle Untersuchungen 
an weiBen Mausen vor, um den Ablauf von Streptokokkeninfektionen sowie die 
Durchseuchungsresistenz mit schwachvirulenten Keimen zu studieren; es gelang 
ihnen, aus rein hamolytischen Streptokokken griinwachsende Keime zur Ent
stehung zu bringen und zwar besonders haufig aus der steril praparierten, zer
morserten Lunge der einige Stunden nach der intraperitonealen Infektion 
getoteten weiBen Mause; neben solchen griinen Keimen, die bei monatelanger 
Fortziichtung die Eigenschaft der Griinfarbung beibehielten, wurden auch solche 
beobachtet, die bei weiterer Plattenpassage oder bei ]angerer Bebriitung wieder 
in die hamolytische Wuchsform iibergingen. 

Schnitzer und Pulvermacher aus dem Morgenrothschen Institut be
richten iiber Beobachtungen an 10 griinen, vom Menschen geziichteten Stammen, 
bei denen der Umsch1ag zur Hamolyse zum Teil bei Fortziichtung auf Nahr
boden, zum Teil durch intraperitoneale Infektion von Mausen erfolgt war. 
Schnitzer und Munter haben mitgeteilt, daB schwach, mittelschwach und 
hochvirulente, aus menschlichen Erkrankungen geziichtete Streptokokken
stamme durch kurzdauernde Tierpassage die Fahigkeit erlangen, griin
wachsende Kolonien abzuspalten. Die vergriinten Kolonien zeigen eine Ver
minderung der Virulenz und der Pathogenitat. Die Vergriinung war den Autoren 
in jedem Fall, und zwar in groBen Untersuchungsreihen, moglich gewesen. 
Das Gelingen der Umwandlung im Tierkorper ist aber, wie aus der dritten 
Mitteilung hervorgeht, in hohem MaBe von der Wahl einer geeigneten In 
fektionsdosis abhangig; ebenso besitzen die einzelnen Stamme beziiglich 
der Zeit ein Optimum der Vergriinungsbereitschaft, das gewohnlich in den 
ersten Stunden nach der Infektion liegt. Unter den vergriinten Stammen 
wurden bisher vier verschiedene Gruppen beobachtet: 1. solche, die in den 
ersten Nahrbodenpassagen wieder hamolytisch werden; 2. solche, die sich bei 
der Fortziichtung nicht verandern, aber im Tierkorper wieder hamolytisch 
werden; 3. griinwachsende Streptokokken, die bei Fortziichtung und im Tier
korper langere Zeit konstant griin bleiben; 4. griinwachsende Streptokokken, 
die sich nur schwer fortziichten 1assen und schnell eingehen; diese letzteren 
sollen nach der Ansicht von Schnitzer und Munter dem von Schottmiiller 
als besondere Art aufgefaBten Streptococcus viridans entsprechen. 

Hintze und Kiihne konnten aus hamolytischen Stammen im Tierkorper 
unter Beriicksichtigung bestimmter zeitlicher Verhaltnisse ebenfalls griinwach
sende Stamme erzielen. 

Nakamura gelang anfanglich eine Umwandlung hamolytischer Strepto
kokken durch Tierpassage nicht; bei weiteren Untersuchungen traten aber 
unter Verwendung von Hammelblutagarplatten auch griine Kolonien auf. 

Hubert meint, es konne als sicher gelten, daB auch bei Stammen von 
Str. pyog. haemol. aus akut septischen Erkrankungen sich miihelos der Dber
gang in den griinen Zustand erzielen lasse. 

Wirth konnte bei Stammen von Str. pyog. haemol. ein anhamolytisches 
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Wachstum mit leichter Griinfarbung des Blutagars erzielen durch Schadigung 
der Keime vor der tJbertragung auf Blutagar (Desinfektionsmittel, Mause
passage) oder durch tJbertragung frisch geziichteter Keime auf Blutagar, der 
keimschadigende Mittel enthieIt (Sublimat). 

Eigene Untersuchungen ergaben, daB bei drei von 90 Stammen von Str. pyog. 
haemol. durch Milchpassagen ein Verlust der Hamolyse 'hervorgerufen wurde; 
die intraperitoneale Injektion frischer Bouillonkulturen von 37 Stammen (Str. 
pyog. haemol.) fiihrte in keinem Fall zum Auftreten griinwachsender Formen. 

Vor kurzem berichtete aus dem Zinsserschen Institut in Boston Grinell, 
daB Einzellstamme hamolytischer Streptokokken unter gewissen Bedingungen 
Streptokokken yom a-Typ abspaIteten; diese Anderung im Wachstum hamo
lysierender Streptokokken trat nur in bestimmten Stammen ein; eine Riick
wandlung des a-Typ wurde unter gewohnlichen Kulturbedingungen nicht 
beobachtet. Der Verlust der Hamolyse war von einer Abschwachung der 
Virulenz begleitet. Todd beobachtete bei einem Stamm von Str. pyog. haemol. 
drei Formen mit verschieden ausgepragter Hamolyse; der Ausgangsstamm war 
nur in geringem Grade hamolytisch, bei einer Unterkultur trat die Hamolysc 
viel starker in Erscheinung, eine dritte Form war durch Mausepassage anhamo
lytisch geworden. 

Der tJbergang virulenter hamolysierender Streptokokken in avirulente, 
wenig empfindliche, griinwachsende Modifikationen kann auch durch Ein
wirkung chemotherapeutischer Mittel herbeigefiihrt werden. Morgen
roth beobachtete als Wirkung der Antiseptica der Hydrocupreinreihe auf 
hamolytische Streptokokken im Reagensglas die Bildung von "Zonen"; zwischen 
der Zone volliger Abtotung und derjenigen ungehemmten Wachstums war 
eine solche eingeschaltet, in der avirulente, anhamolytische Streptokokken zur 
Entwicklung kamen. In diesem Sinne besitzt das Eucupin, wie Morgenroth 
und Tugendreich feststellten, eine deutliche virulenzherabsetzende Wirkung 
auf hamolytische Streptokokken; solche Streptokokkenstamme, die in einer 
EucupinlOsung nicht abgetotet odei.' in ihrem Wachstum nicht gehemmt wurden, 
waren nicht mehr in der Lage, Mause zu toten. 

Auch durch Verbindungen der Aminoakridine wurden dieselben Erschei
nungen hervorgerufen. Es lieB sich feststellen, daB unter der Einwirkung auch 
dieser Antiseptica, vornehmlich des Rivanols, in erster Linie altere, schon 
mehrere Wochen lang fortgeziichtete Streptokokkenstamme die Neigung be
saBen, avirulente Modifikationen zu bilden. Morgenroth glaubt, daB durch 
die Ziichtung auf kiinstlichem Nahrboden ein Zustand latenter Modifikations
bereitschaft entsteht, welcher durch die Einwirkung des Antisepticums in der 
Richtung der avirulenten Modifikationen weitergefiihrt wird. 

Aus Untersuchungen von Schnitzer und Amster geht hervor, daB es 
gelingt, durch eine einmalige Einwirkung von Rivanol eine erhebliche und zwar 
konstante Virulenzabschwachung zu erzielen; als MaBstab der Virulenz 
diente die Phlegmonenbildung im Subcutanversuch der Maus. Die in ihrer 
Virulenz nach einer einmaligen Passage durch rivanolhaltige Bouillon abge
schwachten Streptokokken weisen im Reagensglasversuch zunachst noch 'ihre 
urspriingliche Rivanolempfindlichkeit auf; diese kann aber durch langer fort
gesetzte Rivanolbehandlung-herabgesetzt werden, so ·daB bedeutend starkere 
Konzentrationen (bis 8 mal starker) vertragen werden. 
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Auch mit Rivanol, das an rote Blutkorperchen gebunden war, lieB 
sich im Reagensglasversuch eine Umwandlung virulenter hamolytischer Strepto
kokken in avirulente, griinwachsende hervorrufen. Die Bindung des Rivanols 
an Erythrocyten erfolgte in der Weise, daB zu einer Suspension gewaschener 
roter Blutkorperchen eine Rivanollosung in Verdiinnung 1: 100 oder 1: 1000 
zugesetzt wurde; nach halbstiindigem Aufenthalt im Brutschrank und mehr
maligem Waschen wurde die Priifung der bactericiden Fahigkeit auf hamo
lytische Streptokokken in vitro vorgenommen. Es konnte von' Morgenroth, 
Schnitzer und Berger festgestellt werden, daB durch das Waschen von dem 
gebundenen Rivanol nur ein kleiner Teil abgegeben wurde, und daB nur das 
an Erythrocyten gebundene Rivanol wirksam war. Auch Suspensionen von 
Refe und Rautpulver mit Rivanol, die nach einstiindiger Bebriitung bei 37° 
zentrifugiert und dreimal mit Aqua dest. gewaschen waren,hatten dieselbe 
Einwirkung auf hamolytische Streptokokken wie das an Erythrocyten gebundene. 

1m subcutanen Desinfektionsversuch mit Rivanol bei der Strepto
kokkenphlegmone der Maus tritt die "Vergriinung" viel seltener und in anderer 
Form in Erscheinung; bei vergleichenden Untersuchungen iiber den "Virulenz
sturz" in vivo und in vitro ergab sich keine Parallele; der Grund dafiir soIl in 
dem zeitlichen Ablauf der Gewebsdesinfektion zu suchen sein, der nach den 
Angaben von Amster und Rother sehr rasch verlauft, innerhalb 4 Stunden, 
wahrend der DesinfektionsprozeB in vitro langsamer ablauft und daher die 
Moglichkeit zur Entfaltung avirulenter Modifikationen zulaBt. In ahnlichem 
Sinne sind auch die folgenden von Schnitzer und Berger erhobemin Befunde 
verwertbar; sie konnten mit Rivanol, das an Refe bzw. an rote Blutkorperchen 
gebunden war, in vitro sehr haufig und zwar in breiten Zonen die Bildung aviru
lenter, griinwachsender Streptokokken beobachten, wahrend das im Tierversuch 
nicht moglich war. 

Dagegen waren im Tierversuch unter der Einwirkung von Streptokokken
serum sowohl das Phanomen der Vergriinung hamolytischer Streptokokken 
als auch die Veranderung ihrer Virulenz wesentlich deutlicher ausgepragt. 

Versuche mit Streptokokkenserum, die von Morgenroth und Abraham 
an weiBen Mansen, welche mit hamolytischen Streptokokken infiziert waren, 
vorgenommen wurden, lassen den SchluB zu, daB die spezifische Wirkung 
des Serums die schnelle Entstehung einer rasch zum Tode fiihrenden Allgemein
erkrankung verhindert, und daB es zur Ausbildung einer chronischen Infektion 
von remittierendem Typus kommt, bei der "bakteriamischer Schub und Krise 
abwechseln". Bei diesen Schiiben sind - als Ausdruck der virulenzherab
setzenden Kraft des Organismus - unter Umstanden nur griine Streptokokken 
im Blut nachweisbar; Riickschlage der avirulenten griinen in virulente hamo
lytische Formen sollen auch in demselben Tier erfolgen, so daB die Mause einem 
spateren Schub von virulenten Keimen erliegen konnen. Die griinen Formen 
besitzen im Vergleich mit den hamolytischen eine herabgesctzte Empfindlich
keit gegen Rivanol, doch ist ihre spezifische Vucinempfindlichkeit nicht ver
andert. 

Auch Kurokowa ging der Frage nach, ob hamolytische Streptokokken 
durch Rivanoleinwirkung in griinwachsende verandert werden konnen; er sah 
bei zwei hochvirulenten Stammen durch Rivanol eine "Vergriinung" eintreten, 
die mit Virulenzverminderung einherging. Durch weitere Fortziichtung der 
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veranderten Streptokokken war eine Riickverwandlung in die urspriingliche 
virulente, hamolysierende Form moglich. Solche Stamme hamolytischer Strepto
kokken, bei denen durch eine einmalige Rivanolbehandlung die Urowandlung 
nicht gelang, blieben auch durch weitere Rivanolpassagen unbeeinfluBt. Ein 
Stamm von Str. viridans konnte iro Tierversuch erst nach 12-13 Passagen 
in einen Str. haemolyticus unter gleichzeitiger Virulenzsteigerung iibergefiihrt 
werden. 

Kwasniewski konnte unter dem EinfluB einer TrypaflavinlOsung, seltener 
auch durch Mausepassage, eine Umwandlung hamolysierender Streptokokken 
in Str. viridans beobachten. 

Bei der Priifung der Rivanolempfindlichkeit, die von uns in vitro an 
20 Stammen von Str. pyog. haemol. und 25 Stammen von Str. viridans vor
genommen wurde, konnte nicht ein einziges Mal eine Abspaltung griinwach
sender Streptokokken oder eine Umwandlung von Str. viridans in hamoly
sierende Streptokokken beobachtet werden. 

Die Veranderlichkeit von Scharlachstreptokokken beziiglich ihrer kul
turellen und biologischen Eigenschaften ist in den letzten Jahren von einer 
Reihe von Autoren untersucht worden. So konnte v. Jettmar durch Weiter
ziichtung hamolysierender, aus Scharlachfallen isolierter Streptokokken griin
wachsende entstehen sehen; Deicher gelang es, in Reagensglasversuchen mit 
Einzellkulturen unter dero EinfluB von Akridinfarbstoffen typische, toxische, 
hamolysierende Scharlachstreptokokken in atoxische, anhamolytische umzu
wandeln und die Riickverwandlung in die Ausgangsstamme durchzufiihren. .Ahn
liche Resultate erzielten W oronina sowie Kasarnowskaj a und Kanewskaj a. 

Aus vielen der bisher erwahnten Befunde ist ersichtlich, daB es moglich war. 
neben dem veranderten Wachstum auf Blutagar sehr haufig gleichzeitig eine 
Verminderung der Virulenz hervorzurufen. DaB das Studium der Virulenz 
von Streptokokken Gegenstand zahlloser klinisch -bakteriologischer Unter
suchungen auch der letzten Jahre gewesen ist, wird im einzeInen spater noch 
mitzuteilen sein; an dieser Stelle sollen nur einige Untersuchungen Erwahnung 
finden, in denen die Anderung der Virulenz durch verschiedene Einfliisse 
kultureller oder physikalischer Art eine Rolle spielt. 

ErfahrungsgemaB ist die Virulenz mancher Stamme von Str. pyog. haemoL 
schwankend und nimmt schon bei der Weiterziichtung auf kiinstlichem Nahr
boden mehr oder weniger schnell abo 

Mendel, Strelitz und Bauch stellten eine Verminderung der Virulenz 
von Streptokokken durch Hitzeeinwirkung im Thermostaten fest; sie hielten 
Ratten, bei denen eine experimentelle Streptokokkeninfektion vorgenommen 
wurde, eine Stunde lang im Brutschrank bei gleichmaBig erhOhter Temperatur. 
Diese Ratten blieben am Leben, wahrend andere, die in derselben Weise infiziert, 
aber der Hitzewirkung nicht ausgesetzt waren, eingingen. 

Neufeld weist auf den Unterschied der Virulenz hin, der in Erscheinung 
tritt, wenn man bestimmte Bakterien einerseits parenteral injiziert und anderer
seits auf einem der natiirlichen Infektion angenaherten Weg dem Versuchstier 
einverleibt. So kann durch Streptokokken, die man auf die Haut verreibt, 
der Tod der Tiere hervorgerufen werden, wahrend per os groBe Dosen zugefiihrt 
werden miissen, bis die Tiere erkranken. Mit Pneumokokken gelingt die Infek
tion durch die Raut selten, per os nur nach haufiger Wiederholung, wahrend 
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der subcutane Infektionsweg auBerordentlich wirksam ist. Neufeld vertritt 
die Ansicht, daB die einzelnen Bakterienarten eine spezifische Invasions
fahigkei t besitzen, und daB sie beim Durchtritt durch die Raut oder die Schleim
haut eine Veranderung im Sinne einer Virulenzabschwachung erleiden; 
im menschlichen Organismus wird beim Durchtritt durch die Rachenschleim
haut die Virulenz, vornehmlich der Streptokokken, in hohem Grade a b
geschwacht. 

Die im Tierversuch und in vitro durch Chinaalkaloide hervorgerufene Virulenz
abschwachung ist von Fr: Meyer auch in vivo bei Menschen beobachtet 
worden; nach seinen Erfahrungen hatten Streptokokkenstamme, die aus dem 
Blute von solchen mit schweren Streptokokkeninfektionen behafteten Patienten 
geziichtet waren, welche groBe Gaben von Eucupin erhalten hatten, eine 
Abschwachung ihrer Tiervirulenz erlitten und die Fahigkeit zur Ramolyse 
verloren. 

Es ist schon darauf hingewiesen worden, daB Todd auf Blutagarplatten 
rauhe und glanzende Kolonien hamolytischer Streptokokken differenzierte; 
diese Unterschiede waren besonders deutlich auf Agarplatten, die auf folgende 
Weise herges.tellt wurden: 1 cern Blut wird mit 20 ccm abgekiihltem, fliissigen 
Agar vermischt, 2 Minuten im Wasserbad bei 80° belassen und dann zu 
Platten verarbeitet. Die auf diesem Blutagar zur Entwicklung kommenden 
matten, glanzlosen Kolonien enthalten immer virulente Streptokokken; bei 
langerer Fortziichtung treten neben den matten auch glanzende Kolonien in 
Erscheinung, welche allmahlich iiber die glanzlosen die Uberhand bekommen. 
Die Virulenz der glanzenden Kolonien ist erheblich abgeschwacht. Die 
auf Blutagar matten, virulenten Kolonien bilden in der Bouillon einen kornigen 
Bodensatz, wahrend die avirulenten, glanzenden die Nahrbriihe gleichmaBig 
triiben. 

Fiir die Beurteilung der Veranderlichkeit der Streptokokken sind die folgenden 
Feststellungen von Todd und Lancefield von Wert; die beiden Autoren 
konnten nachweisen, daB die durch Fortziichtung in ihrer Morphologie und 
Virulenz veranderten Kolonien von Str. pyog. haemol. auch in ihrer chemischen 
Struktur beeinfluBt waren; ein groBer Teil der aus "matt"-Formen hervor
gegangenen "glossy"-Formen hatte die typenspezifische Substanz M verloren. 

Aus zahllosen Versuchen ist bekannt, daB sich virulente, hamolysierende 
Streptokokken in defibriniertem, menschlichen Blut schnell vermehren, wahrend 
avirulente, griinwachsende Streptokokken schnell der bactericiden Kraft des 
Blutes erliegen. Diese Wirkung des normalen Blutes laBt sich, wie Todd nach
weisen konnte, durch Zusatz von Patientenserum erheblich andern; er konnte 
beobachten, daB virulente, aus einem Fall puerperaler Sepsis geziichtete Strepto
kokken von normalem Blute abgetOtet wurden, dem homo loges Serum der 
Patientin zugesetzt worden war; diese Wirkung des Serums beruht nach Ansicht 
von Todd weder auf direktem bactericiden oder opsonischen EinfluB noch auf 
der Neutralisation von Toxinen, sondern laBt sich so erklaren, daB die Virulenz 
der Streptokokken abgeschwacht wird, und daB die in ihrer Virulenz 
verminderten Stamme leichter durch das Blut abgetOtet werden. 

Eine seit vielen Jahren erorterte Frage ist die Einwirkung der Rontgen
strahlen auf Mikroorganismen. Untersuchungen iiber die abtotende oder 
wachstumshemmende Wirkung der Rontgenstrahlen auf Bakterien sind von 

20* 



308 Walther Lehmann: 

zahlreichen Autoren angestellt worden; oft waren die Resultate negativ, in 
manchen Fallen gelang es, bestimmte Einfliisse nr.chzuweisen; es besteht aber 
noch keine einheitliche Auffassung dariiber, ob die Rontgenstrahlen eine direkt 
schadigende Einwirkung auf die Keime ausiiben. 

Schon vor langer Zeit hatten Rieder und auch Holzknecht eine bactericide 
Wirkung von Rontgenstrahlen auf Streptokokken feststellen konnen; Rieder 
priifte frische Aussaaten und schon zur Entwicklung gelangte Kolonien von 
Staphylokokken und Streptokokken und sah, daB nach einstiindiger Bestrah
lung die Bakterien zugrunde gingen. Reuter konstatierte als Folge der Rontgen
strahlen eine Wachstumshemmung, Halberstedter und Meyer machten ahn
liche Beobachtungen. Von KlOvekorn wurde kiirzlich festgestellt, daB bei 
frischen Kulturen auch durch kleine Bestrahlungsdosen (20-60 S.N.) eine 
Wachstumshemmung hervorgerufen wurde; eine Abtotung von alten Kulturen 
erfolgte bei einer Dosis von 110-120 S.N. 

Zweifellos sind Unterschiede in der Strahlenmenge, in der Strahlenqualitat 
und in der Art der Bakterien fiir den Ausfall der in Frage stehenden Versuche 
von ausschlaggebender Wirkung. Wahrend die ebengenannten Autoren eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Wachstumshemmung von Bakterien 
durch Rontgenstrahlen feststellen konnten, kam RuB zu der Ansicht, daB Mikro
organismen auf bestrahlten Kulturmedien ebenso zur Entwicklung kommen 
wie auf unbestrahlten. Durch die Wirkung der Rontgenstrahlen wurden die 
Bakterien weder beziiglich ihrer Morphologie noch in ihren biologischen Eigen
schaften geschadigt; auch Keime von geringer Widerstandsfahigkeit vermogen 
eine Iangere Bestrahlung zu ertragen. Rontgentherapeutische Erfolge konnen 
moglicherweise so erklart werden, daB sich im lebenden Organismus selbst, 
speziell in den Geweben, Prozesse abspielen, durch welche sekundar bakterien
totende oder entwicklungshemmende Einfliisse auf die Keime hervorgerufen 
werden. Zu ahnlicher Auffassung gelangten BaB und J aroschka bei der 
Beurteilung der Wirkung von Rontgenstrahlen auf die experimentelle Strepto
kokkensepsis. Die Autoren nehmen an, daB die Resistenzsteigerung gegen 
die Streptokokkeninfektion, die regelmaBig durch die Bestrahlung erzielt 
werden konnte, auf einer Aktivierung des gesamten retikuloendothelialen 
Apparates - ausgehend vondem bestrahltenKorperteil- beruht. Auch GeBler 
erklart die Beeinflussung von Streptokokkeninfektionen der Maus durch Rontgen
und Ultraviolettstrahlen im Sinne einer Resistenzerhohung. 

Die Virulenz hamolytischer Streptokokken in Uteruscarcino men und 
ihre Beeinflussung durch Rontgenbestrahlung wurden von Dehler einer naheren 
Untersuchung unterzogen. Es konnte im AnschluB an die Bestrahlung eine 
Vermindernng der Virulenz festgestellt werden (Methode von Ruge-Philipp). 
Dehler meint, daB neben einer direkten Wirkung der Strahlen auf die Strepto
kokken gleichzeitig gesteigerte Abwehrkrafte des Organismus in Erschei
nung treten. Bis zur Abtotung der Streptokokken vergingen nach der Rontgen
bestrahlung etwa 5-7 Wochen, nach der Radiumbestrahlung etwas weniger. 
Zacherl hat ebenfalls Carcinome, in denen virulente Streptokokken nachweisbar 
waren, mit Rontgenstrahlen oder Radium behandelt und beobachtet, daB die 
Keiine nach der Behandlung zugrunde gingen. Er halt die jeweils zur Anwendung 
kommende Strahlenenergie fiir sehr wichtig und empfiehlt, harte Strahlen 
und ausgiebige Filterung zu benutzen. Bei Verwendung weicher Strahlen und 
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schwacher Filter besteht die Gefahr, daB durch die Schadigung des Gewebes 
schwere Entziindungen am Orte der Infektion hervorgerufen werden. 

War es nach den eben mitgeteilten Befunden moglich, die Virulenz der 
Streptokokken in vitro und in vivo zu schwachen, so ist es andererseits auch 
gelungen, diese Eigenschaft in ausgesprochener Weise zu steigem. 

Eine Erhohung der Virulenz der Streptokokken ist auf verschiedenem 
Wege erreicht worden, z. B. durch Tierpassage, in kiinstlichem Nahrboden durch 
Zusatz chemischer Substanzen, durch Symbiose mit anderen Bakterien, schlieB
lich durch Zusatz von Organstiickchen, die in Faulnis iibergegangen waren. 

Bekanntlich hatte Mar Morek durch fortgesetzte "Obertragung von einem 
Tier auf andere eine so hohe Virulenz hamolysierender Streptokokken erreichen 
konnen, daB 1 Milliardstel eines Kubikzentimeters Mause bei subcutaner Applika
tion totete. Auch Kaninchen erlagen denselben Verdiinnungen. 

DaB sich die einzelnen Versuchstiere gegeniiber virulenten Streptokokken 
verschieden verhalten, wurde bereits erwahnt; weniger empfindlich als Mause 
und Kaninchen sind Meerschweinchen und Runde; am widerstandsfahigsten 
Pferde und Ese!. Es ist wichtig zu wissen, worauf Knorr aufmerksam ge
Macht hat, daB durch fortgesetzte Mausepassagen nur die Pathogenitat fiir 
Mause zunimmt, fiir Kaninchen dagegen nicht. 

Nach den Angaben von Freund gelingt es unschwer, avirulente, grUnwach
sende Streptokokken unter dem EinfluB von Rivanol im Subcutangewebe der 
Maus in virulente, hamolysierende zu iiberfiihren. 

Friedemann und Deicher erreichten durch Mausepassage eines Scharlach
streptokokkus (Dickstamm) keine, bei zwei anderen Scharlachstreptokokken
stammen schon nach wenigen Mausepassagen eine maximale Virulenzsteigerung. 
Bei dem einen Stamm wurde gleichzeitig eine starke Erhohung der Toxin
bildung beobachtet, wahrend bei dem anderen durch die Mausepassage das 
Toxinbildungsvermogen verloren ging. 

Kiistner erzielte eine Steigerung der Virulenz durch Zuchtung avirulenter 
Streptokokken in Fleischwasserbouillon, der er faulende Kinderleber und Pla
centarstiicke zngesetzt hatte. Diese Erfahrungen wurden von Bu m m und 
Reist nicht bestatigt. 

Ladendorf gelang es, die Virulenz von Streptokokken durch Zusatz zu 
avirulenten Diphtheriebacillen zu erhohen. Weiter sind Virulenzsteigerungen 
durch Einimpfen in experimentell geschadigtes Gewebe beobachtet werden; 
Gottschlich injizierte zu diesem Zwecke Keime, die im gesunden Subcutan
gewebe der Maus eine Infektion zu erzeugen nicht fahig waren, Kaninchen 
ins Kniegelenk oder intravenos nach Anlegen einer kiinstlichen, unblutigen 
Extremitatenfraktur; an der Frakturstelle, die als Ort verminderter Wider
standsfahigkeit anzusehen ist, fand infolge der Gewebsschadigung eine Ver
mehrung auch der avirulenten Keime statt. 

Wirth berichtet, daB er bei einigen alten Laboratoriumstammen durch 
Einimpfen in Gewebe, welches durch Verbrennung geschadigt war, eine 
Virulenzsteigerung erreicht habe. 

Auf der schon erwahnten Tagung der mikrobiobiologischen Gesellschaft 
weist Neufeld in seinem Referat darauf hin, daB die extremste Virulenz
steigerung unter dem EinfluB wiederholter Menschenpassagen friiher in chirurgi
schen und geburtshilflichen Kliniken bei den ausgedehnten Kontaktepidemien 
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beobachtet werden konnte. Es ist nach seiner Ansicht durchaus moglich, daB 
auch heute noch die Streptokokken des Rachens und der oberen Luftwege 
erheblich in ihrer Virulenz gesteigert werden, wenn sie von Mensch zu Mensch 
iibertragen werden. Gewisse Gruppen von Menschen fallen vielleicht der 
Trop£cheninfektion mit virulenten Keimen vorzugsweise zum Opfer. Als Beispiel 
werden die Masern angefiihrt; die hohe Mortalitat von Masernkindern in Kranken
hausern laBt sich so erklaren, daB sich die Kinder gegenseitig mit ihren "Katarrh
erregern" infizieren. DaB auch erwachsene Masernkranke derselben Gefahr 
ausgesetzt sind, beweisen die Erfahrungen, die im Kriege in Amerika gemacht 
wurden; man trennte dort sog. "unreine FaIle", d. h. solche mit Mischinfektionen 
durch hamolytische Streptokokken, von "reinen Fallen", deren Rachen frei 
von Str. pyog. haemol. war. 

Die Virulenz der Streptokokken, besonders von Str. pyog. haemol., ist aber 
keineswegs so veranderlich, wie es nach den bisherigen Mitteilungen erscheinen 
kOnnte; im Gegenteil sind sowohl aus klinischen Erfahrungen wie aus speziellen 
Untersuchungen im Laboratorium hinreichend Beispiele iiber die Konstanz 
der Virulenz von Streptokokken bekannt. 

Bei der Priifung einer Reihe von Streptokokken von verschiedener Virulenz 
mit Hilfe der gewebsbiologischen Methode konnten Dold und Muller Stamme 
feststellen, denen eine groBe Neigung zur Konstanz der Virulenz innewohnte; 
bei Stammen, die durch lange Fortziichtung abgeschwacht erschienen, lieB 
sich die urspriingliche Virulenz durch wenige Tierpassagen wieder gewinnen. 
Nach den Untersuchungen von Burgers und von V. Jettmar erwiesen sich 
Scharlachstreptokokken in ihrer Virulenz sehr konstant. Biirgers sah Schar
lachstreptokokken in getrocknetem Zustand iiber eineinviertel Jahr lang voll 
lebensfahig und virulent bleiben; v: Jettmar beobachtete dasselbe bei Strepto
kokken, die an Tampons angetrocknet waren, ein halbes Jahr lang. 

Fiir die Erhaltung der Virulenz in kiinstlichen Nahrmedien kommt in 
erster Linie die regelmaBige Weiterziichtung auf frisch hergestelltem Blutagar 
in Betracht; V. Lingelsheim empfiehlt die Gelatine-Stichkultur, in welcher 
ein halbes Jahr lang Lebensfahigkeit und Virulenz von Streptokokken konstant 
erhalten werden konnte. Als weitere Methoden haben sich das Antrocknen von 
Kulturen an Seidenfaden und ihre Aufbewahrung im Exsiccator (Neufeld) und 
das Konservierungsverfahren in Serum (Unger mann) bewahrt. 

Nach Marmorek gelingt es, die Virulenz in Mischungen von zwei Teilen 
Menschen- oder Pferdeserum und einem Teil Bouillon oder von einem Teil 
Ascites- oder Pleuraexsudat und zwei Teilen Bouillon zu erhalten. 

Es war schon eben darauf hingewiesen worden, daB die Untersuchungen 
iiber die Veranderlichkeit der Streptokokken in engem Zusammenhang mit 
der Frage nach der Artverschiedenheit oder Arteinheit der Strepto
kokken standen. Diese Frage ist gerade in der letzten Zeit haufig an der Hand 
der Befunde experimenteller Untersuchungen lebhaft diskutiert worden. 

Einer der iiberzeugtesten Anhanger der Lehre von der Arteinheit der 
Streptokokken ist E. C. Rosenow in Rochester, der sich sehr eingehend mit 
dem Studium der Streptokokken und Pneumokokken und mit Umwandlungs
versuchen der ebengenannten Keime befaBt hat. Das Ergebnis dieser Versuche 
war folgendes: 21 Stamme von Str. pyog. haemol. verschiedenster Herkunft 
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(Erysipel, Scharlach, puerperale Sepsis, Angina) wurden in Str. viridans um
geziichtet, ferner drei in typische Pneumokokken und einer in Str. mucosus. 

17 Stamme von Str. viridans aus Blut und Tonsillen von subakuter Endo
karditis und 2 aus Milch lieBen sich in Pneumokokken, 2 von diesen in Sk 
mucosus umwandeln. Bei 11 Stammen von Pneumokokken (aus Sputum, 
Blut und Lungen von Pneumoniekranken) konnte das Wachstum so beeinfluBt 
werden, daB sie mit hamolytischen Streptokokken identisch wurden; 7 nahmen 
die Eigenschaften von Str. viridans an. 

5 Stamme von Str. mucosus und 5 Str. rheumaticus-Stamme lieBen sich zu 
hamolytischen Streptokokken umziichten. 

Fiir das Gelingen kiinstlicher Umwandlungen halt R. die Verwendung von 
Kulturen mit wechselnder Sauerstoffspannung und verschiedener Salzkonzen
tration, ferner die Ziichtung in Symbiose mit anderen Bakterien, z. B. 
Bacillus subtilis, die Kultivierung auf ausgetrocknetem Blutagar fUr wichtige 
Vorbedingungen. Die Veranderungen, die er in vitro eintreten sah, hatten 
retrogressiven Charakter, wahrend die im Tierversuch beobachteten pro
gressiv waren, d. h. Virulenz, Garungsvermogen, Wachstumscharakter, Kapsel
bildung usw. nahmen zu, wahrend in vitro das Gegenteil der Fall war. 
Die Reihenfolge, in der die verschiedenen Mutationsformen erzielt werden 
konnten, war folgende: Str. pyog. haemol., Str. rheumaticus, Str. viridans, 
Pneumococcus, Str. mucosus. Ais besonders geeignet fiir erfolgreiche Um
ziichtungen werden junge, wenig virulente Kulturen angesehen. 

Gegen die Lehre der Artverschiedenheit der Streptokokken wurden in den 
letzten Jahren mit Nachdruck neuere Untersuchungen von Morgenroth und 
seinen Mitarbeitern Schnitzer, Berger, Engelmann, Jacub, Silber
stein ins Feld gefiihrt, durch die angeblich die Einheit von Streptokokken 
und Pneumokokken sichergestellt sein solI. 

Es solI den Autoren mit groBer RegelmaBigkeit moglich gewesen sein, Pneumo
kokken in Streptokokken zu iiberfiihren. Sie erreichten das 

1. durch Vorbehandlung von Pneumokokken mit Trockenhefe oder Tier
kohle und nachtraglicher Einwirkung von Optochin auf die vorbehandelten 
Keime; 

2. durch Einwirkung von Optochin, das an Hefezellen gebunden ist, in vitro 
auf Pneumokokken. 

Der "Obergang der Pneumokokken in Streptokokken vollzieht sich angeblich 
von einer sog. Modifikation A iiber die Modifikation B (identisch mit dem "griinen 
Streptokokkus") zu der Modifikation C ("hamolytischer Streptokokkus"). 

Es gelingt in etwa 80% der FaIle, das typische Verhalten der Pneumokokken 
zu verandern, wenn man sie 18-24 Stunden bei 37° im Brutschrank in einer 
Serumbouillon belaBt, die einen Zusatz von 10% Trockenhefe oder Tierkohle 
enthaIt. Die in solchen Medien bebriiteten Pneumokokken besitzen noch die 
charakteristischen Merkmale echter Pneumokokken, insonderheit Lanzettform, 
Kapsel, Galleloslichkeit und eine hohe Virulenz fUr weiBe Mause; andererseits 
haben sie eine tiefgreifende Veranderung erfahren, welche sich in ihrem Ver
halten gegen Optochin ausdriickt. Pneumokokken in einem derartigen Zustand 
werden als Modifikation A bezeichnet. 

Verimpft man namlich solche Stamme nach dem Aufenthalt in Hefe oder 
Tierkohle auf Blutagar und in hefefreie Serumbouillon und priift sie dann in 
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der ublichen Weise im Reagensglasversuch mit Optochin, so erfolgt schon bei 
relativ starken Konzentrationen, zwischen 1: 8000 bis 1: 64000, Wachstum. Die 
Art des Wachstums unterscheidet sich schon makroskopisch von der sonst 
ublichen Entwicklung der Pneumokokken in Serumbouillon, denn die Kulturen 
wachsen klar mit starkem flockigen oder krUmeligenBodensatz. Ubertragt man 
aus diesen Rohrchen auf Blutagar, so erhalt man atypische Kolonien, die durch 
za.rtes Wachstum kalottenartig erhabener Kolonien mit grftner Verfarbung des 
Blutagars gekennzeichnet sind. 

Diese atypischen Pneumokokken werden als Modifikation B bezeichnet. 
Sie unterscheiden sich morphelogisch von der Stammform durch die Bildung 
oft sehr langer, gewundener Ketten, in denen die Kugelform vorwiegend ist. 
Vor allem sind sie aber charakterisiert durch den Verlust der GallelOslichkeit und 
einen Sturz der Virulenz. Diese Stamme sind fUr Mause fast avirulent, und nur 
bei Anwendung sehr hoher Infektionsdosen gelingt es, im Subcutangewebe 
der Maus Phlegmonen hervorzurufen. 

Durch Zuchtung in Hefe bzw. kohlehaltiger Serumbouillon wird also die 
Stammform der Pneumokokken so beeinfiuBt, daB unter nachfolgender einmaliger 
Optochinbehandlung die Modifikation B entsteht. 

Morgenroth und Schnitzer erhielten mit 15 verschiedenen Stammen 
in 29 Versuchen 22mal, also in 75%, die B-Form; sie stellt einen fUr Mause 
apathogenen, in Galle unlOslichen, gegen Optochin unempfindlichen Keim dar, 
der auf der Blutplatte grun wachst, NahrbrUhe nicht trubt und einen stark 
flockigen Bodensatz bildet. . 

Von der Modifikation B soll ein Ruckschlag zur Stammform moglich sein. 
Haufig geht die Veranderung, die zur Modifikation B gefUhrt hat, weiter und 

fUhrt entweder bei gewohnlicher Fortzuchtung - in regelmaBigem Wechsel 
Serumbouillon, Blutagar, Serumbouillon - oder bei subcutaner Jnjektion von 
Mausen mit relativ groBen Dosen zur Modifikation C, die mit Str. pyog. haemol. 
identisch sein soll. Gelegentlich solI der Ubergang zur Modifikation C bei der 
Wiederholung des Reagensglasversuches mit Rivanol und weiterhin, analog den 
von Freund mitgeteilten Befunden an grun wachsenden Streptokokken, im 
subcutanen Desinfektionsversuch mit Rivanol erfolgen. 

Die Modifikation C wurde von Morgenroth, Schnitzer und Berger 
bei 7 von den 22 Modifikationen B erhalten. Sie soll die typischen Merkmale 
des Str. pyog. haemol. aufweisen, wachst auf Blutagar mit mehr oder minder 
starker Hamolyse, ist in Galle unloslich und optochinunempfindlich; sie be
sitzt. das Vermogen, im Subcutangewebe am Bauch der Maus, meist noch 
in starken Verdunnungen von 1: 10000 bis 1: 100000, eine Phlegmone zu 
bilden und weist vor allem die fUr die hamolytischen Streptokokken charak
teristische hohe Rivanolempfindlichkeit auf. 

Der Ubergang der Pneumokokkenstammformen in die Modifikation A und B 
sowie ihre Umwandlung in die Modifikation C soll sich auch dann vollziehen, 
wenn man Trockenhefe oder Tierkohle gleichzeitig mit dem Optochin 
einwirken laBt. Uber die Technik dieses Bindungsversuches mit Optochin
Trockenhefe ist im Original nachzulesen. 

Weiterhin kann auch durch fortgesetzte Optochinbehandlung in vitro, z. B. 
beim sog. Festigungsverfahren, die Umwandlung in die Modifikation B erzielt 
werden. Es sollen dazu 10-20 Optochinpassagen erforderlich sein. 
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AuBer bei den eben geschilderten Versuchsanordnungen kommt es auch unter 
anderen Bedingungen zu der fUr die Umwandlung der Pneumokokken wichtigen 
Modifikation A, z. B. im Tierexperiment, im Verlauf von Pneumokokken
infektionen am Menschen und ferner wahrend langerer kultureller Fortzuchtung 
(Berger und J acu b). 

1m Tierexperiment lassen sich durch das Verfahren der kurz dauernden 
Tierpassage innerhalb weniger Stunden nach intrar;eritonealer Infektion von 
Mausen mit echten Pneumokokken aus Bauchhohle und Organen der Mause 
A- und B-Modifikationen zuchten. 

Die Mause wurden intraperitoneal mit 0,3 ccm von verdunnten, 20stundigen 
Serumbouillonkulturen infiziert und analog den optimalen Methoden fUr die 
Mutation der Streptokokken in verschiedenen zeitlichen Abstanden getotet. 
Es folgte bakteriologische Untersuchung von Herzblut, Bauchhohle und Niere. 
Bei der Priifung der von Einzellkolonien angelegten Kulturen im Reagensglas 
mit Optochin kam es zum Auftreten der Modifikation B. Daraus wird der SchluB 
gezogen, daB im Tierkorper teilweise der illergang in die Modifikation A vor 
sich geht. 

Aber auch ohne Optochineinwirkung im Tierkorper allein kann die Verande
rung im Laufe der ersten Stunden nach der Infektion zur Entstehung der 
Modifikation B weitergefiihrt werden (das solI am besten durch Herabsetzung 
der Infektionsdosis erreicht werden). Der Zeitraum der ersten 2 Stunden nach 
der Infektion solI das Optimum darstellen. 

Zur weiteren Steigerung der Ausbeute an Modifikationen im Tierversuch 
soll die Verwendung von Stammen, die bereits die Eigenschaften der A-Modifika
tionen erworben haben, dienen. Benutzt man eine groBe Infektionsdosis, so 
kommt es im Tierversuch ohne Optochin auch zum Auftreten von C-Modifika
tionen. 

Aus den Versuchen geht hervor, daB es angeblich durch kurzdauernde Tier
passage leicht gelingt, A- und B-Modifikationen und unter besonderen Be
dingungen auch C-Modifikationen zu erzielen. 

Je nach der Stabilitat der Streptokokken sollen verschieden intensive Beein
flussungen erforderlich sein, um die Modifikationen entstehen zu lassen. 1st 
der Zustand stabil, so ist eine nachtragliche Optochinbehandlung, ist er labil, 
so ist nur die Fortzuchtung notwendig. 

Auch aus pneumonischem Sputum lieBen sich A-Modifikationen zuchten 
und zwar stabile und labile Formen (Engelmann und Berger). Dieser im 
menschlichen Organismus mit der Entstehung der A-Modifikationen eingeleitete 
ModifikationsprozeB kann angeblich auch im Organismus zu Ende gefiihrt 
werden, d. h. es soll zur Bildung hamolytischer Streptokokken kommen. So 
berichten Berger und Engelmann, daB aUS dem Sputum eines Pneumonie
kranken neben vielen Pneumokokken auch drei Kolonien hamolytischer Strepto
kokken zur Entwicklung gekommen waren. Aus der nitheren Untersuchung 
geht hervor, daB die Pneumokokken in hamolytische Streptokokken ubergingen 
und daB die letzteren in Str. viridans umschlugen; diejenigen Kolonien, die 
auf der Blutplatte die Wuchsform griiner Keime annahmen, sollen spater 
mausepathogene Pneumokokkenkolonien abgespalten haben. 

Berger und Engelmann halten diese hamolytischen Streptokokken 
fiir zu Ende gefiihrte Modifikationen der Pneumokokken. "Ihr genetischer 
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Zusa.mmenhang mit den Pneumokokken tritt durch den iiber den Weg der 
griinen Streptokokken erfolgten Riickschlag in Pneumokokken deutlich zutage". 

Die eben mitgeteilten Beobachtungen werden als Stiitze der Annahme 
Morgenroths betrachtet, daB die Modifikationen fiir den Ablauf der mensch
lichen Pneumonie von wesentlicher Bedeutung sind. 

Weiterhin beobachtete Engelmann die Umwandlung eines Str. pyog. 
haemol. in einen Pneumokokkus, die auf folgendem Wege vor sich gegangen 
war: Bei Priifung eines aus einem Kieferempyem stammenden Streptokokkus 
im Mauseversuch ergab die Abimpfung neben hamolytischen auch griine Kolonien, 
welche sich bei naherer Priifung als Pneumokokken erwiesen und agglutinatorisch 
dem Typ 3 angehOrten. Bei Wiederholung des Versuchs nach 3 Tagen kamen 
keine Pneumokokken, sondern nur avirulente, griine Streptokokken aus dem 
subcutanen Gewebe zur Entwicklung. Dieser Befund wird so erklart, daB die 
Modifikationsbildung vom Alter der Kulturen abhangig ist, daB frische Stamme 
mehr zur Bildung virulenter, altere mehr zur Bildung avirulenter Modifikationen 
neigen. 

Das Vorkommen von Pneumokokken sowie von Streptokokken im griinen 
und hamolytischen Zustand auf der Schleimhaut der gesunden und kranken 
Respirationswege, ihre Variabilitat, sowie der tJbergang der Pneumokokken 
zu Streptokokken und von Streptokokken zu Pneumokokken spricht nach 
Ansicht von Engelmann fiir die Richtigkeit der Annahme, daB die Trias: 
hamolytische Streptokokken, griine Streptokokken, Pneumokokken nicht der 
Ausdruck einer zufalligen Symbiose, sondern eines engen genetischen Zu
sammenhanges ist. 

In einer weiteren Arbeit berichten Berger und Engelmann iiber die 
Anderungen des serologischen Typs bei einem Pneumokokkus. Die Stammform 
gehorte dem Typ 3 an, wahrend die Modifikation A den serologischen Cha,rakter 
von Typ 2 erworben hatte. Als besonders interessant wird hervorgehoben, 
daB die Typenanderung bei einer Modifikation stattfand, welche aIle kulturelIen 
und biologischen Merkmale der Stammform aufwies. 

Diese Untersuchungsergebnisse der Morgenrothschen Schule sind zwar 
bisher nur von wenigen Autoren nachgepriift worden, wurden aber von 
zahlreichen Forschern, namentlich von Unitariern, ohne weiteres als SchluB
stein in der Beweisfiihrung fiir die Arteinheit der Streptokokken und Pneumo
kokken angesehen. 

Rei m und Schlirt kamen dagegen 2'U folgendem Resultat: Der den beiden 
Autoren von Schnitzer als Modifikation B iiberlassene Sta.mm war grund
satzlich verschieden von einem Str. lanceolatus und konnte nicht als Variation 
eines Pneumokokkus anerkannt werden. Er stimmte auch mit keiner bekannten 
Streptokokkenart iiberein. 

Ein ebenfalls iiberwiesener, als Modifikation C bezeichneter Stamm war 
kein Str. pyog. haemoL, sondern zeigtein Lackmusmilch Reduktase und 
wurde als ein Milchsaurestreptokokkus identifiziert, der sich von einem 
echten Str. lactis (Reim) nur durch ein geringeres Sauerungsvermogen und 
durch die Fahigkeit, auf Pferdeblutagar geringere Ramolyse zu bilden, unter
schied. 

Nachpriifungender Umwandlungsversuche an 10 Stammen von Str.lanceo
latus ergaben neunmal negative Resultate; nur einmal wurden Streptokokken 
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geziichtet, welche mit einer von Morgenroth, Schnitzer und Berger gekenn
zeichneten Umwandlungsform iibereinstimmten; Heim und Schlirf konnten 
aber nachweisen, daB diese Streptokokken nicht Zustandsanderungen des Aus
gangsstammes (Str. lanceolatus) darstellten, sondern daB es sich um Keime 
handelte, welche aus der Hefe stammten, also als Verunreinigung zu betrachten 
waren. Eine einmalige, einhalbstiindige Behandlung im DamPf geniigt nach 
Heim und Schlirf nicht, die Keimfreiheit der Hefe herbeizufiihren und die 
in ihr enthaltenen Streptokokken abzutoten. 

Die beiden Autoren vertreten daher die Ansicht, daB auch die von 
Morgenroth, Schnitzer und Berger beschriebenen Modifikationen nicht 
als umgewandelte Pneumokokken, sondern als Verunreinigungen aufzufassen 
sind, die entweder aus der Hefe oder aus der Tierkohle stammten oder auf 
eine andere, unbekannte Art in die Kulturmedien gelangten. 

Die Beobachtungen von Heim und Schlirf, daB in der Hefe, welche der 
Bouillon zugesetzt wurde, Spontanstreptokokken vorkommen, und daB die 
halbstiindige Erhitzung im stromenden Dampf nicht immer geniigt, die Strepto
kokken abzutoten, erscheinen uns besonders wichtig, weil sie die Beweisfiihrung 
der Morgenrothschen Schule zu entkraften imstande sind. 

Gegen die Behauptung, daB die bei den Umwandlungsversuchen gefundenen 
Streptokokken keine Varianten des Pneumokokkus seien, sondern aus dem 
Hefezusatz stammten, wendet sich Silberstein vom Robert Koch-Institut; 
er gibt zu, daIl das spontane Vorkommen von Streptokokken in der Hefe auch 
in Berlin beobachtet wurde; es seien aber nie Versuche angesetzt worden, denen 
nicht griindlichste Kontrolle der Hefesuspensionen hinsichtlich ihrer Sterilitat 
vorausgegangen waren. 

Nach einem Hinweis auf die Erfahrungstatsache, daIl auch in Versuchs
anordnungen ohne Hefe der -Ubergang von Pneumokokken in Streptokokken 
zu erzielen sei, berichtet Silberstein iiber Untersuchungen, die auf die Ein
wendung von Heim und Schlirf hin vorgenommen wurden. Ein Pneumo
kokkus vom Typ 4 wurde in vitro der Einwirkung von Optochin unterworfen; 
es kam bei einer Konzentration des Optochins 1: 40 000 zur Abspaltung feiner, 
grauer Kolonien, welche aus groBen, runden Kokken bestanden, die galleunloslich 
waren, Inulin nicht vergarten und von Optochin in Verdiinnung 1: 10 000 nicht 
beeinfluBt wurden. Diese Keime wurden als Modifikation B angesehen. Durch 
Fortziichtung in Serumbouillon und Blutagar schlugen sie in einen auf der Blut
agarplatte stark hamolysierenden Streptokokkus urn. Letzterer zeigte angeb
lich aHe charakteristischen Merkmale eines Str. pyog. haemol. und wurde als 
Modifikation C des Pneumokokkus bezeichnet. 

Auch dieser Stamm wurde in Einzellkulturen zerlegt und einer kurzdauernden 
Tierpassage unterworfen. Aus der Niere der Maus, die mit 0,3 ccm einer 
24stiindigen Serumbouillonkultur in einer Verdiinnung 1: 100 000 intraperitoneal 
infiziert und 4 Stunden nach der InfektioIi getotet war, lieIlen sich neben fiinf 
hamolytischen drei £lache, olivgriine, gedellte Kolonien isolieren; es handelte 
sich bei letzteren urn lanzettformige Kokken, die in Natr. tauroch. aufgelOst 
wurden, Kapseln zeigten, Inulin vergarten und eine relativ groBe Optochin
empfindlichkeit aufwiesen. 

Es war also. der "Obergang eines Pneumokokkus.4 ineinen :virulenten 
hamolytischen Streptokokkus beobachtet worden, der wiederum in einen 
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Pneumokokkus umschlug; dieser zUriickgeschlagene Pneumokokkus gehorte 
nicht mehr dem Typ 4, sondern dem Typ 1 an. 

Silberstein wirft dann Heim vor, er hii.tte sich in der Widerstandsfahigkeit 
der Streptokokken geirrt und fiihrt Versuche an, bei denen 2 ccm einer lO%igen 
Hefeemulsion (1 g Levurinose und 10 ccm Aqua dest.) mit einer Ose Blutagar
kultur von Streptokokken beirnpft und verschieden lange (5 Minuten, 10 Minuten 
usw. bis zu einer halben Stunde) erhitzt wurden. Vor und nach der Erhitzung 
erfolgte Abimpfung auf Blutagar und SerumbouiIlon. 

Es zeigte sich hierbei, daB samtliche Stamme in Hefesuspension bereits 
nach 5 Minuten der Hitzeeinwirkung abgetotet waren. Die Angaben von Heim 
und Schlirf, daB die halbstiindige Erhitzung die Grenze darstelle, innerhalb 
welcher die Abtotung erfolgen konne, ofter aber auch nicht erfolge, wird als un
richtig bezeichnet und als Einwand gegen die Ergebnisse der Morgenrothschen 
Schule nicht anerkannt. 

Als Antwort auf diese Arbeit Silbersteins gibt Heim noch emmal eine 
eingehende Begriindung seines ablehnenden Standpunktes. 

Auch H. A. Reiman hat am Rockefeller Institut die Variationsversuche 
nachgepriift und die Behauptung, daB echte Pneumokokken durch Ziichtung 
in Hefe und Optochin in Str. viridans iibergehen konnen, widerlegt. Bei Anwen
dung des Hefe-Optochin-Verfahrens (Medien mit Hefe-Optochin, Hefe allein 
oder Optochin allein) bildeten sich auf Blutagar Kolonien, die' dem Str. viridans 
ahnIich waren, in Wirklichkeit aber Pneumokokken darstellten, allerdings modi
fizierte oder abgeschwachte Formen. Sie unterschieden sich von der sog. B-Modi
fikation dadurch, daB sie noch iiber ein deutliches MaB von GallelOslichkeit 
verfiigten; sie lOsten sich in Galle und Natr. taurochol. nur schwerer als 
typische Pneumokokken, wahrend echte Viridansstamme bekanntlich voll
kommen galle-unloslich sind. AuBerdem wurden diese atypischen Pneumokokken 
beirn Stehen im Brutschrank in KochsalzlOsung schnell aufgelOst bzw. ver
fielen sie ebenso wie die typischen Pneumokokken schnell der Autolyse, wahrend 
Streptokokken dies nur sehr langsam tun. 

Nach den Erfahrungen Reimans bilden sich bei der Ziichtung von echten 
Pneumokokken, deren typische Kolonien glatt (smooth) sind, in Immunserum 
oder unter anderen Bedingungen sog. rough-Formen, d. h. rauhe Ansiedlungen, 
welche kapsellos sind, eine gewisse Widerstandsfahigkeit gegen Galle besitzen 
und Mausepathogenitat und Typenspezifitat verloren haben. 

Reiman glaubt, daB die Modifikation B der ebenerwahnten rough-Form 
des Pneumokokkus entsprache. Diese Annahme diirfte aber nicht richtig sein. 
So wendet auch Silberstein dagegen ein, daB die Galleloslichkeit, die nach 
Reiman den rough-Formen bei erhohter Konzentration des Natr. tauroch. 
zukommt, fur die Modifikation B nicht zutrifft. Silberstein ist der Ansicht, 
daB die rough-Form des Pneumokokkus eine Zwischenstellung zwischen dem 
Pneumokokkus und der Modifikation B einnimmt. 

Jedenfalls ist es auch Reiman nicht gelungen, durch Einwirkung von 
Hefe und Optochin auf Pneumokokken Streptokokken zu erhalten. Es war 
ihm auch nicht moglich, die Angaben von Morgenroth, Schnitzer und 
Berger zu bestatigen, daB hamolytische Streptokokken durch Einwirkung 
von Rivanol, das an Trockenhefe, rote Blutkorperchen und Hautpulver 
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gebunden war, besondere Neigung zur Vergriinung und zur Abspaltung aviru
lenter, anbamolytischer Formen aufweisen. 

Die Befunde Reimans stellen somit nicht, wie Silberstein meint, eine 
Bestatigung der Versuche von Morgenroth dar, sondern bedeuten im Gegen
teil ebenfalls eine Ablehnung. 

Von groBem Interesse sind ferner die Beobachtungen Oppenheimers an 
Stammen von Str. mucosus haemolyticus (s. S.279). Es handelt sich um 
10 Stamme von Streptokokken, die auf der Blutplatte ohne Hamolyse wuchsen, 
dem Mucosustyp entsprachen und erst bei eingehender Untersuchung als An
gehOrige der Gruppe des Str. pyog. haemol. zu identifizieren waren. "In samt
lichen zur Differenzierung herbeigezogenen Kriterien, mit einziger Ausnahme 
der Blutplatte, verhielten sich die untersuchten atypischen Streptokokken 
genau gleich wie gewohnliche hamolytische Streptokokken." Auf der Blut
platte unterschieden sich die in Frage stehenden Stamme von Str. pyog. haemol. 

1. durch GroBe und Form der oberflachlichen und tiefen Kolonien, 
2. durch ihr Schleimbildungsvermogen, 
3. durch ihr Verhalten gegeniiber den roten Blutkorperchen. 
Die Umwandlung dieser atypischen Stamme in typische Pyogenesstamme 

gelang angeblich durch einmalige Oberimpfung und Zuchtung auf der "serum
freien Blutplatte". 

Oppenheimer ist der Ansicht, daB die atypischen Formen einer besonders 
hohen Empfindlichkeit gegenuber menschlichem Normalserum in vitro ihre 
Entstehung verdanken. Er faBt die Stamme von Str. mucosus haemolyticus 
als Modifikationen von Str. pyog. haemolyticus auf, die mit verschieden stark 
ausgebildeten, fixierten, aber reversiblen Eigenschaften ausgestattet sind. 

Uberblickt man die vielen experimentellen Untersuchungen, die uber die 
Veranderlichkeit von Streptokokken im Laufe der letzten Jahre angestent 
worden sind, so muB man zugeben, daB es moglich ist, hamolysierende 
Streptokokken zeitweise in den anhamolytischen Zustand uber
zufuhren; es gelang vielen der eben erwahnten Autoren, das Verhalten hamo
lysierender Streptokokken gegenuber Blutkorperchen und Blutfarbstoff zu 
andern; ebenso lieB sich haufig auf kiinstlichem Wege eine Anderung der Virulenz 
hamolysierender und griinwachsender Streptokokken erzielen. 

Bei Untersuchungen, die von uns uber die Variabilitat der Streptokokken 
vorgenommen wurden, haben wir folgende Fragestellungen zugrundegelegt: 

1. Gelingt es ausnahmslos, alle Stamme von Str. pyog. haemol. zum Hamo
lyseverlust zu bringen 1 

2. 1st die experimentelle Vergriinung immer mit einer Virulenzverminderung 
verbunden1 

3. 1st der angeziichtete Zustand der Vergriinung und des Virulenzverlustes 
reversibel1 

4. 1st der experimentell vergriinte Str. pyog. haemol. identisch mit dem 
Str. viridans 1 

5. Welche Bedeutung haben die Ergebnisse fur die Frage der Arteinheit 
oder Artverschiedenbeit der Streptokokken 1 

6. Was bedeuten die Resultate rein bakteriologischer Studien fur die Patho
logie und Pathogenese menschlicher Erkrankungen 1 
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Wir sind dabei zu folgendem Urteil gekommen: 1. E. F. Miiller war es an 
unserer Klinik nicht moglich gewesen, die bei puerperaler Sepsis geziichteten 
Stamme von Str. pyog. haemol. durch Tierpassage zum Hamolyseverlust zu 
bringen. Es gelang ihm nur bei Stammen, die aus leichten, peripheren Wund
infektionen, von Tonsillen und von der Haut gewonnen waren. 

Bei 35 virulenten Stammen, die aus Blut, Cervix und Metastasen bei puer
peraler Sepsis gezuchtet waren, wurden AbspaItungen griiner Keime im Tier
versuch nicht beobachtet; nur bei vier Stammen von Str. haemol. lentus sahen 
wir neben hamolytischen auch griine Kolonien bei den Abimpfungen aus dem 
Peritoneum und aus der Niere von weiBen Mausen (Lehmann). 

Weiterhin haben wir Abspaltungen griiner Kolonien von hamolytischen 
Ausgangsstammen niemals durch Beeinflussung von Rivanol feststellen konnen. 

Bei der Priifung von 90 Stammen von Str. pyog. haemol. in Milch sahen wir, 
daB nur bei 3 Stammen eine 5tagige Passage durch Milch zum Verlust der 
Hamolyse und zur Bildung eines griinen Farbstoffes gefiihrt hatte. Es handelte 
sich hierbei um drei aus dem Rachen Gesunder isolierte Stamme. 

Wir glauben daher, daB bei weitem nicht aIle Stamme von Str. pyog. haemol. 
durch Tierpassage oder durch Aufenthalt in einem besonderen Nahrboden eine 
.Anderung ihres Wachstums erfahren, eine Ansicht," die auch von Grinnell 
vertreten wird, der nur bei bestimmten Stammen eine Veranderlichkeit fest
stellen konnte. Ebenso beobachtete Andrei durch Passagen in Pferdeserum, 
Milch und durch Mausepassage nur in seltenen Fallen das Auftreten von Modi
fikationen, die sich nicht als konstant erwiesen. 

Bei der Beurteilung hamolysierender Kolonien, gerade im Rahmen von 
Umzuchtungsversuchen, ist unbedingt die mikroskopische Kontrolle heran
zuziehen, um Verwechslungen mit einem hamolysierenden Str. viridans zu 
vermeiden, worauf auch Frobisher und Denny nachdrucklichst hinweisen. 
Nach der Erfahrung auch dieser Autoren beruhen viele Irrtumer iiber Umwand
lung des {J-Typ in den a-Typ darauf, daB man Stamme von Str. viridans mit 
einem hellen Hof fur Str. pyog. haemol. gehalten hat. 

2. Die wenigen Stamme, bei denen wir einen Hamolyseverlust erzielten, 
besaBen im allgemeinen eine geringere Pathogenitat fur Mause als die Aus
gangsstamme; bei der Priifung im Virulenzversuch nach Schottm iiller wurden 
die grunwachsenden Modifikationen entsprechend den Ausgangsstammen nicht 
abgetotet, mit Ausnahme von nur zwei Stammen, die der Bactericidie erlagen. 
Die "vergriinten" Stamme zeigten also das fiir Str. pyog. typische Zeichen 
der Resistenz gegeniiber der bakteriziden Wirkung des defibrinierten Blutes. 

Wie we it die Hamolyse an sich als Gradmesser der Virulenz aufzufassen ist, 
wird spater eingehender beriicksichtigt werden. 

3. Bezuglich der Dauer der Erhaltung der angeziichteten Eigenschaften 
machten wir die Beobachtung, daB bei der Fortziichtung die "vergriinten" 
Keime meist ihr Hamolysierungsvermogen wiedererlangten, eine Erfahrung, 
die auch von Wirth bestatigt wird. Ebenso steigerte sich die Tiervirulenz mit 
dem Wiederauftreten der Hamolyse. Die Priifung der wieder hamolytisch 
gewordenen Kolonien im Bactericidieversuch ergab dasselbe Verhalten 
wie das der Ausgangsstamme. 

Andere Autoren geben an, daB die Riickverwandlung schwierig oder erst 
nach vielen Platten- oder Tierpassagen moglich sei. 
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Kuczynski und Wolff machen einen Unterschied zwischen reparabel ge
schadigten "hamolytischen Streptokokken" (Pseudoviridans) und irreparabel 
geschadigten (Viridans), je nach dem die "vergriinten" Keime durch min
destens dreimaliges Uberimpfen auf Blutagar die Fahigkeit zum Hamolysieren 
auf Blutagar wieder erlangen oder dauernd Griinfarbung beibehalten. 

4. Die Frage, ob es sich bei den griinwachsenden Keimen urn den Viridans 
handelt, ist nach den eben geschilderten kulturellen Eigenschaften und nach 
dem Verhalten im Virulenzversuch zu verneinen. Als weitere Stiitze unserer 
Ansicht dient die Tatsache, die auch Wirth besonders betont, daB der echte 
Viridans und die grUnwachsenden Abspaltungen auf den verschiedensten Nahr
boden ein durchaus verschiedenartiges Verhalten zeigen. 

Ein seinerzeit E. F. Miiller von Kuczynski zur Verfiigung gestellter ver
griinter Stamm 314 v unterschied sich von unseren Viridansstiimmen dadurch, 
daB ervom defibrinierten mensch lichen Blut nicht abgetotet wurde und keine 
Ketten bildete. 

Nun hat allerdings Hubert mitgeteilt, daB die frisch "vergriinten" Stamme 
im Bactericidieversuch nach Schottm iill er abgetotet wurden, daB aber nach 
2-4 X 24stiindiger Bebriitung die griinen Keime wiedel: nachweisbar gewesen 
seien. Das spricht gegen die Annahme von Viridans und war bei unseren echten 
Viridansstammen niemals der Fall. 

Die Ansicht Schnitzers, derjenige von den vier vergriinten Typen, der 
bei der Fortziichtung schnell eingeht, sei identisch mit Str. viridans, wird 
durch unsere Erfahrungen an zahlreichen Stammen, die sich monatelang 
fortziichten lieBen, widerlegt. 

Legt man sich die Frage vor, welche Bedeutung die experimentell hervor
gerufenen Veranderungen von Streptokokken und die angeblich gelungenen 
Umziichtungen von Pneumokokken in Streptokokken (Morgenroth, 
Schnitzer, Berger), sowie von Streptokokken in Pneumokokken (Rosenow) 
fiir das Problem der Arteinheit oder Artverschiedenheit der Streptokokken 
besitzen, so laBt sich folgendes dazu sagen: Es gelingt zwar, wie wir selbst 
beobachtet haben, bestimmte Eigenschaften hamolysierender und anderer 
Streptokokken auf verschiedene Weise zu beeinflussen; diese Anderungen 
sind nicht konstant, sondern reversibel; der Artcharakter solcher Stamme 
bleibt trotz der vOriibergehenden Beeinflussung erhalten; denn neben 
den einer Veranderung zuganglichen Eigenschaften bleiben eine Reihe kon
stanter Symptome bestehen, welche wohlcharakterisierte Unterscheidungs
merkmale darstellen. Wir betonen noch einmal, daB ein Str. pyog. haemol., 
dessen Hamolysierur.gsfahigkeit verandert oder zeitweise auf
gehoben wird, dadurch kein Str. viridans geworden ist. DieAngaben 
iiber die Umwandlung cler einen Streptokokkenart in eine andere bediirfen 
noch weitgehender Bestatigungen, ehe sie als Beweis fiir die Lehre der Arteinheit 
verwertet werden konnen. 

Heim hat, wie wir schon mitgeteilt haben, Pneumokokken nicht in Strepto
kokken verwandeln konnen. 

Auch wir haben an unserer Klinik Nachuntersuchungen vorgenommen; 
Herr Schnitzer hatte 1925 die Liebenswiirdigkeit gehabt, uns eine sog. Modi
fikation B in Serumbouillon zu iibersenden. Der betreffende Stamm trug die 
Bezeichnung: "Str. yom a-Typ". 
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Nach der ersten Uberimpfung aus der Serumbouillon auf Blutagar zeigte 
der Stamm ein von dem iiblichen Verhalten eines Str. viridans so differentes 
kulturelles Aussehen, daB wir den Eindruck hatten, die Kultur ware durch den 
von uns isolierten Stamm verunreinigt. 

Nach dieser Feststellung iibersandten wir Herrn Schnitzer die durch 
Abimpfung aus der uns iibermittelten Originalkultur erhaltene GBneration zur 
Uberpriifung. Der von uus geziichtete und als Diplococcus crassus erkannte 
Stamm wurde von Herrn Schnitzer als identisch mit dem uns iiberwiesenen 
Stamm bezeichnet und erneut als Streptokokkus vom a-Typ identifiziert. 
Gleichzeitig versicherte Herr Schnitzer, mehrmals solche Stamme aus dem 
Blute von Patienten mit Endocarditis Ienta geziichtet zu haben. 

Jedenfalls konnte die Annahme, der betreffende Stamm sei ein 
Streptokokkus vom a-Typ, von uns nicht bestatigt werden. 

Schottmiiller hat diese Tatsache 1927 in einer Arbeit iiber dentale fokale 
Infektion im Zusammenhang mit einer Kritik der Ansichten Rosenows iiber 
die Artverschiedenheit der Streptokokken erwahnt und darauf hingewiesen, daB 
der uns iibersandte Stamm keine Ketten bildete. Dem von uus beobachteten 
Merkmal der fehIenden Kettenbildung wurde von Schnitzer - unter Beifiigung 
eines Mikrophotogramms aus der Zeit, in welcher uns die Kultur iibersandt 
war, - entgegengehalten, daB Praparate aus der Serumbouillon rundliche, 
zum Teil langliche Kokken erkennen HeBen, die in Diploformen und in kurzen, 
aber auch langeren Ketten angeordnet waren. Daraufhin wurde der 2 Jahre 
vorher iiberwiesene Stamm von uns einer erneuten Priifung unterzogen; wir 
hatten den Stamm inzwischen 2 Jahre lang in Serum nach Unger mann kon
serviert; es konnte dabei auch von uns festgestellt werden, daB der Stamm 
nach dem 2jii.hrigen Aufenthalt in Serum Ketten zu bilden imstande warl. 
Diese Beobachtung andert aber nichts an uuserer eben formulierten Feststellung, 
daB der uns im Jahre 1925 iiberwiesene Stamm (angeblich Streptokokken 
vom a-Typ) nach unserer Ansicht kein Str. viridans war. 

Wir haben dann weiter nicht erreicht, Pneumokokken, die aus frischem 
Pneumoniesputum geziichtet waren, in bestimmte Modifikationen bzw. in 
Streptokokken umzuwandeln. 

Die Ansichten von Engelmann und Berger iiber die Spontanbildungen 
der Modifikationen und iiber die Umwandlung im Korper selbst, ohne Umweg 
iiber die Kultur, die sich auf Untersuchungen von Pneumoniesputum grunden, 
scheinen uns schon deswegen nicht ohne weiteres beweiskrii.ftig zu sein, weil 
erfahrungsgemii.B die verschiedenartigen Mundstreptokokken trotz des Waschens 
der Sputa nicht mit Sicherheit vollig ausgeschaltet werden konnen. 

Umwandlungen von Str. pyog. haemol. uber Str. viridaus in Str. lanceolatus 
haben wir, wie von vornherein zu erwarten war, trotz zahlreicher Tierversuche 
an weiBen Mausen nicht ein einziges Mal gesehen. 

Das Nebeneinander von Pneumokokken, Str. viridans und Str. pyog. haemol., 
z. B. im Sputum, berechtigt nach unserer Ansicht keineswegs zu der Annahme 
eines genetischen Zusammenhangs dieser verschiedenartigen Keime. 

Ebenso konnten wir in dem klinischen Verlauf bestimmter Pneumokokken
infektionen eine praktische Bestatigung der experimentellen Untersuchungen 

1 Wir halten uns zu dieser Mitteilung gegeniiber den Ausfiihrungen von Herrn 
Schnitzer fiir verpflichtet. 
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nicht feststellen, etwa in dem Sinne, daB im konkreten Krankheitsfall ein 
Wechsel im Befinden oder das Auftreten von Komplikationen durch Bildung 
von Modifikationen odei' Umwandlungen der anfanglichen Erreger zu erklaren 
waren. 

Demme stellte bei der Priifung von Streptokokken des weiblichen GeBital~ 
traktus fest, daB eine Konstanz ihrer kulturellen und biologischen Eigenschaften 
nicht besteht, und daB Pathogenitat und Virulenz keine konstanten Zeichen 
bestimmter Gruppen darstellen; eine Scheidung der Streptokokken in ver
schiedene Arten in der bisher iiblichen Weise sei nur noch in dem Sinne zulassig, 
dieselben als gewisse Spielarten anzusehen. 

Dieser Ansicht konnen wir nicht folgen, halten ihr vielmehr entgegen, daB 
auch heute noch auf Grund ganz bestimmter typischer Merkmale die Differen
zierung in bestimmte Streptokokkenarten durchfiihrbar und durchaus gerecht
fertigt ist. 

Zusammenfassend kommen wir auf Grund unserer Untersuchungen und 
Beobachtungen und unter Beriicksichtigung der Befunde von Heim und Schlirf 
sowie von Reiman zu der Auffassung, daB die bisher fiir die Uberfiihrung 
von Streptokokken in Pneumokokken sowie von Pneumokokken in Strepto
kokken erbrachten Argurnente nicht iiberzeugend genug sind, urn die Arten
frage der Streptokokken im unitaristischen Sinne losen zu konnen. 

Die im Tierexperiment erhobenen Beobachtungen sind ohne weiteres von 
vielen Autoren auch auf die menschliche Pathologie iibertragen worden und 
haben zu theoretischen Riickschliissen auf Pathogenese, Klinik und Verlauf 
bestimmter menschlicher Erkrankungen verleitet. Die Berechtigung dazu ist, wie 
wir glauben, bisher keineswegs erwiesen; es ist vielmehr unwahrscheinlich, 
daB sich der menschliche Korper im Krankheitsfall analog dem infizierten Tier 
verhalt, weil die Virulenz von Streptokokken rur Versuchstiere keineswegs 
Virulenz fiir den Menschen bedeutet; die Verhaltnisse bei kiinstlicher Infektion 
im Tierkorper diirfen daher nicht ohne weiteres dem Studium der Human
pathologie zugrundegelegt werden. 

Als weitere Bestatigungen der Untersuchungen am Tier werden von Uni
tariern solch.e Krankheitsfii.lle angesehen, bei denen gleichzeitig mit hamo
lytischen auch griine, oder erst griine und dann hamolytische und umgekehrt, 
erst hamolytische und dann griine geziichtet werden. 

So ist vielfach das Nebeneinander von Str. pyog. haemol. und Str. viri
dans im menschlichen Korper im Sinne einer Umwandlung des einen in den 
anderen gedeutet worden. 

Um einige Beispiele zu bringen, sei folgendes erwahnt: Stamme von Str. 
viridans, die bei bestimmten menschlichen Erkrankungen geziichtet waren, 
wurden fiir Abspaltungen von Str. pyog. haemol., die im Korper selbst erfolgt 
sein sollten, gehalten; besonders bei Endocarditis lenta wird diese Ansicht 
vertreten. 

Man ging sogar soweit, anzunehmen, daB aus einem Streptokokkus, dem 
es gelang, sich im menschlichen Kl:irper anzusiedeln, je nach der bestimmten 
Reaktionsfahigkeit des Organismus, sich ein Str. pyog. haemol. oder ein Str. 
viridans oder eine andere Unterart bilden konne. 

Zur Illustration des eben Gesagten Bollen die folgenden Beispiele dienen. 
Ergebnisse der Hygiene. XI. 21 
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Jungmann berichtet iiber Falle, bei denen der Str. haemolyticus und Str. 
viridans aus dem Blute und haufiger noch postmortal aus den Organen, besonders 
aus Niere und Herzklappe, gewonnen werden konnten. 

Howell gelang die Ziichtung griiner und hamolytischer Streptokokken aus 
derselben Herzklappe. 

Von Morgenroth stammt eine Beobachtung, die von Schnitzer und 
Munter zitiert wird, daB bei einem Fall von Endocarditis lenta aus dem Herz
blut hamolytische, aus der Niere griine Streptokokken geziichtet wurden. 

Gleiche Erfahrungen sind mehrfach von Kuczynski und Wolff gemacht 
worden. 

Bei Li:iwenhardt findet die Beobachtung Erwahnung, daB bei einem 
Fall von Endocarditis Ienta in vivo aus dem Blut Str. viridans, aus den Herz
klappenauflagerungen hamolytische und anhamolytische Streptokokken ge
wonnen wurden. 

Das gieichzeitige Vorkommen griiner und hamolysierender Streptokokken 
berechtigt keineswegs zu der Annahme einer Umwandlung; einen Ubergang der 
einen Keimart in die andere haben wir im Laufe einer Erkrankung noch nie 
einwandfrei beobachten ki:innen. Nach Gottschlich liegt eine Erklarung 
fur den scheinbaren Widerspruch zwischen den unbestreitbaren Tatsachen der 
gelungenen Umzuchtung im Tierversuch und der Tatsache, daB Schott muller 
bei menschlichen Infektionen niemals eine Modifikation von Streptokokken 
beobachten konnte, darin, daB vermutlich Viridansstamme, die beim Menschen 
Krankheitserscheinungen auszuIi:isen imstande sind, in ihren Eigenschaften 
gefestigt sind und daher nicht so Ieicht der Variation unterliegen. 

Nach unserer Ansicht ist die Anderung der Keime wahrend einer be
stimmten Krankheit fiir die Klinik nur dann als bedentungsvoll anzusehen, 
wenn gleichzeitig mit dem Auftreten der umgewandelten Keime auch die fUr 
die betreJfende Umwandlungsform charakteristischen Krankheitssymptome in 
Erscheinung treten. 

III. Nachweis ans dem stromenden Blnt. 
Fur die kulturelle Untersuchung des menschlichen Blutes sind in den letzten 

Jahren mehrere neue Verfahren mitgeteilt worden: 
Fr. Meyer empfiehlt auf Grund guter Erfahrungen die von Morgenroth 

angegebene Aussaat in 100/oiger Pferdeserumbouillon, ferner die Aufli:isung des 
aus der Vene entnommenen Blutes in Aqua destillata zu gieichen Teilen und Ver
arbeitung in flussigem Agar und in Serumbouillon. 

Sal us verwendet zur Ausschaltung der bactericiden Kraft des Blutes flussige 
Nahrbi:iden, die er nur mit einem kleinen Quantum Blut beschickt; es wird 
nach Wegfall der ersten Tropfen 1 ccm des Venenblutes in 8 ccm Natr. citrat
Li:isung, ein weiterer ccm in 50 ccm alkalische Bouillon aufgenommen und 
dann bei 37° bebrutet. 

Das von Berger und Freund eingefuhrte und durch Isaak-Krieger 
und Friedlander empfohiene Verfahren besteht darin, daB man Blut im 
Reagensgias entnimmt, gerinnen laBt und dann den abgesetzten Blutkuchen 
in einen Erlenmeyerkolben ubertragt, der mit 50 ccm 100/oiger Pferdeserum-
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bouillon beschickt ist; die Kulturen werden 4-6 Tage bebriitet; taglich sind 
vom Bodensatz Abimpfungen auf Blutagar vorzunehmen. 

Morawitz und Bogendorfer berichten von einer Provokationsmethode, 
ahnlich wie sie in der Diagnostik der Malaria ublich ist. Die Patienten erhalten 
in Fallen, in denen die Blutkultur mehrmals steril geblieben war, 1 ccm 1 %iges 
Schwefelol intramuskular. Auf der Rohe des nach der Injektion einsetzenden 
Fieberanstieges solI Blut zur kulturellen Untersuchung entnommen werden. 
Morawitz und Bogendorfer halten dieses Verfahren fur besonders angebracht 
bei chronisch verlaufenden Infektionen mit geringem Fieber und fehlendem 
Schiittelfrost. 

Piorkowsky benutzt zur Zuchtung im Blute kreisender Streptokokken 
eine EiweiBtraubenzuckerbouillon. Der Nahrboden hat folgende Zusammen
setzung: 5 ccm einer 1 %igen Traubenzuckerbouillon und 1 ccm einer 2%igen 
Losung von getrocknetem HiihnereiweiB setzt man 20%ige N/10 Natronlauge 
zu; in derartig vorbereitete Rohrchen gibt man nur wenige Tropfen von 
Patientenblut. 

fiber die Methoden von Fr. Meyer, Morawitz und Bogendorfer sowie 
von Piorkowsky fehlen uns eigene Erfahrungen. Dagegen haben wir zahl
reiche Blutkulturen nach dem Vorschlag von Berger und Freund angelegt, 
konnten aber besondere Vorteile dieses Verfahrens nicht feststellen; die Gefahr 
der Serumverunreinigung ist auBerdem recht groB. 

Die Blutuntersuchungen nach Sal us sindhaufig von uns vorgenommen 
worden. Es gelang uns mit dieser Methode der Nachweis einzelner Kolonien 
anhamolytischer Streptokokken aus dem stromenden Blute im AnschluB an 
die Resektion einer infizierten Zahnwurzelspitze, wahrend in Blutagarplatten 
die Keime nicht zur Entwicklung gekommen waren. 

Clawson verwendete bei der Untersuchung des Blutes in Fallen von akutem· 
Gelenkrheumatismus folgende Methode: er nahm 50 ccm Blut aus der Cubital
vene, fing es in einem sterilen GefaB auf und ubertrug nach erfolgter Gerinnung 
den Blutkuchen in 250 ccm Fleischbouillon, der 0,2% Dextrose zugesetzt war. 

Suranyi und Forro gingen bei der bakteriologischen Blutuntersuchung 
von Patienten mit akuter Polyarthritis folgendermaBen vor: mit einer im 
Trockenschrank sterilisierten Spritze wurden 4,5 oder 9,0 ccm Blut entnommen 
und in Zentrifugenrohrchen gebracht, welche 0,5 bzw. 1,0 ccm einer 4%igen 
Citratlosung enthielten; es wurde sofort zentrifugiert, nach dem Zentrifugieren 
das Plasma entfernt und mit dem Bodensatz Blutagarplatten sowie lO%ige 
Peptonbouillon beschickt. In der Peptonbouillon entwickelten sich meist nach 
3-4 Tagen an der Oberflache der sedimentierten Blutkorperchen flockenartige, 
gelbgriinliche Kolonien. Die Vorteile dieser Methode bestehen nach Ansicht 
dieser Autoren in der Leichtigkeit der Verarbeitung und in der Verminderung 
der bactericiden Wirkung des Blutes, welche durch die Entfernung des Plasmas 
bedingt sein solI. 

Als besonders vorteilhaft zur Gewinnung von Keimen aus dem stromenden 
Blut empfehlen wir die Verwendung hochprozentiger Peptonbouillon (Le Blanc, 
Schulten) und 10-15%iger Nahrgelatine (Bingold). 

Peptonbouillon: Wenn man Blut im Verhiiltnis 2: 8 bis 10 zu lO%iger 
Peptonlosung hinzufugt, so bildet sich eine durchsichtige, die gauze Flussigkeits
saule einnehmende Gallerte. Diese Wirkung bestimmter Peptonlosungen wurde 

21* 



324 Walther Lehmann: 

an unserer Klinik zur Herstellung eines festfliissigen, gelatinosen Nahrbodens 
verwandt als Ersatz fiir die wenig bewahrten, fliissigen Nahrboden und zur 
Verbesserung bisheriger Methoden. 

Die urspriinglich von Le Blanc angegebene Vorschrift, einfach 8-100J0iges 
Pepton zu benutzen, hat sich spater nicht immer bewahrt, da die Gerinnung 
aus unbekannten Griinden in manchen Fallen ausblieb. Schulten hat dann 
festgestellt, daB die Erstarrung durch Zusatz von Calciumchlorid regelmaBig 
erzielt wird, auBerdem empfohlen, Gummi arabicum hinzuzugeben, um die 
Erythrocyten vorher zum Sedimentieren zu bringen. 

Die genaue Herstellungsvorschrift ist folgendermaBen: 1 1 Fleischwasser 
mit 100 g Pepton (Witte) und 5 g Kochsalz werden 1/2 Stunde gekocht, neutrali
siert, schwach alkalisiert, abermals mehrere Stunden gekocht und filtriert. Da 
nun die fiir die Gerinnung giinstigste Peptonkonzentration bei den einzelnen Pra
paraten eine verschiedene ist, muB diese jedesmal bei Herstellung einer neuen 
Losung im Vorversuch von neuem festgestellt werden. Man beschickt vier 
Reagensglaser mit je 2, 4, 6, 7 ccm der StammlOsung und fiillt die ersten drei 
mit physiologischer Kochsalzlosung auf 7 ccm auf. Dann fiigt man zu jedem 
Glaschen 1,5 ccm 100J0ige Gummi arabicum- und 0,3 ccm 10 0/ oige Calcium
chlorid-Losung hinzu und sterilisiert. Die Rohrchen werden nach Vorschrift 
(s. unten) mit Blut beschickt, in den Brutschrank gestellt und nach 24 Stunden 
daraufhin kOfltrolliert, welches die beste Gallertbildung zeigt. 

Seiner Konzentration entsprechend muB die 100J0ige Peptonbouillon mit 
physiologischer KochsalzlOsung verdiinnt werden. Dann fiigt man zu einem Liter 
150 ccm der 100J0igen Gummi arabic um- und 30 ccm der 1O%igen Calcium
chlorid-Losung hinzu, fiillt je 8 ccm in Reagensglaser ab und sterilisiert. 

Zur Anlegung einer Kultur setzt man zu jedem Rohrchen 2-3 ccm ganz 
frisch entnommenes Blut des Patienten, schiittelt gut durch, ohne Schaum
blaschen zu erzeugen und stellt die Rohrchen senkrecht in den Brutschrank. 
Schnelles Arbeiten ist erforderlich, da schon beginnende Gerinnung des Blutes 
in der Spritze die Bildung eines klaren Fibrinzylinders in den Rohrchen beein
trachtigt. Auch diirfen die Kulturglaser nach erfolgter Mischung von Blut 
und Peptonbouillon nicht mehr erschiittert werden. Nach spatestens 12 Stunden 
erstarren iiber der Erythrocytenkuppe Plasma und Nahrboden zu einer klaren 
Gallerte. War das eingefiillte Blut keimhaltig, so bilden sich nach 24stiindigem 
Aufenthalt im Brutschrank, evtl. spater, in dem Gallertzapfen isoliert stehende 
Kolonien; insonderheit werden sparliche Kolonien in der durchsichtigen Gallerte 
sofort sichtbar und konnen dem Nachweis nicht entgehen. Obligat anaerobe 
Keime entwickeln sich im unteren Teile der Gallertsaule und in dem Erythro
cytensediment; bei gasbildenden Anaerobiern entstehen neben den suspendierten 
Kolonien kleine Gasblaschen. Nachteil der Methode ist, daB Typhusbacillen 
und Paratyphusbacillen nicht in sichtbaren Kolonien wachsen. 

Nahrgelatine: Als sehr brauchbar hat sich auch die Blutkultur in 10%iger 
Nahrgelatine erwiesen (Bingold). 

Wahrend Nahrgelatine im allgemeinen nur zur Ziichtung von Bakterien 
bei einer Temperatur von 22°, bei der sie nicht verfliissigt wird, zur Anwendung 
kommt, haben wir diesen Nahrboden auch zur kulturellen Untersuchung des 
Blutes verwandt bei 370, wei! sich auch in Gelatine stets ein Fibrinzylindel' 
ausscheidet, nachdem die roten Blutkorperchen sich zu Boden gesenkt haben. 
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In dem Fibrinzylinder kommen dann, wenn das Blut keimhaltig war, Kolonien 
zum Teil mit typischen Merkmalen zur Entwicklung. Der Vorteil der Gelatine 
fiir Ziichtungsversuche aus dem Blut besteht darin, daB sich der Fibrinzylinder 
immer bildet; er ist im allgemeinen aber weniger klar als in Peptonbouillon. 
Die Technik gestaltet sich so, daB man zur Verfliissigung der Gelatine die 
Rohrehen in warmes Wasser steIIt und sie dann mit 2-3 ccm frisch entnom
menem Blute beschickt. 1st die Moglichkeit nicht gegeben, die KuIturen sofort 
in den Brutschrank zu stellen, so laBt man nach eingetretener Sedimentierung 
die Kulturen erstarren und kann sie dann unschwer transportieren. LaBt man 
die mit Blut beschickte Gelatine durch Abkiihlung erstarren, bevor die Erythro
cyten sich zu Boden gesenkt haben, zu einer Zeit also, in der noch eine gleich
maBig verteilte Blut-Gelatinemischung besteht, so kann man spater den in 
warmem Wasser wieder verfliissigten Inhalt der Rohrchen mit Agar vermengen 
und zu Plattenkulturen verarbeiten. Fiir diesen Zweck ist es aber empfehlens
werter, das Blut in einer mit Gelatine gefiillten Schiittelflasche aufzufangen und 
vor dem Erstarren sowie vor dem Anlegen der Platten leicht zu schiitteln. 

Die Verarbeitung nach der Bebriitung gestaltet sich sehr einfach: Man laBt 
den Gelatine-Plasmazylinder in eine Petrischale hinausgleiten und fixiert ihn 
dadurch, daB man ein Agarrohrchen dariiber ausgieBt. Aus der erstarrten 
durchsiehtigen Kulturmasse lassen sieh die einzelnen Kolonien bequem heraus
steehen zur weiteren Untersuchung. 

Zur Ziichtung anaero ber Bakterien aus dem Blute verwenden wir: 
1. die Schottmiillersche Zylinderagarkultur, 
2. das Plattenverfahren im MaaBensehen Apparat, 
3. die Plattenkultur in der von Schottmiiller angegebenen Form, 
4. die hochprozentige Peptonbouillon, 
5. lO%ige Nahrgelatine. 
Schottmiillersche Zylinderagarkultur. Besonders geeignet ist die von 

Schottmiiller angegebene Kultur in hoher Schicht. Wir benutzen Glaszylinder 
von 30 em Lange und 5 cm Durchmesser, die mit 75-100 ccm Traubenzucker
agar gefiillt sind und sterilisiert bereit gehalten werden. Zusammensetzung: 
Wasser 1000 ccm, Kochsalz 5 g, Traubenzucker 20 g, Agar 20 g. 

Das zu Kulturzwecken mit Liihrscher Spritze entnommene Blut (20 ccm) 
wird in dem Zylinder zu dem vorher vollstandig verfliissigten und auf 45° ab
gekiihlten Zuckeragar hinzugegeben; dann werden Blut und Agar durch vor
sichtiges Schwenken des Zylinders unter Vermeidung von Luftblasenbildung 
vermischt und die Fliissigkeit in kaltem Wasser schnell zum Erstarren gebraeht. 

Zur Untersuchung der tieferliegenden Kolonien dient folgendes Verfahren: 
Ein durch die Flamme gezogener Glas- oder Metallstab wird zwischen Glas
wand und Agarsaule bis zum Boden des Zylinders durchgestoBen und wieder 
entfernt. Auf diese Weise kann Luft eindringen, und die Agarsaule kann heraus
gleiten. Sie wird in einer groBen sterilen Schale aufgefangen und mit einem 
a.usgegliihten Messer in 2-3 mm dieke Scheiben zerlegt, in welchen man die 
Kolonien unschwer erkennen und weiter verimpfen kann. 

Der groBe Vorzug dieser Kulturen besteht darin, daB von den aeroben 
'Keimen aueh die fakultativ anaeroben Streptokokken, Staphylokokken, Typhus
und Coli-Bacillen in der anaeroben Zone Kolonien bilden. 
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Zur Erzielung von Oberflachenkolonien yom Str. putrificus werden 
gewohnliche Blutagarplatten in den MaaBenschen Apparat gesetzt und dort 
bebriitet. 

Hat man einen MaaBenschen Apparat und eine Wasserstrahlpumpe nicht 
zur Verfiigung, so kann man zur Erzielung von Oberflachenkolonien auch sog. 
Anaerobierplatten verwenden, wie sie von Buchner, Kiister, Schottmiiller 
usw. angegeben wurden. Wir benutzten mit Erfolg die von Schottmiiller 
modifizierten Petrischalen 1. 

Die obere Schalenhalfte wird mit der BluttraubenzuckeragarlOsung beschickt, 
beimpft und mit der Innenflache nach unten auf eine reine Unterlage gesetzt, 
die andere Schalenhalfte umgibt man mit Plastilin; dann vermengt man 4 g 
Acid. Pyrogall. mit etwa 10-15 ccm Aqua dest. steril. und iibertragt diese 
Fliissigkeit vorsichtig mit einer groBen Pipette in die in einer Hohlrinne be
findliche Watte. AnschlieBend werden 5-8 ccm 50%ige Kalilauge mit einer 
anderen Pipette gleichmaBig vorsichtig auf die Watte verteilt; danach wird 
die den Blutagar enthaltende Schalenhiilfte fest auf die erste gedriickt und mit 
ihr zusammengekittet. Die auf diese Weise vollig luftdicht verschlossene Schale 
wird in den Brutofen gebracht. 

Um die bebriiteten Schalen zu oHnen, schiebt man ein breites Messer unter 
den Rand der oberen Schalenhalfte und hebt vorsichtig die beiden Schalen 
voneinander abo 

Die Blutagarplatten lassen bei gelungener Absorption des Sauerstoffs eine 
dunkle ponceaurote Farbe erkennen. 

Sehr wertvoll fiir die Ziichtung und Weiterimpfung von anaeroben Strepto
kokken hat sich das neue von Fortner angegebene Verfahren erwiesen: "Der 
Blutagarnahrboden einer gewohnlichen Petrischale, zweckmaBigerweise einer 
moglichst flachen, wird durch Ausschneiden eines Agarstreifens in zwei Half ten 
geteilt; die eine Halfte wird mit einem fakultativen Anaerobier, z. B. dem Bact. 
coli oder prodigiosus, beimpft, wobei zur Etzielung eines zusammenhangenden 
Rasens dicht ausgespatelt wird, die andere Halfte gleichzeitig mit dem zu ziich
.tenden strengen Anaerobier. Darauf wird die Petrischale mit einem Plastilin
ring luftdicht verschlossen. Die schnell wachsenden fakultativen Anaerobier 
nehmen den Sauerstoff des kleinen Luftraumes iiber dem Nahrboden schnell 
und weitgehend weg und ermoglichen dadurch den strengen Anaerobiern das 
Wachstum. Man kann auch zwei nahrbodentragende, gleichgroBe Schalen, 
von denen die eine mit dem Sauerstoffzehrer, die andere mit dem zu ziichtenden 
strengen Anaerobier beimpft ist, die Nahrschichten einander zugewendet, mit 
·Plastilin verschlieBen." 

Gerade fiir den Nachweis anaerober Bakterien aus dem Blute besitzen neben 
der Schottm iillerschen Zylinderagarkultur und den eben erwahnten Platten
verfahren die Peptonbouillon und die Nahrgelatine groBe Bedeutung, 
·da auch vereinzelte Kolonien bald kenntlich werden und das Wachstum in 
typischer Weise vor sich geht. 

Den Str. putrificus findet man zunachst in Form einer geschlossenen Kolonie; 
nach einiger Zeit tritt Gasbildung auf. Bei Anwesenheit reichlicher Bakterien 
wird der ganze Fibrinzapfen zusammengepreBt und in die Rohe getrieben. 

1 Zu beziehen durch Bartels & Sohn, Hamburg, Ackermannstr. 45. 
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Entsprechend der Eigenart der Erreger kommt in der Peptonbouillon und 
jn der Gelatine der auf Schwefelwasserstoffbildung beruhende putride Geruch 
zustande. 

1m allgemeinen ist an unserer Klinik bei der Vornahme einer kulturellen 
Blutuntersuchung folgende Methode iiblich: 

Wir bedienen uns zur Blutentnahme einer Liihrschen Glasspritze; die 
Spritze wird in einem Glaszylinder, der mit einem Wattebausch keimdicht ver
schlossen ist, zum sofortigen Gebrauch bereit gehalten. Die Sterilisation erfolgt 
bei trockener Hitze von 150°. 

Es werden etwa 30 ccm Blut entnommen; zunachst werden fiinf Pepton
bouillonrohren - in der oben besehriebenen Weise - mit je 2 ccm Blut beschickt. 
Weiter wird zu fiinf Rohrchen mit 2%igem verfliissigten undauf 45° abgekiihlten 
Agar und Traubenzuckeragar 2 cem Blut hinzugefiigt und nach inniger Ver
mengung die Blutagarmischung in Petrischalen zu Platten ausgegossen. Der 
Rest des Blutes wird entweder fiir eine Zylinder-Agarkultur oder mr Trauben
zuckeragarschiittelkulturen (Traubenzuckeragar in hoher Schicht) verwandt. 
Wir fiigen zu jedem Rohrchen auch hier wieder 2 cem Blut. 

Bei dieser Methodik hatten wir sehr gute Erfolge; der Nachweis des Str. 
viridans gelang uns damit in 91 % der FaIle von Endocarditis lenta. Oft zeitigt 
aIlerdings erst die vielfache Wiederholung der Blutuntersuchung einen Erfolg. 

Gelegentlich miBlingt der Nachweis von Streptokokken im Blute bei Er
krankungen, bei denen erfahrungsgemaB die Zahl der im Blute kreisenden 
Keime eine sparliche ist; wir haben in letzter Zeit fiir solche FaIle folgende 
Vervollkommnung unserer Teehnik angewandt: Es hatte sich gezeigt, daB 
Streptokokken noch zu finden sind, wenn man das zu Kulturzwecken entnom
mene Blut defibriniert und zur Anreieherung etwaiger Keime im ganzen bebriitet, 
wahrend in der sofortigen Aussaat des nicht defibrinierten Blutes Keime nicht 
geziichtet werden konnten. Wir betrachten daher aus dieser praktisehen Erfah
rung heraus als Methode der Wahl fiir aIle FaIle, in denen nur eine sparliche 
Zahl von Streptokokken im Blute zu erwarten ist, das Blut zu defibrinieren, 
in toto bei 37° in der Sehiittelflasehe zu bebriiten und 3-4 Tage im Brutschrank 
zu behalten. Kommen dabei Streptokokken zur Entwieklung, und haben sie 
sich reichlich vermehrt, so liiBt die lackfarbene Beschaffenheit des Blutes in 
der Schiittelflasche den Eintritt von Hamolyse erkennen und spricht schon bei 
makroskopischer Betrachtung fiir das Vorhandensein von Str. pyog. haemol. 

1st die Anlegung der Kultur nicht sofort moglich, oder wird die Blutentnahme 
entfemt vom Laboratorium vorgenommen, so empfiehlt es sich, das Blut zunachst 
in einem sterilen GefaB aufzufangen und zu defibrinieren, damit es in fliissigem 
Zustand erhalten wird; wir verwenden zu diesem Zwecke die sog. Sehott
m iillersche Flasehe, die dureh einen besonders konstruierten Glasstopsel 
luft- und keimdieht verschlossen wird; auBer Glasperlen enthalt die Flasche 
noch etwa 50 ccm Nahrbouillon zur Verdiinnung des Blutes, um die Abtotung 
empfindlicher Bakterien durch die Baetericidie des Blutes zu vermeiden. 

Die Methode hat den Nachteil, daB einzelne. Keime, welche etwa als Verun
reinigung in die Blutmischung hineingelangen, sich gewohnlich schrankenlos in der 
Bouillon vermehren und daher das Ergebnis der Kultur in Frage stellen konnen. 

Wertvoller und fiir bakteriologische Blutuntersuchungen auBerhalb der 
Klinik empfehlenswerter ist die Verwendung der Zylinderagarkulturen, denn 
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die Moglichkeiten zu Verunreinigungen sind auBordentlich gering, und die 
Methode ist sehr einfach, besonders im Vergleich zu dem im Privathaus um
standlichen Plattenverfahren. 

GroBe Vorziige bietet in dieser Beziehung auch der Gebrauch der lO%igen 
Nahrgelatine. Die Vorbereitungen bestehen lediglich darin, daB man die Rohrchen 
Zur Fliissigmachung der Gelatine in warmes Wasser stellt. Man laBt dann -
wie oben erwahnt - die Gelatine nach Beschickung mit Blut erstarren, ehe 
die Sedimentierung der Erythrocyten erfolgt ist, die Weiterverarbeitung kann 
dann im Laboratorium erfolgen, indem man die Blut-Gelatine-Mischung wieder 
verfliissigt und mit Agar sowie Traubenzuckeragar Platten oder Schiittelkulturen 
(Zylinderkultur oder hohe Schicht) herstellt. 

Zur Weiterziichtung und Konservierung von Streptokokken unter 
gleichzeitiger Erhaltung ihrer Tierpathogenitat und Virulenz eignet sich nach 
unserer Erfahrung ausgezeichnet das Ungermannsche Verfahren, wie wir in 
Ubereinstimmung mit Pulvermacher besonders betonen mochten, bei dem 
die Keime in Serum unter LuftabschluB durch Paraffin aufbewahrt werden. 

Das steril entnommene und klar abgesetzte Serum irgendeiner Tierart 
(Kaninchen, Meerschweinchen, Pferd) wird unverdiinnt in moglichst diinne 
Reagensrohrchen (0,75-1 cm breit) in einer Menge von 1,5-2,0 ccm eingefiiIlt, 
eine halbe Stunde bei 50-60° erhitzt und mit sterilem Paraffin iiberschichtet. 
Nach dem Erkalten wird das Serum mit den zu ziichtenden Keimen mittels 
Glascapillare beimpft und im Brutschrank bei 37° bebriitet. Es ist ratsam, 
eine groBere Menge von Keimen - etwa drei l>sen - in Form einer dichten 
Emulsion zur Beimpfung zu verwenden. 

In 24-48 Stunden entwickeln sich meist unter schwacher Triibung die 
Kolonien und setzen sich bald zu Boden. Die Kulturen werden dann bei Zimmer
temperatur oder im Eisschrank aufbewahrt und eignen sich in idealer Weise 
zu Dauerkulturen. 

Will man aus einer solchen Serumkultur Gebrauchskulturen anlegen, so wird 
etwa 0,1 ccm des aufgeschiittelten Bodensatzes mit steriler Glascapillare durch 
das Paraffin hindurch entnommen und auf Blutagar ausgesat. 

Vor der Uberimpfung auf neues Serum empfiehlt es sich, zur Erzielung einer 
geniigend groBen Bakterienmenge eine Kulturpassage auf einen festen Nahr
boden, am besten auf Blutagar, vorzunehmen, weil mehrere l>sen der jeweiligen 
Kultur in das Serum iibertragen werden sollen. 

Fiir empfindliche Bakterien ist auch Menschenserum besonders geeignet. 
Die Dauerkulturen halten sich Monate bis Jahre. 

Die Methode hat den Vorteil groBter Ersparnis an Nahrboden und Arbeit. 
Uberimpfung auf Blutagar und erneute Beschickung von Serum empfiehlt 
sich zur groBeren Sicherheit aIle 2-3 Monate. 

Diese Kulturen sind nach Ansicht von Unger mann fiir die Erhaltung der 
pathogenen Keime deswegen so wertvoll, weil das inaktivierte Serum ein sehr 
nahrstoffreiches Medium darstellt, in welchem gerade auch wegen des Sauer
stoffabschlusses die pathogenen Keime sehr gute Lebensbedingungen finden. 

IV. Bewertung der Bakteriiimie fiir Diagnose und Prognose. 
Das Auftreten von Keimen im Blut laBt den SchluB zu, daB ein Infektions

herd im Organismus vorhanden ist, von dem aus eine Einschwemmung erfolgt 
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ist. Sitz und Art des Herdes sind fur die Beurteilung und Bewertung der Bakteri
amie im Einzelfall von ausschlaggebender Bedeutung. 

Von der jeweiligen Beschaffenheit des Herdes hangt es ab, ob die Einschwem
mung nur einmal oder ein paarmal, jedenfalls vombergehend erfolgt oder sich 
in bestimmten Intervallen wiederholt, oder ob schlieBlich dauernd Keime in 
das stromende Blut abgegeben werden. 

Der Einbruch von Keimen in den Blutstrom ist an sich verhiiJtnismaBig 
ungefahrlich, wenn er vorubergehend und singular erfolgt; er ist aber als ernst 
aufzufassen, wenn er sich ofters spontan wiederholt. 

Was den Ausgangsherd anlangt, so hat man zwischen Eintrittspforte, lokalem 
Entzundungsherd und Sepsisentwicklungsherd zu unterscheiden. 

Man hat unter allen Umstanden in jedem Krankheitsfall, in dem Keime 
im Blut nachgewiesen werden, oder in dem auf Grund klinischer Symptome 
(Metastasen) die Annahme einer Bakteriamie gerechtfertigt ist, durch sorg
faltigste Untersuchung festzustellen, von welcher Eintrittspforte aus die Bakterien 
ins Blut eingedrungen sind und hat zu entscheiden, ob die Einschwemmung der 
Bakterien lediglich von der Eingangspforte als Primaraffekt oder von einem 
lokalen Entzundungsherd (Angina, Erysipel, Furunkel usw.) erfolgte, oder von 
einem sog. Sepsisherd (Schottmuller) ihren Ausgang genommen hat. 

Tritt die Bakteriamie wiederholt in Erscheinung, so ist die Annahme be
rechtigt, daB ein Sepsisherd vorliegt; in solchen Fallen ist eine Entscheidung 
damber notwendig, ob die Eintrittspforte selbst oder sekundare Infektionsherde 
(Venensystem, Lymphwege, Endokard, Hohlorgane) den Sepsisherd darstellen. 

Auf diese Weise wird es moglich sein, den Nachweis der Keime im Blut 
im Zusammenhang mit ganz bestimmten klinischen Symptomen als prognostisch 
giinstig oder ernst zu bewerten. 

Wiederholt sich der Nachweis der Erreger im Blut, gelingt es aber trotz 
eingehender Untersuchung nicht, einen bestimmten Ausgangsherd festzustellen, 
so ist mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit, auch bei negativem klinischen 
Befund am Herzen, die Annahme einer Endokarditis zutreffend. (Auch eine 
Oholecystitis muB unter diesen Umstanden in Betracht gezogen werden.) 

Betrachten wir nach diesen Allgemeinbemerkungen den Nachweis von 
Streptokokken im Blut in ihrer Bedeutung fur Diagnose und Prognose, 
so richtet sich die Bewertung nach der Art der Streptokokken, nach der Haufig
keit des Nachweises und nach dem Sitz des Infektionsherdes; selbstverstand
lich darf das klinische Bild nicht unberucksichtigt bleiben; denn ausschlag
gebend bleibt fur die Diagnose und Prognose der klinische Befund. 

Der Nachweis von Str. pyog. haemol. im Einzelfall besagt an sich 
nur, daB ein schwerer Verlauf eintreten kann, da man weiB, wie schwer 
haufig Infektionen sind, die durch diesen Keirn hervorgeru£en werden. Es 
ist aber bekannt, daB auch pathogene Streptokokken in den Blutstrom ein
dringen konnen, ohne dem menschlichen Korper verhangnisvoll oder im hoheren 
Grade schadlich zu werden. 

LaBt der klinische Befund die Annahme einer Lymphangitis zu, so wird 
-man haufig gar keine oder nur sparlich Streptokokken nachweisen konnen im 
Gegensatz zur Endokarditis und Thrombophlebitis. Dieser fur die Diagnose 
wichtige Unterschied liegt nach unserer Ansicht moglicherweise daran,· daB 
den infizierten Lymphbahnen Lymphdrusen als Bakterienfilter vorgelagert 
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sind (Schottmiiller). Lassen sich keine Streptokokken nachweisen, so wird 
man die Lymphangitis nur als lokale Infektion ansprechen. Gelingt der Nach
weis sparlicher Keime dauernd - was sich klinisch durch kontinuierlich hohe 
Temperatur dokumentiert - und ist das Allgemeinbefinden schwer, so ist die 
Annahme einer Sepsis lymphangitica gerechtfertigt. Die Prognose gestaltet 
sich auch bei langer anhaltender Bakteriamie nicht so ungiinstig wie man 
allgemein anzunehmen gewohnt ist; denn die Mortalitat betragt bei Lymph
angitis nur 30%. 

Gelingt der Nachweis von Str. poyg. haemol. nur zu bestimmten Zeiten, 
z. B. bei Beginn von Schiittelfrosten oder im Anfang regelmaBig wiederkehrender 
Temperatursteigerungen, z. B. bei intermittierendem Fieber, so ist im Zu
sammenhang mit einem entsprechenden klinischen Befund die Annahme einer 
Thrombophlebitis zulassig und damit gleichzeitig eine iiberaus ungunstige 
Prognosenstellung berechtigt, da die Mortalitat nahezu 100% betragt. 

Bei dauerndem Nachweis zahlreicher hamolytischer Streptokokken, unter 
Beriicksichtigung des klinischen Aligemeinbefindens, darf auch bei negativem 
Nachweis eines Ausgangsherdes das Endokard als Sitz der Infektion angesehen 
werden. Die Prognose ist auch hier absolut letal. 

DaB beim Erysipel der Nachweis der Keime fast nie gelingt, ist vielleicht 
wie bei der Lymphangitis darauf zuriickzufiihren, daB die Streptokokken von 
den Lymphdrusen abgefangen werden, ehe sie durch den Ductus thoracicus in 
die Vena cava gelangen. 

Was die Infektionen mit Str. viridans anlangt, so pflegen sie im 3011-
gemeinen milder zu verlaufen ala die durch Str. pyog. haemol. hervorgerufenen, 
vorausgesetzt, daB die gleiche Lokalisation da ist (Cholecystitis, Peritonitis, 
Abort usw.). 

Auch der Nachweis von Str. viridans im Blut ist, je nach dem die Ziichtung 
einmal oder dauernd gelingt, unter Bezugnahme auf die klinischen Symptome 
zu bewerten. Eine einmalige Einschwemmung bedeutet auch hier an sich kein 
ernstes Zeichen. 

Praktisch besonders wichtig ist die Anwesenheit von Str. viridans im Blut 
chronischer Endokarditisfalle fur die Entscheidung der Frage, ob der Nachweis 
des Str. viridans in solchen Fallen zur Diagnose "Endocarditis lenta" berechtigt. 

Dieser Frage kommt deswegen eine Bedeutung zu, weil die Moglichkeit be
steht, daB voriibergehende Viridansbakteriamien bei Patienten mit Rerzfehlern 
das Bild der Endocarditis lenta vortauschen; es liegt dann nahe, daB das 
Verschwinden der Keime ala Reilung der falachlich als Endocarditis lenta auf
gefaBten FaIle von chronischer Endokarditis gedeutet wird. 

So betont Morawitz 1925, daB auch bei Bestehen einer Endokarditis der 
Nachweis von Str. viridans insofern keine infauste Prognose gestattet, ala die 
Keime aus dem Blute verschwinden konnen und Reilung erzielt werden kann, 
und der Ubergang in das Bild der Endocarditis lenta nicht zu erfolgen braucht. 
Auch Libman beobachtete Falle von chronischer Endokarditis, bei denen nur 
eine Zeitlang Str. viridans im Blute nachweisbar war. Ganz kiirzlich berichtet 
Gloor aus der Nag eli schen KIinik uber einen Fall von Diphtherie mit voriiber
gehender Viridansbakteriamie, die von den Tonsillen ihren Ausgang nahm, bei 
einer Patientin mit altem Vitium cordis. Er weist darauf hin, daB der einmalige 
oder wiederholte Nachweis von Str. viridans im Blut auch bei bestehendem 
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Herzfehler nicht die Diagnose Endocarditis lenta erlaubt und daher prognostisch 
nicht als ungunstig anzusehen sei. Sicher ein ungewohnlich seltener Fall, der 
nicht zu allgemeinen SchluBfolgerungen berechtigt. 

Auch nach unserer Ansicht, worauf auch Schott muller immer hingewiesen 
hat, laBt der Nachweis des Str. viridans ohne sachgemaBe Bewertung des klini
schen Befundes sichere diagnostische und differentialdiagnostische Schlusse 
und dementsprechend ein sicheres Urteil uber die Prognose nicht zu. Insbesondere 
ist S c h ot t mull er, wie behauptet wurde, nicht der Ansicht, daB die Anwesen
heit von Str. viridans im stromenden Blut allein zur Diagnose Endocarditis 
lenta berechtigt, wenn ~ich auch allerdings wohl in der Regel diese Annahme 
als berechtigt herausstellen wird. 

Da Isaak-Krieger und Friedlander haufig im Blute chronischer Endo
karditiden (Endocarditis chronica recurrens rheumatic a 1) den Str. viridans 
nachweisen konnten, machen sie ihn nicht nur fUr die Endocarditis lenta, sondern 
auch fur diese Form der Herzklappenentzundung atiologisch verantwortlich. 
Auch Reye, der den Str. viridans als Erreger von vier verschiedenen Arten 
von Endokarditis ansieht, glaubt, daB die chronische, rekurrierende Endo
carditis (rheumatica 1) durch Str. viridans hervorgerufen wird. 

Wir konnen diesenAnsichten betreffs der Viridansatiologie der chronischenEn
dokarditis nicht folgen, da es uns nicht gelungen ist, in solchen Fallen, ebensowenig 
wie bei der Polyarthritis rheumatic a, Streptokokken aus dem Blute zu zuchten. 

Wenn wir auch eben zugegeben haben, daB vorubergehende Viridansbakteri
amien gelegentlich vorkommen, ohne daB eine Endocarditis lenta besteht, 
so muB trotzdem der Nachweis des Str. viridans unter kritischer Wurdigung 
der klinischen Symptomatologie als bedeutungsvoll angesehen werden; denn 
es gibt FaIle von Endocarditis lenta, besonders im FrUbstadium mit wenig 
ausgepragtem klinischen Befund, in denen die Diagnose nur durch den Nach
weis des Str. viridans moglich ist. 

Aus den eben erwahnten Erfahrungen geht hervor, daB ein positiver Be
fund von Str. viridans im Blut haufig eine unklare klinische Diagnose in das 
richtige Fahrwasser zu leiten vermag und auch in anderen Fallen unter Beruck
sichtigung der Klinik eine groBe Bedeutung fUr die Diagnose besitzt. 

Weiterhin laBt die Blutkultur insofern ein Urteil uber die Prognose zu, 
als der dauernde Nachweis der Keime als prognostisch ungunstig zu betrachten 
ist, wahrend andererseits ein Aufhoren der Bakteriamie die Annahme zulaBt, 
daB der Ausgangsherd allmahlich zur Ausheilung kommt. 

In diesem Zusammenhang besteht die Ansicht von Morawitz und Libman 
u. a., daB die Anwesenheit von Str. viridans im Blut, auch wenn eine Endo
·karditis vorliegt, nicht als absolut ungunstiges Zeichen zu deuten ist, zu Recht. 
Bei diesen Fallen handelt es sich aber nicht um Endocarditis lenta; wir sind in 
"Obereinstimmung mit Gloor iiberzeugt, daB haufig solche FaIle mit voriiber
gehender Viridansbakteriamie falschlicherweise als Endocarditis lenta diagnosti
ziert wurden, und daB durch diesen Irrtum die divergierenden Ansichten uber 
die Prognose der Endocarditis lenta zum Teil ihre Erklarung finden. 

V. Virnlenznntersnchnngen. 
Da das klinische Bild der Streptokokkenerkrankungen besonders im Beginn 

nicht immer sichere Anhaltspunkte fUr die Beurteilung der Schwere erkennen 
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IaBt, macht sich oft genug fUr den Kliniker das Bedurfnis nach einem Grad
messer fur die Virulenz der Keime bemerkbar, die als Erreger entweder aus 
dem Blute oder aus lokalen Herden gezuchtet werden. 

Das Bestreben, Merkmale zu finden, die eine Differenzierung zwischen 
pathogenen und apathogenen Keimen gestatten, entspringt dem ebenerwahnten 
Bedurfnis, vor allen Dingen auch dem Wunsch nach einer Methode, welche die 
Moglichkeit zu einer klinischen Prognosenstellung auf Grund bakteriologischer 
Kriterien bietet. 

1m Laufe der Jahre sind verschiedene Verfahren solcher VirulenzprUfungen 
angegeben worden. 

Fro mme ging von der Vorstellung aus, daB virulente Streptokokken gegen
uber schadigenden Einflussen empfindlicher seien als avirulente und fUhrte 
auf dieser Basis 2'wei Methoden ein: 

In der ersten wurden die Streptokokken im Brutschrank dem EinfluB einer 
Leukocyten-Erythrocyten-Kochsalzaufschwemmung (von Serum befreiter Blut
schwamm) ausgesetzt; von 1,5 ccm dieses Blutschwammes, der mit einer Ose 
einer 24stundigen Bouillonkultur beimpft und bebrutet war, wurde eine Ose 
mit 5 ccm Agar und 2 ccm Blut zu einer Platte verarbeitet. Die Zahl der auf 
dieser Platte zur Entwicklung gelangten Kolonien sollte geringer sein als bei 
a virulenten Keimen. 

In dem zweiten Verfahren wurde Bouillon mit einer 2%igen Lecithin
emulsion in verschiedenen Quantitaten versetzt, mit Streptokokken beimpft 
und 12 Stunden bebrutet; von den einzelnen Rohrchen wurde je eine Ose mit 
Blutagar zu Platten verarbeitet; die virulenten Keime sollten im Gegensatz 
zu avirulenten in der am starksten lecithinhaltigen Bouillon nur in geringer 
Zahl oder gar nicht zur Entwicklung kommen. Dieselben Resultate konnten 
auch gewonnen werden durch direkte Ubertragung des Lochialsekretes in die 
verschieden konzentrierten Lecithin-Bouillon-Mischungen. 

Zu diesen Vorschlagen Frommes ist zu sagen, daB zweifellos pathogene 
Streptokokken durch Uberimpfung in ein wenig gunstiges Nahrsubstrat ge,,'isse 
Wachstumsschadigungen erfahren konnen. Die Beeinflussung der Entwick
lung hangt aber wohl kaum von der jeweiligen Virulenz oder Avirulenz ab und 
bietet demnach keine Grundlage fUr eine diesbezugliche Beurteilung. Das haben 
auch die Nachprufungen ergeben; die Resultate waren unzuverlassig und lieBen 
keine GesetzmaBigkeit des Wachstums bzw. seiner Hemmung je nach Avirulenz 
erkennen (Bondy, Thaler, Burgers, Sigwart, Hamm, Sachs, Trau
gott, Reibmayr). 

Burgers versuchte aus der von Denys und seinen Mitarbeitern festgestellten 
und auch von anderen Autoren bestatigten Tatsache, daB avirulente Strepto
kokken im Gegensatz zu virulenten schnell phagocytiert werden, eine praktische 
Nutzanwendung fUr die Bestimmung der Virulenz zu ziehen; er hoffte auf diese 
Weise durch den Grad der Phagocytose der Streptokokken im normalen Blut 
sowie im Blut von Patienten AufschluB uber die Virulenz der Streptokokken 
fUr gesunde Individuen und uber die Widerstandsfahigkeit des erkrankten 
Organismus zu bekommen. Burgers ging in der Weise vor, daB er eine Auf
schwemmung von Streptokokken mit Blut vereinigte, 10 Minuten bei 37° 
bebrutete und dann Ausstriche auf Objekttrager aufertigte; es wurden diejenigen 
Leukocyten gezahlt, welche keine Streptokokken aufgenommen hatten. Diese 
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Zahl bezeichnete Biirgers als ViruIenzzahl; sie betrug bei avirulenten Strepto. 
kokken zwischen 0 und 30, bei virulenten zwischen 50 und lOO. Die Versuche 
lieBen erkennen, daB die Virulenzzahl etwa der Wrightschen FreBzahi entsprach 
und daB die Streptokokken, die aus klinisch schweren Fallen geziichtet waren, 
auch eine hohe ViruIenzzahi hatten. 

Einen wirklich praktischen Wert hat auch diese Methode nicht gewinnen 
konnen. Schafer fiihrte ein Verfahren ein, das auf der bactericiden Wirkung 
des Vaginalsekretes beruhte. Er hielt eine Mischung von Scheidensekret gesunder 
Schwangerer und Bouillon, die mit Streptok?kken beimpft war, im Brutschrank 
und kontrollierte nach verschieden langer Bebriitungszeit die Wachstumsfahig. 
keit der Streptokokken. N ach seiner Erfahrung wurden virulente Streptokokken 
durch das Scheidensekret bereits nach kurzer Zeit geschadigt, wahrend das 
Wachstum der avirulenten Stamme ers"t nach 15stiindiger Einwirkung gehemmt 
wurde. 

Die Berechtigung, aus diesem Verhalten der Keime einen SchiuB auf den 
Virulenzgrad zu ziehen, wurde mit Recht bestritten (Loser). 

Sigwart empfahl zur Unterscheidung pa"thogener und nichtpathogener 
S"treptokokken ein Verfahren, welches auf der Beobachtung beruhte, daB viru· 
lente Streptokokken gegeniiber kiinstlichen NahrbOden empfindlicher sind als 
avirulente, mit anderen Worten, daB avirulente noch auf Nahrboden zur Ent· 
wicklung kommen, auf denen virulente nicht mehr angehen. Er benutzte aus 
diesem Grunde einen "Erschopfungsnahrboden", der so gewonnen war, daB 
Bouillon, in der 5 Tage lang ein virulenter Streptokokkus bebriitet war, durch 
Berckefeldfilter geschickt wurde. Das Filtrat wurde dann wieder als Nahr· 
boden benutzt. Sigwart glaubte, daB virulente Streptokokken in diesen Fil· 
traten erheblich schlechteres Wachstum zeigen wiirden als avirulente. Er 
konnte in der Tat auch feststellen, daB die Entwicklung virulenter Stamme 
in diesen Filtraten diirftiger war als die von avirulenten Stammen; doch hat die 
Methode die Erwartungen Sigwarts nicht erfiillen konnen; Nachpriifungen 
von Neu, Salomon und Neuer IieBen erkennen, daB auch diese Priifungen 
keine Moglichkeit boten, virulente von avirulenten Streptokokken zu trennen. 

Weiter veroffentlichte 1923 Ruge aus der Bummschen Klinik ein Ver· 
fahren, dessen Prinzip auf der Beeinflussung von Scheidensekretkeimen durch 
Eigen bl·u t beruht; die Methode solI innerhalb weniger Stunden ein Urteil 
iiber die Virulenz der in den Geburtswegen nachweisbaren Streptokokken 
zulassen. Der MaBstab fiir die Virulenz in dem Versuch ist die schnelle Ver· 
mehrung der Streptokokken in den ersten 3 Stunden nach Vereinigung von 
Sekret und Blut. 

FUr die Anstellung der Probe stehen drei Methoden zur Verfiigung: 
1. Die direkte mikroskopische Virulenzpro be (Beobachtung im Heiz· 

mikroskop) . 
2. Bei der vereinfachten mikroskopischen Virulenzpro be wird von 

der Blutsekretmischung sofort und in Abstanden von 1, 2, 3 und 4 Stunden 
je ein Abstrich - am besten auf demselben Objekttrager - angefertigt; das 
Reagensglas kommt in der Zwischenzeit in den Brutschrank. Die Ausstriche 
werden auf ihren Keimgehalt miteinander verglichen. 

3. Sekretkeimprobe in Form eines Plattenverfahrens (nach 
Philipp). 
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Von dem kokkenhaltigen Sekret werden 1-3 Platinosen in 10' ccm steriler 
Bouillon verteilt und von dieser Sekretverdunnung wieder 1-3 asen in 6-8 ccm 
frisch entnommenen defibrinierten Blutes gebracht. 

Nach grundlichem Durchschutteln der Blutsekretmischung werden davon 
sofort und nach 1,2, 3 und 4 Stunden je 11/2 ccm mit je 8 ccm Agar zu Platten 
ausgegossen; die Blutsekretmischung kommt in der Zwischenzeit in den Brut
schrank. Ein Vergleich der Kolonienzahl auf den Platten gestattet angeblich 
in derselben Weise wie die mikroskopischen Proben eine Beurteilung der Keim
virulenz. 

Den Grundgedanken der Rugeschen Probe, die Beeinflussung der Wund
keime durch Eigenblut, hat Philipp auch auf Blutkeime angewandt und 
das Primip in der Weise verwertet, daB er zu Zeiten, wo im stromenden mensch
lichen Blute Keime vorhanden sind, wo also eine Vereinigung von Eigenblut 
und Eigenkeimen von vornherein vorliegt, die Virulenzprobe anstellt. Er hat 
empfohlen, dieses keimhaltige Blut aus der Cubitalvene zu entnehmen, zu defi
brinieren und in bestimmten Intervallen zu Platten zu verarbeiten. Ein Ver
gieich der Ergebnisse der von Stunde zu Stunde erfoigten kulturellen Unter
suchung je eines Teiles dea einer Vene entnommenen Blutquantums ermoglicht 
es, abzulesen, ob die im Blut befindlichen Keime sich extravasal vermehrt oder 
vermindert haben oder abgetotet wurden. Abnahme oder Zunahme der Kolonien, 
und zwar in den ersten 3 Stunden, soll einen RuckschiuB auf die Virulenz 
erlauben und je nach dem Ausfall der Virulenzprufung mit einem hohen 
Grad von Sicherheit eine Prognosenstellung der jeweils vorliegenden Krankheit 
ermoglichen 

Der Ausfallder Rugeschen Probe soll erstens zur Beurteilung der Schwere 
einer ausgebrochenen Infektion dienen, auBerdem einen prognostischen 
Ausblick auf das Eintreten von Komplikationen uberhaupt und ihren gunstigen 
oder ungunstigen Verlauf gestatten. 

Ferner hat Bumm aus der Erfahrung heraus, daB bei Karzinomoperationen 
die Operationsmortalitat vornehmlich die Falle mit virulenten Streptokokken 
betrifft, die Ausfuhrung des Kaiserschnitts und die Totalexstirpation bei Uterus
carcinomen von dem Ausfall der Probe abhangig gemacht. Die Anwesenheit 
hamolytischer Streptokokken an sich stellt das Risiko fur die Patienten dar. 

Nach unseren Erfahrungen kommt den Virulenzversuchen diese Bedeu
tung nicht zu. 

1m Laufe der Ietzten 3 Jahre sind zahlreiche Arbeiten aus den verschiedensten 
Kliniken erschienen, deren Ziel eine Prufung der Rugeschen Angaben auf ihre 
praktische Brauchbarkeit darstellte; die Blutkeimprobe von Philipp fand 
dabei weniger Beriicksichtigung. In einer groBeren Anzahl von Arbeiten wird 
eine entschiedene Stellungnahme nicht zum Ausdruck gebracht; ein Teil der 
Untersucher schreibt dem Verfahren die Bedeutung einer wichtigen Bereicherung 
unserer Untersuchungsmethoden zu (Gambetti, Radize, Rabinowisch, 
Josef, Sachs, Bumm, Warnecros, Th. Tadewald, Tatejama, FuB, 
Dreyer, Louros, Schwarz). 

Nach unseren Untersuchungen, die von Framm und Hanon bestatigt 
werden, gestatten die Virulenzproben weder ein Urteil uber den Ausgang einer 
bereits bestehenden Infektionskrankheit, noch eine auch nur einigermaBen 
sichere Aussage uber das voraussichtliche Auftreten einer Infektion. Fur den 



Bakteriologie und Klinik der Streptokokkenerkrankungen. 335 

Ausfall der Probe ist die Art der Keime maBgebend, und deswegen leistet die 
Methode nicht mehr als eine sorgfiHtige bakteriologische Untersuchung, d. h. der 
Nachweis der Anwesenheit von hamolytischen Streptokokken. 

Vor allen Dingen besteht zwischen der Wirkung des eigenen und fremden 
Blutes kein wesentlicher Unterschied, wie wir durch systematische Kontroll
versuche mit fremdem Blut festgestellt haben. Zu dem gleichen Ergebnis kam 
Wirth. 

Auch Framm erhielt mit den verschiedensten hamolytischen Streptokokken 
bei der Probe nach Phili pp einen positiven Ausfall, gleichgiiltig, ob die Keime 
von einer Sepsis, von einer Peritonitis oder von einer fieberfreien Wochnerin 
stammten. 

Sigwart macht gegen die Probe den Einwand, daB gerade bei fieberfreien 
Wochnerinnen haufig eine Zunahme des Wachstums der hamolytischen Strepto
kokken zu beobachten ist, die auf giinstige Wachstumsbedingungen zuriick
gefiihrt werden muB, welche die Streptokokken in den Lochien durch Hinzu
tritt des miitterlichen Blutes finden. Die Keime werden also nicht, wie nach 
der Auffassung Ruges zu erwarten ware, gehemmt, sondern ihr Wachstum 
wird erheblich gefordert. Aus diesem Wachstum miiBte also die Annahme 
einer hohen Virulenz abgeleitet werden. 

Ablehnend verhalten sich auch Pribram und Baake; Bublischenko 
dagegen glaubt, daB die Probe im Zusammenhang mit dem allgemeinen 
Krankheitsbilde ein wertvolles Mittel zur Feststellung der Bakterienvirulenz 
darstellt. 

An unserer KIinik dient uns zur Bestimmung der Virulenz von Streptokokken 
der von Schottmiiller 1914 angegebene Virulenz- oder Bactericidieversuch; es 
handelt sich urn eine praktisch sehr einfache, auch in einem kleinen Laboratorium 
ohne Schwierigkeiten ausfiihrbare Methode. 

Technik: 6-10 ccm frisch aus der Cubitalvene entnommenes defribiniertes 
Menschenblut werd:m in ein steriles Reagensglas gegeben, mit einer ase einer 
Bouillonaufschwemmung des zu priifenden Stammes beimpft und gut durch
geschiittelt. Die Herstellung der Bouillonaufschwemmung erfolgt unmittelbar 
vor Anstellung des Versuches, indem man eine ase yom Impfstrich einer Blut
agarplatte auf 10 ccm Bouillon verteilt und gut mischt; sogleich nach der Be
impfung des Blutes wird 1 ccm Blut mit der sterilen Pipette entnommen und 
mit 8 ccm Agar zu einer Platte verarbeitet, urn die Keimzahl bei der Aussaat 
zu bestimmen. Das Rohrchen wird dann in den Brutschrank gesetzt; im Laufe 
des Tages wird mehrmals, gewohnlich nach 3, 6 und 12 Stunden und am nachsten 
Tage in Abstanden von 6-8 Stunden jedesmal je 1 ccm Blut entnommen, 
mit gleicher Menge Agar wie zuerst vermischt und zur Platte ausgegossen. 
Nach 24 Stunden Aufenthalt im Brutschrank werden die Platten auf ihren 
Keimgehalt kontrolliert. Ein Vergleich der in verschiedenen Zeitintervallen 
angelegten Platten laBt eine Zu- oder Abnahme der eingesaten Kokken erkennen. 
Die Zunahme fiihrt unter Umstanden zu einer Entwicklung bis ins Unendliche, 
die Abnahme bis zur Vernichtung. In den meisten Fallen kann die starke Ver
mehrung der Keime schon an dem makroskopischen Aussehen des restlichen 
Blutes im Rohrchen, das in solchen Fallen einen mehr oder weniger aus
gesprochenen lackfarbenen Ton zeigt, festgestellt werden. 
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Die Bakterienblutmischung muB jedesmal vor der Anlage einer neuen Platte 
gut durchgeschuttelt werden. 

Bei einer Ausfiihrung des Versuches ist zu beobachten, daB die Einsaat 
einer nicht zu groBenZahl von Keimen erfolgt, d. h. die zugesetzte Bakterien
bouillonaufschwemmung muB einen ganz bestimmten Verdunnungsgrad besitzen. 
Es laBt sich nach unseren Erfahrungen bei einiger 1Jbung muhelos erreichen, 
daB die Zahl auf der ersten Platte zwischen 50 und lOO Kolonien betragt, also gut 
auszahlbar ist, wenn man, wie oben angegeben, eine "Norma16se" von einem 
Impfstrich des zu priifenden Stammes auf lO ccm Bouillon verteilt und von 
dieser Bouillonaufschwemmung dann wieder eine Ose dem Blut zusetzt. 

Die einzelnen Streptokokkenarten zeigen der bactericiden Kraft 
des menschlichen Blutes gegenuber ein verschiedenes Verhalten; 
der Str. viridan.s, der Str. lentus, der Str. anhaemolyticus (Vaginalis) und der 
Str.lactis werden im defibrinierten menschlichen Blut nach wenigen Stunden 
abgetotet; der Str. pyog. haemolyticus, der Str. mucosus und der Entero
coccus vermehren sich entweder sofort oder nach anfanglicher Hemmung. 
Der differierende Ausfall der Auswertung stellt nach zahllosen diesbezuglichen 
Erfahrungen einen Index der Virulenz der einzelnen S"treptokokkenarten dar. 

Der Virulenzversuch hat nicht den Wert eines absoluten Gradmessers fur 
die Schwere bestimmter Erkrankun.gen und gestattet keine weitgehenden 
prognostischen Entscheidungen im Einzelfall; aber das Resultat laBt eine 
klinische Beurteilung daruber zu, ob die Moglichkeit zu schweren Kompli
kationen vorliegt. 

Es ist darauf hinzuweisen, daB eine Verminderun.g in den ersten Stunden 
durchaus nicht im Sinne einer geringen Virulenz zu deuten ist, da erfahrungs
gemaB bei einem groBen Teil der Streptokokkenstamme erst nach anfang
licher Hemmung oder Verminderung eine schrankenlose Vermehrung eintritt. 
Aus diesem Grunde ist die Anstellung des Versuches mit einem nur geringen 
Quantum Blut, das nur zur Herstellung von zwei oder drei Platten ausreicht, 
ungenugend; ebenso ist die Benutzung von Citratblut zu unterlassen, da Natrium 
citricum-Losung in bestimmter Konzentration an sich schon bactericid wirkt 
und somit falsche Resultate entstehen konnen. 

SchlnJ3. 
Die vorliegende Arbeit dient in erster Linie dem Zweck, die Ergebnisse 

der Streptokokkenforschungen des letzten Jahrzehnts zusammenzufassen; 
dabei war es unvermeidlich, auf grundlegende altere Arbeiten zuriickzukommen 
und gelegentlich manche dem erfahreren Bakteriologen und Kliniker bekannte 
Beobachtungen unserer DacsteIlung einzufugen. 

Die neuere Literatur des In- und Auslandes iiber die Bakteriologie und 
Klinik der Streptokokkenerkrankungen ist so umfangreich und fast uniiber
sehbar, daB es nicht moglich war, aIle Arbeiten im einzelnen zu erwahnen. 
Wir sind aber bemiiht gewesen, die Literatur nach Moglichkeit erschOpfend 
zu beriicksichtigen, soweit sie sich auf die Klassifizierung, Variabilitat und 
Pathogenitat der Streptokokken bezieht, oder in einem organischen Verhaltnis 
zu den einzelnen Erkrankun.gen, ihrer Erkennung sowie ihrer Symptomatologie 
und Verhiitung steht. 
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Wahrend iiber manche Fragen nur ein orientierender "Oberblick gegeben 
wurde, haben wir andererseits haufig auf Grund eigener experimenteller Unter. 
suchungen und unter Zugrundelegung unserer klinischen Erfahrungen zu um· 
strittenen Fragen Stellung genommen. Dabei ist vor allem kritisch erwogen 
worden, ob sich die neuen Forschungsergebnisse mit dem Problem der Art· 
verschiedenheit der Streptokokken in Einklang bringen lassen. 

Aus unseren Ausfiihrungen geht hervor, daB iiber viele Punkte ein abo 
schlieBendes Urteil noch nicht gefallt werden kann, daB femer wichtige Unter· 
suchungen noch nicht beendet sind und manche Behauptungen einer scharferen 
Kritik nicht standhalten. Das letztere trifft vor allem fiir die M uta t ion s v e r· 
s u c h e zu. Wir halten uns daher zu der Annahme berechtigt, daB beweiskriiftige 
Argumente fur die Lehre der Arteinheit der Streptokokken bisher nicht erbracht 
sind und sehen als wichtigstes Dokument der Artverschiedenheit der Strepto. 
kokken die dif£erente klinische Wertigkeit der einzelnen Streptokokkentypen an. 

Die Skepsis, mit der viele Bakteriologen in Deutschland der Abgrenzung 
verschiedenartiger Streptokokkentypen gegenuberstehen, ist nach unserer 
Ansicht nicht begriindet, da bestimmte kulturelle und biologische Merkmale 
und Eigenscha£ten der einzelnen Streptokokken eine sichere Basis fiir ihre 
Differenzierung darstellen; ebenso ist fiir die so haufig vertretene Auffassung, 
daB zwischen den einzelnen Typen flieBende Ubergange bestehen, bisher noch 
kein exakter Beweis erbracht worden. 

Bekanntlich haben Andrewes und Horder den Begrif£ der "Typenzentren" 
aufgestellt, unter denen solche Typen zu verstehen sind, welche die am 
haufigsten vorkommenden Kombinationen bestimmter Merkmale darstellen. 
Ohne der Frage naher nachzugehen, ob man die Typenzentren den echten Arten 
gleichsetzen darf, mochten wir betonen, daB nach unserer Ansicht die Berech· 
tigung zur Annahme eines bestimmten Typs vorliegt, wenn man bei der Priifung 
zahlreicher Stamme ganz bestimmte Merkmale heterogener Natur vergesell. 
schaftet £indet. DaB dies bei den von Schott muller beschriebenen Strepto. 
kokkenarten der Fall ist, haben wir emeut darzustellen versucht. 

Leider besitzen wir bisher keine Methode, die Stamme von Str. pyog. haemol., 
die von verschiedenartigen menschlichen Erkrankungen (Scharlach, Erysipel, 
Puerperalinfektionen usw.) gezuchtet werden, zu differenzieren; die Durch· 
fiihrung einer derartigen Trennung ist von groBer praktischer Bedeutung; ob 
sie mit Hilfe der chemischen Analyse moglich ist, nachdem serologische Methoden 
und die Toxinbildungen versagt haben, wird die Zukunft lehren. 
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Einleitung. 
Die Euterentziindungen der Haustiere wurden in der vorbakteriologischen 

Zeit fast ganz allgemein auf physikalische auBere Einwirkungen (Kalte, Zugluft, 
Stauungen der Milch, Traumen usw.) zuriickgefiihrt. Nur einen kleineren Teil 
dachte man durch metastatische Prozesse von Erkrankungen anderer innerer 
Organe entstanden. Diese Annahme befriedigte jedoch nicht recht. Schon in 
der vorbakteriellen Ara haben Hiirlimann (1848), K. HeB (1849), Zangger 

1 Aus dem Veterinar-Hygienischen Institute der Universitat Leipzig. Direktor: Ober
medizinalrat Prof. Dr. M. Klimmer. 
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(1853) u. a. ausdriicklich darauf hingewiesen, daB die verbreitetste Euter
entziindung, der gelbe Galt, eine ansteckende Krankheit sei. Durch Einspritzen 
einer faulen fliissigen Masse oder des Sekretes erkrankter Euterviertel in den 
Zitzenkanal gesunder Viertel konnte Franck (1875) Euterentziindungen hervor
rufen oder diese iibertragen. Den einwandfreien Nachweis der ursachlichen 
Beteiligung von Bakterien bei der Mastitis der Rinder haben dann Nocard 
und Mollereau (1885), Bang sowie Kitt (1889) erbracht. Trotzdem hat sich 
die altere Ansicht noch einige Zeit zu halten versucht (Strebel, Biihler u. a.). 
Heute ist die atiologische Bedeutung der Bakterien bei den Mastitiden der 
Rinder und der anderen Haustiere unbestritten, und die friiheren Hauptursachen 
der Euterentziindungen werden heute im allgemeinen nur noch als begiinstigende 
Hilfsursachen angesehen. 

Wahrend man friiher und z. T. noch bis in die neueste Zeit die Einteilung 
der Euterentziindungen nach anatomischen, pathogenetischen oder klinischen 
Gesichtspunkten durchfiihrte, ist man, wie auch in anderen Zweigen der Medizin, 
so auch hier zur atiologischen Einteilung iibergegangen (Wall 1907). Diese Ein
teilung entspricht den Anforderungen der Wissenschaft und Praxis am besten 
und auch wir haben sie deshalb unseren nachfolgenden Betrachtungen zugrunde 
gelegt. 

Als Erreger von Euterkrankheiten kommen auBer dem Tuberkelbacillus, 
der in den meisten Fallen auf der Blut- (oder Lymph-) bahn von primaren Infek
tionen anderer innerer Organe das Euter erreicht, namentlich Streptokokken, 
sodann Bakterien der Coli-Aerogenes-Salmonellagruppe, Staphylokokken und 
der Pyogenesbacillus in Betracht, wahrend einer Reihe weiterer pflanzlicher 
Lebewesen (Hefepilze [Fleischer und Klimmer], Nekrosebacillen, ultra
visibles Virus usw.) nur eine geringere Bedeutung zukommt. 

mer die Haufigkeit der verschiedenen Euterkrankheiten liegen einige wenige 
Angaben vor. Carpenter (1925) fand unter 150 Milchproben aus erkrankten 
Eutern bei 118 (78,7%) alphahamolytische, bei lO (6,7%) betahi.i.molytische 
Streptokokken, bei je 6 (4%) Bacillus pyogenes bzw. Staphylococcus aureus, 
bei je 3 (2%) Staphylococcus albus und Bacterium coli, bei 2 (1,30/ 0) ein 
nicht identifiziertes gramnegatives Stabehen, bei je 1 (0,7 0 / 0 ) eine Misch
infektion mit einem alphahamolytischen Streptokokkus und dem Staphylococcus 
aureus bzw. keinen nachweisbaren Erreger. Von 77 dieser Proben enthielten 
auBerdem 3 (40/ 0) Abortusbacillen. Proscholdt (1928) teilt mit, daB von 
46000 Milchproben 20,68% Streptokokken, 0,73% Staphylokokken, 0,37% 
Pyogenesbacillen und 0,34% Tuberkelbacillen enthielten. Nach Klimmer 
(1929) entfallen 85% alier Euterleiden auf Streptokokkenmastitis und der Rest 
verteilt sich mit etwa 7% auf Staphylokokken und etwa je 3--4% auf 
Pyogeneseuterentziindungen und Tuberkulose. 

Zur ErkUirung des Namens "gelber Galt" seidaraufhingewiesen, daB 
man in der Schweiz unter "galten" Kiihen solche versteht, die keine Milch geben; 
es sind also aIle trocken stehenden Kiihe "galte Kiihe". Aus dem Adjektiv 
"galt" sind dann Substantive "der Galt" und "die Galte" oder "die Galti" 
in ortlich verschiedener Weise gebildet worden, haben aber stets die Bedeutung 
einer mit Versiegen der Milch einhergehenden schleichenden Euterentziindung 
ohne irgendwelche Riicksicht auf die Atiologie, so daB Zangger als Galti 
(gelben Galt) der Ziegen eine atiologisch vom gelben Galt der Rinder ganz ver-

23* 
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schiedene Euterentziindung der Ziegen beschrieben hat. Erst in der bakteriellen 
Ara hat man den Begriff "gelben Galt" enger gefaBt und fiir die Streptokokken
mastitis der Rinder vorbehalten und heute gilt vielfach der Name "Galt" allein 
als ausreichende Bezeichnung dieser Euterentziindung. 

I. Geschichte. 
Die erste uns bekannte Veroffentlichung iiber eine Euterentziindung, bei 

der Streptokokken als Ursache einwandfrei festgestellt wurden, betrifft die 
von N ocard und Mollereau (1884-1887) beschriebene Euterentziindung der 
Kiihe. Diese trat als ansteckende Mastitis in einem Bestande auf, in dem sie 
innerhalb von 6 Jahren iiber 80 Kiihe ergriff. Nach dem Verlauf der Seuche, 
nach dem Befunde bei den kranken Tieren sowie nach den Eigenschaften des 
Erregers besteht kein Zweifel, daB die von diesen beiden franzosischen Autoren 
untersuchte Euterentziindung mit der als "gelber Galt" in der Schweiz seit 
langem bekannten Mastitis identisch ist, was auch E. HeB und A. Borgeaud 
(1888) bestatigten. Nocard und Mollereau haben durch diese Feststellung 
sowohl den Streit iiber die Ursachen der Euterentziindungen im allgemeinen 
zugunsten der Ansteckungstheorie beeinfluBt, als auch die bereits friiher aus
gesprochene Meinung, daB der "gelbe Galt" ansteckend sei, endgiiltig bewiesen. 
Die Ergebnisse dieser beiden Autoren sind dann spater von HeB und Borgeaud 
(1888), B. Bang (1889), Guillebeau (1890), Kitt (1893), Lucet (1895) u. a. 
bestatigt worden und sind heute allgemein anerkannt. 

Wie bereits erwi.i.hnt, war die. Streptokokkenmastitis unter der Bezeichnung 
"gelber Galt" in der Schweiz seit langem bekannt. Die alteste uns bekannte 
Angabe stammt aus dem Berichte des Gesundheitsrates iiber die Krankheiten 
der Haustiere in dem Kanton Ziirich fiir das Jahr 1846, in dem Hiirlimann auf 
eine unter dem Namen "gelber Galt" bei den Viehhaltern bekannte und ge
fiirchtete Euterentziindung der Kiihe hinweis. Er berichtete, daB sie, in einen 
Bestand eingeschleppt, sich bei dem Einzeltiere langsam entwickele und im 
Bestande ausbreite. Die Milch "gerinne im Euter, bekomme eine gelbe Farbe 
und werde breiartig", wi.i.hrend gleichzeitig die Menge vermindert werde .. Heil
versuche seien bisher erfolglos gewesen. Durch eine Umfrage solIe die Verbreitung 
dieser wirtschaftlich sehr schwerwiegenden Euterentziindung festgestellt werden; 
sollte sie sich als weit verbreitet erweisen, so sei es wohl ratsam, den Handel 
mit Kiihen, die mit der Krankheit behaftet sind, zu verbieten, um eine Ver
schleppung in gesunde Bestande zu verhindern. 

In den gleichen Berichten fiir die Jahre 1848 und 1849 wiesen Hiirlimann 
sowie HeB (Vater und Sohn) erneut auf diese ansteckende Euterentziindung 
hin. Inzwischen hatten - angeregt durch den Hinweis Hiirlimanns -
bereits zwei andere schweizerische Tierarzte, Gattiker und Brennwald jr. 
(1848) kurze Berichte iiber den gelben Galt gebracht. Gattiker bestatigte, 
daB das Leiden einmal aufgetreten, vielfach der Reihe nach aIle Tiere desselben 
Stalles befalle. Als mittelbare Ursache nahm er vornehmlich sommerliche 
Hitze, schlechte Stallventilation und schlechtes Futter und als die unmittelbare 
Veranlassung Peritonitis und Dickbliitigkeit an. Die Kiihe erkranken in allen 
Stadien der Trachtigkeit. Gerade die Verbreitung im Stalle gibt dem Landvolke 
AniaB zu allerhand Aberglauben. Der Annahme Hiirlimanns, daB die Krank-
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heit ansteckend sei, schenkte Gattiker keinen Glauben, weil in manchen 
Stallen nur ein Rind von der Krankheit betroffen wurde. Auch Brennwald 
glaubte der Annahme Hiirlimanns, daB der gelbe Galt ansteckend sei, nicht 
folgen zu sollen, weil im allgemeinen im Bestande nur ein Tier erkranke und weil, 
wo mehrere Kiihe betroffen werden, dies auf die nach seiner Ansicht haupt
sachlich in Betracht kommende Ursache, schlechtes Ausmelken, das alle von 
demselben Melker versorgte Kiihe betreffe, zuriickzufiihren sei. In vielen Fallen 
konnte Brennwald durch haufiges Ausmelken und ortlich angewendete Mittel 
wieder etwas Milch zur Absonderung bringen, wodurch nach der nachsten Ge
burt wieder die normale Menge Milch erreicht wurde. 

Gelegentlich der 40. Jahresversammlung der Gesellschaft schweizerischer 
Tierarzte im Jahre 1853 1 wurde nach einem einleitenden Vortrag Zanggers 
iiber diese Euterentziidnung verhandelt. "Ohne daB die Tiere im allgemeinen 
etwas Krankhaftes- darbieten, wird die Milch in einem oder zwei Eutervierteln 
zahe, gelblich, enthalt Gerinnsel und wird in geringer Menge abgesondert. Das 
Euterviertel wird schlaff; man fiihlt hier und da in der Tiefe kleine schmerz
lose Knoten. Die Milchsekretion hOrt ganz auf. Das Ubel verbreitet sich nach 
und nach auf die anderen Viertel. Das Tier entgaltet, und in vielen Fallen hat 
man keine andere Wahl als das Tier zu masten. Haufig ergreift das Ubel all
mahlich alle Kiihe, die in einem Stalle stehen, und wenn der Viehstand gewechselt 
wird, tritt es wieder auf. Uber die Ursachen des Leidens ist man noch so im 
dunkeln wie iiber das Wesen, und bis diese Verhaltnisse erforscht sind, kann 
natiirlich von keiner rationellen Behandlung die Rede sein." Diese ein
leitenden Bemerkungen Zanggers stellen eine pragnante Schilderung der 
wichtigsten klinischen und epizootiologischen Merkmale des gelben Galtes dar. 
Bei den anschlieBenden Verhandlungen vertrat Rychner (s. u. Zangger) 
die Ansicht, daB die Gerinnung des Kasestoffes - "haufig veranlaBt durch die 
elektrischen Verhaltnisse' der Atmosphare" - als primare Ursache der Euter
entziindung anzunehmen sei, der Zangger seine Ansicht, daB der "gelbe Galt" 
eine ansteckende Krankheit sei, entgegenstellte. Das V orkommen einer dem 
gelben Galt ahnlichen Euterentziindung ("Galte oder Galti") bestatigten Oder
matt und Christen (ebenda), sowie Kamer (ebenda). Von Interessee ist, 
daB hierbei der Arzt Dr. Wirsch auf die Unbekommlichkeit der Milch galt
kranker Kiihe fiir Sauglinge hinwies. Es wurde schlieBlich ein Preis auf die 
Bearbeitung des "gelben Galtes" ausgesetzt. Es gingen darauf zwei mit Preisen 
bedachte Arbeiten ein. Die eine behandelte den gelben Galt der Kiihe(Rast}, 
die andere die Galti, den gelben Galt der Ziegen (Zangger). Da die Galti der 
Ziegen mit dem gelben Galt der Kiihe atiologisch nichts zu tun hat, kann an 
dieser Stelle von einer Besprechung abgesehen werden. Sehr bedeutungsvoll 
ist aber die andere Preisarbeit iiber den gelben Galt der Kiihe von Adam Rast. 
Wahrend der klinische Teil der Rastschen Arbeit auch heute noch vollgiiltig 
ist, sind die atiologischen Erklarungen nach dem heutigen Standpunkt abwegig. 
Er nahm als Ursache "besonders beschaffene Darmsafte" an, ohne aber die 
vermutete Kontagiositat vollig in Abrede zu stellen. Ais Verbreitungsgebiet 
gab Rast iIi der Schweiz die Kantone Unterwalden, Schwyz, Aargau, Luzern, 
Ziirich, Schaffhausen, Thurgau, Appenzell und Wallis an und erwahnte, daB 

1 Bericht im Schweiz. Arch. Tierheilk., N. F. 3, 13, 189 (1854). 
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er sich selbst iiberzeugt habe, daB dieselbe Krankheit unter dem gleichen Namen 
auch im Allgau, in Bayern und Schwaben bekannt sei. Eine besondere Ver
anlagung treffe fiir fette Tiere und gutes Milchvieh zu; Rasse und Alter, Jahres
zeit, Stallventilation und Fiitterung seien jedoch ohne EinfluB. Weder im 
Anfange noch im weiteren Verlaufe der Krankheit trete irgendwelche ver
mehrte Warme oder Schmerzhaftigkeit des Euters auf, das anfangs kaum merk
lich vergroBert sei. Das Auftreten ganz kleiner FlOckchen und ein salziger 
Geschmack seien die allerersten Anzeichen, die aber leicht iibersehen werden 
konnten. Als erstes deutliches Anzeichen sei eine geringe Veranderung der 
Milch zu bemerken: es komme zunachst bei den ersten Strichen eine helle weiB
liche, spater eine mehr braunliche Milch, der vielfach bereits kleine FlOckchen 
beigemengt sind. Die ersten Striche aus dem erkrankten Viertel haben dann 
einen ausgesprochen salzigen Geschmack. Auf dem Siebe bleiben im Anfange 
der Erkrankung nur einige schleimige Flocken hangen und beim Stehen bilde 
sich ein schleimiger Bodensatz. Die Milch sei zu Anfang noch, ohne zu gerinnen, 
kochbar, lasse sich aber nur schwer oder gar nicht mehr buttern. Mit jedem 
Tage nehme das Ubel zu; das Euterviertel vergroBere sich und gebe weniger 
Milch; die Beschaffenheit der Milch werde braunlicher und die Milch sei mit mehr 
Flocken vermischt. Die Konsistenz des erkrankten Viertels werde allmahlich 
etwas harter, erreiche aber niemals die Harte des Euters bei akuter Mastitis. 
Das Euter werde nach einer gewissen Zeit wieder kleiner oder bleibe in seiner 
GroBe erhalten. 1m allgemeinen dauere der VerIauf der Krankheit 14 Tage bis 
6 Wochen. Von diesem typischen Verlaufe gebe es gewisse Ausnahmen hin
sichtlich der Krankheitsdauer und der Milchabweichungen. Begiinstigend fUr 
den Fortschritt der Krankheit wirke sicherlich der Umstand, daB gleich zu Beginn 
des Leidens die Kiihe hartmelkend werden und deshalb zumeist auch nicht 
mehr vollkommen ausgemolken werden. Rast empfahl als wichtigsten Teil 
der Behandlung, um diesem Umstande entgegenzuwirken, griindliches Aus
melken des erkrankten Viertels, das durch Riitteln und Schiitteln, durch 
Streichen des Euters von oben nach unten usw. unbedingt vollstandig ent
leert werden miisse. Hierbei seien die Melkzeiten gleichmaBig zu verteilen; 
das Euter sei friih 5 Uhr, mittags I Uhr und abends 9 Uhr zu melken. Da die 
anderen Viertel zumeist gefahrdet seien, sei das ganze Euter in dieser Weise 
griindlich zu entleeren. Nebenher gab Rast noch Bittermittel und Calcaria 
usta innerlich. Die Ergebnisse dieser Behandlung seien ausgezeichnet; die 
Heilung erfolge innerhalb von 4-14 Tagen. Einzelne FaIle von Nichtbuttern 
der Sahne behob Rast durch die gleiche Behandlung und vermutete, daB dieser 
Mangel der Sahne, wenn andere Ursachen ausgeschlossen sind, vielleicht als 
allererstes Anzeichen eines beginnenden Galtes angesehen werden konne. Die 
von Rast angegebene Behandlungsmethode scheint vielfach angewandt worden 
zu sein und wurde gelegentlich der Versammlung der Gesellschaft schweize
rischer Tierarzte im Jahre 1855 allgemein giinstig beurteilt. 

In den Verhandlungen der Gesellschaft schweizerischer Tierarzte 
(Sektion Ziirich) im Jahre 1854 wurde erneut iiber den gelben Galt verhandelt 
und festgestellt, daB diese Krankheit in manchen Gegenden haufig, in anderen 
fast gar nicht vorkommt. Einen besonders deutlichen Hinweis auf die Mitwirkung 
der Hand des Melkers bei der Verbreitung des gelben Galtes im Stalle gab 
Stamm (1855) bekannt, der in einem Bestande von 20 Kiihen 10 Stiick er-
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krankt und andere lO Stuck gesund fand; die Verteilung der gesunden und 
kranken entsprach genau der Versorgung durch zwei Warter. 

AuBer diesen schweizerischen Mitteilungen haben wir in der vorbakterio
logischen Zeit Angaben, die offenbar die Streptokokkenmastitis der Rinder, 
wie sie heute als besonders gefiirchtete Stallseuche noch vorkommt, betrifft, 
nicht gefunden. Vielleicht konnte man die von Ziirn und Dieckerhoff be
schriebene Euterseuche in Mecklenburg hierher rechnen, doch steht sie, 
wie auch die in einer Angabe von Dele erwahnte, der Pyogenesbacillose des 
Euters naher. 

Durch die bereits erwahnten Untersuchungen von N ocard und Mollerea u 
wurde die Kenntnis der Streptokokkenmastitis auBerordentIich gefordert. 
Mollereau war von einem Meiereibesitzer wegen einer eigentiimIichen Krank
heit zugezogen worden, die diesen Besitzer vor die Frage stellte, seinen Betrieb 
als unrentabel aufzugeben, wenn es gegen die Krankheit kein Mittel gebe. 
Vor 6 Jahren hatte das Ubel begonnen aufzutreten. Es bestand in einer Ver
hartung eines oder mehrerer Euterviertel mit tiefgehender Veranderung des 
Sekretes, das durch die Krankheit fUr den Verkauf unbrauchbar wurde. Das 
Leiden trotzte jedweder versuchten Behandlung (und Beschworung). 1m Ver
laufe von 6 Jahren muBten iiber 80 Kiihe vorzeitig, d. h. mitunter bereits 3 
bis 4 W ochen, nachdem sie als frischmelkend eingestellt worden waren, an den 
Fleischer verkauft werden. MolIere au hat in Gemeinschaft mit N ocard diese 
Euterseuche untersucht und hierbei in Verlaufe von knapp einem Jahre die 
Ursache der Krankheit, ihre hauptsachlichen Merkmale, ihre Verbreitungsweise 
usw. zu klaren vermocht. AnfangIich hatten sie an Tuberkulose gedacht und 
entnahmen nach den Angaben Duclauxs unter sterilen Kautelen Milchproben. 
Dieser Verdacht bestatigte sich jedoch nicht. In den nach Ehrlichs Methode 
gefarbten Ausstrichpraparaten war kein einziger saurefester Bacillus festzu
stellen, wohl aber waren in allen Praparaten mit der Kontrastfarbe gefarbte 
Kettchen oder Rosenkranze zu sehen, deren Glieder etwa einen Durch
messer von 1 p, hatten und zumeist kugelrund, zum Teil auch ovoid waren und 
dann eine Lange von etwa II/4ft aufwiesen. Sie lieBen sich mit den gewohnlichen 
Anilinfarben gut farben und vermehrten sich innerhalb von 36-48 Stunden 
in Milch und in Bouillon von verschiedenen Fleischsorten, ohne diese zu triiben, 
reichIich und die Ketten aus den Kulturen waren denjenigen in der Ausgangs
milch identisch. Niemals traten in den Kulturen andere Bakterien als die ge
nannten auf. Bei allen kranken Tieren einschIieBIich denjenigen, die im aller
ersten Stadium der Krankheit standen und bei denen die Milch scheinbar noch 
ganz normal war, wurden diese Streptokokken gefunden. N ocard und 
Mollereau haben zur Vermeidung weiterer Verbreitung der Euterentziindung 
folgende MaBnahmen durchfiihren lassen: "Vor dem Melken hat die damit 
beauftragte Person sich die Hande und der Kuh die Zitze mit 3%iger Phenol
lOsung zu waschen. Diese doppelte Waschung muB der Melker stets wiederholen, 
wenn er zu einer weiteren Kuh geht. Die kranken Kiihe werden zuletzt ge
molken; ihre Milch wird getrennt gesammelt und darfnur zur SchweinefUtterung 
dienen." 

Der Erfolg dieser vorbeugenden MaBnahmen war durchschlagend: Nach 
6 Monaten (1884) konnten die Autoren berichten, daB seither kein neu ein
gestelltes Tier mehr von der Krankheit befallen wurde. Die Behandlung der 
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bereits erkrankten geschah durch zwei bis dreimalige in Pausen von je 8 Tagen 
wiederholte Injektionen von je 100 ccm einer 4%igen BorsaurelOsung in den 
Zitzenkanal, jeweiIs abends nach dem Melken. Der ErfoIg war ausgezeichnet; 
es konnten aile Euterviertel geheiIt werden, so daB keine Streptokokken mehr 
nachweisbar waren; die volle Milchleistung wurde jedoch nicht mehr erreicht. 

In weiteren Untersuchungen wurden dann weitere Fragen geklii.rt und es 
sei hier bei der Bedeutung dieser Arbeit eine Zusammenfassung der 
wichtigsten Ergebnisse wiedergegeben. Die Streptokokkenmastitis der 
Kiihe ist nach den Angaben von N ocard und Mollereau (1885) bei weitem 
nicht so selten, wie man aus dem bisherigen Fehlen jeder Beschreibung dieser 
Krankheit vielleicht entnehmen mochte. AuBer dem oben genannten ist ihnen 
ein weiterer Fall aus einem anderen Bestand zur Behandlung zugewiesen worden 
und ein dritter Fall einer solchen Euterenzootie ist ihnen nach ihrem Erloschen 
mitgeteiIt worden. Der Besitzer des letztgenannten Bestandes hatte zwei Jahre 
darunter geIitten, bis er durch Abschaffen aller Kiihe, griindlicher Erneuerung 
des Stalles und Neukauf des ganzen Bestandes mit einem Schlage die Seuche 
los war. Die drei Faile wurden in Paris oder dessen Nahe beobachtet. 

Die Ursache der Euterentziindung ist ein Streptokokkus (einen Art
namen haben ihm N ocard und Mollereau nicht gegeben), der, wie bereits 
erwiihnt, in allen Fallen in Kultur kiinstIich geziichtet werden konnte. Nach der 
Methode von Gram wird der Streptokokkus entfarbt (1887); je jiinger der 
KrankheitsprozeB ist, um so langer sind die Ketten, je alter um so kiirzer. 
Stets sind zahlreiche weiBe Blutkorperchen im Eutersekret vorhanden, die bei 
frischenFalien iiberdies durch eine schleimige oder fibrinose Masse lose zusammen
gehalten werden. Die Streptokokken sind in fliissigen NahrbOden auBerordent
lich leicht zu ziichten. In Bouillon biIden sie im allgemeinen einen leichten, 
weiBlich triiben Bodensatz, wobei die Bouillon klar bleibt. Mitunter treten 
leichte' Flocken wie bei der Kultur des MiIzbrandbacillus auf, jedoch sind die 
Flocken durch Schiitteln leichter zu zerstoren als die des Anthraxbacillus. Durch 
Zusatze von 2-50/ 0 Zucker (Dextrose, Lactose, Saccharose, Mannit) oder 
besonders Glycerin wird das Wachstum giinstig, dagegen durch Beigabe von 
Pepton und Kochsalz ungiinstig beeinfluBt. In zuckerhaltiger Bouillon tritt 
Sauerung ein. Das Wachstum hiHt einige Tage an und hort dann auf. Es be
findet sich dann auf dem Boden des GefaBes ein ziemlich dichter Satz der a us 
verflochtenen Streptokokkenketten besteht. Bei taglichem Umstechen kann 
man den Streptokokkus beliebig lange am Leben erhalten, wiihrend er, in der 
Kulturfliissigkeit belassen, in einigen Wochen abstirbt. Hierbei spielt der 
EinfluB des Lichtes eine gewisse Rolle. Er wii.chst sowohl unter aeroben wie 
anaeroben Verhaltnissen; als Ursache des Absterbens in alten Kulturen ist die 
von den Streptokokken selbst gebiIdete MiIchsaure (Roux) anzusehen. Mit 
Calciumcarbonat versetzte Bouillonkulturen blieben bis zu 6 und 8 Monaten 
lebensfiihig. Aus Lactose, Dextrose, Saccharose und Mannit wird unter Ver
brauch des Zuckers (nur fiir Mannit nicht erwiesen) Saure gebiIdet. Die Ver
garung des Rohrzuckers geschieht scheinbar ohne vorherige Invertierung. 1m 
Gelatinestich kommt es zu einem geringen Oberflachenwachstum und einem 
Tiefenwachstum entlang dem Stich in Form eines Stabes mit weiBlichem, 
geziihneltem Rande. Nur in einem Faile sahen sie ein verasteltes Hineinwachsen 
in die Gelatine. Auf den Oberflachen fester NahrbOden wachst der Streptokokkus 
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entlang dem Striche in Form unzahliger, kleiner, durchscheinender Kolonien, 
von weiBlicher Farbe, die mitunter zu diinnen BeIagen verschmelzen, deren 
abgesetzte Randel' etwas dichter und deutlicher weiB erscheinen. In Gelatine
platten wachsen sie bei 16-17 0 langsam zu kleinen ziemlich scharf begrenzten 
weiBlichen (unter dem Mikroskop leicht braunlich erscheinenden) granulierten 
Kolonien heran. Sie sind schon in 3-4 Tagen deutlich sichtbar und werden 
auch bei einer langeren Beobachtung (7 W ochen) nicht groBeI'; nul' del' Rand 
del' Kolonie wird dann leicht erhaben. Die Gelatine wird nicht verfliissigt. 

Die klinischen Erscheinungen, die Nocard und Mollereau fest
stellten, waren folgende: am Euter tritt im allgemeinen zuerst ein verhartetes 
Knotchen an dem unteren Teile eines del' Euterviertel, kurz oberhalb del' Basis 
del' Zitze auf. Die Milch ist zunachst noch unverandert; jedoch ist bei del' 
mikroskopischen, namentlich abel' bei del' kulturellen Untersuchung del' Milch 
eines solchen Viertels stets del' oben beschriebene Streptokokkus festzustellen. 
1m allgemeinen tritt ohne jegIiche entziindliche Erscheinung (Warme odeI' 
Empfindlichkeit) Verhartung auf; nur in einem FaIle waren geringe Warme, 
Schwellung und Empfindlichkeit einige Tage VOl' dem Auftreten del' Knotchen 
bemerkbar. Diese taubenei- bis kinderfaustgroBen Euterknoten sind stets ziem
lich schlecht abgegrenzt und ihre Randel' scheinen unmerklich in das normale 
Gewebe iiberzugehen; die Knoten vergroBern sich allmahIich nach del' Basis 
des Euterviertels zu, wobei die Konsistenz immer harter wird und endIich eine 
brettharte Beschaffenheit erreichen kann. Die Lymphgange und Lymphknoten 
werden nicht ergriffen 

1m Anfangsstadium kann die Milch noch einen vollstandig normalen Ein
druck machen, sauert abel' beim Stehen schnell; mit del' Milch gesunder 
Kiihe vermengt, vermag sie diese ebenfalls in kurzer Zeit zur Gerinnung zu 
bringen. 1m weiteren Verlaufe trennt sich die Milch beim Stehen in einen 
1/3-1/2 del' Fliissigkeitssaule betragenden Bodensatz, eine iiberstehende Fliissig
keit von verschiedenem Aussehen und eine diinne Rahmschicht. Del' Boden
satz ist homogen odeI' kriimeIig (frische odeI' alte Infektion), triibe und weiB; 
die dariiber stehende Fliissigkeit ist heller, und ahnelt opalescierendem Serum 
von weiBlichgelber, rein gelblicher odeI' rotlicher Farbe. Die Reaktion del' 
Milch ist bereits bei dem Melken sauer und die Sauerung nimmt in del' steril 
entnommenen Milch schnell zu; bei Aufbewahrung im Brutschrank gerinnt 
die Milch sehr schnell. 

Die anatomische Zerlegung derartiger Euter bestatigt den klinischen Befund. 
Das erkrankte Gewebe knirscht unter dem schneidenden Messer; es hebt sich als 
reinweiB von dem graurosa gefarbten normalen Gewebe ab, wenn auch die Grenze 
sehr unregelmaBig verlauft und im normalen Gewebe inselartig erkranktes 
auftritt. Del' lobulare Bau del' Driise ist erhalten, jedoch scheint sich jedes 
Lappchen einzeln iibermaBig entwickelt zu haben, wodurch auch das Vorspringen 
iiber das normale Gewebe auf del' Schnittflache zu erklaren ist. Mikroskopisch 
ist folgendes feststellbar: l. eine Hypertrophie und zellige Infiltration des inter
globularen Bindegewebes, 2. eine auBerordentIich starke Neubildung del' Epithel
zellen del' Driisenacini, deren Hohlraum mit Epitheltriimmern angefiillt ist, und 
3. eine sehr starke Desquamation del' Ausfiihrungsgange, deren Wand betracht
lich verdickt und gleichsam mit dem peripher anliegenden Bindegewebe vel'
schmolzen ist und deren Hohlraum hier und da mit Zelltriimmern ausgefiillt 
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erscheint. Danach handelt es sich um eine Entziindung der Ausfiihrungsorgane 
der Driise mit folgender Sklerose. 

Den Nachweis, daB der von ihnen als Erreger der Euterentziindung an
gesehene Streptokokkus tatsachlich die Ursache darstellt, haben N ocard 
und Mollereau durch Infektionsversuche erbracht. In zwei Versuchreihen 
wurden je eine Kuh und eine Ziege verwendet; der Unterschied bestand bei 
den beiden Reihen namentlich darin, daB bei der ersten Kulturen Verwendung 
fanden, die auf gewohnlicher Hiihnerbouillon fortgeziichtet waren, wahrend 
bei der zweiten Reihe Kulturen beniitzt wurden, die auf gleicher Bouillon mit 
einem Zusatz von Schlemmkreide fortgeziichtet worden waren. Durch das 
letzte Verfahren waren die Streptokokken vor dem schadigenden EinfluB der 
Saure bewahrt und dadurch nach Ansicht der Autoren voll virulent. In beiden 
Versuchsreihen wurde je ein Euterviertel einer Kuh durch Injektion ins Gewebe 
und durch Injektion durch den Zitzenkanal mit Reinkultur (Bouillonkultur 
der 8.-14. Generation), sowie die Euterhii.lfte einer Ziege durch Injektion 
in den Zitzenkanal infiziert. Das Ergebnis dieser Versuche in der ersten Ver
suchsreihe war nicht ganz iiberzeugend; die Veranderungen der Milch und 
des Euters erreichten nicht den Zustand, der bei der natiirlichen Infektion 
zur Beobachtung kam, obwohl wahrend der Beobachtungsdauer von 25 Tagen 
stets die Milch sauer war und stets Streptokokken enthielt. Die Milch des Euter
viertels, in dessen Gewebe Streptokokken injiziert worden waren, zeigte einige 
feste Gerinnsel; um die Injektionsstelle bildete sich eine geringe Induration 
von WalnuBgroBe, die allmahlich sich vergroBerte und harter wurde. Bei der 
Ziege waren die auBerlich sichtbaren Veranderungen ganz geringfiigig; das 
Euter wies nicht die Spur einer Induration auf. Die zweite Versuchsreihe 
hatte viel eindeutigere Ergebnisse: die Kuh (21/2 Jahre alt, 6 Wochen p. part.) 
erhielt in das rechte Hinterviertel 1 ccm einer mit Schlemmkreide versetzten 
Bouillonkultur durch den Zitzenkanal injiziert, worauf das Kalb 14 Stunden 
am Saugen verhindert wurde. Nach 14 Tagen zeigte dieses Viertel in seiner 
vorderen Halite einen verharteten Knoten von der GroBe eines Hiihnereies, 
der weder Warme noch Schmerz erkennen lieB. Die steril entnommene Milch 
war ohne sichtbare Veranderungen, von neutraler Reaktion und enthielt Strepto
kokken (Kultur). Nach 48 Stunden war die steril entnommene Milch sauer 
geworden und geronnen; das Milchserum wimmelte von Kettenkokken. In das 
Gewebe des linken Vorderviertels erhielt dieselbe Kuh 1 ccm einer gleichfalls 
mit Schlemmkreide versetzten Bouillonkultur injiziert, worauf nach 1 Woche 
an der Injektionsstelle ein kleiner verharteter Tumor von der GroBe eines 
kleinen Apfels auftrat, der voriibergehend etwas schmerzhaft war, und bald 
bretthart wurde. Die Milch dieses Viertels war durchweg von normalem Aus
sehen, enthielt aber stets Streptokokken (Kultur). Die Kuh blieb 4-5 Monate 
nach den Injektionen am Leben und zeigte in dieser Zeit unverandert dasselbe 
Bild. Das Kalb saugte in dieser Zeit stets auch an den erkrankten Eutervierteln, 
ohne jemals irgendwelche Anzeichen einer Erkrankung zu zeigen. Der Ziege 
dieser Versuchsreihe wurde 1 ccm Kultur durch den Zitzenkanal in die eine 
Euterhalfte injiziert. Diese Euterhalfte zeigte sehr bald in ihrer Masse einen 
dicken harten Knoten, der weder warm noch schmerzhaft war; die Milch war 
von normalem Aussehen, ihre Menge verminderte sich ziemlich schnell; die 
Milch wurde leicht sauer und enthielt zahlreiche Streptokokken. Nach Absetzen 
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des Zickels wurde das Euter trocken gestellt und die Ziege neu gedeckt. Die 
Euterhii.lften verkleinerten sich in gleicher Weise und lieBen bald keinerlei 
Unterschied mehr erkennen. Etwa 1/2 Monat vor der Geburt begann das Euter 
wieder anzuschwellen und lieB bald auf der frillier infizierten Seite eine Ver
hartung erkennen. Wahrend von der gesunden Euterhalfte einige Tropfen 
Colostrum zu gewinnen waren, gab die infizierte Ralfte eine ziemliche Menge 
Milch von scheinbar normalem Aussehen, jedoch von saurer Reaktion, und ent
hielt sehr viele Streptokokken. Die Euterhalfte war demnach wahrend der 
5 Monate langen Trockenperiode nicht gesundet. Nach der Geburt war die infi
zierte Euterhalfte etwas kleiner als die gesunde; die Sekrete beider Viertel 
waren von gleichem Aussehen; jedoch war die Milch des infizierten dauernd 
sauer und enthielt viele Streptokokken. 

Zur Klarung der Frage der Gesundheitsschadlichkeit der Milch fur 
Sauglinge haben Nocard und Mollereau vier 1 Monat alte Hunde und vier 
6 Wochen alte Kaninchen taglich mit je 1/2 Liter der Milch kranker Kiihe 
gefuttert (einen Monat lang); die Tiere zeigten weder eine Erkrankung noch 
eine mangelhafte Entwicklung; bei je einem zerlegten Runde und Kaninchen 
konnten bei der genauesten Untersuchung keinerlei Veranderungen gefunden 
werden. Eine intraperitoneale und eine 8 Tage spater erfolgte intravenose 
Injektion von je 1 ccm Reinkultur vertrugen 3 Runde, sowie je 2 Kaninchen, 
Meerschweinchen, Katzen und Ziegen ohne irgendwelche Schadigung. 

Die Krankheit wird in den Bestand durch Zukauf kranker Tiere ein
geschleppt; die weitere Verbreitung im Bestande erfolgt nach der festen 
Uberzeugung von Nocard und Mollereau durch die Rand des Melkers, der 
der Reihe nach aIle Tiere melkt, dabei seine Hande mit der Milch erkrankter 
Tiere benetzt und auf diese Weise die Erreger auf die Zitzen gesunder Tiere 
verschleppt. Ein besonders eindeutiger Fall konnte beobachtet werden, wo 
diese Moglichkeit der Ubertragung in besonderer Weise hervortrat: Eine Kuh, 
die neu in einen Bestand zugekauft worden war, erkrankte knapp 6 Wochen 
spater an Euterentziindung, obwohl diese Krankheit weder in dem betreffenden 
Stalle noch in dem Herkunftsbestande je vorgekommen war. Es wurde fest
gestellt, daB bei dem Ausladen aus dem Waggon diese Kuh von einem Melker 
aus einem anderen Gutshof, in dem diese Mastitis seit langem herrschte, 
gemolken worden war. Von dieser Kuh ausgehend, ist dann die Mehrzahl der 
Rinder des gleichen Bestandes infiziert worden. Das einmalige Melken durch 
einen Melker hatte genugt, um die Kuh zu infizieren. 

Die bereits oben mitgeteilten vorbeugenden MaBregeln haben sich 
auch spaterhin bewahrt (1887); in allen Fallen, in denen sie durchgefiihrt wurden, 
war der Erfolg gut. In den Fallen aber, in denen der Besitzer nach Aufhoren 
des Ubels glaubte, die MaBnahmen auBer acht lassen zu konnen, ist der alte 
MiBstand wieder hervorgetreten. Rinsichtlich der bereits oben erwii.hnten 
Behandlung machen Nocard und Mollereau in ihrer letzten Veroffentlichung 
(1887) gewisse Einschrankungen; heilbar erscheinen nur frische FaIle, wahrend 
in alteren Fallen eine Stillegung des ergriffenen Viertels (kiinstliche Verodung 
durch 3--4malige Injektion von 40f0iger Borsaure in Pausen von 12 Stunden) 
angezeigt erscheint. Bei frischen Fallen kann eine Reilung durch 2-3 malige 
Injektion von 100-150 ccm 40f0iger Borsaure in Pausen von je 5-6 Tagen 
eintreten. Infolge dieser Behandlung verkleinert sich der harte Knoten 
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allmii.hlich, bis er vollig verschwunden ist; bald bleiben auch die Kulturen steril; 
leider erreichen die einmal erkrankt gewesenen Viertel niemals ihre friihere 
Milchleistung wieder. In besonders schweren Fiillen, in denen die Halfte des 
Viertels ergriffen war, hatte die Borsaure keinerlei Wirkung, weder eine heilende 
noch eine verodende. 

Diese grundlegende Beschreibung der Streptokokkenmastitis der Rinder 
durch Nocard und Mollereau hat die Frage der Atiologie gekliirt und zur 
Klinik und Epizootiologie eine Reihe wertvoller Beobachtungen beigebracht. 

Bernhard Bang beschrieb in einem Vortrage im Juli 1888 eine ansteckende 
Euterentziindung, die in vieler Hinsicht mit der von Nocard und Mollereau 
beschriebenen Euterentziindung identisch war; als Ursache wurde ein kurzer 
Streptokokkus isoliert, der bei Verimpfung auf eine gesunde Kuh durch den 
Zitzenkanal dieselbe Euterentziindung hervorrief. Der schleichende Verlauf 
und der Ausgang der Entziindung, die stets ohne irgendwelche Allgemein
erscheinungen einherging, laBt eine weitgehende Ubereinstimmung mit den 
FiiJ.len in Paris erkennen, wahrend die Milchveranderungen etwas abweichend 
gewesen sein diirften. Bang beschreibt das Sekret gegen Ende als serumartig 
und mit Fibrinfasern und Eiterflocken durchsetzt. Bei einem Einzelfalle einer 
Mastitis der Kuh beobachtete Bang einen langen Streptokokkus und konnte 
auch fiir diesen die ursachliche Bedeutung durch Impfung in das gesunde Euter 
einer Kuh erweisen. Der Verlauf war sehr iihnlich dem Verlaufe der seuchen
artig auftretenden Fiille. 

1m Jahre 1887 konnten HeB und seine Mitarbeiter (Schaffer und Bond
zynski bzw. Borgeaud) den bereits in anderen Kantonen der Schweiz in 
gefiihrlicher Verbreitung aufgetretenen "gelben Galt" auch in einem berner 
Bestande in seuchenartiger Verbreitung beobachten; es traten vom August 1887 
bis Mai 1888 17 Falle auf, die "den gesamten schonen Viehbestand dem Ruin 
entgegenfiihrten". Unterschiedslos wurden junge und alte Kiihe (4-12 Jahre) 
verschiedener Rassen (Simmenthaler, Freiburger und Braunviehrassen) und 
verschiedene Zeit nach beendigter Trachtigkeit befallen. In dem Bestande 
herrschte Verwerfen. Niemals traten irgendwelche Triibungen des Allgemein. 
befindens der Kiihe auf. Die Erscheinungen bestanden in langsamer Ver
schlechterung der Milch (nur in drei Fallen war die Milch iiber Nacht schlecht 
geworden) bei scheinbar unverandertem Euter, das niemals irgendwelche Emp
findlichkeit oder vermehrte Warme aufwies. Die Beschaffenheit der Milch 
war ganz iihnlich derjenigen, wie sie von friiheren schweizerischen Tierarzten 
und auch von Nocard und Mollereau geschildert worden ist; die Milch ent
hielt Streptokokken in bedeutender Menge. Das Euter schwand im weiteren 
Verlaufe, wurde weIk und verkIeinerte sich auBerordentlich; es kam sehr oft 
zum vollstandigen Versiegen der Milch. Wiihrend bei der Milchanalyse, die 
Nocard und Mollereau vom stadtischen Untersuchungsamte durchfiihren 
lieBen, eine erhebliche Abweichung vom Normalen nicht festgestellt wurde, 
ergaben die Analysen der Milch aus dem erwiihnten Seuchenfall von HeB und 
einer weiteren Milch eines sporadischen Falles von krankhaftem Milchversiegen 
("galtig" werden) erhebliche Verminderung des Milchzuckers und eine Erhohung 
der EiweiBstoffe sowie des Chloranteiles der Asche; die Reaktion der Milch war 
in dem seuchenhaften Falle stark sauer, im sporadischen Falle war der Saure
grad eher vermindert als erhoht. In einer spateren Veroffentlichung derselben 
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Autoren (1890) werden als hauptsachliche Merkmale des damals noch yom 
enzootisch auftretenden "gelben Galte" abgetrennten "sporadischen Galtes" 
die Verminderung der Milchmenge iiberhaupt und ein sehr haufig auftretender 
salziger Geschmack der Milch hervorgehoben. Nach der Analyse der Milch
asche ist das Natrium unddas Chlor auf Kosten des Calciums, Kaliums und 
der Phosphorsaure ganz bedeutend vermehrt. Der Erreger war in allen Fallen 
ein Streptokokkus, der in Milch und in Pferde- oder Rinderharn gut gedieh. 
Schaffer und Bondzynski haben an kiinstlich mit Reinkultur geimpften 
Ziegen laufende Milchanalysen durchgefiihrt, deren Ergebnisse die friiheren 
Untersuchungen bestatigten; je mehr Streptokokken vorhanden waren, um 
so mehr traten die genannten Veranderungen, namentlich die Abnahme des 
Milchzuckers hervor und umgekehrt. Der kiinstlich durch Impfung in die 
Zitze verursachte gelbe Galt ging bei Ziegen zum Teil spontan in Heilung iiber; 
der eingangs dieser ersten Veroffentlichung von HeB erwahnte gelbe Galt der 
Ziegen, der namentlich in Tessin, in den Walliser und Berner Alpen vorzukommen 
pflegte, und z. B. im ReuBthale bereits zu polizeilichen MaBnahmen gefiihrt 
hatte, ist jedoch nur irrtiimlich dieser Krankheit subsumiert worden; diese 
Euterseuche der Ziegen ist spater Gegenstand weiterer Untersuchungen gewesen, 
wobei es sich herausstellte, daB sie nicht durch Streptokokken verursacht war. 

Hinsichtlich des Infektionsweges bestatigte HeB die Angabe von N ocard 
und Mollereau, wonach die Hand des Melkers in erster Linie fiir die Uber
tragung in Betracht kommt; HeB wies aber iiberdies auf die Moglichkeit der 
Infektion von der Jauche aus hin. Die vorbeugenden MaBnahmen bestanden 
in einer Abtrennung und einer vollstandig getrennten Versorgung der noch 
gesunden Kiihe. Seine Behandlungsversuche mit Injektionen in die Zitze von 
Carbolsaure-, Borsaure-, Aseptol- oder Chlorwasserlosungen, die sich im Reagens
glasversuche als wirksam gegen die Streptokokken erwiesen hatten, waren ebenso 
ergebnislos wie innerliche Gaben von Carbolsaure oder Thymol. Auch das 
2-3stiindig wiederholte Ausmelken versagte. HeB hielt jede Therapie fiir 
aussichtslos und versprach sich nur von vorbeugenden MaBnahmen Erfolg. 
Diese bestanden in volliger Trennung der kranken Tiere von den gesunden; 
wo dies unmoglich war, sollten die kranken Kiihe stets zuletzt gemolken werden. 
Desinfektions- und ReinlichkeitsmaBnahmen sind streng durchzufiihren. Ver
schleppt werde das Leiden durch Kiihe, die die Krankheit in schlummerndem 
Zustande oder im ersten Anfang haben. HeB kam auf den alten Vorschlag 
Hiirlimanns zuriick, den Galt veterinarpolizeilich insofern zu bekampfen, 
als derartig kranke Kiihe nur zur Schlachtung verkauft werden diirften. HeB 
hat mit seinen Mitarbeitern in Erganzungen der Befunde Nocards und Molle
reaus noch festgestellt, daB die Streptokokken eine geringe Resistenz gegen 
verschiedene Antiseptica und hohere Temperaturen besitzen. Bei 55 0 werden 
sie in 10 Minuten und bei 60 0 in 5 Minuten abgetotet. 

G u i 11 e be a u hat (1890) die Erreger des sporadischen und enzootischen 
Galtes mit "Streptococcus mastitis sporadicae n. sp." und "Streptococcus 
mastitis contagiosae (N ocard und Mollereau)" bezeichnet. Die diese Be
nennungen begleitenden Beschreibungen der Erreger besagen, daB ihr Unter
schied nicht in morphologischen oder biologischen Eigenschaften der Bakterien, 
sondern in der verschiedenen Epizootiologie der durch sie bedingten Krankheiten 
beruhe; die eine Euterentziindung trete sporadisch, die andere als Stallseuche 
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auf. Es bleibe hier unerortert, ob es an sich ratsam erscheint, zwei Krankheiten, 
die sich nur durch die relative Anhaufung von Fallen in einem Bestande unter
scheiden, als verschieden zu bezeichnen; sicherlich ist es aber nicht angangig, 
mit diesem Kriterium zwei morphologisch und biologisch vollig iibereinstimmende 
Streptokokken in zwei Arlen zu trennen. Wenn auch die morphologischen 
Eigenschaften bei der Arltrennung der Bakterien durch biologische Eigen
schaften erganzt werden konnen und miissen, so sind unter biologischen Eigen
schaften doch niemals geringfiigige und gar nicht unmittelbar oder notwendig auf 
den Erregern beruhende epizootiologische Eigenschaften der durch die Erreger 
verursachten Infektionskrankheiten zu verstehen. Es kann also auf Grund der 
relativen Haufigkeit der Falle in einem Bestande eine Trennung des einheit
lichen Streptokokkus in zwei Arlen nicht durchgefiihrt werden. Es bleibt 
demnach als einfacherer Name Streptococcus mastitis iibrig. Leider besteht 
iiberdies jedoch einZweifel, ob die Beschreibung des fraglichen Streptokokkus 
durch Guillebeau in einer solchen Weise eindeutig ist, daB man ihn ohne wei
teres identifizieren konnte. Guillebeau beschreibt die beiden urspriinglichen 
Arten als einander in morphologischer und kultureller Hinsicht identisch. Den 
urspriinglichen "Str. mastitis sporadicae" beschreibt er als "lange oder kurze 
Ketten von Kokken". "In Bouillon entsteht eine milchige Triibung und ein 
Bodensatz." Die Ketten haben eine langsame in Kriimmungen verlaufende 
Bewegung. Der "Str. mastitis contagiosae (N ocard und Mollereau)" hat 
"dieselben Eigenschaften wie bei der vorigen Species". Da die Beschreibung 
von Nocard und Mollereau, die zitiert wird, Guillebeau bekannt gewesen 
ist, so ist die beobachtete "milchige Triibung" als im Gegensatz zu deren Beob
achtung stehend - jene hatten stets klare Bouillon und Bodensatzbildung 
oder Flockenbildung beobachtet - anzusehen. Da die Beschreibung der Bouillon
kultur durch die beiden franzosischen Autoren in Ubereinstimmung mit den 
gegenwartigen Anschauungen steht und nicht anzunehmen ist, daB Guillebeau 
eine von der heutigen Streptokokkenmastitis verschiedene Krankheit gesehen 
hat, so diirfte es sich bei Guillebeaus Bouillonkulturen mit der groBten Wahr
scheinlichkeit um unreine Kulturen gehandelt haben. Dieser Verdacht wird 
verstarkt, wenn man bedenkt, daB die Reinziichtung in der Weise.vorgenommen 
wurde, daB von einem horizontal gemolkenen "Faden Milch" einige Tropfchen 
in ein mit Bouillon beschicktes Probierrohrchen aufgefangen wurden, ohne daB 
vorher die Zitzenoffnung desinfiziert worden ist. Auf diesen Punkt hat auch 
bereits Kitt (1894) hingewiesen, der namentlich die Verwendung von Bouillon 
zur Erstkultur beanstandet und auf die Zweifel hinweist, die "genaue Bakterio
logen" dieserhalb haben werden. Da Guille bea u nun aber auf N ocards 
und Mollereaus ausfiihrliche und genaue Beschreibung des Streptokokkus 
hinweist, sein Verhalten in der Bouillon, das heute viel£ach als ein charakteri
stisches Merkmal angesehen wird, aber grundsatzlich anders beschreibt als diese, 
so erscheinen - zumal bei dem begriindeten Verdachte, daB eine unreine Kultur 
die Grundlage der Beschreibung und Charakterisierung der beiden Arlen des 
"Str. mastitis" bildet - die Arlen Guille bea us nicht in einer solchen Weise 
gekennzeichnet, daB sie identifiziert werden konnten; sie sind Nomina nuda. 

Dies sind sie auch noch, wenn man die erganzende Beschreibung von Gar
fii.higkeiten von Nencki hinzunimmt, der die Kulturen von Guillebeau 
verwendet hat. N encki ziichtete diese Streptokokken in einer I %igen Pepton-
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!Osung oder Rindfleischbriihe mit 0,5% Kochsalz, der 5% der garfahigen 
Substanz und 1-2% frisch schwach gegliihtes Calciumcarbonat zugesetzt 
war. In dieser Nahr!Osung bIieb in Bestatigung der Versuche von N ocard 
und Mollereau der Streptokokkus bis zu 4 Wochen lebend, selbst wenn aus 
dem Kohlenhydrat Saure gebildet wurde. In den mit Traubenzucker versetzten 
Kulturen fanden sich neben geringen Mengen anderer Stoffe (fliichtige Fettsaure 
u. a.) rechts drehende Milchsaure. Die gleiche Saure wurde aus Milchzucker 
und Glycerin gewonnen. Starke und Fette wurden nicht angegriffen, von EiweiB
stoffen werden nur geringste Mengen einer "Jodoform bildenden Substanz " , 
Ammoniak und fliichtige Fettsauren (Essig- und Buttersaure) abgespalten. 
Das Filtrat aus einer 7 Wochen alten KuItur in einem Fleischbrei (1 kg fein 
gehacktes Fleisch mit 2 Liter Wasser iibergossen) enthielt weder giftige Stoffe 
(Kaninchen) noch Enzyme (Lab, amylolytische, proteolytische). Eine infektiose 
Wirkung auf Kaninchen konnte nach Einspritzung in das Unterhautbindegewebe, 
die Bauchhohle und in die vordere Augenkammer nicht festgestellt werden. 
N encki wies auf die Unterschiede zwischen dem Mastitidisstreptokokkus 
einerseits und dem Streptococcus pyogenes, scarlatinae und erysipelatos anderer
seits hin. Letztere zersetzten EiweiB und Kohlenhydrate in verschiedener 
Weise als dies der Streptokokkus der Mastitis tut. Vorlaufig teilte Nencki 
mit, daB Impfungen mit diesen Streptokokkenarten bei Rindern eine dem 
Galt recht ahnliche Mastitis verursachen. 

Guillebeau und HeB (1891 und 1894) berichten weiterhin iiber insgesamt 
42 genau untersuchte spontane Falle von sporadischem Galt und iiber 10 Falle 
der gleichen Krankheit an kiinstlich infizierten Tieren. Auch in diesen Versuchen 
und Beobachtungen ergab sich, daB der Galt unabhangig von Rasse, Alter 
und Trachtigkeitszustand auftritt und daB er ohne Allgemeinerscheinungen 
verlauft. Soweit iiber die Inkubationszeit etwas gesagt werden kann, trat 
der Impfgalt zumeist bereits 12 Stunden nach der Infektion auf. Die Dauer 
des Leidens schwankte zwischen wenigen (4) Tagen und iiber 3 Jahren. Irgend
welche Bevorzugung eines bestimmten Euterviertels war nicht festzustellen. 
Von 100 ergriffenen Vierteln waren 34 vergroBert und 35 verkleinert und 31 
in der GroBe unverandert; in 45 Fallen war es derber, in 14 Fallen weicher 
und schlapper; Schmerz und Hitze fehlten fast immer. An den Milchbehaltern 
und Zitzen lieBen sich ziemlich oft unschmerzhafte Verdickungen nachweisen. 
Von 42 untersuchten Fallen waren 37 leicht, 3 mittelschwer und 2 schwer 
melkbar. Eine Abheilung des spontanen Galtes gehort nach Ansicht von 
Guille bea u und HeB zu den groBten Seltenheiten, so daB sie ihn als unheilbar 
bezeichnen zu konnen glauben. Die Verminderung der Milchmenge ist abhangig 
von der Schwere, nicht von der Dauer der Erkrankung. DaB im iibrigen die 
damaligen Anschauungen iiber die Euterentziindungen noch weit entfernt von 
einer Abgrenzung des Begriffes "Galt" nach atiologischen Gesichtspunkten 
waren, geht aus den Angaben am Schlusse der alteren Arbeit (1891) iiber die 
Differentialdiagnose hervor, die sich ausschlieBIich auf klinische Merkmale ohne 
irgendwelche Beriicksichtigung der belebten Ursachen stiitzte, wie auch unter 
sporadischem Galt von Guillebeau (1890) als Erreger 8mal Staphylococcus 
mastitis, 5mal Streptococcus mastitis sporadicae, 3mal Bacillus Guillebeau 
und je einmal Galactococcus versicolor und fulvus sowie Chlorobacterium 
lactis angefiihrt wurden, wahrend andererseits der Streptococcus mastitis 
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sporadicae als Ursache eines Falles von "dauerndem MilchgrieB" crwiihnt wurden. 
Auch die Rervorhebung des Umstandes, daB die Milch von zwei galtigen Kiihen 
wenige Stunden nach dem Ermelken und Stehenlassen im verschlossenen Glase 
so starke Gasbildung zeigte, daB der Propfen heraussprang, Hi.Bt vermuten, 
daB diese FaIle mit dem heutigen Begriffe Gait (= Streptokokkenmastitis) 
nichts zu tun haben (Guillebeau und ReB 1891). 

Auf diese Unklarheiten nimmt Zschokke (1893) Bezug, der sich in Bern 
seit 1888 mit Untersuchungen iiber den Galt (enzootische und einzelne FaIle) 
beschi:i.ftigt hatte. Zschokke konnte fiir die in Bern gewonnenen Kulturen sowie 
iiber die in der berner Gegend vorkommenden FaIle von Streptokokkenmastitis 
die Tatsachen und Beobachtungen der Ziiricher Autoren bestatigen. Lang. 
sames Wachstum auf festen Nahrboden und Bildung eines weiBen Bodensatzes 
in Bouillon sind die von ihm beobachteten positiven Merkmale des Strepto
kokkus. Zur. Sichtbarmachung im Deckglasausstriche empfiehIt er eine Modi
fikation der Gramschen Farbung unter Verwendung von Anilinol an Stelle 
von Alkohol zur Differenzierung. Bei Infektion gesunder Euter mit Reinkulturen 
von Streptokokken, die aus Enzootien von gelbem Galt stammten, wurde 
teils eine heftige, teils eine weniger heftige, fast symptomlos verlaufende Mastitis 
verursacht, wahrend aIle Infektionen zur Verodung des Euters fiihrten. 
Zschokke erklart dies durch verschiedene Empfanglichkeit der Rinder und 
verschiedene Virulenz der Streptokokken. In manchen Stallungen beobachtete 
er namlich regelmaBig Formen schleichender Mastitis, in anderen Bestanden 
Formen mit sehr heftigen Symptomen. Die Versuche mit Streptokokken
reinkuIturen aus Fallen sporadischen Galtes hatten dieselben verschiedenen 
Ergebnisse hinsichtlich des Verlaufes und das gleiche Ergebnis hinsichtlich 
des Ausganges in Verodung. Zschokke, der die Angaben Guillebeaus 
bestatigte, daB Falle von sporadischem Galte (nach klinischen Merkmalen 
diagnostiziert) auch durch andere Bakterien als Streptokokken verursacht 
sein konnen, warf die Frage auf, ob es angesichts seiner Ergebnisse in Impf
versuchen noch berechtigt sei, zwischen gelbem und sporadischem Galte 
zu unterscheiden. Auf Grund seiner Untersuchungen kam Zschokke zu der 
Ansicht, daB beide Krankheiten zusammengefaBt werden miissen und daB 
fiir beide die gleichen VorsichtsmaBregeln zu gelten haben. Zur Ver
hiitung empfahl Zschokke bei allen Rindern mit chronischem Euterkatarrh, 
die Milch auf Streptokokken zu untersuchen und, falls solche vorhanden sind, 
die betreffenden Tiere abzusondern, von besonderen Personen melken zu lassen 
und iiberhaupt dafiir zu sorgen, daB eine Weiterverschleppung vermieden wird. 
In besonderen Versuchen hat Zschokke dargetan, daB eine sehr geringe Menge 
Reinkultur nur 2 mm weit in die Zitze gebracht oder ein wenig an die Zitzen
offnung gestrichen geniigt, um das betreffende Viertel krank zu machen, daB 
aber andererseits eine Injektion in die Subcutis des Euters (bei Kuh und Ziege) 
oder in die Vene (Ziege) eine Infektion nicht verursacht. Um die Ubertragung 
durch den Zitzenkanal moglichst zu verhindern, empfahl er das V orbereiten 
der Milchdriise vor dem Melken, das "Randeln", mit eingefetteten, nicht aber, 
wie vielfach iiblich, mit durch' Milch benetzten Randen vorzunehmen. Das 
anatomische Bild zeichnete sich dadurch aus, daB das Zwischenbindegewebe 
keine absolute Zunahme aufweist, daB mitunter im Gewebe, namentlich in 
den Wandungen der Gange, ausgesprochene zellige Infiltration auf tritt, daB 
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die Driisenzellen klein und fettlos sind und daB die Alveolen zusammengefallen 
und leer oder mit spii.rlichen Epithelien oder Leukocyten erfiillt erscheinen. 
1m supramammii.ren Lymphknotenkonnte Zschokke nur einmal Streptokokken 
naohweisen. Wii.hrend Drusestreptokokken bei Ziegen eine chronische Euter
entziindung verursachen (s. Bang), war es nicht moglich, bei einem Fohlen 
mit Mastitisstreptokokken Druse zu verursachen, diese beiden Arten sind -
abgesehen von anderen Kulturmerkmalen - als verschieden zu bezeichnen. 
Bei subcutaner Infektion war der Galtstreptokokkus fiir Rind, Ziege, Kanin
chen, Pferd und Hund nicht infektios; im Ziiricher Bezirke waren auch Schii.di
gungen des Menschen durch Konsum von Galtmilch nicht bekannt geworden. 
Mit Galtmilch gefiitterte Ferkel gediehen gut. In einem Nachtrage erwii.hnte 
Zschokke, daB er vorwiegend bei enzootischem Galt lange Ketten und bei 
sporadischen Fii.llen kurze Ketten gefunden habe, daB erstere Fii.lle besonders 
hartnii.ckig und unheilbar seien und daB die Fii.lle mit kurzen Ketten mitunter 
heilbar seien. Ala Gelegenheitsursache zum Ausbruche des Galtes (wahrschein
lich bei bereits infizierten Eutern) gibt er Erkii.ltung an, die die allgemeine 
Widerstandskraft des Organismus schii.dige. 

Ais im Jahre 1896 im Kanton Ziirich das Gesetz betreffend die obligatorische 
Viehversicherung in Kraft trat und durch regierungsrii.tliche Verordnung be
stimmt wurde, daB Kiihe, die an gelbem Galte leiden, von den Viehassekuranzen 
zu iibernehmen und zur Absch1achtung zu bringen seien, hatte Zschokke 
(1897) in groBerem Umfange Gelegenheit die Seuche zu untersuchen. Er bestii.tigte 
die auBerordentlich starke Verbreitung und die Tatsache, daB wegen des 
schleichenden Charakters zumeist der Tierarzt nicht zugezogen wird. Veroden 
ein oder mehrere Viertel, so werden die·Tiere gemastet oder im "Zustande des 
physiologischen Galtes, d. h. hochtrachtig" verkauft. So wuchert die Seuche 
im geheimen weiter und wird verschleppt; nur wo sie sich zur Stallseuche ent
wickelt, wird sie entdeckt. Von 444 eingesandten Milchproben (in Verfolg der 
obigen Verordnung) enthielten 297 (70%) Galtstreptokokken, 11 diinne Strepto
kokken, 4 Staphylokokken, 4 Stabchen und 128 keine nach Gram farbbaren 
Bakterien. W 0 Galtstreptokokken vorhanden waren; wurden auch Leukocyten 
ge£unden. Die Reaktion der kranken Milch war in 65 % der Fii.lle deutlich 
sauer, in 16% schwach sauer, in 10% neutral und in 9% alkalisch. Mitunter 
war der flockige Bodensatz sauer, die iiberstehende Fliissigkeit aber neutral. 
An biologischen Eigenschaften wird u. a. berichtet, daB der Streptokokkus 
in Gelatine vom Stichkanal aus biirstenartige Seitenzweige bildet, die in knopf
artige Beulen enden. Der salzige Geschmack der Milch kann auch bei anderen 
Euterentziindungen auftreten und ist daher fiir Galt nicht charakteristisch. 
Bakteriologisch unterschied Zschokke einen kurzen und einen langen Strepto
kokkus, auBer einem sehr feinzelligen, der nur voriibergehende Mastitis bedingt. 
Die kurzgliedrigen sind zumeist phagocytiert, die langgliedrigen liegen zumeist 
auBerhalb der Leukocyten. Von den obengenannten 297 Proben zeigten 71 
(23%) den langen und 220 (77%) den kurzen Streptokokkus. Nach Zschokkes 
Beobachtungen erscheine es wahrscheinlich, daB die langen (nicht phagocytierten) 
Ketten eine unheilbare, die kurzen (phagocytierten) aber eine heilbare Form 
des Galtes bedingen, wahrend andererseits der kurze Streptokokkus stiirmischere 
Entziindungen verursacht, also virulenter zu sein scheine als der langgliedrige. 
Eine Ausheilung wii.hrend derselben Lactationsperiode ist auBerordentlich selten. 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 24 
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Hingegen ist die Milch nach dem Kalben in der folgenden Milchperiode anfang
lich normal (bei kurzen Ketten) oder von Anfang an verandert (lange Ketten). 
Bei den mit kurzen Ketten infiziert gewesenen Eutern kann die Milch bis zu 
mehreren Monaten oder iiberhaupt bis zum Ende der der Infektion folgenden 
Lactationsperiode normal bleiben. Es scheinen die langen Streptokokken iiber 
die normale Trockenperiode hinweg lebend zu bleiben und die kurzen in dieser 
Zeit vernichtet zu werden, wobei sowohl die entwickelte Saure als auch die 
Leukocyten wirksam seinkonnen. Zschokke empfiehlt, Zitzen infizierter Viertel 
nicht mehr zu melken, um dadurch die Streptokokken zum Absterben zu 
bringen, ilamentlich aber um eine Verschleppung zu vermeiden. Durch Anlegen 
eines Haarseiles am Triele, das mehrmals mit Galtstreptokokkenmilch ge
trankt wurde, konnte Zschokke zwei Tiere heilen, wahrend Injektionen von 
Galtmilch in die Unterhaut des Trieles einer weiteren Kuh keinerlei Erfolg 
hatte. Auch Behandlung mit 200 g Serum antistreptococcique (Marmorek) 
war ergebnislos. Als einziges Mittel bleibt das Trockenstellen des infizierten 
Viertels und unter Umstanden die Mast des Tieres iibrig. 

Eine wissenschaftliche Benennung der Streptokokken des Galtes 
vermeidet Zschokke. In der 3. Auflage von Eisenbergs "Bakteriologischer 
Diagnostik" (1891) wird der Streptokokkus der infektiosen Induration des 
Euters N ocard lind Mollerea u angegeben (S. 267); die Beschreibung ist eine 
vielfach fehlerhafte Ubersetzung von einzelnen Teilen der Angaben von N ocard 
mid MoUereau. Es sei hier nur auf die Beschreibung der Milchkultur hin
gewiesen: "In 24 Stunden bei Zimmertemperatur entsteht im obersten Drittel 
eine schmutzig weiBe, gelbe, homogene Masse, darunter eine klare opalescierende, 
gelblichweiBe bis leicht rotliche Fliissigkeit und saure Reaktion durch Bildung 
von Milchsaure." Dies stellt eine mangelhafte Wiedergabe folgender Beschreibung 
des Verhaltens des steril gewonnenen Eutersekretes mastitiskranker 
Kiihe durch Nocard und MoUereau dar (S. HI):" ... vingt-quatre heures' 
a la temperature de la chambre. Apres ce temps, il s'est depose dans la m9itie 
ou Ie tiers de la hauteur de la colonne liquide, une substance opaque, de couleur 
blanc sale, homogEme ou grumeleuse suivant que la maladie est recente ou plus 
ancienne; au-dessus Ie liquide s'est eclairci, prenant l'aspect d'un serum opalescent, 
d'une teinte blanc jaunatre, ou jaune sale, ou legerement rougeatre, suivant 
l'age de 18. lesion". Diese Eisenbergsche Beschreibung haben Migula 1 und 
Matzuschita 2 iibernommen. Der von Migula dem Streptokokkus gegebene 
Name "Streptococcus mastitidis Guillebeau" ist dadurch mit einer vollstandig 
falschen Beschreibung der Milchkultur (sowie der Bouillonkultur: "triibe") ver
bunden. Selbst wenn man, wie vielfach geschehen, den Artnamen "mastitidis", 
den Guille bea u nicht angab, Migula zuschreiben wiirde, weist der Streptococcus 
mastitidis (Guillebeau) Migula 1900 biologische Eigenschaften auf, die von 
denen des Nocard - Mollereauschen Streptokokkus verschieden sind, und 
kann deshalb als Benennung des Erregers des gelben Galtes nicht akzeptiert 
werden. In neuester Zeit hat Bergey den Namen Streptococcus mastitidis 
erneut aufgenommen und gibt eine zutreffende Schilderung des Galterregers 
fiir den Streptococcus mastitidis (Guillebeau) Bergey et al. (Manual 1925). 
Nachdem der gleiche Name bereits von Migula vergeben war, ist es fraglich, 

1 Migula: System der Bakterien: Bd. 2, S. 19. 1900. 
2 Ma tz uschi tit: Bakteriologische Diagnostik 1902. 
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ob er fiir einen Streptokokkus mit anderen Eigenschaften vergeben werden 
kann, obwohl durch Anfiihrung der Arbeit von Nocard und Mollereau 
sowohl Bergey als auch Migula offenbar denselben Erreger meinen. 

Vor Migulas Benennung hatte jedoch bereits Kitt in seiner "Bakterien
kunde und pathologischen Mikroskopie fiir Tierarzte und Studierende der 
Tiermedizin" (Wien 1893) auf S. 322 dem Erreger der N ocardschen Mastitis 
den Namen Streptococcus agalactiae contagiosae gegeben, so daB alle Namen 
diesem aus Prioritatsgriinden weichen miissen, wenn man nicht auf die beiden 
oder einen der beiden noch alteren Guillebeaus zuriickgreifen will. Wir hahen 
oben bereits unsere Ansicht iiber die Bezeichnungen Guillebeaus angegeben, 
wonach wir die Namen Guillebeaus fUr Nomina nuda halten, da seine den 
Arten beigegebenen Beschreibungen offenbare Widerspriiche in sich schlieBen 
und mit der groBten Wahrscheinlichkeit auf Beobachtungen an nicht reinen 
Kulturen beruhen. Die Beschreibung, die Ki t t seiner Art beigibt, ist frei von 
Widerspriichen und mit unseren heutigen Kenntnissen in Ubereinstimmung. 
Wir halten deshalb den Namen Kitts fiir den berechtigten. Diesem Namen 
haftet aber insofern ein Mangel an, als der Speciesname entgegen der Emp
fehlung unter "h" des Artikels 26 der botanischen Nomenklaturregeln zwei
wortig ist. Bergey, auf dessen Angaben wir uns stiitzen, gibt hierzu folgenden 
Kommentar: "Bacillus acidi lactici is probably valid in as much as -the specific 
name refers to a single concept, but it is not a form to pattern after. This of 
course does not validate such a name as Bacillus coli communis." Angesichts 
der Tatsache, daB Agalactia contagiosa wohl nicht als ein Begriff gelten kann, 
halten wir es fiir zweckmaBig, den zweiwortigen Speciesnamen zu einem ein
wortigen zu reduzieren, so daB der Name dann Streptococcus agalactiae ware. 
Dieser Name findet sich bereits in der 1. Auflage der bakteriologischen Diagnostik 
von Lehmann und Neumann (1896) auf S. 126/7 als Streptococcus agalactiae 
Adametz (= Str. mastitidis sporadicae Guill. = Str. mastitidis epidemicae 
Guill., Galtkokkus). In der letzten Auflage (1928, S.229) ist er unter den "dem 
Streptococcus acidi lactici nahestehenden" Arten als "Streptococcus agalactiae 
Adametz = Streptococcus agalactiae contagiosae Kitt = Streptokokkus der 
infektiOsen Induration des Euters Nocard und Mollereau, Streptococcus 
mastitidis sporadicae Guill., Streptococcus mastitidis epidemicae Guill., "Galt
kokkus " , wohl auch Microccocus Sornthalii Adametz" ausgefiihrt. Adametz 
hat unseres Wissens sich in zwei Arbeiten iiber den Galtstrepttlkokkus geauBert: 
in "Uber die Ursachen und Erreger der abnormalen Reifungsvorgange beim 
Kase, Bremen 1893" und in "Beitrag zur Kenntnis der Streptokokken des 
gelben Galt" 1. In beiden Arbeiten beschreibt er - auBer von Paris bezogene 
Stamme der mammite contagieuse de la vache - Streptokokken, die er aus zwei 
ihm von WyBmann iiberlassenen Proben von Galtmilch geziichtet hat und die 
sich allein schon durch die reichliche Bildung von Gas erheblich von den Galt
streptokokken unterscheiden. Wahrend er in der Veroffentlichung aus dem 
Jahre 1893 einen Namen nicht erwahnt, benennt er den Streptokokkus in der 
zweiten Veroffentlichung (1894) als dem Streptococcus agalactiae contagiosae 
nahe verwandt und wohl nur eine Variante desselben darstellend. Da er in dieser 
Veroffentlichung Kitts Lehrbuch erwahnt, so ist wahrscheinlich dieser Name 
von Kitt iibernommen; jedenfalls haben wir eine Benennung Streptococcus 

1 Adametz: J. Landw. 42, 231 (1894). 
24* 
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agalactiae durch Adametz iiberhaupt nicht feststellen konnen. Wenn Leh
mann und Neumanndurch die Beifiigung des Namens Adametz sagen wollen, 
daB der Streptococcus agalactiae die Eigenschaften des Adametzschen 
Streptokokkus aufweise, so hat der Streptococcus agalactiae Adametz nur sehr 
wenig Ahnlichkeit mit dem Erreger des Galtstreptokokkus. Was nun die an
genommene Identitat des Galterregers mit dem Micrococcus Sornthalii Adametz 
anbetrifft, so ist dies wohl ein Irrtum; schon die Beschreibung der Agarkolonien 1 

als weiBliche schleimige bis 4 mm groBe Kolonien verweist diesen Kokkus mit 
Sicherheit unter das Genus Mikrokokkus, wo ihn auch G. J. Hucker (und zwar 
unter Micrococcus epidermidis Kligler 1913) einreiht 2. 

Aus dem obigen kurzen Riickblick auf die auBerordentlich verwirrenden 
Nomenklaturverhii.ltnisse des Galterregers glauben wir berechtigt zu sein, 
diesem Streptokokkusfolgenden Namen zu geben: Strept 0 c 0 c c us agalactiae 
(Kitt 1893) Klimmer und Haupt (1929), wobei wir als Synonyma gelten 
lassen: Streptococcus der Mammite contagieuse von Nocard und Mollereau 
(1887), Streptococcus mastitidis (Guillebeau) Bergey et al. 1925; die Namen 
Guillebeaus (Streptococcus mastitis sporadicae et epidemicae), sowie die Be
zeichnungen Streptococcus mastitidis (Guillebeau) Migula und Streptococcus 
agalactiae (Adametz) Lehmann und Neumann sind als auf Beobachtungen 
an unreinen Kulturen oder als auf falschen Ubersetzungen oder endlich auf der 
Beschreibung eines ganz anderen Streptokokkus beruhend irrefiihrend und 
deshalb fiir den Galterreger nicht zutreffend. 

Hierbei weisen wir darauf hin, daB wir selbst friiher (1926 und 1928) den 
Erreger des gelben Galtes als Streptococcus agalactiae Guillebeau bezeichnet 
haben. Diese Benennung ist also in mehr als einer Hinsicht irrig gewesen; Hin
sichtlich der Stellung des Streptococcus agalactiae im System gehort er zur 
Classis Schizomycetes Naegeli 1875, zur Ordnung Eubacteriales Buchanan 1917, 
zur Familia Coccaceae Zopf 1884, zum Tribus Streptococcaceae de Toni et 
Trevisan 1889 und zum Genus Streptococcus Rosenbach 1884 3 • 

Aus dem geschichtlichen Uberblicke ist zu ersehen, daB die durch Strepto
kokken verursachte Euterentziindung des Rindes (und der Ziege) , der gelbe 
Galt der Rinder der schweizerischen Autoren, die Mammite contagieuse des 
Vaches laitieres von Nocard und Mollereau bereits in der Mitte des vorigen 
Jahrhunderts die Aufmerksamkeit der schweizerischen Tierarzte auf sich gelenkt 
hat und daB wirNocard und Mollereau die erste und sehr griindliche Be
arbeitung dieser Euterseuche verdanken, daB sich HeB, Borgeaud, Guille
beau und Zschokke, sowie eine Reihe weiterer schweizerischer Tierarzte und 
Chemiker urn die Erforschung der Krankheit Verdienste erworben haben und 
daB die Namen von B. Bang und Th. Kitt mit dieser Krankheit verkniipft 
sind. Die Erkenntnisse sind bereits bis zu diesem Zeitpunkte auBerordentlich 
umfangreich und betreffen neben den klinischen Erscheinungen und anato
mischen Veranderungen die Atiologie (morphologische und biologische Eigen
schaften) des Erregers, die Krankheitsiibertragung und -entstehung, die Pro
phyla.xe sowie endlich auch die therapeutischen Versuche. Die biologischenEigen-

1 Zbl. Bakter. n, 1 465 (1895). 
2 Hucker: Studies on the Coccaceae. IV. The Classification of Genus micrococcus 

Cohn. Techn. Bull. 102, June 1924; New York State Agric. expo Station. 
3 Nach Buchanan: General Systematic Bacteriology, Baltimore 1925. 
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schaften des Erregers und seine Morphologie sind grundlegend von N ocard und 
Mollereau bearbeitet worden, wozu die spateren Autoren kaum noch etwas 
von Bedeutung erganzt haben; nur Zschokke hat auf den auffalligen Unter
schied der viel- und weniggliedrigen Kokkenketten und ihr verschiedenes Ver
halten gegeniiber der Phagocytose hingewiesen. Der Verlauf und die klinischen 
Erscheinungen wurden ziemlich iibereinstimmend geschildert; die anatomischen 
Vera.nderungen, die verschiedene Beobachter beschrieben, waren entsprechend 
dem wechselnden Verlaufe der Krankheit verschieden, konnen aber in Uber
einstimmung gebracht werden. Die Veranderungen der Milch sind in aus
gezeichneter Weise von Schaffer und Bondzynski bearbeitet worden, die 
die offenbar oberflachliche Untersuchung des stadtischen Untersuchungsamtes 
von Paris, die Nocard und Mollereau mitteilen, richtig stellten. Hinsichtlich 
der Ubertragungsweise der Euterentziindung haben Nocard und Mollereau 
auf die Hande des Melkers hingewiesen, worauf bereits friiher schweizerische 
Tierarzte aufmerksam gemacht hatten; wahrend HeJ3 dies bestatigte, wies er 
iiberdies auf die Infektion der Zitzenoffnung vom Boden aus hin. Die vor
beugenden MaJ3nahmen bestanden in Desinfektion der Hande, Vermeidung 
der Anfeuchtung der Hande mit Milch beim Handeln und Melken, Reinlichkeit, 
Abschaffung oder Trockenstellung der infizierten Tiere usw. Die Behandlung 
ist recht verschiedenartig gewesen; wahrend Nocard - wenigstens anfanglich 
- recht gute Ergebnisse bei einer Infusion von BorsaurelOsung sah, haben 
spatere Untersuchungen dies nicht bestatigen konnen; vielmehr wiesen die 
Ergebnisse aller Behandlungsversuche durch Euterinfusionen darauf hin, daJ3 
das Euter au13erordentlich empfindlich (selbst gegen sterile physiologische Koch
salzlOsung) ist. Die Therapie der alten schweizerischen Tierarzte bestand in 
fleilligem, vollstandigem Ausmelken. Spatere Autoren haben diese giinstigen 
Ergebnisse nicht einheitlich bestatigt. Therapeutisch bestand fast allgemein 
eine vollstandige Hoffnungslosigkeit, die weitgehende vorbeugende MaBnahmen 
begiinstigte. Diese haben in Ziirich dazu gefiihrt, daB der gelbe Galt (1896) zu 
einer aus der Viehversicherungskasse zu entschadigenden Seuche gemacht wurde. 
Die Bezeichnung des Erregers ist in einwandfreier Weise von Kit1! vorgenommen 
worden, wiihrend die alteren wissenschaftlichen Namen, die Guillebeau den 
Erregern des sporadischen und enzootischen Galtes gegeben hat, einer Kritik 
nicht Btandhalten. 

II. Der StreptocoCCUS agalactiae 
(Kitt 1893) KUmmer und Haupt 1929. 

1. Morphologie. 
Die Formen, in denen der Galtstreptokokkus auf tritt, sind, wie bei allen 

anderen Streptokokken, so auch bei ihm nach dem Nahrboden, in dem er ge
wachsen ist, verschieden. Ja selbst in dem gleichen Nahrboden konnen morpho
logisch auBerordentlich verschiedene Formen auftreten. Gemeinsam ist allen 
nur die Kokkenform des einzelnen Bacteriums und ihre Anordnung in Reihen, 
wobei die in einer Reihe angeordnete Zahl zwischen zwei und mehreren Hunderten 
schwanken kann; aber auch einzeln liegende Kokken konnen auftreten. All
gemein gesagt wachsen die Streptokokken auf festen Nahrboden vorwiegend zu 
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kiirzeren, auf fllissigen vorwiegend zu langeren Verbandenheran. Die 1!'orm 
der einzelnen Kokken ist kugelig oder ovoid. Der Abstand zwischen den 
einzelnen Kokken wechselt von 0,1-0,3 ft (Gminder). Die GroBe schwankt 
recht betrachtlich; wiihrend sie nach alteren Angaben durchschnittlich etwa 
1 ft betragen solI, hat man sie spater zwischen 0,3 und 1 ft (Gminder u. a.) 
angegeben. In nicht geringem MaBe hangt die gemessene GroBe auch von der 
verwendeten Farbung ab, worauf erst klirzlich Skar wiederum hingewiesen 
hat. Von groBerer Bedeutung ist das Verhaltnis von Lange zu Breite der einzelnen 
Kokken, wobei unter "Lange" der groBte Durchmesser in der Richtung der 
Kette, unter Breite der quer zur Kettenrichtung gelegte groBte Durchmesser 
der vielfach ovoiden Kokken zu verstehen ist. Sind die "Eier mit den Langs
seiten gegeneinander geordnet" (Wall), so entstehen "Staketenformen" (Ernst) 
oder "Palisadenformen", hier ist ·das Verhaltnis Lange: Breite kleiner als 1, 
wiihrend im umgekehrten FaIle (wenn die Eier mit den Schmalseiten gegen 
einander geordnet sind) dieses Verhaltnis groBer als 1 ist. Die Galtstreptokokken 
weisen nun aIle "Ubergange von einem Extrem zum anderen auf, d. h. das an
gegebene Verhaltnis schwankt von 0,4 liber 1,0 (kugelige Form) bis zu Werten 
liber 1. . Diese auBerordentliche Vielgestaltigkeit wird von allen Autoren hervor
gehoben. In besonderem MaBe hat sie Skar in neuester Zeit beschrieben und 
abgeblldet. 

Die farberische Darstellung gelingt sowohl mit den gewohnlichen 
Methoden der Bakterienfarbung als auch nach Gram. Von den Farbstoffen 
fiir die gewohnliche Farbung haben sich verhiiltnismaBig am wenigsten 
Fuchsin und Gentianaviolett bewiihrt, well in dem zellhaltigen Sekret die Zellen 
mit diesen Farbstoffen stark gefarbt werden und die Streptokokken verdecken 
konnen. Ernst hat bei seinen Untersuchungen wasseriges Thionin, Methylen
blau, May-Griinwald, Giemsa und Formolgentianaviolett verwendet. Nament
lich die MethylenblaulOsung findet heute noch vielfach Verwendung. Wir 
haben von jeher die Gramsche Farbung bevorzugt und haben friiher mit zwei 
Minuten langer Vorfarbung mit Frankelschem Carbolwasser-Gentianaviolett 
(2,5%ige Phenoliostlng 90, ges. alkoholische Gentianaviolettlosung 10, vor 
dem Gebrauch filtriert), zweiminlitigem Einwirkenlassen einer Jod-Jodkalium
lOsung (1: 2: 300), Entfarben in Alkohol absol. und Gegenfarbung mit Eosin 
oder verdlinnter Fuchsinlosung, in den letzten Jahren mit der von Jensen 
(1912) empfohlenen Methode stets gute Ergebnisse erzielt. Wenn G. J. Hucker 
und H. J. Conn in einer Bearbeitung der Gramschen Methoden allein 37 ver
schiedene Modifikationen erwiihnen, die aIle unter der Bezeichnung Gramsche 
Methode in der Literatur bekannt geworden sind, so nimmt es kein Wunder, 
daB hinsichtlich des Begriffes Gramfestigkeit bei einer sehr groBen Anzahl 
von Bakterien, zu denen auch die Mastitisstreptokokken gehoren, eine ziemliche 
Unstimmigkeit der von den verschiedenen Untersuchern gefundenen Ergebnisse 
besteht. Auf eine Diskussion dieser widersprechenden Ergebnisse soli hier nicht 
eingegangen werden, da vielfach die gebrauchte Methode gar nicht angegeben 
ist. Eine "Uberfarbung der Streptokokken wird durch die Verwendung der 
Methode nach Jensen vermieden. Skar hat diese Methode Jensens in einer 
geringen Abweichung empfohlen. Beide Methoden seien nebeneinander an
gegeben: 
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W. Jensen 1. 

Geschmortes und vollig abgekiihltes 
Praparat. 

l. 0,5%ige wasserige Liisung von Methyl
violett 6 B 15-30 Sekunden. 

2. Jod-Jodkaliumliisung (1: 2: 100), Pra
parat damit abspiilen, dann 30 bis 
60 Sekunden einwirken und ablaufen 
lassen. 

3. Abspiilen in Alkohol absol. 
4. - - -. 
5. Gegenfarbung mit Neutralrotliisung 

(Neutralrot 1 g, Eisessig 2 g, dest. 
Wasser ad 1000 ccm) 15-30 Sekunden. 

6. Wasserspiilung und trocknen. 

Modifikation nach Skar (1928). 
Lufttrockenes Praparat 

l. 0,15-0,18%ige Liisung von Methyl
violett 6 B 15 Sekunden. 

2. Wie Originalmethode, etwa 15 Sekunden 
stehen lassen. 

3. Desgleichen mit 96%igem Alkohol. 
4. Wasserspiilung. 
5. "Farben mit 1 %oiger, wasseriger Auf

liisung von Neutralrot (destilliertes 
Wasser 500, Neutralrot 0,5, 1 %oigo 
Essigsaureliisung 1) in etwa 3 bis 
5 Sekunden." 

6. Abstreichen zwischen FlieBpapier in 
mehreren Lagen, Trocknen an der Luft.. 

Auf die von S kar angegebene Wasserspiilung mochten wir bei der Verwendung 
der J ensenschen Methode besonders hinweisen, weil wir selbst auf diese kleine 
Abweichung schon seit Jahren zugekommen sind; wir beobachteten vielfach, 
namentlich wenn der Entfarbungsalkohol schon groBere Mengen Jod enthielt, 
des ofteren Ausfallungen von Neutralrot in Nadelform, die bei vorausgeschickter 
Wasserspiilung nicht auftraten. Um den Alkohol langere Zeit behutzen zu 
konnen, haben wir ohne Beeintrachtigung der Sicherheit der Methode nach 
dem AbgieBen der Jod-JodkaliumlOsung ebenfalls eine Wasserspiilung ein
geschoben. 0 Mit der Skarschen Abanderung haben wIT keine Erfahrungen. 
Die besonderen Vorteile, die Skar seiner Modifikation zuschreibt, haben wir mit 
der urspriinglichen Methode J ensens (mit den beiden kleinen Abanderungen) 
ebenfalls erreicht. Von dem durchsichtigen Untergrunde heben sich die schwarz
violett gefarbten Streptokokken deutlich abo Die von Skar beobachteten 
"Degenerationsformen" bis herab zum Schatten konnen deutlich auf ihre ur
spriinglichen Konturen erganzt werden. Auch bei dieser Farbemethode treten 
hin und wieder entfarbte, also gramnegativ erscheinende Streptokokken auf, die 
Skar fiir abgestorbene Kokken halt. Der Verlust der Gramfestigkeit hangt 
nach unseren Beobachtungen mit dem Absterben der Kokken nicht zusammen. 
In Zuckerbouillon abgestorbene Streptokokken sind noch gramfest. Ferner 
sahen wir, daB die gramnegativen zumeist in dicken Stellen des Ausstriches 
liegen, in denen sich scheinbar in der gegebenen Zeit die alkoholunlOslichen 
Verbindungen von Zellinhalt oder Zellwandung mit Gentianaviolett und Jod 
noch nicht gebildet haben. 

Von den verschiedenen Formen, unter denen der Streptococcus agalactiae 
im Sekret euterkranker Kiihe auf tritt, haben die "Staketenformen" deshalb 
eine besondere Bedeutung erlangt, weil Ernst (1909/10) vornehmlich auf diesen 
den bakterioskopischen Nachweis der Mastitisstreptokokken o gegeniiber den 
saprophytischen beruhen laBt und das Vorkommen solcher Streptokokken
formen als Beweis dafiiransieht, daB die betreffenden Milchproben aus einem 
Euter mit Streptokokkenmastitis stammen. Auf Grund der Untersuchung 
von 1697 Proben aus 348 kranken und 34 verdachtigen Eutern, 528 Proben 

1 Jensen, W.: Dansk Hosp.tid. (dan.) 1912, Nr 20, 569. 
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aus 276 kranken Eutervierteln und von 1840 Proben der Mischmilch mehrerer 
oder vieler Kiihe kam Ernst zu dem Schlusse, daB von den vielen Formen, 
unter denen der Galterreger in dem krankhaften Eutersekret auftreten kann, 
es bestimmte gibt, die mit den zufallig in der Milch vorkommenden Strepto
kokken anderer Herkunft nicht verwechselt werden konnen. Die fur die patho
genen Streptokokken des Euters typischen Merkmale sind die Staketenform 
und eine feine kapselahnliche Hulle urn die Kokken; die Endkokken, namentlich 
der kurzeren Ketten, sind vielfach kolbig angeschwollen. Hierbei hat Ernst 
hervorgehoben und in Erwiderungen auf die Arbeiten von Gminder und 
Puppel nochmals betont, daB er damit nicht gesagt haben will, daB Strepto
kokkenformen anderer Art nicht auch Galtstreptokokken sein konnen, oder 
daB nicht auch andere Streptokokken in irgendwelchen NahrbOden ebenfalls 
derartige Merkmale aufweisen konnen. Hingegen sind "fur die normalen Ver
haltnisse der Trinkmilchbeschau die morphologischen Besonderheiten de:t: 
tierischen Streptokokken absolut sichere Erkennungszeichen, wie die Kontrollen 
in den Stallungen stets ergaben". Hierbei versteht Ernst unter "tierischen 
Streptokokken" die aus dem Tierkorper stammenden im Gegensatz zu den 
Kulturstreptokokken. "Diese Unterscheidungsmerkmale lassen, wenn vor
handen, im Sedimentaufstrich von Handelsmilch erkennen, daB die 
Streptokokken aus einem infizierten Euter stammen. Sind Streptokokken 
in Milch, denen diese Merkmale fehlen, so ist nicht auszuschlieBen, 
daB auch diese eventuell Galtstreptokokken sind, es fehlt jedoch der Beweis, 
daB Sekret streptokokkeneuterkranker Kiihe beigemolken ist." Die Angaben 
von Ernst uber die charakteristischen Formen der "tierischen" Streptokokken 
und ihren diagnostischen Wert sind nur kurz nach seiner Vero£fentlichung 
von Gminder und Puppel in Zweifel gezogen worden. Namentlich Gminder 
bestritt auf Grund der Untersuchung von 26 Fallen der Streptokokkeneuter
entzundung des Rindes die Angaben Ernsts, daB das Vorkommen solcher 
Formen zu dem Schlusse berechtige, daB sie im Euter entstanden seien. Wie 
Ernst in seiner Erwiderung - unseres Erachtens mit Erfolg - nachgewiesen 
hat, ist diese Ablehnung durch die Untersuchungsergebnisse Gminders nicht 
berechtigt gewesen. Gminder hat Formen aus Kulturen saprophytischer 
Streptokokken mit Formen der "tierischen" Euterstreptokokken (also in natur
lichem Sekrete der infizierten Druse) verglichen, und dabei gefunden, daB jene 
diesen gleichen konnen; dies hat Ernst selbst (s. 0.) ausdrucklich offen gelassen. 
Auf dem bakterioskopischen Nachweise der von Ernst in den Vordergrund 
gestellten Formen des Streptokokkus der Milch beruht heute in Deutschland 
teilweise die Handelsmilchkontrolle in verschiedenen GroBstadten. In straf
und zivilrechtlichen Sachen ist der Nachweis dieser Formen als Beweis des 
Vorliegens von Galt anerkannt worden. 

Auch in Norwegen (Oslo) beruht die Marktmilchkontrolle auf dem bakterio
skopischen Nachweis der von Ernst erstmalig besonders hervorgehobenen 
Formen der "tierischen Streptokokken". Hieruber hat vor kurzem (1928) 
Skar berichtet und seine Angaben uber den groBen Formenreichtum der Galt
streptokokken mit Abbildungen belegt. Auch Skar betont, daB es mitunter 
schwer ist, vereinzelte kurze Streptokokken, Diplokokken oder Monokokken 
in cinem Sekret selbst einzelner Euterviertel nachzuweisen, dessen sonstiges 
Verhalten (Bodcnsatzhohe, Geschmack usw.) offensichlich auf eine Euter-
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entziindung hinweist. Er ist offenbar der Uberzeugung, selbst aus dem Vor
liegen von Diplokokken allein bereits auf eine Streptokokkenmastitis schlieBen 
zu konnen. Nachdem er von vereinzelten kurzen Ketten, einzeInen Diplokokken 
und einzelnen Kokken gesprochen hat, fahrt er fort: "Manchmal finden sich 
nur die letzteren. Verringert sich die Zahl der Bakterien noch weiter, so laBt 
sich bald mit Hilfe des Mikroskopes keine Diagnose mehr stellen." Skar geht 
damit bedeutend iiber das hinaus, was Ernst als Grundlage der bakterio
skopischen Erkennung der tierischen Streptokokken festgelegt hat. Wenn auch 
unter Berucksichtigung der Art der Entnahme und der intracellularen Lagerung 
der Kokken der Verdacht auf eine Streptokokkenmastitis auf Grund derartiger 
Merkmale ausgesprochen werden kann, erscheint es uns doch unberechtigt, 
aus dem Nachweis von Diplokokken und Monokokken, selbst wenn diese den 
aus einwandfreiem Materiale her bekannten Diploformen der pathogenen Strepto
kokken iihneIn oder gleich zu sein scheinen, den Beweis des Vorliegens einer 
Streptokokkeninfektion abzuleiten. In voller Anerkennung der Berechtigung 
der von Ernst aufgestellten morphologiscp.en Merkmale der "tierischen" Strepto
kokken, vermogen wir die weitergehenden Merkmale Skars als beweisend 
nicht anzuerkennen. Dieser Ansicht ist offenbar auch Seelemann, der eben
falls in erster Linie nur die Staketformen als typisch ansieht. Soweit nur Diplo
kokken usw. vorliegen, ist zum Nachweis der Streptokokkeninfektion das 
Kulturverfahrenheranzuziehen (Klimmer, Haupt undRoots, Seelemann). 

Neben den Staketenformen sind deren Vorstadien, diplokokkenartige 
Glieder, von Ernst als eharakteristische Formen der "tierischen" Strepto
kokkengenannt worden. Namentlich bei Uberfarbung sieht man nicht selten 
kugelige, mitunter sogar langsovale Glieder auftreten, die bei starkerer Differen
zierung sich als diplokokkenartige Gebilde darstellen lassen. Es besteht jedes 
Glied der Kette aus zwei halbkugeligen Zellen, die sehr dieht bei einander ge
lagert sind, wiihrend der Abstand zwischen jedem Paare etwas groBer ist. Bei 
kiirzeren Ketten ist vielfach das Endglied kolbig aufgetrieben. Auch 
diese Form bezeichnet Ernst als charakteristisch fiir den aus dem Euter starn
menden pathogenen Streptokokkus. Beide letztgenannten Formen sind ebenso 
wie die Staketenform heute als beweisend fUr "tierische" Streptokokken an
erkannt. Die von Ernst angegebenen Zusammenhange zwischen Lange der 
Streptokokken und Amahl der Leukocyten in einem Eutersekret wird durch 
Wiedergabe der Befunde Ernsts (s. u.) gekennzeichnet. Nach einer Abbildung 
hat Ernst die kurzen Formen bei akuter Mastitis (Abb. 10) gefunden. Skar, 
der die Untersuchungsergebnisse Ernsts auch hinsichtlich dieser letzgenannten 
Merkmale bestatigt, weist darauf hin, daB in veralteten Fallen vielfach besonders 
kurze Ketten auftreten, und daB kurze Ketten bei akuten Fallen (nach dem 
Kalben) aufflammende ehronische sein diirften. 

In einem Bestande, der fmher unter Galt zu leiden hatte, der aber in letzter 
Zeit scheinbar frei von diesem Leiden war, fanden wir (KUmmer, Haupt 
und Roots 1928) bei einigen Kiihen regelmaBig "diphtheroide Stabchen", die 
sich in der Kultur als typische Stamme des Str. agalactiae erwiesen. Bei ver
alteten, scheinbar abgeheilten Fallen haben wir diese Form des ofteren beob
achtet und regelmaBig kulturell ihre Identitat mit dem Str. agalactiae bestatigt 
gefunden. Es handelt sich hierbei urn etwa vier bis sechsgliedrige Strepto
kokken mit deutlich angeschwollenen Endgliedern, die - nur wenig von der 
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Kugelform abweichend - quergestellt sind. Die Mittelglieder dieser Ketten 
erscheinen zumeist rund bis quadratisch, seltener ovoid bis rechteckig und 
quergestellt. Sie gleichen vollkommen den nach Gram gefarbten Diphtherie
bacillen aus Serumkulturen. 

Innerhalb dieser Formengruppen gibt es nun Ketten, deren Glieder in ver
schiedener Weise sich allmahlich verbreitern und schmaler werden; namentlich 
findet man nicht selten lange Ketten, die an einem Ende mehr kugeIige, am 
anderen Ende auBerordentIich kurze und sehr breite fast strichformige Kokken 
aufweisen, mitunter gehen diese breiten Enden in nur schwach gefarbte und die 
Kontur der kurzen, breiten Kokken nur undeutIich erkennen lassende Anhau
fungen von feinsten Kornchen iiber. Das Innere eines Kokkus kann ungefarbt 
bleiben. Neben kleinen Kokken findet man mitunter auBerordentlich groBe, 
so daB eine solche Kette wie aus verschieden groBen PerIen zusammengesetzt 
erscheint. Die Lage der Ketten in den Ausstrichen kann die einer hingeworfenen 
Schnur sein, oder es finden sich starke Knickungen der Ketten. Mitunter konnen 
die Ketten auch zu dichten Knaueln beisammen liegen, so daB dann eine Er
kennung ihrer Kettenanordnung schwer ist. Wahrend Diplo- und Monokokken 
unseres Erachtens als "tierische" Formen nicht mit Sicherheit zu erkennen sind, 
konnen wir Skars Beobachtungen bestatigen, daB aus den schwach gefarbten 
Schatten zerfallener Streptokokken bei Gramfarbung auf die urspriingliche 
Form geschlossen und daraus eine Diagnose gestellt werden kann; dies ist bei 
Methylenblaufarbung nicht in gleichem MaBe moglich. Auf die eine Diagnose 
unterstiitzende Differenzierung der Sekretzellen soll spater eingegangen werden. 

Auf Kapseln bei den pathogenen Streptokokken der Milch hat zunachst 
Wall hingewiesen und auch solche abgebildet. Zu dieser Angabe Walls mochten 
wir bemerken, daB uns die Beschreibung der pathogenen Strel'tokokken in 
dem fraglichen Abschnitte seiner Monographie (S. 28 ff.) in der Hinsicht etwas 
unklar geblieben ist, als aus der Beschreibung nicht genau zu entnehmen ist, 
welche der dort angegebenen Eigenschaften des als einheitlich angenommenen 
"pathogenen Streptokokkus" Wall bei den Euterentziindungsstreptokokken 
und welche er bei Streptokokken anderer Herkunft festgestellt hat. Er berichtet 
z. B. ganz allgemein von langen Verbanden in "Korperfliissigkeiten, wie Milch 
oder Pleuraexsudat" und schildert dann die Kapsel in etwas widersprechender 
Weise: "lm Tierkorper zeigt die Bakterie nicht selten eine breite Kapsel." 
Sie kommt am meisten bei den Diploverbanden vor. "Die Kapselbildung ist 
bei Mausen am deutlichsten (im Milzsaft). Bei den iibrigen Versuchstieren 
und bei unseren Haustieren ist sie in der Regel undeutlich." "Sie ist bei Farbung 
mit Carbolmethylenblau oder mit Gram sichtbar" (Abb. 6). Die Abbildung 
(Milchsediment nach Gram) laBt um ein- bis vierzellige Verbande breite Kapseln 
(etwa 1/2 des Kokkendurchmessers) erkennen. Ernst hat die Kapsel als "feine 
Hiille, die manchmal zu einer breiten Schleimkapsel verquillt" angegeben; 
er erwahnt die Farbemethode zu furer Darstellung nicht, gibt nur allgemein 
unter den verwendeten Farbstoffen Formolgentianaviolett an. Skar sagt im 
Gegensatze zu Wall, daB die Kapsel bei der Gramschen Methode mitgefarbt 
werde und daB hierdurch es bedingt sei, daB die Streptokokken nach der Gram
schen Methode gefarbt dicker aussehen als bei den gewohnlichen Farbever
fahren. Sie konne schon in den ersten Krankheitsstadien betrachtlich an
schwellen, moist jedoch bei den verschiedenen Ketten oder auch Toilen derselben 
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in ungleichem MaBe. Skar versucht also die beiden Tatsachen, daB die nach 
Gram gefarbten Streptokokken dicker erscheinen als die mit Methylenblau 
gefarbten und daB im Grampraparat GroBenunterschiede innerhalb einer Kette 
deutlicher in die Erscheinung treten als bei anderen Farbeverfahren mit der 
}'arbbarkeit der vermuteten Kapsel durch die Gramsche Methode zu erklaren. 
Der einwandfreie Nachweis der Kapsel durch deren Darstellung mittels der 
Farbung oder des Tuscheverfahrens hat Skar nicht beigebracht. Diese Annahme 
ehler mit der Gramschen Methode farbbaren Kapsel erklart zwar alle Beob
achtungen Skars, auch das mitunter bei ungeniigender Entfarbung vor
kommende bandartige Aussehen der Streptokokken, doch sind dieselben Beobach
tungen auch durch eine starke Niederschlagung der Jodgentianaviolettverbin
dung an die Wandung der Zellen zu erklliren, die sehr wohl je nach der Affinitat 
der ZellhiilIensubstanz fUr die Bildung der fUr die Grammethode anzuneh
menden alkoholunlOslichen Verbindung verschieden stark sein kann. Schlich
ting (1927) fand namentlich bei Behandlung kurz vor der Reilung um kurze 
Ketten breite Schleimkapseln, die er als Degenerationsformen aufzufassen 
geneigt ist. Eigene noch unverof£entIichte Versuche, eine Kapsel nachzuweisen, 
beschranken sich auf 8 Reinkulturen des Streptococcus agalactiae und 5 natiir
liche Galtsekrete; hierbei erwiesen sich die Streptokokken stets als kapsellos. 
Verwendet wurden die Farbungen nach J ohne (Gentianaviolett und Differen
zierung in 2°/Jger Essigsaure) und nach Klett (Doppelfarbung mit Methylen
blau und Fuchsin) sowie die Darstellung im nassen und trockenen Tusche
praparat, wobei die letztgenannten Praparate mit Methylenblau, Fuchsin oder 
Safranin nachgefarbt wurden. Die gleichen Befunde berichten amerikanische 
Autoren, die die Gegenwart von Kapseln bei Streptokokken aus Euterent
ziindungen der Kiihe als Rinweis auf Vorliegen des menschenpathogenen Strepto
coccus epidemlcus bewerten (Naheres s. Anhang b). 

Als Ursache der Vielgestaltigkeit der Streptokokken in dem Euter
sekret niInmt Ernst die Anpassungsfahigkeit an die verschiedene Reaktions
energie der verschiedenen Tiere und Organe an. Diese Energie sei zu ver
schiedenen Zeiten bei demselben Tiere und derselben Driise verschieden. 
Wahrend zu gleicher Zeit (Erst-, Mittel- und Endgemelke) die Formen im Sekrete 
einer Druse nur geringe Abweichungen aufweisen, konne dasselbe Tier und die 
gleiche Driise im Verlaufe der Erkrankung sehr verschiedene Formen aus
scheiden. Ebenso konnen auch bei verschiedenen Tieren im scheinbar gleichen 
Stadium der Krankheit die Streptokokkenformen sehr verschieden sein. Eine 
bestimmte Beziehung scheine zwischen der Anzahl der Leukocyten (Menge des 
Bodensatzes) und der Lange der Streptokokken zu bestehen, wofiir Ernst 
folgende Angaben macht: Unter je 100 Fallen zeigten sich bei 

Leukocytenmengen %0 Diplokokken % Str. brevis % Str. longus % 
bis 0,5 63,0 35,0 2,0 

1,0 44,4 51,9 3,7 
2,0 17,65 64,7 17,64 
5,0 ° 50,0 50,0 

" 
20,0 und mehr 0 33,4 66,6 

Skar stimmt diesen Angaben im allgemeinen zu; nach seiner Erfahrung 
glaubt er iiberdies aus dem Auftreten kurzer Streptokokken im allgemeinen 
auf chronische Mastitis schlie Ben zu konnen. 
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Die Annahme, daB die verschiedenen Formen der im krankhaften Sekret 
euterkranker Kiihe auftretenden Streptokokken unter der Einwirkung der 
Reaktion der Milchdriise oder des Gesamtorganismus auf die Infektion zu
stande kommen, schlieBt ein, daB eine gleiche Veranderlichkeit ohne die Mit
wirkung des lebenden Gewebes nicht erfolge. Wie sogleich zu berichten sein 
wird, ist dies jedoch der Fall, d. h. in kiinstlichen Kulturen treten ganz ii.hnliche 
Formen ohne Mitwirkung der lebenden Substanz auf. Danach scheinen die 
verschiedenen Formen der Streptokokken unabhangig vom lebenden Organismus, 
vielleicht von dem Nahrboden, seiner chemischen Zusammensetzung, seiner 
Reaktion usw. beeinfluBt entstehen zu konnen. Wir haben bereits friiher 
(1926) darauf hingewiesen, daB es sich sehr wohl auch urn Formen 
handeln kann, die einem u. a. von Lohnis angenommenen Entwicklungs
zyklus (der Streptokokken) angehoren. DaB bei der Entstehung von be
stimmten Formen solcher Entwicklungszyklen auBeren Verhaltnissen eine 
nicht unbedeutende Rolle zukommt, ist vielfach hervorgehoben worden [vgl. 
u. a. Hadleyl)]. 

Stellt man sich auf den Standpunkt, daB aIle Bakterien tatsachlich einen 
Entwicklungszyklus durchmachen, so wiirde man die Ursache der Variabilitat 
der Streptokokkenformen im Verlaufe der Krankheit an demselben Euter
viertel (oder im kiinstlichen Nii.hrboden) durch das Zusammenwirken zweier 
Umstande zu erklaren haben: Die Fii.higkeit, unter verschiedenen Formen 
aufzutreten, ist eine Eigenschaft des Streptokokkus, die in seinem Bestreben 
den Entwicklungszyklus (zur Befestigung der Lebensenergie) zu durchlaufen, 
begriindet ist. Das tatsachliche Auftreten der verschiedenen Formen ist jedoch 
von auBeren Umstanden abhangig, die im Euter (oder auBerhalb des natiirlichen 
W ohnortes in kiinstlichen NahrbOden) geboten sein konnen. Treten wahrend 
des Verlaufes der Krankheit im Euter Veranderungen auf, so konnen darunter 
sicherlich solche sein, die den Ablauf des Entwicklungszyklus in dieser oder 
jener Richtung begiinstigen. In welchem MaBe an diesen Veranderungen im 
Euter das lebende Gewebe beteiligt ist und in welchem MaBe der Streptokokkus 
allein den toten Inhalt der Drose verandert, muB offen gelassen werden. Die 
obigen Angaben von Ernst besagen nur, daB die Gegenwart von viel Leuko
cyten und die Bildung langer Verbande, die Gegenwart von wenig Leukocyten 
und das Auftreten kurzer Verbande parallel gehen; sie lassen aber natiirlich 
nicht den SchluB zu, daB die Leukocyten die Ursache der Bildung langer Ketten 
sind. Man kann aus der von Ernst festgestellten Tatsache wohl nur den SchluB 
ziehen, daB bestimmte im Euter herrschende Zustande den Organismus zur 
Ausscheidung von Leukocyten, den Streptokokkus zur Bildung langer Verbande 
anregen. Ob diese Anregung nur in einer durch die Streptokokken selbst be
dingten Veranderung des Inhaltes der Driisenhohlraume (z. B. Sauerung des 
Sekretes) zu suchen ist oder ob die Driisenzellen unter der Einwirkung von 
Streptokokken selbst oder deren Stoffwechselprodukten zur Sekretion einer 
abweichenden Substanz veranlaBt wird, die ihrerseits diese anregende Wirkung 
entfaltet, kann zur Zeit nicht erortert werden. 

DaB jedenfalls auch ohne Mitwirkung des Wirtsorganismus eine gleiche 
Vielgestaltigkeit der Formen beim Galtstreptokokkus auftreten kann, haben 

1 Hadley: J. info Dis. 40, 1 ff. 
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wir des ofteren beobachtet [Klimmer und Haupt (1926)]. Auf verschiedenen 
NahrbOden traten teils auf der Agarflache, teils im Kondenswasser diphtheroide 
Stabchen oder besonders breite und kurze Kokken in verschieden langen Ver
banden oder groBe, runde, im Innern nicht farbare Kokken usw. auf (Einzel
heiten 1. c.). Hingegen haben wir in fliissigen NahrbOden, namentlich in Bouillon 
mit Zucker- oder Serumzusatzen stets auBerordentlich lange Faden rundlicher 
bis ovoider Form, zumeist die Langsseiten gegeneinander gestellt, beobachtet. 
Wie bereits von Ernst betont, wird durch diese Tatsache nicht der diagnostische 
Wert der von ihm fiir die "tierischen" Streptokokken des Eutersekretes als 
charakteristisch aufgestellten Formen beeintrachtigt. 

Die Form des Streptococcus agalactiae ist nach den obigen Ausfiihrungen 
innerhalb sehr weiter Grenzen auBerordentlich variabel. Das Verhaltnis von 
Lange zu Breite des einzelnenKokkus schwankt zwischen 0,4 iiber 1 bis zu Werten, 
die groBer als 1 sind. Die Anzahl der in einem Reihenverbande angeordneten 
Kokken schwankt zwischen 2 und mehreren Hunderten, selbst einzeln liegende 
kommen zur Beobachtung. Als charakteristische Form im Sekret der kranken 
Driise geltenseit Ernsts Untersuchungen die Staketenformen, die kolbig 
geschwollenen Endglieder kiirzerer Ketten und die paarweise beisammenliegenden 
halbkugeligen Kokken. Der Nachweis derartiger Formen gilt pro foro als Beweis 
des Vorliegens einer Milch (rein oder vermischt mit anderer) von einer galt
kranken Kuh. Hingegen ist das Vorkommen einer Kapsel u. E. weder bewiesen 
noch wahrscheinlich. Die Erweiterung der diagnostisch sicheren Formen auf 
Diplokokken (Skar) halten wir fiir unberechtigt. Diese sowie vor allen Dingen 
die Form diphtheroider Stabchen berechtigen aber dazu, mit groBer Wahrschein
lichkeit den Verdacht auf eine Euterentziindung auszusprechen. AuBer den 
genannten Formen sind im natiirlichen Materiale des kranken Tieres und in 
kiinstlichen Kulturen eine ganze Reihe von morphologischen Variationen be
schrieben worden, die teils als Degenerationsformen (Skar) aufgefaBt werden, 
die aber wohl als Entwicklungsformen innerhalb des neuerdings vielfach an
genommenen Entwicklungszyklus aufgefaBt werden konnen. Die Ursache fiir die 
Bildung solcher abweichenden Formen, wie iiberhaupt fiir die Vielgestaltigkeit 
des Streptococcus agalactiae ist in erster Linie in der dem Streptokokkus eigenen 
Neigung zur Bildung solcher Formen, in zweiter Linie in einer die Formanderung 
auslOsenden auBeren Einwirkung zu suchen. Die Neigung des Streptokokkus 
zur Bildung solcher Formen ist vielleicht als Trieb zum Durchlaufen eines Ent
wicklungszyklus zwecks Festigung der Lebensenergie aufzufassen. Die aus
lOsende Einwirkung von auBen kann im Euter der erkrankten Kuh vom be
fallenen Driisengewebe oder vom toten Inhalt der Driisenhohlraume ausgehen, 
wahrend in der kiinstlichen Kultur das unveranderte oder durch das Strepto
kokken wachstum veranderte Nahrsubstrat vermutlich den AnstoB zur Form
anderung gibt. 

Es sei noch darauf hingewiesen, daB der groBte Teil der hier genannten 
Autoren zwischen den heute vielfach als verschieden angenommenen Arten 
der Euterentziindung verursachenden Streptokokken nicht unterschieden hat. 
Die Unterscheidungsmerkmale (Staketenform usw.) betreffen also allge mein 
die als Erreger chronischer, schleichender Entziindungen im Euter der Kuh auf
tretenden Streptokokken. 
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2. Die Biologie des Streptococcus agalactiae. 
a) Allgemeines. 

Die biologischen Eigenschaften der Bakterien konnen nur an Reinkulturen 
erkannt werden. Bei dem groBen Reichtume der Milch an Streptokokken 
anderer Herkunft als aus dem Euter kann die Reinzuchtung der pathogenen 
Streptokokken Schwierigkeiten bieten. Hierbei mussen wir auch auf die Frage 
kurz eingehen, ob die Annahme verschiedener Arlen von Streptokokken berechtigt. 
ist. Bei unseren Untersuchungen uber pathogene Streptokokken tierischer Her
kunft haben wir (1926) erneut gezeigt, daB eine ganze Reihe von Streptokokken 
bestimmter Herkunft gewisse biologische Eigenschaften konstant und regelmaBig 
aufweisen. Unseren Ergebnissen stehen nun eine nicht unerhebliche Anzahl 
von alteren, sowie einige neuere Untersuchungen gegenuber, deren Ergebnisse 
die von uns beobachteten konstanten Eigenschaften der einzelnen Streptokokken
arten vermissen lassen. Wir haben bereits an anderer Stelle [Klimmer, Haupt 
und Roots (1928)] auf eine Moglichkeit der Erklarung fUr diese widersprechenden 
Ergebnisse hingewiesen: Die Reinzuchtung und Reinerhaltung der Strepto
kokkenstamme ist schwer. Wir haben dies des Ofteren, namentlich am Anfange 
unserer Untersuchungen, als wir besondere Isolierungsnahrboden noch nicht 
kannten, selbst erfahren. Nicht selten muBten wir die Stamme, obwohl sie von 
einer isoliert stehenden Kolonie abgestochen waren, mehrmals durch die Platte 
schicken, ehe eine Reinkultur zu gewinnen war. Die einmal erzielten Reinkulturen 
haben dann aber auch in der Folge ihre biologischen Eigenschaften unverandert 
beibehalten, wahrend die Gestalt der Kokken auBerordentlichen Schwankungen 
unterworfen war, worauf oben bereits hingewiesen wurde. Die von Ernst 
geschilderten morphologischen Merkmale genugen zwar fUr die Erkennung der 
aus dem Euter stammenden Streptokokken. Aber fur die Feststellung der Spezies 
ist eine genauere Untersuchung der biologischen Eigenschaften notwendig. 
Die biologische Untersuchung ist auch aus dem Grunde unentbehrlich, weil 
die Streptokokkenmastitiden nicht nur durch eine,' sondern durch verschiedene 
Streptokokkenarten verursacht werden, deren pathogene Bedeutung fUr das 
Rind vielleicht die gleichen sein mag, deren hygienische Beurteilung hinsicht
lich der menschlichen Gesundheit aber eine recht verschiedene sein diirfte 
(s. S. 432). 

b) Das Wachstum des Streptococcus agalactiae auf den gewohnlichen NahrbOden. 

Allgemein sei vorausgeschickt, daB die gewohnlichen NahrbOden zur Zuchtung 
des Streptococcus agalactiae geeignet sind, wenn sie mit Fleisch (am besten 
Pferdefleisch) hergestellt sind, wahrend bei der Verwendung von Fleischextrakt 
das Wachstum sehr sparlich ist. Setzt man aber den mit Fleischextrakt her
gestellten Nahrboden eine vergarbare Substanz (Zuckerarten usw.) oder natives 
EiweiB (Blut, Serum, Casein usw.) hinzu, so wachsen auch hierauf die Strepto
kokken gut. Die Beschreibungen friiherer Autoren beziehen sich wohl aus
schlieBlich auf mit Fleisch hergestellte Nahrboden, da auGer gutem Wachs
tum eine Sauerung des Nahrbodens infolge des Wachstums hervorgehoben 
wird, die nach unseren Erfahrungen auf den kohlenhydratfreien, aus Fleisch
extrakt hergestellten NahrbOden nicht auftritt. 
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Wir haben aus Lie bigschen Fleischextrakt hergestellte NiihrbOden zur 
Rein- und Weiterziichtung benutzt und diesen teils Serum, teils Casein (Niihr
bOden nach Ayers und Johnson), Blut oder Zucker zugesetzt. Wir sind durch 
die Verwendung von Fleischextrakt unabhangig vom zufalligen Gehalt des 
Fleisches an garfiihigen Substanzen. 

Auf Nahragar (mit Zusatz von Serum oder Casein) bilden die Galtstrepto
kokken nach 18-24stiindiger Bebriitung bei 37° C getrennt stehende Kolonien 
von der Farbe des Niihrbodens, die zum Teil aber auch etwas braunlich verfarbt 
sind, und sich zumeist stumpfkegelig (schrag auffallendes Licht) von der Niihr
bodenflache erheben. Die Kolonien sind unscharf begrenzt; ihr Rand ist etwas 
zackig; selten zeigen sich deutliche Auslaufer. Die Oberflache ist zumeist nicht 
glatt, sondern erscheint matt und etwas rauh, im seitlich durchfallenden Licht 
tritt ein garnwickeliihnliches Aussehen deutlich hervor. Der Durchmesser der 
Kolonien schwankt etwa zwischen 1 und 2 (selten bis zu 3 und 4) mm. Je 
dichter die Kolonien stehen, um so kleiner sind sie. Je kleiner die Kolonie ist, 
um so durchsichtiger ist sie, je groBer um so mehr erscheint sie opak und braun
lich. In seltenen Fallen zeigt der Streptococcus agalactiae eine Neigung zum 
flachenartigen Wachstum; hierbei ist die Kolonie groB, in der Ebene der Agar
oberflache gelegen; vom Rande aus wachsen Streptokokkenfaden ziemlich 
isoliert auf die Nahrbodenflache hinaus. Die Wuchsform des Streptococcus 
lactis ist im allgemeinen eine andere (s. u.), doch konnen sich die Formen weit
gehend iihnlich sein, so daB eine sichere Unterscheidung auf den gewohillichen 
festen NiihrbOden unseres Erachtens nicht in allen Fii.llen moglich ist [KUmmer 
und Haupt (1926)]. Seelemann hat spater (1928) unsere Schilderung der 
Oberflachenkolonien auf gewohnlichen NiihrbOden (Pferdefleischbouillon als 
Grundlagen) bestatigt und mit ausgezeichneten Abbildungen belegt. 

In Bouillon (PH 7,0) (zum Teil mit Zusatz von Serum, Lactose usw.) wachst 
der Streptococcus agalactiae stets in Form von Flocken, die sich entweder am 
Boden des KulturgefaBes zu einem dichten oder lockeren Bodensatz ansammeln 
oder an den Wandungen ansetzen; die Bouillon selbst ist vollstandig blank. 
In Bouillon mit Zuckerzusatz (Lactose oder Saccharose) kann die Hohe des 
Bodensatzes in einem Reagensglase bis zu 1 cm Hohe und mehr betragen. 
Beim Schiitteln verteilt sich der Bodensatz leicht unter Triibung der Nahr
fliissigkeit. Vielfach sind in friiheren Beschreibungen des Erregers der Strepto
kokkenmastitis der Rinder Triibungen der Bouillon festgestellt worden; wahr
scheinlich hat es sich in diesen Fallen nicht um Reinkulturen gehandelt; dariiber 
ob unter veranderten Kulturbedingungen (PH usw.) auch der Streptococcus 
agalactiae unter Triibung der Bouillon wachst, liegen unseres Wissens Unter
suchungen nicht vor (s. u. :Iiippuratbriihe). Soweit wir bei der Priifung 
von Kulturen Triibungen der Lactosebouillon gefunden haben, hat es sich 
regelmiil3ig um andere Streptokokkenarten oder um Mischkulturen gehandelt. 
Das flockige Wachstum unter Klarlassen der Fliissigkeit in Milchzuckerbouillon 
haben wir als ein charakteristisches und sicheres Merkmal schatzen gelernt, 
um Verunreinigungen mit saprophytischen Bakterien der verschiedensten Art, 
namentlich auch Mikrokokkenarten zu erkennen. Andere pathogene StrE)pto
kokkenarten, z. B. Streptococcus pyogenes Rosenbach, zeigen vielfach voll
kommen gleiches Wachstum wie der Streptococcus agalactiae in Lactose
bouillon. 
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Auf Nahrgelatine ist das Wachstum auBerordentlich gering, weil der 
Streptococcus agalactiae sein Wachstumsoptimum bei etwa 37 0 0 hat und bei 
niederen Temperaturen sich nur geringfiigig vermehrt. Er bildet auf Gelatine 
ganz ahnliche Kolonien wie auf Agar (Mindesttemperatur etwa 20 0 0). 1m Stich 
wachst er entlang dem Stiche in Form einzelner Kolonien und bildet nur selten 
kleine seitliche Auslaufer. Gelatine wird nicht verfliissigt; im Brutschranke 
zum reichlichen Wachstum gebrachte Kulturen erstarren bei Abkiihlung auf 
Zimmertemperatur. 

Auf Kartoffeln bildet er makroskopisch nicht sichtbare Kolonien; die 
sehr geringe Vermehrung ist namentlich im Ausstriche nachweisbar. Die 
Kartoffel ist also ein ungeeigneter Nahrboden. 

Milch wird zumeist innerhalb 24 Stunden zu einer festgallertigen Saule 
koaguliert; Molken werden nicht oder nur in geringen Spuren abgepreBt; das 
Gerinnsel wird nicht peptonisiert. 

Auf erstarrtem Serum bildet er kleine, kaum sichtbare Kolonien. 
Die Kolonien des Streptococcus agalactiae auf den gewohnlichen NahrbOden 

zeigen also die fiir die Gattung Streptokokkus charakteristische Gestalt. Sie 
stimmen mit dem Typus (Streptococcus pyogenes Rosenbach) iiberein, dagegen 
bestehen teilweise Unterschiede gegeniiber einer Reihe saprophytischer Strepto
kokken (Streptococcus lactis u. a.). Namentlich ist das flockige Wachstum in 
Lactosebouillon unter Klarlassen der Nahrfliissigkeit in dieser Hinsicht zu 
nennen, wahrend die Form der Kolonien auf festen Nahrboden auch gegeniiber 
diesen saprophytischen Keimarten kein sicheres Trennungsmerkmal darsteIlt. 

Zur Reinziichtung von Streptokokken aus Milch eignet sich der gewohn
liche (mit Fleisch oder Fleischextrakt unter Zusatz von Serum usw.) hergestellte 
Nahragar nur, wenn es sich urn besonders reinlich gewonnene Milchproben 
handelt. Selbst die in der Praxis von Tierarzten entnommenen Milchproben 
sind zumeist derart mit anderen Keimen verunreinigt, daB eine Reinziichtung 
iiber die mit gewohnlichem Agar beschickte Platte im allgemeinen auf groBe 
Schwierigkeiten stoBt. Aus gewohnlicher Marktmilch erscheint es fast aussicht
los, eine Reinkultur zu gewinnen. In einem FaIle [Klimmer und Haupt 
(1926)] haben wir aus Verdiinnungen eines Sedimentes von Marktmilch unter lO 
uns als gleich verdachtig erscheinenden einzeln stehenden Kolonien nur 2 als 
zum Streptococcus agalactiae gehorig identifizieren konnen. 

Hingegenhat sich uns der Serumagar zur Fortziichtung der reingeziichteten 
Stamme sehr gut bewahrt. Auf ihm halt er sich bis zu 2 Monaten und langer 
vermehrungsfahig; hinsichtlich der Eignung von Zucker enthaltenden Nahr. 
boden zur Fortziichtung sei auf den betreffenden Abschnitt (s. unten) verwiesen. 

c) Das Wachstum der Galtstreptokokken auf bluthaltigen NahrbOden. 

Uber Versuche, mittels Nahragar oder Nahrbouillon mit Zusatz von Blut 
eine Differenzierung von Streptokokken durchzufiihren, hat wohl zuerst Mar
morek (1902) berichtet, der dabei gleiche Hamolyse bei 39 Stammen des 
menschenpathogenen Streptokokkus und nur quantitatives Abweichen eines 
weiteren Stammes gleicher Pathogenitat feststellte. Aile Stamme wiesen eine 
Losung des Blutes um die Kolonienherum auf. Schottmiiller hat kurz danach 
(1903) die Ergebnisse seiner umfangreichen bis 1895 zuriickreichenden Arbeiten 



Die Streptokokkenmastitis (der gelbe Galt) der Rinder. 385 

iiber die Artunterscheidung der fUr Menschen pathogenen Streptokokken durch 
Blutagar veroffentlicht. Die in dieser Arbeit getroffene Einteilung der Strepto
kokken ist spaterhin namentlich auch von Schottmiiller selbst noch erganzt 
worden; sie ist auch von mehreren Seiten bestritten worden. Schottmiiller 
hat 1923 seinen Standpunkt erneut hervorgehoben; er betont, daB seine 
Einteilung der menschenpathogenen Streptokokken durch die angeblichen 
Umwandlungsversuche nicht erschiittert ist, daB er vielmehr in iiber 25jahriger 
Tatigkeit die Konstanz dieser Arten stets bestatigt gefunden hat. Schott
miiller unterscheidet (Kulturmethoden 1923): 1. Streptococcus pyogenes 
s. erysipelatos s. haemolyticus (mit Unterart Streptococcus haemolyticus lentus): 
Zumeist nach 12-24 Stunden tritt urn die farblosen Kolonien ein "hamo
lytischer Hof" von etwa HanfkorngroBe auf. Die genannte Unterart laBt 
den Hof erst nach 2-3tagiger Bebriitung hervortreten. 2. Streptococcus 
anhaemolyticus vaginalis: Er vermag Blut iiberhaupt nicht zu verandern. 
3. Streptococcus mitior s. viridans: Er bildet auf BIutagar - weniger deut
lich im Nahrboden - graue bis schwarzlichgriine, meist feine Kolonien, zumeist 
ohne sichtbare Losung des Blutes; die Griinfarbung ist auf BIutagar mit Trauben
zuckerzusatz deutlicher. Die weiteren Arten kommen hier nicht in Betracht, 
weil sie vermutlich nur Unterarten des Streptococcus lanceolatus darstellen 
oder seItenere nur beim Menschen gefundene Arten sind. Schottmiiller 
verwendet vorziiglich Aufstriche auf der mit Menschenblut hergestellten Blut
agarplatte. 

Spater hat sich Brown (1919) in Fortsetzung von Untersuchungen iiber 
Streptokokken aus Material einer wahrscheinlich infolge Milchgenusses auf
getretenenEpidemie von Rachenentziindung des Menschen, die er gemeinschaft
lich mit Th. Smith unternommen hatte, erneut mit der Moglichkeit befaBt, 
mit Hille der Blutplatte eine Differenzierung der Streptokokken durchzufiihren. 
1m Gegensatz zu Schottmiiller bevorzugt Brown auf Grund seiner Unter
suchungen durchweg einen BIutagar mit einer geringen Menge Traubenzucker, 
mengt diesem Agar das Untersuchungsmaterial bei und gieBt dann die Platten. 
Er unterscheidet im groBen und ganzen dieselben drei Haupttypen wie Schott
miiller und bezeichnet sie mit Beta (= haemolyticus), Gamma (= anhaemo
lyticus) und Alpha (= viridans). Das Koloniebild der erstgenannten in der 
Blutplatte gleicht vollkommen dem von Schottmiiller beschriebenen 1 . Der 
Gammatypus ist durch vollkommenen Mangel der Hamolyse ausgezeichnet. 
Eine besondere Beschreibung erfordert nur der Alphatypus, der vielfach recht 
charakteristisches Aussehen aufweist und uns eine wertvolle Erganzung der 
Angaben Schottmiillers darzustellen scheint. Brown empfiehlt auf Grund 
umfangreicher Versuche mit wechselnden Mengen von Blut verschiedener Her
kunft von Traubenzucker und Agarkonzentrationen, folgenden Nahrboden: 

Fleischwasser (hergestellt aus 500 g Fleisch) 1000 ccm 
Kochsalz . . 5 g 
Pepton Witte . . . . . . . 0 0 0 0 0 0 0 0 10 g 
Agar Agar. 0 • • • • 0 0 • • • • 0 • • • • 15 g 
PH 7,4 nach Filtrieren Zusatz von Glucose . 0,5 g 

Zu je 12 ccm auf Riihrchen abgefiillt, sterilisiert und in Vorrat genommeno 

1 Nach Angaben von E Valentine (Jo info Dis. 43, 167 (1928) wuchsen 4 ,8-hii.mo
lytische Stamme auf Blutagar griinend, ohne Hamolyse; hei Infektion von fertigen 
Blutplatten unter die Blutagarschicht erfolgte Hamolyseo 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 25 
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Vor dem Gebrauch wird der Agar verfiiissigt, auf 45 0 C abgekiihlt und mit 
0,6 ccm steril gewonnenem, defibriniertem Pferdeblut versetzt, beimpft und zu 
Platten gegossen; die giinstigste Dichte der Keime ist etwa bei 100 Kolonien 
auf der Platte zu suchen, wiihrend 200 die Hochstzahl darstellt. Bei grtiBerer 
Dichte der Keime tritt das charakteristische Bild nicht so deutlich in die 
Erscheinung. Die charakteristische Form der Alphahamolyse ist 
folgende: Nach 24 Stunden Bebriitung bei 37 0 C sind die Tiefenkolonien von 
einer schmalen Zone etwas griinlich verlarbter Blutktirperchen umgeben. 
Eine Hamolyse kann bei einzelnen Kolonien angedeutet sein. Nach weiteren 
24 Stunden bei 37 0 C ist das Bild unverandert, nur die Kolonien sind etwas 
grtiBer geworden. Bei Bruttemperatur andert sich das Bild auch spaterhin 
nicht. Wird hingegen die Platte nach 48stiind;gem Brutschrankaufenthalt in 
den Eisschrank verbracht, so erfolgt in 24 Stunden die Bildung eines deutlichen 
hamolytischen Saumes um die Kolonien. Stellt man die Platte wiederum in 
den Brutschrank, so kann man nach 24 Stunden wiederum um den hamolytischen 
Hof eine schmale griinliche Zone beobachten. Nach weiteren 24 Stunden Eis
schrankaufenthalt hat sich auBerhalb der griinen Zone einzweiter hamolytischer 
Ring gebildet. Als Dbergang des Alpha- zum Beta-Typus bezeichnet Brown 
noch einen Alpha I-Typus, der im allgemeinen dem Betatypus gleicht, also eine 
ziemlich breite hamolytische Zone (nach 24-48 Stunden bei 37 0 C) aufweist, 
die aber nicht so vollkommen blank erscheint, wie dies beim Betatypus der Fall ist; 
vielmehr erscheint diese Zone leicht triibe. Bei mikroskopischer Betrachtung sind 
in der Zone verteilt, namentlich in unmittelbarer Nachbarschaft der Tiefen
kolonie ungeltiste Erythrocyten zu erkennen, die jedoch am Orte ihrer grtiBten 
Dichte durch die Oberllachenkolonien fast vollkommen verdeckt zu sein pflegen. 

Die Streptokokken wachsen stets in dem ihrer Art eigentiimlichen Typus, 
voraussetzt, daB die gleiche Nahrbodenzusammensetzung gewahlt worden ist, 
namentlich der Niihrboden die gleiche Blutart enthalt, die gleiche Aussaat
dichte gewahlt ist usw. 

Hinsichtlich der umfangreichen Literatur iiber die Differenzierung von 
Streptokokken auf Blutplatten sei auf Br.ow ns Monographie verwiesen. Wahrend 
Brown eine unseres Erachtens nur ungeniigende Erklarung fiir die Vorgange 
der Alpha-Hamolyse beibringt (Anhaufung der hamolysierenden Substanzen, die 
dann bei Erreichung der optimalen Konzentration nur an der Peripherie wirksam 
sind), hat Hagan, auf den Untersuchungen Mc Leods fuBend, eine iihnliche 
Wirkung mit diinnen Ltisungen von Saure und Wasserstoffsuperoxyd nach
ahmen ktinnen. Er erklart auf Grund seiner Versuche den V organg in folgender 
Weise: Die Streptokokkenkolonien bilden Saure und Wasserstoffsuperoxyd, 
durch deren Zusammenwirken bei 37 0 C eine Bleichung und Fixierung der 
Erythrocyten erfolgt und das Hamoglobin in ein dem Methamoglobin nahe
stehendes griinliches Abbauprodukt verwandelt wird. Nach Unterbrechung der 
Wasserstoffsuperoxydbildung (bei niederer Temperatur) und nach Verfliichtigung 
des gebildeten Wasserstoffsuperoxydes diffundiert die Saure iiber die fixierten 
roten Blutktirperchen hinaus in den Agar mit frischen Blutktirperchen und lOst 
diese auf. Die von Ayers und Mudge (1922) als schwach betahamolytisch 
bezeichneten Euterstreptokokken sind vermutlich stark alphahamolytische oder 
alpha I-hamolytische gewesen, da er sie in Gegensatz zu den stark betahamo
lytischen menschenpathogenen stellt. 
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Der Streptococcus agalactiae wachst nach unserer Erfahrung in den Brown
schen Blutplatten vorwiegend nach dem Typus Alpha, selten nach dem Typus 
Alpha I, verhaltnismiWig haufig nach dem Typus Gamma, niemals jedoch nach 
dem Betatypus. Hingegen haben amerikanische Autoren in etwa gleicher 
Anzahl den Alpha- und Betatypus angetroffen; es sei bereits hier hervorgehoben, 
daB - auBer dem als Streptococcus epidemicus Davis beschriebenen beta
hamolytischen Streptokokkus der menschlichen Rachenentziindung, der auch 
gelegentlich als Erreger von Mastitiden des Rindes gefunden worden ist (s. u.) -
die alpha- und betahamolytischen Stamme der amerikanischen Autoren aus 
Eutern (Mastitis) keinerlei biologische Unterschiede aufwiesen. Bei derschwie
rigen Unterscheidung der Betahamolyse von der Alpha I-Hamolyse Browns 
besteht die Moglichkeit, daB die beiden Hamolysetypen verwechselt worden sind. 

Das Verhalten in Blutbouillon hat Gminder mit seinen Stammen unter
sucht; von seinen 26 Stammen hatten 4 das Blut gelOst und teils eine burgunder
rote, teils eine braunrote Farbe verursacht, wahrend die iibrigen Stamme die 
Erythrocyten nicht zu lOsen vermochten, sie aber braunrot bis griinlich ver
farbt hatten. Kaninchencitratblut (nach Daranyi) bleibt nach unseren Unter
suchungen durch Streptococcus agalactiae (K Ii m mer und H a u p t) unverandert. 

Unter der Annahme, daB die Erklarung des eigentiimlichen Verhaltens 
alphahamolytischer Streptokokken von Hagan richtig ist, ware aus dem Ver
halten in der Brownschen Blutplatte zu schlieBen, daB die groBere Anzahl 
der Galtstreptokokken imstande ist, aus Dextrose Saure, im iibrigen aber Wasser
stoffsuperoxyd (s. a. unter Gasbildung) zu bilden. Beides ist z. B. fiir den 
Streptococcus lanceolatus Fraenkel bewiesen (vgl. Literatur bei Haupt und 
Jaaskelainen). 

d) Das Verhalten des Streptococcus agalactiae gegeniiber Kohlenhydraten. 
Die ersten Untersuchungen iiber die Fahigkeit von Streptokokken, Kohlen

hydrate unter Saurebildung zu spalten, sind unseres Wissens von N ocard und 
Mollereau mit dem Streptococcus agalactiae vorgenommen worden. Wie 
bereits oben erwahnt, haben diese beiden Autoren gefunden, daB der von ihnen 
aus Fallen der Mammite contagieuse des vaches rein geziichtete Streptokokkus 
imstande war, Saccharose, Lactose, Dextrose und Mannit unter Saurebildung 
zu verbrauchen, nachdem sie vorher festgestellt hatten, daB diese Zuckerarten 
(sowie besonders Glycerin) das Wachstum des Galtstreptokokkus in hohem 
MaBe zu fordern imstande waren. Zur Differenzierung verschiedener Strepto
kokkenarten ist das Garvermogen erstmalig von HiB beniitzt worden, der den 
Streptococcus lanceolatus Fraenkel durch die Fahigkeit Inulin zu spalten von 
anderen Streptokokken abtrennte. Die Einteilung der Streptokokken nach ihrem 
Vermogen, aus Kohlenhydraten Saure zu bilden, wie sie von Gordon, Andrews 
und Horder, Winslow und Palmer usw. vorgenommen worden ist, hat lange 
Zeit den Streptococcus agalactiae nicht besonders einbezogen. Wahrend 
Gminder (1912) seine Galtstamme Lactose und Glucose, nicht aber Mannit 
vergaren sah (Barsiekows NahrbOden), haben zwei aus Mastitis der Kuh 
stammende Streptokokkenstamme in den Versuchen vonMaaB (1913) Dextrose. 
Mannose, Galactose, Lavulose, Saccharose, Maltose, lOsliche Starke, Dextrin, 
Salicin, Arbutin, Rhamnose, Lactose, Glykogen, Amygdalin, Sorbit und Mannit 
zerlegt, iiberdies wahrscheinlich Glycerin, nicht aber Arabinose, Xylose, Erythrit, 

25* 
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Adonit, Raffinose und. Inulin (Peptonwasser mit Pferdeserum als Grundnahr
boden). Rogers und Dahlberg (1914) haben u. a. auch 41 Stamme aus Galt
milch auf ihr Vermogen, Dextrose, Saccharose, Lactose, Raffinose, Starke, 
Inulin, Mannit,. Glycerol, Adonit, Dulcit zu vergaren, untersucht und hierbei 
festgestellt, daB 8 Stamme nur Dextrose und Lactose, 1 Stamm nur Dextrose 
und Saccharose spalteten; von den iibrigen 32 Stammen, die Dextrose, Sac
charose und Laktose vergoren, spalteten 4: iiberdies Mannit, 2 iiberdies Inulin, 
1 iiberdies Glycerin sowie 1 iiberdies Inulin und Mannit. Einige Stamme ver
fliissigten Gelatine und reduzierten Lackmusmilch schnell. Diese Stamme hatten 
also Eigenschaften, die dem Streptococcus agalactiae nicht zukommen. Weitere 
Ergebnisse sind in folgender Ubersicht zusammengestellt, der allgemein voraus
geschickt sei, daB auBer Aaser, sowie Ayers und Mudge, die Maltose in ihre 
Untersuchungen nicht einbezogen haben, alle Autoren eine Spaltung von Dex
trose und Maltose durch alle untersuchten Streptokokkenstamme feststellten. 

Lac- I Sacha- Man- Raffi- Verhalten in der Blut-
Autoren Salicin Inulin platte, Herkunft der tose rose nit nose 

Stamme, Bemerkung 

+ 1+ + I- I - - 1 alphahamol. } aus er-Smith und Brown 
(1915) + + + ~}I- - - 12 b t ha 1 krankten 

e a mo. Eutern 

+ + - 5} 
39 nioht hAmol r"""7 +34 

- - -
Jones (1918) ausen -

-1O} 29 hamolytische zi:::en + + +19 
- - -

Sherman u. Albus +48} +38 + 8} - - - 50 Stamme aus Eutern, 
(1915) -2 -12 -42 zum Teil erkrankt 

Aaser (1919) + +31} +29} +1O} - - 48 Mastitisstamme -17 -19 -38 

+ + +26} - - - 64 schwach beta- } Euter-
Ayers und Mudge -38 hamolitysche strepto-

(1922) 
+ + ~ ~} - - - 15 gammahamol. kokken 

+78\ 
{+ 5 

{+ 3 
+23 -2 

-18 {+ 8 
+95 +95 -10 

Mejlbo 1924 I -55 -55 -55 

1-17 {~1!} -17 -17 
101 Stamme aus 

I kranken Eutern 

-6 - 6 I{~ ~} -6 -6 -6 

insgesamt: +951 +951 +821 + 24 1 - 6 - 6 -19 -77 + 51 +11 I 
-96 -90 I 

Diese Ergebnisse sind von KUmmer, Haupt und Roots (1928) zur Grund
lage eines besonderen Isolierungsnahrbodens fiir die Galtstreptokokken genommen 
worden. Besonders einheitliche positive Ergebnisse wiesen - auBer Dextrose -
Lactose und Saccharose auf, wahrend Raffinose, Mannit und Inulin ziemlich 
einheitliche negative Ergebnisse zeitigten. Die Vergarbarkeit von Salicin durch 
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die Galtstreptokokken und die aus anscheinend gesunden Eutern stammenden 
Streptokokken war sehr wechselnd. Fur eine Differenzierung ist die leicht 
zersetzliche und von fast allen Streptokokkenarten spaltbare Dextrose schlecht 
geeignet. Auch die von Galt- und Milchsaurestreptokokken vergarbare Lactose 
ist fUr diese Zwecke ungeeignet und die Maltose haben wir wegen ihrer leichten 
Zersetzlichkeit beim Sterilisieren ausgeschieden. So haben wir die Saccharose 
als garfahige Substanz zu unserem Differentialnahrboden benutzt. Die von 
diesem Nahrboden abgestochenen, Saccharose vergarenden Kolonien werden 
anschlieBend auf ihre Garfahigkeit fur Raffinose, die u. a. von Streptococcus 
kefir gespalten wird, gepruft. Auf diese DifferentialnahrbOden wird spater naher 
eingegangen werden. Hier sei nur bereits erwahnt, daB sich uns bei der Unter
suchung von mehreren hundert Milchproben die Richtigkeit unserer Annahme 
erwiesen hat, daB die Garfahigkeit fiir Saccharose und die Unfahigkeit, Raffinose 
zu spalten, konstante Eigenschaften des Streptococcus agalactiae sind; diese 
Eigenschaften hat der Streptococcus agalactiae mit anderen zumeist pathogenen 
Keimen gemeinsam, trennen ihn aber von vielen saprophytischen (s. u.). 

e) Das End-PH des Streptococcus agalactiae in Kulturmedien mit vergarbarer 
Substanz. 

Ayers, Johnson und Davis (1918) haben wohl zuerst das End-PH in 
Dextrosebouillon als Unterscheidungsmerkmal zwischen pathogenen und nicht
pathogenen Streptokokken vorgeschlagen, nachdem bereits friiher :Bahr (1910) 
die Bildung einer groBeren Menge Saure in Milch durch den Streptococcus 
lactis gegenuber dem Streptococcus pyogenes als Unterscheidungsmerkmal 
dieser beiden Arten angegeben hatte. 

Nach Ayers, Johnson und Davis· erzeugen pathogene Streptokokken 
ein End-PH von 5,4-6,0, wahrend ein nicht pathogener Stamm ein End-PH 
von 4,9--4,5 (in Dextrose-Hefepepton-Bouillon) erreichte. A very und Cullen 
haben dann diese Methode zur Unterscheidung menschlicher und vom Rinde 
stammender hamolytischer Streptokokken verwendet, wobei von 124 Stammen 
menschlicher Herkunft 116 ein End-PH von 5-5,3, die ubrigen 8 ein solches von 
4,8-5,0 erreichten, wahrend von 45 Stammen des Rindes (darunter 26 aus 
Milch oder dem Euter, die ubrigen aus Rahmkase) 40 ein End-PH von 4,3--4,5 
erreichten; von den ubrigen 5, die ein End-PH 5-5,2 erzeugten, stammten 
2 sicherlich vom Menschen. Fur die Euterstreptokokken haben dann Ayers und 
Mudge in ihrem eingangs erwahnten Nahrboden ein End-PH 4,5--4,6 fest
gestellt, wobei es gleichgultig war, ob Dextrose, Lactose oder Saccharose oder 
bei den Salicin spaltenden dieses Kohlenhydrat als garfahige Substanz zugesetzt 
war. 1m Gegensatz hierzu war das End-PH menschlicher Stamme des Strepto
coccus pyogenes 5,4-5,5. Wir haben diese Ergebnisse bestatigen konnen 
[Klimmer, Haupt und Roots (1927)]. 

In Bestatigung der bereits eingangs erwahnten Befunde von N ocard und 
Moll ere a u ha ben wir festgestellt, daB die Vermehrungsfahigkeit der Galt
streptokokken in Milchzuckerbouillon nach 3 Tagen erloschen ist (Kli m mer, 
Haupt und Roots). Es ist nach diesen Untersuchungen ein Nahrboden mit 
garfahiger Substanz zur Fortzuchtung und Aufbewahrung von Streptococcus 
agalactiae nicht geeignet, da auf diesen Nahrboden die Streptokokken nur kurze 
Zeit vermehrungsfahig werden. 
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Die Eigenschaft des Streptococcus agalactiae, bestimmte Kohlenhydrate 
anzugreifen und bestimmte andere nicht zu spalten, ist scheinbar 
konstant; sie kommt jedoch neben der genannten auch noch anderen Strepto
kokkenarten zu. Von besonderer GleichmaBigkeit ist das aktive Verhalten 
gegen Lactose und Saccharose und das inaktive gegen Raffinose und Mannit 
gefunden worden. In dera'rtigen vergarbare Substanzen enthaltenden Nahr
boden sistiert das Wachstum des Galtstreptokokkus bei einem PH von etwa 4,5; 
dieses End-PH ist ebenfalls konstant. Diese Wasserstoffionenkonzentration 
wirkt nicht nur hemmend auf die Entwicklung des Galtstreptokokkus, sondern 
sogar abtotend. 

f) Die Gasbildung und einige biologische weitere Eigentiimlichkeiten 
der Galtstreptokokken. 

Gasbildung auf kunstlichen oder natiirlichen Nahrboden ist zunachst 
aus der Tatsache der Alphahamolyse zu schlieBen, die nach Mc Leod und Hagan 
auf der Erzeugung von H 20 2, d. h. also wohl primar auf der Abspaltung von 
Wasserstoff, der dann erst den Luftsauerstoff bindet, beruht. Ayers und 
Mudge (1922) haben nach der von ihnen in Gemeinschaft mit Rupp (1921) 
ausgearbeiteten Methode festgestellt, daB die Galtstreptokokken - im Gegen
satz zur Angabe Nenckis - aus Dextrose keine Kohlensaure bilden, 
daB sie aber aus bestimmten Peptonen Kohlensaure und Ammoniak 
abzuspalten vermogen. Schmale Rinnen, die sich an der AuBenwandung der 
dem Reagensglase anliegenden Gerinnselsaule zeigen, sind von verschiedenen 
Autoren ebenfalls als Anzeichen einer Gasbildung beschrieben worden (Seele
mann). Auch wir haben sie bisweilen beobachtet, aber wirkliche Gasblasen 
haben wir nicht gesehen. Die Bildung von Sch wefelwasserstoff hat Gminder 
bei einigen seiner Stamme in Bouillon auftreten sehen (Nachweis mit eingehang
tem Bleipapierstreifen). Nach Ayers und Johnson hingegen bildet der Strepto
coccus agalactiae in gewohnlichem Fleischwasser-Pepton-Agar keinen Schwefel
wasserstoff (Nachweis durch Schwarzung des dem Nahrboden zugesetzten 
Bleiacetates). Hingegen sahen sie nach Zusatz von Natriumthiosulfat zu 
diesem Nahrboden (nicht aber bei Zusatz von Natriumsulfit oder Ammonium
sulfat) Schwarzung bei Beimpfung mit Streptococcus agalactiae auftreten. 
Andere Streptokokken, darunter auch der Streptococcus pyogenes Rosenbach, 
vermochten ebenfalls H 2S abzuspalten. Auch die Abspaltung von H2S aus Cyst in 
oder kolloidalem Schwefel kommt mehreren Streptokokken zu. 

Der Galtstreptokokkus vermag Gelatine nicht zu peptonisieren. 1m all
gemeinen ist das Wachstum auf diesem Nahrboden und bei der fur gewohnliche 
Nahrgelatine zulassigen Temperatur von 20-22° C auBerordentlich gering. 
Wir haben Gelatinekulturen nebst unbeimpften Kontrollen langere Zeit im 
Brutschranke gehalten und konnten ein verhaltnismaBig reichliches Wachstum 
erzielen; bei der Abkuhlung erwiesen sich die Kulturrohrchen als ebenso fest 
wie die Kontrollrohrchen. Gminder gibt bei einigen seiner Stamme teilweise 
Verflussigung an. 

Wollmann, Urbain und Ostrowsky (1922) haben u. a. auch bei einem 
aus einer infektiosenMammitis einer Kuh geziichteten Streptokokkenstamm nach
weisen konnen, daB er neben Natriumcaseinat und -albuminat auch genuines 
steriles Albumin in einer solchen Weise zu verandern vermag, daB Bact. coli daraus 
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Indol bilden konnte. Das Gerinnsel der Milchkultur wird nach unseren Beob
achtungen in einer grobsinnlich wahrnehmbaren Form nicht vermindert; es 
diirfte sich also hochstens nur um eine ganz geringfiigige Proteolyse handeln. 

Eine Reduktionswirkung ist den Galtstreptokokken eigen. Diese geht 
bereits aus der a-Hamolyse hervor, wenn man die erwahnte Erklarung von 
Mc Leod und Hagan als richtig annimmt. Fiir die Bildung von Wasserstoff
superoxyd ist die Bildung von H-Atomen Voraussetzung. Uns sind Unter
suchungen iiber den direkten Nachweis von Wasserstoffsuperoxyd in Kulturen 
des Galtstreptokokkus, wie sie z. B. beim Pneumokokkus vorliegen, nicht be· 
kannt geworden. Die Reduktionswirkung der Streptokokken hat man in recht 
verschiedener Weise nachzuweisen versucht. Die alte von Gordon empfohlene 
Neutralrot-Probe (Kultur in Neutralrotbouillon unter anaeroben Bedingungen) 
istverlassen worden, weil sie sehr ungenau war. Dafiir hat sich namentlich 
in letzter Zeit die Lackmusmilch erneut eingebiirgert, die bereits von Est e n 
(1909) als wertvoller Erkennungsnahrboden des Streptococcus lactis empfohlen 
worden war. Spater haben Sherman und Albus (1918), Ayers und Mudge 
(1922), Klimmer und Haupt (1926) und viele andere auf die bedeutsamen 
Unterschiede des Verhaltens der Galtstreptokokken und Milchsaurestrepto
kokken in Lackmusmilch hinge wiesen. Hinsichtlich einiger irrigen Beschrei
bungen des Umschlages dieses Nahrbodens durch diese beiden Streptokokken
arten (Rudolph, v. Sande) sei hier nur auf die Angaben von Klimmer, 
Haupt und Roots sowie von Gressel verwiesen. 

Nach unseren (Klimmer und Haupt [1926], Klimmer, Haupt und 
Roots [1928]) Erfahrungen, die sich mit den Angaben von Sherman und 
Albus sowie Ayers und Mudge decken und inzwischen von Seelemann, 
Tiede, Diernhofer, Gressel und anderen bestatigt worden sind, zeigt der 
Streptococcus agalactiae folgendes Verhalten in Lackmusmilch: Die Milch wird 
gesauert; erst nach der Sauerung und anschlieBenden Gerinnung wird der 
inzwischen nach rot umgeschlagene Lackmusfarbstoff reduziert. Die Zeit, in 
der diese Veranderungen an der Lackmusmilch ablaufen, konnen verschieden 
sein. 1m allgemeinen ist nach 24 Stunden die ganze Milchsaule rot und in 
ein ziemlich festes gallertiges Gerinnsel verwandelt. Wahrend die Rotung 
nach 24 Stunden stets beobachtet wurde, haben einzelne Stamme die Gerinnung 
erst nach 36, 48 oder 72 Stunden vollstandig bewirkt, manche haben eine voll
standige Gerinnung iiberhaupt nicht verursachen konnen. Die Reduktion des 
Lackmusfarbstoffes tritt stets erst nach der Rotung und nur im Gerinnsel 
vom Boden des Rohrchens beginnend, ein. Das Gerinnsel preBt eine geringe 
Menge Molken ab, die mitunter in Form eines ganz schmalen Saumes oberhalb 
des Gerinnsels und in Form von kleinen Rinnen an den Wandungen der Ge
rinnselsaule sichtbar werden kann. In den meisten Fallen ist ein Abpressen von 
Molken nicht zu erkennen; stets fiillt die Gerinnselsaule das KulturgefaB voll 
aus und haftet an der Wandung des Reagensglases, niemals schwimmt das 
Gerinnsel in Molke. Die geschilderte sehr einheitliche Veranderung der Lack
musmilch durch das Wachstum der Galtstreptokokken unterscheidet sich in 
pragnanter Weise von der durch den in der Milch ebenfalls vorkommenden 
und oft in der Kultur storend auftretenden Streptococcus lactis (Lister) Lohnis. 
DaB der Gattungstypus, der Streptococcus pyogenes, und viele andere 
Streptokokken sich jedoch in Lackmusmilch ebenso wie der Streptococcus 
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agalactiae verhalten, sei besonders hervorgehoben. Zu unseren Versuchen 
haben wir Milch mit einem Zusatze von 7 % Lackmustinktur verwendet (nach 
Heim). 

Sherman und Albus haben, urspriinglich in der Annahme, ebenfalls eine 
Probe auf Reduktasen auszufiihren, Methylenblaumilch als Nahrboden ver
wendet und hierbei festgestellt, daB der Streptococcus agalactiae diesen Niihr
boden unverandert laBt, ihn weder entfarbt, noch zur Gerinnung bringt, wahrend 
der Streptococcus lactis dies in kurzer Zeit vermag. Wahrend Ayers, Johnson 
und Mudge diesen Nahrboden nicht ganz so verlaBlich fanden wie Lackmus
milch, haben wir ihn als eine sehr wertvolle Erganzung der Priifung unserer 
Reinkulturen befunden. Sobald in einer Methylenblaumilchkultur von Strepto
coccus agalactiae eine wenn auch nur voriibergehende Reduktion auftrat, haben 
wir - mit einer einzigen Ausnahme - den betreffenden Stamm als nicht ganz 
rein oder die Methylenblaumilch als nicht steril befunden. Bei der einzigen 
von uns gefundenen Ausnahme handelte es sich um einen Stamm, der bei 
der betreffenden Kuh stets wieder gefunden wurde und der sich iiberdies 
auch in anderer Hinsicht von der Art agalactiae unterschied. Wie bereits 
erwahnt, handelt es sich bei der Nichtentfarbung der Methylenblaumilch 
nicht etwa darum, daB das fUr Reduktasen so auBerordentlich empfindliche 
Methylenblau nicht von der Reduktase des Streptococcus agalactiae reduziert 
werden kann, - dariiber liegen unseres Wissens keine Untersuchungen vor -
sondern daB das Methylenblau in der gewahlten Konzentration (1: 20 000) 
bereits die Entwicklung des Galtstreptokokkus hemmt und - wie besondere 
Priifungen ergeben haben - innerhalb von 96 Stunden abtotet. Es ist also der 
Versuch mit Methylenblaumilch eine Priifung der Stamme auf ihre Empfind
lichkeit gegen die desinfizierende Wirkung dieses Farbstoffes. Die Tatsache, 
daB wohl fast allen Bakterien reduzierende-· Eigenschaften zukommen und 
daB - soweit wir wissen - nur wenige eine gleich hohe Empfindlichkeit fur 
die desinfizierende Wirkung dieses Farbstoffes haben, machen diesen Nahrboden 
zur Priifung der Reinheit von Streptokokkenstammen mit hoher Empfindlichkeit 
gegen Methylenblau besonders geeignet. Es sei hervorgehoben, daB der mensch
liche Streptococcus pyogenes ebenfalls diese hohe Empfindlichkeit aufweist, 
also ebenfalls Methylenblaumilch nicht zu enWirben vermag (Ayers und Mudge, 
Klimmer, Haupt und Roots), wahrend z. B. Streptococcus lactis die Methy
lenblaumilch in kurzer Zeit bis auf eine schIllftle Oberflachenschicht entfarbt 
und zur Gerinnung bringt. 

Nebenher sei erwahnt, daB man zum Nachweise von Reduktasen nach 
Ayers, Johnson und Mudge auch Traubenzuckerbouillon mit Janusgriin 
oder Ammoniummolybdat als reduzierbare Substanzen verwenden kann. 
Beide Substanzen werden in der von den genannten gewahlten Anordnung des 
Versuches durch Streptococcus agalactiae nicht, wohl aber durch Streptococcus 
lactis reduziert. Wir haben die Angaben von Ayers, Johnson und Mudge 
bei einer Nachpriifung bestatigen konnen, haben aber bei spateren Unter
suchungen auf diese Proben verzichtet, da sie nicht mehr bieten als die erst
genannten .. 

Angesichts der Bedeutung der MilchnahrbOden fiir die angegebene Diffe
renzierung seien einige Angaben iiber ihre Herstellung gemacht: Fiir aIle Milch
nahrboden haben wir es empfehlenswert gefunden, frisch gemolkene Milch von 
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gesunden Kiihen zu verwenden. Wenn solche nicht erreichbar ist, so ist mog
lichst gute Marktmilch zu nehmen und vor ihrer Verarbeitung moglichst genau 
auf den Lackmusneutralpunkt einzustellen. 1st die Milch beim Sterilisieren 
gebraunt worden, so ist der Neutralpunkt nicht genau eingestellt gewesen. 
Es sei ausdriicklich bemerkt, daB wir nicht selten bei Verwendung von Markt
milch auch durch die Erhitzung unter Druck einc Sterilisation der Milch nicht 
erreicht haben. Zu der neutralisierten Milch wird zur Bereitung von Lackmus
milch 7 % Lackmustinktur zugesetzt; bei frisch ermolkener Milch ist eine geringe 
rotliche Farbe ohne Bedeutung (002), wahrend bei Marktmilch durch Zusatz 
von Natronlauge die eben auftretende graublaue Farbe einzustellen ist. Die 
Lackmusmilch wird auf Rohrchen abgefiillt und bei llOo 0 15 Min. sterilisiert. 
In gleicher Weise haben wir stets lackmusneutrale Milch ohne Zusatze -
zu je 10 ccm abgefiillt - sterilisiert. Diese wurde ohne Zusatz beirnpft oder 
durch Beimischung von I ccm einer sterilen 0,05%igen Methylenblaulosung 
zu jedem Milchrohrchen (10 ccm) zu Methylenblaumilch verarbeitet; diese 
wird vor Verwendung einige Tage in den Brutschrank eingestellt. Mitunter 
ist am nachsten Tage eine teilweise Reduktion eingetreten, ohne daB Bakterien
wachstum vorliegt; man muB dann das Rohrchen einmal durchmischen. Tritt 
beirn weiteren Aufenthalt irn Brutschranke Reduktion ein, so miissen die be
treffenden Rohrchen als verunreinigt entfernt werden. 

In neuerer Zeit ist die Fahigkeit bestimmter Streptokokken Hippursaure 
in Benzoesaure und Glykokoll zu spalten zur Unterscheidung heran
gezogen worden (Ayers und Rupp). Die Galtstreptokokken besitzen dieses 
Vermogen in hohem MaBe. Zum Nachweise haben wir nach den Angaben von 
Ayers und Rupp eine Bouillon (aus Fleisch hergestellt) mit einem Zusatz 
von 1% Pepton, 0,15% zweibasischem Kaliumphosphat, 0,2% Glukose und 
1% Natriumhippurat als Nahrboden verwendet. Nach 2-3tagigem Wachs
tum in diesem Nahrboden haben wir zu einem Teile der Kultur l/S Teil einer 
50%igen Schwefelsaure gesetzt. Hierbei fallt Benzoesaure nach einigen Minuten 
als krystallinischer Niederschlag aus. Den direkten Nachweis, daB es sich urn 
Benzoesaure handelt, kann man zunachst dadurch erbringen, daB man die 
Schwefelsaurekulturmischung mit Ather ausschiittelt, den iiberstehenden Ather 
abgieBt und abdampft (im Riickstande ist Hippursaure und Benzoesaure), 
den Riickstand in Petrolather zu losen versucht, die wsung abgieBt und erneut 
abdampft. Der hierbei verbleibende Riickstand ist Benzoesaure, die nun durch 
ihre ohne Verkohlung erfolgende Sublimierbarkeit oder nach Aufnahme mit wenig 
Ammoniak und Abdampfung von dessen UberschuB durch den charakteristi
schen fleischfarbenen Niederschlag mit Eisenchlorid nachgewiesen werden 
kann. Zur rein technischen Durchfiihrung sei darauf hingewiesen, daB natiirlich 
von vornherein die Hippursaure frei von Benzoesaure sein muB; das von uns 
verwendete Praparat war anfangs ein Natrium hippuricum von Merck; spaterhin 
haben wir folgende Losung hergestellt: Acidum hippuricum crystallisatum Merck 
9 g, Natrium hydrooxydatum Merck 2,25 g, Aqua dest. ad 100 cern (diese 
Losung enthalt 10 g Natrium hippuricum). Nach Fertigstellung einer Vorrats
menge des Nahrbodens ist jeweils eine Untersuchung mit .!therausschiittelung 
auf Benzoesaure vorzunehmen; hierbei haben sich die Merckschen Praparate 
als frei von Benzoesaure erwiesen. 1m allgemeinen haben wir uns mit der Beob
achtung der kriiftigen krystallinischen Fallung von Benzoesaure begniigt, die 



394 M. Klimmer und H. Haupt: 

bei den Kulturen des Streptococcus agalactiae stets sehr reichlich war. Diese 
Fahigkeit der Spaltung von Hippursaure kommt den menschlichen Strepto
kokkenstammen nicht zu, worauf noch zuriickzukommen sein wird. 

Die Indolbildung hat nur Gminder bei einem einzigen S"tamme be
obachtet, der kraftige Schwefelwasserstoffentwicklung und starke hamolytische 
Eigenschaften aufwies. Es ist anzunehmen, daB diese Kultur unrein war oder 
einer anderen Art angehtirt hat. Indol wird von dem Streptococcus agalactiae 
nicht gebildet. 

Das Temperaturminimum, bei dem die Streptokokken gerade nicht 
mehr wachsen, ist auBerordentlich verschieden und wird ebenfalls zur Unter
scheidung herangezogen. Der Galtstreptokokkus, wie auch der pyogene Strepto
kokkus des Menschen, vermag sich bei 10° C nicht zu vermehren (Sherman 
und Albus, Ayers und Mudge, Klimmer und Haupt, Klimmer, Haupt 
und Roots). Bei einer Zimmertemperatur von etwa 20° C beginnt sich in Lack
musmilch erst nach 3-4 Tagen das Wachstum durch beginnenden Umschlag 
des Nahrbodens bemerkbar zu machen, mehrere Tage nach der Zeit also, zu 
der z. B. der Streptococcus lactis bereits deutliche Reduktion aufweist. 

g) Die Pathogenitiit der Galtstreptokokken. 
Die Pathogenitat des Streptococcus agalactiae fiir Versuchstiere ist um

stritten. Es sei hier nochmals darauf hingewiesen, daB bei der Schwierigkeit 
der Trennung der Streptokokkenarten die Untersuchungen iiber die Patho
genitat der aus dem scheinbar normalen Euter oder aus Fallen von Mastitis 
stammenden Streptokokken nicht beweisend fiir die Pathogenitat der Art 
Streptococcus agalactiae ist, wie diese heute umgrenzt ist. Wie noch spiiter 
zu erortern sein wird, vermtigen verschiedene Streptokokkenarten, die ihren 
normalen Aufenthalt im Menschen haben, gelegentlich eine Mastitis im tierischen 
Euter zu verursachen, die in keiner Weise von dem Galt der Kiihe klinisch oder 
anatomisch zu unterscheiden ist. 

1m folgenden sollen daher namentlich diejenigen Untersuchungen beriick
sichtigt werden, die nach der Artbeschreibung mit der grtiBten Wahrscheinlichkeit 
als Streptococcus agalactiae anzusehen sind. Nocard und Mollereau (1887) 
haben bereits iiber die Pathogenitiit ihrer Stamme umfangreiche Untersuchungen 
angestellt, die oben angegeben sind. Guillebeau (1890) hat Versuche (Infektion 
von der Zitze aus) an zwei Ziegen mit streptokokkenhaltiger Milch durchgefiihrt; 
die eine Ziege zeigte Atrophie des Euters. Zschokke (1897, 1905) hat Mause, 
Kaninchen und Meerschweinchen nach Verimpfung von Galtstreptokokken 
nicht oder nur unbedeutend erkranken sehen; Hunde und Schweine blieben 
bei monatelanger Fiitterung mit streptokokkenhaltiger Milch gesund. Von 
40 Mausen starben 9 und 2 bekamen Abscesse an der Impfstelle. Durch sub
cutane Injektionen konnten Ziege oder Rind, durch intraventise eine Ziege 
nicht infiziert werden. Zwei Versuchskiihe reagierten auf die Injektion von 
Streptokokken des Galtes in die Milchzysterne mit Erhtihung der Korper
temperatur innerhalb von 6 Stunden, die in den folgenden 12 Stunden 
wieder zuriickging, mit Abnahme der Milchsekretion, die bereits nach 24 Stunden 
50-80% ausmachte, und mit nach wenigen Stunden p. i. beginnendem Auf
treten von Eiterktirperchen in der Milch. Uber den weiteren Verlauf dieser von 
Zschokke ausgefiihrten kiinstlichen Infektionen wird unten noch zu sprechen 
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sein. Gminder (1912) fand 4 seiner 26 Mastitis-Streptokokkenstamme als 
mausepathogen, von denen aber nur einer dem Typus agalactiae zu entsprechen 
scheint (s. unter. Indol- und H 2S-Bildung); eine ins Euter infizierte Ziege 
erkrankte an Streptokokkenmastitis. Salus (1912) fand zwei Stamme von 
Streptokokken der Rindermastitis virulent fiir Mause. 

Carpenter (1925) fand bei intraperitonealer Verimpfung von Sekret aus 
euterkranken Vierteln 61 Proben mit alphahamolytischen und 4 Proben mit 
betahamolytischen Streptokokken vollkommen apathogen fUr Meerschweinchen. 

Die folgenden Angaben von Davis sowie von Smith und Brown sind 
mit einer gewissen Einschrankung an dieser Stelle angefUhrt; wahrscheinlich 
gehort ein groBerer Teil dieser Stamine der Art epidemic us an. 

Davis (1912) hat auf intravenose Injektion einer Agarkultur eines Stammes 
hamolytischer Streptokokken aus dem Kuheuter bei einem Kaninchen eine 
eitrige Arthritis des linken Knies und anschlieBende Septikamie, bei Meer
schweinchen auf intraperitoneale Infektion gewohnlich den Tod in 24 Stunden 
auftreten sehen (wohl Streptococcus epidemicus). Rosenow (1912) beschreibt 
Streptokokkenstamme aus Milch von 3 Kuhen, die niemals irgendwelche 
Anzeichen einer Euterentzundung gehabt haben und Stamme von 2 Kiihen, 
die mit chronischer Mastitis behaftet waren. Die drei erstgenannten Stamme 
erwiesen sich fur Meerschweinchen pathogen; der eine Stamm war ein 
typischer Pneumokokkus. Die beiden anderen Stamme hingegen, die Rose
now als hamolysierend angibt, erwiesen sich nur nach sehr starken Infek
tionen pathogen fur Kaninchen, Meerschweinchen und Mause. Smith und 
Brown (1915) fanden 4 betahamolytische, Salicin spaltende Streptokokken 
(3 der in Tab. S. 388 aufgefuhrten und 1 alteren Stamrq) aus Eutern mastitis
kranker Kuhe oder aus verdachtiger Milch als pathogen fUr Kaninchen, bei 
denen sie teilweise nur Temperatursteigerung und Gewichtsverlust wahrend 
einiger Tage, mitunter auch eitrige Arthritis oder Tod verursachten. D a vis 
(1916) fand unter 85 Stammen hamolytischer Streptokokken aus Marktmilch 
15 Stamme, die bei Kaninchen eine milde Arthritis verursachten. KUmmer 
und Haupt fanden nur 2 von 44 untersuchten von ihnen dem Galtstrepto
kokkus zugerechneten Stammen pathogen fur Mause. Beide Stamme waren 
aus derselben Probe einer Marktmilch gewonnen. Aile ubrigen Stamme waren 
vollkommen apathogen fur Mause. Aus den Angaben, auf die nochmals bei der 
Besprechung der Pathogenitat des Galtstreptokokkus fiir den Menschen zuruck
zukommen sein wird, ist zunachst zu entnehmen, daB eine allgemeine Patho
genitat fur kleine oder groBere Versuchstiere nur vereinzelt festgestellt worden 
ist, daB aber die krankmachende Wirkung fur das Euter als erwiesen angesehen 
werden kann. 

3. Das Vorkommen der Galtstreptokokken. 
Der Streptococcus agalactiae scheint·ein obligater Parasit zu sein, der auBer

halb des empfanglichen Tierkorpers (des Rindes und vielleicht der Ziege) keine 
giinstigen Lebensbedingungen dauernd zu finden scheint. AuBerhalb des lebenden 
Organismus und seiner Ausscheidungen ist er bisher tatsachlich noch nicht 
festgestellt worden; dies will an sich nicht viel besagen, da unsere Erfahrungen 
uber die in der freien Natur vorkommenden Streptokokken noch gering sind. 
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Immerhin liegt eine ganze Reihe von Untersuchungen uber Bakterien unter 
besonderer Berucksichtigung der Streptokokken aus der Umgebung des Rindes 
vor, hinsichtlich deren hier nur auf die von Ayers und seinen Mitarbeitern 
durchgefiihrten verwiesen sei (vgl. saprophytische Streptokokken S. 430). Die 
in der Maulliohle, im Kote oder auf der auBeren Haut der Kuh festgestellten 
Streptokokken unterscheiden sich samtlich von dem Streptococcus agalactiae 
(s. u.). Die Tatsache, daB im Gegensatz zu den in der freien Natur vorkommenden 
Streptokokkenarten der Streptococcus agalactiae bei 10° C nicht zu wachsen 
vermag, weist auf eine Anpassung an den Aufenthalt im Warmbluter hin, 
dessen Innentemperatur das Temperaturoptimum des Streptococcus agalactiae 
darstellt. Auch die hoheren Anforderungen an die Zusammensetzung der Nahr
substrate sind wohl durch eine Anpassung an den tierischen Organismus zu 
erklaren. 

1m Korper des Rindes ist der Galtstreptokokkus bisher vorwiegend nur 
im Euter und der Milch nachgewiesen worden. Bisweilen ist er auch in den 
supramammaren Lymphknoten gefunden worden (Stark u. a.). In anderen 
Geweben des Rindes scheint der Streptococcus agalactiae keine gunstigen 
Lebensbedingungen zu finden. Einen weitgehend ahnlichen Streptokokkus 
fanden zwar Klimmer, Haupt und Roots (1929) gelegentlich im Uterus 
tragender Kiihe; bei der verhaltnismaBig geringen Anzahl von Untersuchungen 
und der erst jungen Erfahrung uber die Differenzierung der Streptokokken 
erscheint es aber verfriiht, aus dieser vereinzelten Beobachtung anzunehmen, 
daB auch der Uterus dem Streptococcus agalactiae giinstige Vermehrungs
verhaltnisse bietet oder daB ahnlich wie beim Bangschen Abortusbacillus das 
Euter yom erkrankten Uterus aus infiziert wird. Es sei auch auf eine Dis
kussionsbemerkung von Birch hingewiesen, die dieser im AnschluB an Car
penters (1925) Vortrag getan hat. Darnach hat er einen Streptokokkus des 
Alphatypus, den Gil man aus der Nachgeburt einer abortierenden Kuh gewonnen 
hat, ins Euter einiger Kiihe injiziert und dadurch eine zur Atrophie fiihrende 
Mastitis hervorgerufen. Ein Kalb, das zu einem dieser Versuchstiere gehorte, 
saugte bisweilen auch an den Zitzen der Hinterviertel einer anderen Kuh. 
Diese Kuh bekam auf beiden Hintervierteln ebeufalls eine schwere Mastitis. 
Es war also ein aus dem Uterus stammender Streptokokkus imstande, durch 
naturliche Ubertragung (Kalb) bei einer Kuh eine schwere zur Atrophie fiihrende 
Euterentzundung hervorzurufen. Aus zahlreichen Versuchen der aktiven 
Immunisierung mit lebenden Streptokokken (s. u.) kann geschlossen werden, 
daB weder durch subcutane noch durch intravenose Injektion im allgemeinen 
eine Infektion herbeigefiihrt werden kann. Nach unseren bisherigen Er
fahrungen ist deshalb anzunehmen, daB der Streptococcus agalactiae nur im 
Euter des Rindes (und der Ziege) seine Entwicklungsbedingungen findet, und 
daB er in jedem anderen Organe oder Gewebe, wenn er zufallig dahin gelangt 
oder absichtlich dahin verbracht wird, in kurzer Zeit zugrunde geht. 

Innerhalb des Euters ist der Ha u ptsi tz der Ansiedel ung und V er
mehrung das in den Hohlraumen der Ausfiihrungsgange und Alveolen vor
handene Sekret nebst seinen zelligen Beimengungen. Einbruche der Strepto
kokken ins Stutzgewebe sind nur vereinzelt zu beobachten; sie bewirken an
scheinend keine erheblichen Veranderungen und siedeln sich hier nach dem 
verhaltnismaBigen seltenen Vorkommen wohl nur vorubergehend an. 
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Angesichts dieser Tatsache erhebt sich die Frage, ob der Streptococcus 
agalactiae als Parasit oder als Commensale aufzufassen ist. An der Para
sitennatur ist nicht zu zweifeln, da Schadigungen des Wirtes in einem groBen 
Teile der Falle mit dem Aufenthalt der Streptokokken im Eutersekret ver
kniipft sind. Zuweilen tritt der Galtstreptokokkus aber auch scheinbar als 
Commensale auf. Unsere gegenwartigen Erfahrungen reichen noch nicht dazu 
aus, den Commensalismus sieher zu stellen, vielmehr deuten alle neueren Er
fahrungen eher darauf hin, daB das Vorkommen dieses Streptokokkus im Euter 
der Kuh stets die Gefahr einschlieBt, daB der Commensalismus in Parasitismus im 
engeren Sinne iibergeht. Es sei in diesem Zusammenhange nur kurz auf die hin
sichtlich des Commensalismus des Streptococcus agalactiae nahezu erschopfende 
Arbeit von Steck (1921) hingewiesen, in der namentlich auch die sehr umfang
reiche Literatur iiber diese Frage erortert ist. Steck beschreibt in dieser Arbeit 
den Fall der "Streptokokkenkuh Bliimeli", die mehrere Jahre nacheinander 
Streptokokken mit der Milch ausschied, ohne daB die Milch erhebliche quali
tative oder quantitative Veranderungen aufwies, die also mehr einen Strepto
kokkenausscheider und -trager darstellte. Diese Kuh hat regelmaBig beim Trok
kenstellen ein von der Norm abweichendes Verhalten insofern gezeigt, als die 
Zahl der Leukocyten betrachtlieh angewachsen ist und die Milch unter gleich
zeitiger Steigerung der Streptokokkenzahl immer mehr das Aussehen einer 
typischen Galtmilch angenommen hat. Hiermit ging eine deutliche SchweUung 
und Induration des Euters, dessen siimtliche vier Viertel betroffen waren, einher. 
Andere Kiihe, die keine Streptokokken beherbergten, zeigten derartige Erschei
nungen beim Troekenstellen nicht. Bei der wirtschaftlieh eingestellten Beur
teilung der Krankheiten unserer Haustiere, ist es wohl moglich, daB iihnliehe 
Beobachtungen wie bei der "Streptokokkenkuh Bliimeli" nieht so selten gemacht 
werden konnen, wie es gegenwartig den Anschein hat. 

Sicherlich ist die Infektiositat im engeren Sinne, d. h. die Fiihigkeit, im 
lebenden Gewebe des Wirtsorganismus wachsen zu konnen, beim Galtstrepto
kokkus nur gering. 1m Stiitzgewebe findet der Streptococcus agalactiae nur 
ganz selten und nur vornbergehend seine Lebensbedingungen; die einzigen 
Zellen, in denen der Streptococcus agalactiae ziemlich regelmiiBig anzutreffen 
ist, sind die Leukocyten. Man findet ihn hier nicht selten aufgerollt. und zwar 
scheinen die kiirzeren Formen besser phagocytierbar zu sein als die langen. 
Unentschieden muB es zunachst bleiben, ob alle Streptokokken restlos in den 
Leukocyten zerstort werden oder ob im Kampfe nicht auch bisweilen die Strepto
kokken als Sieger hervorgehen und dann natiirlich am Orte des Absterbens 
des Leukocyten wieder frei werden und einen neuen Infektionsherd setzen konnen. 
Es erscheint nicht ganz ausgeschlossen, daB iihnlieh wie bei anderen Krank
heiten auch bei dem Galt die Leukocyten die Transportmittel fiir die lebenden 
Keime darstellen; ihr Vorkommen in den Lymphknoten (St ar k) spricht jedenfalls 
deutlich dafiir. 

4. Die Widerstandsfahigkeit des Galtstreptokokkus. 
Die Widerstandsfahigkeit des Galtstreptokokkus gegen auBere Ein

wirkungen ist nieht sehr groB. 1m Eutersekret stirbt er auBerhalb des Euters 
in wenigen Tagen ab, wenn das Sekret noch geniigend Milchzucker enthiilt, 
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um ein End-PH von etwa 4,5 zu erreichen. Die abtOtende Wirkung ist der 
gebildeten Saure zuzuschreiben. Angaben dariiber, wie lange sich Galtstrepto
kokken in halbtrockenen Milchflocken usw. lebend erhalten, sind uns nicht 
bekannt. In welchem MaBe eine Verunreinigung des StallfuBbodens durch 
unvorsichtiges Melken der erkrankten Euterviertel in die Streu tatsachlich 
erfolgt, kann demnach einwandfrei nicht gesagt werden. Auch iiber die Lebens
fahigkeit der Galtstreptokokken nach Benetzen der Randflachen mit Galtmilch 
liegen unseres Wissens Untersuchungen nicht vor. Gegen hohe Temperaturen 
ist der Galtstreptokokkus ziemlich widerstandsfahig. Bei der sogenannten 
Dauerpasteurisierung der Milch z. B. (30 Min. 63 0 C) wird er nicht regelmaBig 
vernichtet. Ringegen wird er in Kultur bei 55 0 in 10 Min., bei 60 0 in 5 Min. 
abgetotet (ReB und Borgeaud [1888J sowie eigene Beobachtungen usw.). 

Seine Widerstandsfahigkeit gegen Desinfektionsmittel im Reagensglas
versuch ist unseres Wissens bisher namentlich hinsichtlich einiger Acridinfarb
stoffe und des Silbernitrates gepriift worden. Diernhofer (1927) hat als Test
material Galtstreptokokken in einem aus einer molkig-wasserigen Fliissigkeit mit 
(25%) flockigem Sediment bestehenden Eutersekret verwendet, das mit steriler 
Kuhmilch zu gleichen Teilen verdiinnt und dem noch Streptokokkenkultur 
im Verhaltnis I: 20 beigemengt war. Je 4 ccm dieses Materiales setzte er zu 
10 ccm frisch bereiteter auf Korpertemperatur erwarmter DesinfektionslOsung 
und priifte dieses Gemisch nach verschieden langer Einwirkung der Desinfek
tionsmittel auf lebende Streptokokken in der Blutplatte. Als Desinfektions
mittel verwendete er Uberasan in der vorgeschriebenen Verdiinnung (20: 1000), 
Rivanol in 0,1-, 0,05- und 0,03%iger Losung und Argentum nitricum in 0,02-
und 0,01 %iger Losung, wobei ihm Aqua destillata als Kontrollfliissigkeit 
diente. Bis zu 48 Stunden wuchsen in den Kontrollen stets "sehr zahlreiche" 
Kolonien von Streptokokken. Uberasan, Argentum nitricum (0,02%) und 
Rivanol (0,1- und 0,05%ig) bewirkten nach 1 Stunde noch keine merkliche, 
nach 3 Stunden deutliche und nach 6 Stunden sehr starke Verminderung, 
nach 8 Stunden vollstandige Vernichtung der Streptokokken, wahrend bei sonst 
gleiehem Verhalten in O,OIOfoiger Argentum nitricum- und 0,030f0iger Rivanol
lOsung die Vernichtung erst nach 10 Stunden erfolgte. 

Darnaeh waren die drei verwendeten Desinfektionsmittel in Verdiinnungen 
(bezogen auf die Mischung mit dem Testmaterial) von I: 70 (Uberasan), 1:1400 
bis 1: 2800 (Rivanol) bzw. I: 7000 (Argentum nitrieum) einander gleichwertig. 
Bei Verwendung von Milch als Testmaterial, die mit diesen Desinfektionsmitteln 
im Verhaltnis I: 50 (Uberasan) bzw. I: 100 (Rivanol) bzw. 1: 10 000 (Argentum 
nitricum) beschickt und mit 0,5 cern Kultur beimpft war, erwiesen sich Rivanol 
und Uberasan als unwirksam, wahrend Silbernitrat in 15 Stunden eine vollige 
Vernichtung der Streptokokken bewirkte. In einem weiteren Versuche hat 
dann Diernhofer noch bestimmt, bei welchem Mischungsverhaltnisse von 
Milch und 201 oiger Uberasanlosung noch eine restlose Vernichtung der Strepto
kokken (Infektionsdosis 0,5 cern einer Bouillonkultur) erfolgt, und gefunden, 
daB dies bei einem Verhaltnisse I: 19 und I: 9 innerhalb 1 Stunde, bei einem 
Verhaltriisse 1: 4 innerhalb von 8 und bei 1: 2 innerhalb von 15 Stunden ge
schieht, bei einem Verhaltnisse I: 1,5 und I: I aber innerhalb von 24 Stunden 
nicht mehr erfolgt. Die 2%ige Uberasanlosung war in diesem Gemisch del' 
drei Fliissigkeiten (Uberasanlosung + Milch + Bouillonkultur) im Verhaltnisse 
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1: 53, 1: 59, 1: 66, 1: 80, 1: 99, 1: 111 enthalten. Je groBer die Milchmenge 
ist, um so mehr schwacht diese die desinfizierende Wirkung des Uberasans abo 

Wir selbst (unveroffentlichte Versuche) haben Galtstreptokokken auf ihre 
Resistenz gegen Rivanol, Sinflavin und Trypaflavin untersucht, wobei wir uns der 
Hailerschen Batiststreifenmethode (s. Klimmer, Technik und Methodik der 
Bakteriologie usw. S.285) bedienten. Hierbei fanden wir eine vollstandige Ab
totung der Streptokokken durch Trypaflavin 1: 1000 innerhalb von 5 Stunden 
und Hemmung durch Trypaflavin 1: 10 000 und durch Sinflavin 1: 1000 (jeweils 
nach funfstundiger Einwirkung). Bei einstundiger Einwirkung von Trypaflavin 
1 : 1000 und bei fUnfstundiger Einwirkung von Rivanol 1: 1000 wurde nur eine 
geringfUgige Verzogerung des Auswachsens beobachtet. In allen Fallen wurde 
das Testmaterial durch dreimaliges Auswaschen von den anhaftenden Farb
stoffen befreit. In weiteren Hemmungsversuchen wurde festgestellt, daB der 
Streptococcus agalactiae Milch mit Trypaflavin in einer Dichte von 1: 1000 
bis 1: 100 000, mit Sinflavin 1: 1000 bis 1: 10 000 und mit Rivanol in einer 
Dichte von 1: 1000 innerhalb von 7 Tagen nicht zur Gerinnung bringt, und 
daB Rivanol 1: 10 000 die Gerinnung, die bei starkeren Verdunnungen und 
bei den Kontrollen stets innerhalb von 24 Stunden erfolgt war, um 24 Stunden 
verzogert und Sinflavin (1: 100000) nach 48 Stunden nur erst in der unteren 
Halfte des Rohrchens eintreten laBt. Unter der gegebenen Versuchsanordnung 
ist demnach der Abtotungswert des Rivanols und Sinflavins fUr Galtstrepto
kokken in Milch unterhalb von 1: 1000 und des Trypaflavins 1: 1000 bei einer 
Beobachtungszeit von 5 Stunden gelegen. Als Hemmungswerte haben wir 
bei einer Beobachtungszeit von 7 Tagen fUr Rivanol 1: 1000, fUr Sinflavin 
1: 10 000 und fUr Trypaflavin 1: 100000 festgestellt. Nach diesen Ergebnissen 
hat sich Rivanol als verhaltnismaBig am schwachsten, Trypaflavin als am 
starksten erwiesen, wahrend Sinflavin etwa in der Mitte zwischen beiden 
steht. Nach HeB und Borgeaud (1888) werden Galtstreptokokken durch Bor
saure (4%ig) in 30 Sek., durch Chlorwasser (0,25%ig), Aseptol (3%ig) oder 
Phenol (0,5%ig) in 1 Min. abgetotet. Die Resistenz gegenuber den anderen 
Gruppen von Desinfektionsmitteln kann demnach als nicht sehr erheblich an· 
gesprochen werden. 

III. Die Streptokokkenmastitis. 
1. Die Eintrittspforte und Pathogenese. 

Als Eintrittspforte des Streptococcus agalactiae ist bisher nur der 
Zitzenkanal oder die Zitze selbst in Versuchen erwiesen worden. Versuche 
von Nocard und Mollereau (s. oben) auf anderem Wege eine Infektion zu 
erreichen, sind gescheitert. Als naturliche Eintrittspforte fUr die Strepto
kokken wird gegenwartig fast allgemein die Zitze angenommen. Eine Meinungs
differenz besteht jedoch daruber, ob die Infektion bei vollig intakter Zitze 
erfolgen kann oder ob fUr eine Infektion eine, wenn auch nur sehr geringe Ver
letzung der Zitze erforderlich ist. Die Versuche von Davis und Capps sprechen 
dafur, daB eine, wenn auch nur ganz geringe Verletzung der Zitzenspitze (Ab
schurfung bis gerade etwas Blut kommt) fur das Haften der Infektion (Kultur 
des Streptococcus epidemicus in Milch) erforderlich sei. Bei den mittels Ka
theters durchgefUhrten Infektionen hatte hingegen Mathers ebenfalls sehr 
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gute lniektionsergebnisse, ohne daB eine bewuBte Verletzung erfolgt ware. Das 
Haftender Infektion beiMathers Versuchenist dadurch begiinstigt gewesen, daB 
mit der Lackmusmilchkultur sehr groBe Mengen und zum Teil in feine Gerinnsel 
eingeschlossene Streptokokken injiziert wurden. Auch die umfangreichen In· 
fektionsversuche Carpenters (1922) lassen erkennen, daB das Haften der 
Infektion von der Beschaffenheit des lniektionsmaterials weitgehend abhangig 
ist. Er konnte zwar mit dem Sekret von euterkranken Kiihen ziemlich regel
maBig Galt verursachen, d. h. zur Atrophie fiihrende Euterentziindungen her
vorrufen, aber mit den Kulturen aus den gleichen Fallen gelang dieses ihm in 
der gleichen RegelmaBigkeit nicht. Die Injektionen ins Euter geschahen nach 
dem Melken durch eine kurze Melkkaniile, die nur bis hinter den Sphinkter 
reichte. Die Mengen waren sehr gering (0,5-5 ccm). Mit je 5 ccm Eutersekret A 
(nichthamolytische Streptokokken) verursachte er bei 2 alteren und einer 
jungen Kuh heftige lnitialreaktion und anschlieBend Atrophie des Viertels, 
wahrend eine trocken stehende Kuh jede Reaktion vermissen lieB. Diese Kuh 
reagierte auf die Injektion von 1 ccm eines gleichartigen Sekretes B mit einer 
nur 2 Tage anhaltenden ganz schwachen Reaktion (Leukocyten und Strepto
kokken), wahrend eine junge Kuh auf 0,5 ccm mit einer starken Allgemein
reaktion und Atrophie des Viertels antwortete. Drei altere Kiihe wurden auf 
einem Viertel mit 1 ccm Kultur B infiziert; eine zeigte keine Reaktion, die beiden 
anderen voriibergehend nur etwas Eiter und schon nach 14 Tagen waren die 
Streptokokken und Leukocyten wieder verschwunden. Eine andere Kuh, die 
1 ccm einer Kultur C aus einem gleichartigen FaIle von Streptokokkenmastitis 
erhalten hatte, wies eine allgemeine Reaktion und Atrophie des Euters auf. 
Weniger auffalliger waren die Unterschiede bei den hamolytischen Galtstrepto
kokken. Diese zeigten sowohl im natiirlichen Sekret als auch in Kulturen maBig 
starke Virulenz. Eine Kalbe, die im 6. Monat der ersten Trachtigkeit war, 
also noch niemals Milch gegeben hatte, verhielt sich ebenso wie die oben er
waJmte trocken stehende Kuh vollkommen refraktar gegen die kiinstliche 
Infektion. 

Unter natiirlichen Verhii.ltnissen kommt eine Einfiihrung von Material mit 
Streptokokken in den Zitzenkanal im allgemeinen nicht in Betracht. Die Melker 
werden vielmehr die Galterreger mit ihren infizierten Handen beim Melken 
in die auBere Haut der Zitze einreiben und an die Offnung der Zitze bringen. 
Je nach der Art des Melkens (Strippen, Knebeln und Fausteln) ist die Gefahr 
der Verletzung der auBeren Haut der Zitze groBer oder geringer. Sobald aber 
eine nur geringe Abschiirfung der Haut besteht, wird auch eine lniektion iiber 
diese stattfinden konnen, wobei vielfach die Leukocyten die Streptokokken 
aufnehmen und nach dem Lumen der Zitze oder der Zysterne verbringen. 
Andererseits kann aber sehr wohl auch das nach dem Melken an der Zitzen
offnung verbleibende Milchtropfchen mit Galtstreptokokken infiziert werden 
und die Streptokokken konnen durch den Zitzenkanal in die Milchzysterne 
vordringen. 

Der Erorterung iiber die weitere Verbreitung der Streptokokken 
von der Zitzenoffnung aus nach der Zysterne und von da aus weiter nach den 
Alveolen sei eine kurze Angabe iiber die Anatomie und den physiolo
gischen Fiillungszustand der Euterhohlraume zu verschiedenen Phasen 
der Milchbildung und -entleerung vorausgeschickt. In der Zwischenmelkzeit 
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enthii.lt die Milchzysterne keine nennenswerlen Mengen Sekret. Die anatomische 
Erklarung hierfiir ist das Vorhandensein einesgroBen hamostatischen Apparates 
in der Wandung von Zitze und Zysterne; hier befinden sich zahlreiche mit 
arlerienahnlichen Wanden versehene und zahlreiche gut funktionierende Klappen 
besitzende Venen, die von der Zitzenspitze bis zum unteren Ende der Zysterne 
einen zylindrischen Korper bilden. Bei praller Fiillung dieses Korpers werden 
die einwarls gelegenen Zitzen- und Zysternenwande bis zum vollstandigen Ver
schwinden der Lichtung aneinandergedrangt. Dies wird noch dadurch begiinstigt, 
daB sich in der ganzen Lange des Receptaculum lactis 4-6 hohe Falten der 
inneren Auskleidung (mit einschichtigem Zylinderepithel iiberzogenen Binde
gewebsmembran) bilden, die bei Blutfiille des venosen Schwellkorpers sich 
nach innen vorwolben. Von der ZitzenOffnung bis zu den groberen Ausfiihrungs
kanalen der Driise, die in das Receptaculum lactis einmiinden, bestehen also 
in der Zwischenzeit zwischen den Melken enge Spalten, in denen sich nur eine 
geringe Menge Sekret befindet. Dieser Zustand wird bei Beriihrung der Zitzen, 
beim sog. Anriisten und sonstigem melktechnischen Vorbereiten reflektorisch 
umgestellt; es wird der Schwellkorper von Blut entleert, die innere Auskleidung 
tritt auseinander und macht der einschieBenden Milch Platz. Am Ende des 
Melkens fiillt sich - wohl nur allmahlich - der Schwellkorper wieder und 
preBt unter Umstanden in dem Receptaculum lactis verbliebene Milchreste nach 
oben. DaB in den capillaren Spalten der sich beriihrenden Innenmembran 
der Zysterne eine auch nur sehr geringe Milchmenge bis hinauf nach den Ein
miindungen der groBen Ausfiihrungsgange der Driise gebracht werden kann, 
ist wohl anzunehmen. 

Die Form des Receptaculum lactis ist teils ein gleichweiter zylindrischer 
Raum, teils tragt es in der Hohe der Zitzenbasis eine sanduhrformige Verengerung. 

Die Milchgange vermogen nach dem Gesagten in der Zwischenmelkzeit 
keine Sekretmengen nach der Milchzysterne abzugeben. Infolgedessen staut sich 
hier die in dieser Zeit abgesonderte Milch. Die Milchgange sind ungleich weit, 
iiberali wechseln Verengerungen und Erweiterungen mit einander ab, und zwar 
so, daB die sehr verschieden starken und verschieden geformten sinusarligen 
Erweiterungen von den verengerten Zu- und Abfiihrungskanalehen meist scharf 
abgesetzt sind. Wahrend die engen Kanalchen nun 1,2 bis 3 mm weit sind, 
erlangen die Erweiterungen einen Durchmesser von 2-3 cm. In der Nahe 
der Milchzysterne befinden sich die starksten sinusartigen Erweiterungen. 1m 
leer en Zustande sind die Querschnitte der Milchgange spaltfOrmig; ihre Wan
dungen beriihren sich. "Die zwischen den einzelnen Gangen aneinander stoBen
den Wande verdiinnen sich zu feinen Membranen, die als Klappen wirken 
konnen. In pathologischen Fallen kann es zu Verklebungen benachbarter 
Membranen kommen, wodurch einzelne Gange mit-ihren Verzweigungen funktio
nell voriibergehend oder bleibend ausgeschalten werden" (Rub eli). 

Die Weiterverbreitung der Streptokokken yom Zitzenkanal oder der 
Milchzysterne aus nach den Alveolen zu, diirfte wohl vorwiegend passiv ge
schehen, wenn auch ein aktives Weiterwachsen im Nahrboden Milch sicherlich 
stattfindet. Die Milch stellt einen ausgezeichneten Nahrboden dar, in dem sich 
der Streptococcus agalactiae auBerordentlich kriiftig zu vermehren imstande 
ist. Man kann wohl annehmen, daB nach der Infektion, wenn sie unmittelbar 
am Ende des Melkaktes erfolgt, eine Vermehrung der Streptokokken einsetzt 
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und bis zum folgenden Melken eine betrachtliche Hohe erreicht hat. Welche 
Rolle die fiir viele Bakterien festgestellte baktericide Wirkung des Eutersekretes 
spielt, ist unseres Wissens fiir den Streptococcus agalactiae nur von Jones 
kurz angegeben. Darnach hat frische Milch eine hemmende Wirkung auf die 
Vermehrung der Streptokokken fiir eine Dauer von etwa 4---8 Stunden; in 
dieser Zeit erlolgt eine Vermehrung von Streptokokken in frischer Milch nicht, 
wahrend sie in gekochter Milch sofort einsetzt. Durch das nur zweimalige 
Melken mit Pausen von 10-14 Stunden wird diese hemmende Wirkung frischer 
Milch ausgesetzt. Auch in Blutserum der Kuh vermag der Mastitisstrepto
kokkus nach Jones nicht zu wachsen. Diese beiden sind die bekannten natiir
lichen Widerstande gegen eine uferlose Vermehrung der Streptokokken im 
Euter. Die Bactericidieversuche Stecks lassen nur erkennen, daB Milch infi
zierter Viertel infolge ihres erhohten Leukocytengehaltes eine unspezifische 
hohere Bactericidie aufweist, als Milch nichtinfizierter Viertel. In den geringen 
Mengen Sekret, die in der Zwischenmelkzeit in der Zysterne vorhanden sind, 
wird eine erhebliche Vermehrung einsetzen, die auch bereits zu einer Veranderung 
des Sekretes, namentlich zu einer Spaltung des darin enthaltenen Milchzuckers, 
unter Umstanden bereits zu einer teilweisen Fallung oder wenigstens groberen 
Dispersion des Caseins fiihren diirfte. Es liegen unseres Wissens keine Versuche 
dariiber vor, wie weit bei den wohl stets sehr geringen natiirlichen Infektions
mengen die Streptokokken unmittelbar nach der Infektion alveolenwarts vor
zudringen vermogen. Aber selbst unter der nach dem anatomisch -physio
logischen Verhalten wahrscheinlichen Annahme, daB sie bis zur nachsten Melkzeit 
iiberhaupt nur die oberen Teile der Zysterne erreichen, besteht die Wahr
scheinlichkeit, daB sowohl bei dem Ausstromen der Milch der ersten Bildungs
phase als auch der Milch der zweiten Bildungsphase, soweit man noch zwei 
Phasen anzunehmen berechtigt ist, einige grobkolloide Caseinteile 'oder Gerinnsel 
mit Streptokokken an der Wandung der Zysterne oder des Strichkanales haften 
bleiben und damit eine Daueransiedlung in diesen Hohlraumen bewirken. Die 
Aufwartsbewegung der Streptokokken kann durch die Druckunterschiede, die 
beim Niederlegen und Aufstehen der KUbe im Euter entstehen, begiinstigt werden. 
Die giinstigste Zeit hierliir wiirde wohl kurz nach dem Melken sein, wo die Milch
kanale leer, die Driisenepithelien niedrig sind. In Schiiben konnten die Strepto
kokken allmahlich immer weiter alveolenwarts teils aktiv vorwartswachsend, 
teils passiv mit dem Sekret vorwartsgeschoben oder gesaugt fortschreiten. Wenn 
die Milchbildung kurz nach dem Melken wieder energisch einsetzt, so diirlte dem 
Hineinwachsen die groBte Bedeutung zukommen Mit dieser Annahme stimmen 
eine Reihe von klinischen Beobachtungen iiberein. Bei frischen Infektionen 
(Infektionsversuch von Davis und Capps) soIl die Anfangsmilch, bei iilteren 
das Gesamtgemelke, bei "geheilten" Fallen (Dauerausscheidern) das End
gemelke vorwiegend infiziert sein. Die letztgenannte Beobachtung haben wir 
in einem Bestande, in dem frUber gelber Galt geherrscht hat, regelmaBig ge
macht, da sich hier nur Proben des Endgemelkes infiziert erwiesen, wahrend 
im Anfangsgemelke Streptokokken nicht nachweisbar waren. Die beschriebene 
anfangliche Schwellung in dem der Zitze zu gelegenen Teile des Euters spricht 
ebenfalls fiir eine von der Zitze aufsteigende Infektion. AuBer dem Hinein
wachsen in den Nahrboden, das Eutersekret, und der passiven Beforderung 
durch wechsclnde Druckverhaltnisse kommt noch cine passive Beforderung 
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der Streptokokken durch Leukocyten in Frage; den Umfang dieser Art der 
Verbreitung abzumessen, liegen ebenfalls bisher noch keine einwandfreien Grund
lagen unseres Wissens vor. Fiir die Erkenntnis der Epizootiologie des gelben 
Galtes erscheinen solche Versuche wertvoll. DaB die Leukocyten auch fiir das 
Haften der Streptokokken im Euter entgegen der Richtung des Milchstromes 
in Betracht kommen, - mit Streptokokken beladene Leukocyten vermogen 
sich an geringen Unebenheiten der Milchkanale sehr wohl festzuhalten -, 
ist wohl sicher. Beim Bestehen groberer Gerinnsel ist naturlich das Haften 
der Infektion leicht erklii.rlich, da solche Gerinnsel den AbfluB der Milch iiber
haupt verhindern konnen. Das gute Haften der Infektion in den oben ange
fiihrten Versuchen Mathers mit Lackmusmilchkulturen ist vielleicht auf diese 
Weise zu erklaren. 

Mit dieser Infektionsmoglichkeit (von der Zitze aus) stehen eine Reihe epi
zootiologischer Erfahrungen in gutem Einklang. Bereits N oc ard und MoIl er ea u 
haben der Ansteckung uber die Zitze die hauptsachlichste Bedeutung bei der 
Verbreitung des Galtes zugesprochen. Schon ein einmaliges Melken durch einen 
Stallschweizer aus einem mit Galt verseuchten Bestande genugte, um die In
fektion zu ubertragen. Auch die alteren schweizerischen Tierarzte haben eine 
Reihe von Beobachtungen beigebracht, die deutlich auf die Infektion vom 
Zitzenkanal aus hinwiesen. Die vorbeugenden MaBnahmen beruhen ebenfalls 
auf der Anschauung, daB die Infektion vom Zitzenkanal aus erfolgt und haben 
in Bestatigung dieser Annahme meist gute, mitunter (N ocard und Mollerea u) 
sogar uberraschend gute Ergebnisse gehabt. 

In neuester Zeit haben Schottler, Sachweh, Schlichting, Stenstrom 
usw. die bereits friiher von Guillebeau vorgebrachte Annahme diskutiert, 
daB, wie beim Abortus, so auch beim Galte der Verda u ungskanal als Ein
trittspforte in Frage kommt. Schlichting beobachtete namlich in Galt
bestanden Agalactie einzelner Viertel schon kurz nach dem ersten Abkalben. 
Stenstrom hat angeblich auch diesen Infektionsmodus im Versuch erwiesen. 
Eine Nachpriifung durch Gotze (1928) ist jedoch negativ verlaufen. Er ver- . 
mochte nicht, zwei Kiihe auf dem Fiitterungswege zu infizieren. Die Annahme 
von der enteralen Infektion wird namentlieh damit zu stiitzen versucht, daB 
die unbewegIichen Galtstreptokokken nicht imstande sein sollen, von der Zitzen
spitze aufwarts entgegen dem Milchstrome bis in die Endalveolen vorwarts 
schreiten zu konnen. Die Annahme der Fiitterungsinfektion hat natiirlich zur 
Voraussetzung, daB der Streptococcus agalactiaewie der Abortusbacillus imstande 
ist, die Schleimhaut des Darmtraktes zu durchdringen, mit dem Lymph- oder Blut
strome im Korper verbreitet zu werden und dann in ihm geeigneten Gewebe 
(Euter) haften zu bleiben und sich dort zu vermehren. Bisher sind diese Voraus
setzungen fiir den Streptococcus agalactiae noch nicht bewiesen. Vielmehr 
stehen dieser Ansicht eine Reihe weiterer Tatsachen entgegen. Das Futter der 
Kiihe diirfte bei normalen Stallverhii.ltnissen nur sehr selten Gelegenheit haben 
mit groBeren Mengen von Galtstreptokokken verunreinigt zu werden; das Fort
schreiten des Galtes ist deshalb nur unter ganz abnormen Stallverhaltnissen, 
wenn z. B. die schlechte Milch von Galtkiihen regelmaBig auf den Boden ge
molken wird oder wenn gar solche Milch der Tranke fur die Kiihe in rohem 
Zustande beigegeben wird, auf die Aufnahme per os zuruckfiihrbar, wenn man 
nicht annehmen wollte, daB eine ganz geringe Menge von Streptokokken fur die 
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lniektion per os ausreiche. Der Vergleich mit dem iniektiosen Abortus der 
Rinder erscheint bei der stets vorhandenen Moglichkeit der Massenaufnahme 
von Abortusbacillen im iniizierten Rinderbestande mit dem durch Abgange 
wahrend der Geburt infizierter Kiihe beschmutzten Futter nicht berechtigt. 
Epizootiologische Beobachtungen, daB z. B. in einem Stalle nur die von einem 
Melker versorgten Kiihe, die gleiche Anzahl von einem anderen versorgten 
aber gar nicht an Galt erkrankten, sprechen wohl weit mehr fiir eine lniektion 
von der Zitze aus als fiir eine per os. 

Eine Inkubationszeit scheint bei kiinstlicher Infektion des Euters mit dem 
Streptococcus agalactiae iiberhaupt nicht zu bestehen. Es trat unmittelbar 
auf die Injektion die erste Reaktion des Organismus in Gestalt von Fieber auf 
(Zschoke u. a.), das schon in wenigen Stunden wieder verschwunden war. Der 
Einwand, daB hier zu groBe Gaben verabreicht worden sind, ist fiir die Inku. 
bationszeit nicht zwingend, da bei echten lniektionskrankheiten mit bestimmter 
Inkubationszeit diese auch durch iibermaBige Dosen nicht unter ein bestimmtes 
MaB verkiirzt werden kann. Hingegen ist der Einwand vielleicht nicht ganz 
unberechtigt, daB das beobachtete Initialfieber gar nicht auf die Streptokokken, 
sondern auf den chemischen oder physikalischen Reiz der injizierten Kultur. 
fliissigkeit zu beziehen ist. Unter natiirlichen Verhaltnissen wird man den 
Zeitpunkt der Infektion wohl nur ganz ausnahmsweise einwandfrei feststellen 
konnen. Bei dem Einschleichen der Infektion, das unter natiirlichen Ver· 
hii.ltnissen vorwiegend in Betracht kommt, sind irgendwelche Initialerschei· 
nungen meist nicht zu beobachten. 

2. Die Reaktion des Tieres auf die Infektion. 
Die Reaktion des Euters auf die Infektion ist vielgestaltig und be· 

trifft im groBen und ganzen das Sekret, die Funktion der Epithelien und das 
erhohte Auftreten von Leukocyten. Das Sekret wird wohl zuerst betroffen, 
d. h. es wird unmittelbar durch die Lebenstatigkeit der Streptokokken verandert. 
Der Milchzucker wird unter Saurebildung gespalten. Die gebildete Milchsaure 
bewirkt eine grobere Dispersion und schlieBlich eine Ausflockung des Caseines. 
Verhii.ltnismaBig friihzeitig tritt eine ErhOhung des Chlorgehaltes auf. Ob 
diese Anderung auf einer Funktionsstorung der sezernierenden Zellen oder einer 
erhohten Durchlassigkeit des Epithels der Euterhohlraume fiir Blutplasma, 
das sich dem normalen Sekret beimengt, beruht, bedarf noch weiterer Unter. 
suchungen. Ebenso ungeklart ist das Auftreten einer erhohten Anzahl von 
Leukocyten; unseres Wissens Hegen keine Untersuchungen vor, durch die ver· 
sucht wurde, festzustellen, ob der Reiz fiir dieses Auftreten direkt von den Strepto. 
kokken ausgeht oder ob das in seiner Reaktion und Beschaffenheit veranderte 
Sekret oder ob beides zusammenwirkend die Ursache darstellt. Ein Versuch 
Stecks, der nach Injektion einer abgetoten Bouillonkultur von Streptokokken 
(Tabelle 6 Stecks) eine betrachtliche ErhOhung des Leukocytensedimentes 
beobachtete, ist hier nicht anzufiihren, da mit den Streptokokken offenbar 
auch das Kulturmaterial injiziert wurde. 

Die anatomischen Veranderungen, die im Euter im AnschluB an die 
Infektion mit Streptokokken auftreten, sind namentlich von Stark (1903) 
und von van der Linde (1906) genauer untersucht worden. Stark bezeichnet 
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die Streptokokkeneuterentziindung als eitrigen Katarrh des Kanalwerkes und 
der AIveolen der Milchdriise, in deren Verlauf es gelegentlich zu geringfiigigem 
Ubergreifen auf das Bindegewebe kommen kann. Die "Schleimhaut" der Milch
zysterne und des Zitzenkanales tragt zumeist warzige Erhebungen, auf deren 
oberster Kuppe sich punktformige Blutungen befinden. Das Euterparenchym 
ist marmoriert; die weiBen Strange des Interstitiums heben sich namentlich 
von den gelb bis gelbbraun gefarbten Querschnitten der Milchgange merklich 
abo Die AIveolen sind auffallig klein und das interstitielle Gewebe erscheint 
abnorm dick. Manche Lobuli sind hell, andere dunkel gefarbt. Die regionaren 
Lymphknoten sind in 29 Fallen stark vergroBert und markig geschwollen, 
in zwei Fallen gering vergroBert und in einem FaIle unverandert sowie ohne 
besonderen Saftreichtum. In einem FaIle, in dem das linke Bauchviertel vor 
etwa zwei, das rechte Schenkelviertel vor etwa drei Monaten erkrankt war, 
sind die supramammaren Lymphknoten der rechten Euterhalfte erheblich ver
groBert, fast MannsfaustgroB, die der linken Seite dagegen "erscheinen normal, 
von weicher Konsistenz". Das Euter ist deutlich asymmetrisch; die gesunden 
Viertel sind stark entwickelt und gespannt (Milchstauung), die kranken stark 
atrophiert, besonders auffallend klein ist das rechte Schenkelviertel. Wahrend 
die Farbe der Schnittflache der gesunden Viertel gelblich hellrot ist, erscheint 
das junger infizierte dunkIer und das alter infizierte wiederum heller, dem 
normalen sehr ahnlich gefarbt. Bei den normalen Vierteln ist die Schleimhaut 
der Milchzysterne und des Zitzenkanales weiB, glatt und glanzend, bei den 
kranken Vierteln mit Warzen besetzt, die punktformige bis zusammenlaufende 
Blutungen aufweisen. Die Milchkanale sind im normalen Viertel weitlumig, 
mit wenig Milch gefuIlt, bei dem junger infizierten mit rahmigen gelben Pfropfen 
und bei dem alter infizierten mit einer geringen Menge truben wasserigen Sekretes 
gefiiIlt. Beim gesunden Viertel treten die Interstitien als diinne netzartige Ziige 
hervor. Bei dem junger infizierten Viertel iSt das Interstitium vermehrt und 
stellenweise odematos. Bei dem alter Infizierten endlich tritt das Interstitium 
deutlich hervor. Die Schnittflache dieses Viertels zeichnet sich durch eine be
sondere Trockenheit aus. 

1m mikroskopischen Bild fallt namentlich die abweichende Form und 
GroBe der Alveolen auf. "Neben stark ausgedehnten Drusenblaschen beobachtet 
man ganz zusammengefallene." Mitten im veranderten Parenchym ist das eine 
oder das andere Driisenblaschen von normalem Aussehen und von gewohnlicher 
GroBe. Das Lumen der Alveolen ist bereits in einem friihen Stadium der Ent
zundung mit Leukocyten angefullt. In einzelnen Fallen sind auch im Inter
stitium Leukocyten anzutreffen .. Bei frischen Erkrankungen sind die Epithelien 
der Alveolen auBerordentlich verschieden; es gibt aIle Ubergange zwischen platt 
gedruckten fast nur noch aus dem Kern bestehenden Zellen und hohen zylindri
schen Zellen mit kornigem Protoplasma. Das Epithel der Milchgange zeigt 
ahnliche Veranderungen. Das Interstitium wird nur wenig von der Entziindung 
betroffen; neben starkerer Injektion der BlutgefaBe kommt es zu einer geringen 
zelligen Infiltration in der Nachbarschaft der GefaBe. Bei der chronischen 
Erkrankung treten die Alveolen als "leere Raume" auf, sie enthalten kein 
katarrhalisches Exsudat; sie sind kleiner und ihr Epithel ist teilweise zu einem 
mittelhohen Cylinderepithel verandert, das neben dem Kern nur noch sehr wenig 
Protoplasma aufweist. Das Bindegewebe ist nicht zellig infiltriert. Man kann 
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an vielen Stellen, namentlich urn die Milchgange, eine deutliche Verbreiterung 
feststellen. Die Streptokokken liegen in dem Inhalte der Alveolen und der Milch
gange, sehr oft von Leukocyten oder Epithelzellen aufgenommen. Da auch 
gelegentlich mit Streptokokken beladene Leukocyten zwischen und unter den 
Epithelien zu finden sind, so kann man vermuten, daB auf diese Weise Strepto
kokken verschleppt werden. Die groBeren Milchkanale und die oberen Abschnitte 
der Zysterne weisen eine enorme Erweiterung der dort befindlichen Capillaren 
und einen auBerordentlichen Zellreichtum in dem dortigen Maschenwerke des 
Bindegewebes auf. Aus dem gleichen zellreichen und von vielen Capillaren 
durchsetzten Gewebe bestehen auch die erwahnten polyposen Wucherungen der 
Schleimhaut von Zysterne und Strichkanal. Das Oberflachenepithel ist stets 
mehr oder weniger abge16st. Die zwischen den fast gestielten Zotten usw. 
gelegenen Spalten sind mit Gerinnseln ausgefiillt. Ahnlich, aber erheblich starker, 
sind die Veranderungen in der Zitzenschleimhaut, in der deutlich gestielte 
Papillen auftreten, die aus fibrillarem Bindegewebe bestehen; die tiefen krypten
ahnlichen Spalten zwischen den Warzen sind mit Casein, Epithelien, Leukocyten 
und Streptokokken mitunter so ausgefiillt, daB die Neubildungen kaum erkannt 
werden konnen. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB die anatomischen Veranderungen 
der Streptokokkenmastitis sich unter dem Bilde einer eitrigen katarrhalischen 
Entzundung der Milchgange und der Drusenalveolen darstellen. In den groBeren 
Ausfiihrungsgangen der Driise, namentlich aber auch in der Schleimhaut des 
Zitzenkanales treten als Zeichen einer chronischen, ziemlich heftigen Galakto
phoritis warzige bis papillomat6se Gebilde in Form von Hyperplasien der 
Schleimhaut mit Wucherung und Erweiterung der Capillaren auf (Frei). 
Der akute eitrige Katarrh des Epithels der feineren Gange und Alveolen geht 
allmahlich in einen dem Ruhestadium der Druse gleichen Zustand uber, von dem 
es sich nur durch eine geringfiigig starkere Ausbildung des Interstitiums unter
scheidet. Vor Erreichung der vollstandigen Agalaktie eines Viertels gibt es stets 
zwischen den ergriffenen Teilen der Druse einige Abschnitte, die vollkommen 
normal erscheinen. 

Hinsichtlich der klinischen Erscheinungen des gelben Galtes kann in 
vieler Hinsicht auf die einleitend wiedergegebenen klinischen Berichte der 
schweizerischen Tierarzte verwiesen werden. Von neueren klinischen Um
grenzungen· des gelben Galtes sei diejenige Diernhofers erwahnt. Nach 
Diernhofer ist "der gelbe Galt eine zu allmahlicher Ruckbildung der Alveolen 
und damit zu allmahlichem Versiegen der Milchsekretion fiihrende chronische 
katarrhalische Affektion der Euterepithelien, hervorgerufen durch Strepto
kokken einer besonderen Art, welche an das Leben im Euter besonders gut an
gepaBt sind und verhaltnismaBig geringe Reaktionsvorgange aus16sen, so daB 
sie sich dauernd in relativ groBer Zahl in den milchfiihrenden Raumen des 
Euters halt en konnen". Als klinische Kennzeichen des gelben Galtes sind hervor
zuheben: die Produkte der katarrhalischen Entzundung, die der Milch bei
gemengt, dieser ein offensichtlich verandertes Aussehen verleihen; die sich 
zumeist bereits friihzeitig einstellende Verminderung der Milchmenge und die 
allmahlich auftretende Atrophie des Euters. Soweit diese Erscheinungen am 
Euter oder am Sekret des Euters nicht offensichtlich sind, kann eine klinische 
Diagnose "Galt" nicht ohne weiteres gestellt werden. Namentlich k6nnen voriiber-
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gehende Eutererkrankungen infolge von lniektionen mit anderen Strepto
kokkenarten im Anfange ein dem Anfangsstadium des Galtes weitgehend ahnliches 
Bild aufweisen. 1m allgemeinen kann gesagt werden, daB akute Erscheinungen 
nicht fiir Galt sprechen, wennschon solche auch bei Galt gelegentlich beobachtet 
werden. Der hauptsachliche Unterschied des Galtes von den durch andere 
Streptokokken verursachten Euterentziindungen besteht in dem Verlaufe; 
wahrend bei Galt eine spontane Heilung innerhalb einer Lactationsperiode 
im allgemeinen nicht vorkommt, pflegen die lniektionen mit anderen (vulgaren) 
Streptokokken im allgemeinen in einigen Wochen auszuheilen. Zufallig ins Euter 
des Rindes gelangte menschenpathogene Streptokokkenarten konnen mitunter 
dasselbe klinische Bild wie der Streptococcus agalactiae verursachen (Infektions
versuch von Mathers). Eine friihzeitige Erkennung des gelben Galtes ist auf 
Grund klinischer Merkmale nicht moglich. DaB die klinischen Untersuchungs
ergebnisse durch die Ergebnisse einer kritischen Beurteilung des Verlaufes der 
Seuche im Bestande wertvoll erganzt werden konnen, ist selbstverstandlich; 
in einem mit Galt verseuchten Bestande wird man mit einem hohen Grade von 
Wahrscheinlichkeit geringe Aniangserscheinungen bereits auf "Galt" beziehen 
konnen. 

3. Die Erkennnng des gelben Galtes. 
Die klinischen Merkmale konnen beim gelQen Galte anfanglich vollkommen 

fehlen; soweit sie vorhanden sind, betreffen sie das Eutergewebe, in dem eine 
gewisse sehr leicht zu iibersehende Verhartung des der Zitze nahe gelegenen 
Teiles einzutreten pflegt,und das Sekret, dessen Menge zumeist nur langsam 
geringer wird und dessen Beschaffenheit sich allmahlich und anfangs nur gering
fiigig verandert. In diesem Stadium ist im allgemeinen die Anzahl der Leuko
cyten bereits betrachtlich vermehrt, es treten kleine Gerinnsel auf und der Salz
gehalt ist bereits erhoht, die Zuckermenge vermindert; diese Anderung des Salz
und Zuckergehaltes hat auch vielfach eine Anderung der Reaktion (Wasser
stoffionenkonzentration) zur Folge. Wahrend bei den akuten durch Staphylo
kOkken, Colibakterien usw. verursachten Mastitiden zumeist eine schwere 
Storung des Allgemeinbefindens und auBerlich erkennbare Anzeichen der Ent
ziindung (Schmerzhaftigkeit, vermehrte Warme und meist erhebliche Schwellung) 
des Euters von Anfang an bestehen, fehlen solche bei dem Galte zumeist voU
standig oder treten nur sehr gering und ganz voriibergehend auf. Der ver
mehrte ZeUgehalt des Sekretes, Salzgehalts- und Reaktionsabweichungen sind 
bei allen Mastitiden, ohne Unterschied der Atiologie, zu beobachten; es ist also 
der Nachweis dieser letztgenannten Eigenschaften des Sekretes nur ein all
gemeiner Hinweis auf eine bestehende Mastitis, nicht aber ein besonderer Hin
weis auf Galt. Fiir den Kliniker empfiehlt es sich, an Hand von sog. Stall
proben den Nachweis dieser Sekretabweichungen, und zwar jeweils am Sekrete 
eines Viertels zu erbringen. Der Geschmack der Milch wird durch eine Kost
probe ermittelt; stark salziger Geschmack weist auf erhohten Kochsalzgehalt 
und damit auf Euterentziindung hin. Richter hat auf Grund der Geschmacks
probe Galtfalle friihzeitig zu erkennen vermocht; eine auf dieser Probe beruhende 
Abtrennung jeweils verdachtig werdender Kiihe, vermochte den Galt erheblich 
einzuschranken (Richter und Demmel). Bischoff legt der Geschmacksprobe 
eine groBe Bedeutung zur Diagnostik der Euterentziindung beL Er vermochte 



408 M. Klimmer und H. Haupt: 

bereits die Erhohung des Salzgehaltes zu schmecken, die einem Gehalte von 
0,13 g Chlor in 100 g Milch entsprach. Gegen die Geschmacksprobe bestehen 
erhebliche hygienische Bedenken (s. menschenpathogene Streptokokken S. 432). 
Durch Betrachten einer in die hohle Hand (besser auf eine Schiefertafel, schwarze 
Glasschale, Reagensglasusw.) gemolkenenProbe, konnen Farbabweichungen, 
Veranderungen der Dichte und feine Gerinnsel der Milch festgestellt werden. 
Zur Beurteilung gehort eine groBe Erfahrung. 

Von groBerer Bedeutung sind die Nachweise des erhohten Zellgehaltes 
und der Abweichungen der Reaktion. Der erhohte Zellgehalt kann genau 
nur in einer Zahlkammer oder mit einer ahnlichen Methode einwandfrei zahlen
maBig festgestellt werden (ausflihrliche Literatur und Kritik des Nachweises 
von Eiterzellen in der Milch s. u. a. bei Harris). Eine ziemliche Genauigkeit 
kommt der Trommsdorfschen Methode zu, bei der aus der Hohe und Farbe 
des Bodensatzes in den mit einer Capillare endenden Zentrifugenrohrchen ganz 
allgemein auf "Eiter" geschlossen wird. Eine ahnliche Methode ist die Ernst
sche Probe, bei der man Milch in unten spitz endenden Glasern spontan absetzen 
laBt und aus der Farbe und relativen Menge des Bodensatzes ebenfalls auf 
Eiter und Gerinnsel schlieBen kann. Die sog. Stallproben zur Feststellung 
erhohten Zellgehaltes der Milch fuBen auf dem hohen Katalasegehalt solcher 
eitrigen Milch unmittelbar nach dem Melken; es wird hoher Katalasegehalt 
gleich hohem Leukocytengehalt gesetzt. Da man wohl stets Colostrummilch, 
die ebenfalls hohen Katalasegehalt aufweist, auf Grund des Vorberichtes aus
schalten kann, so werden nur FaIle von blutiger Milch, die nicht mit einer 
Mastitis verbunden sind, zu Irrtlimern AniaB geben. Die einfachste Form 
dieser Pro be ist die nach J a k 0 b sen: Z u einer scha umfrei in ein Reagensglas 
(12: 1 cm) bis zu 3/4 der Hohe gemolkenen Strichprobe setzt man sofort 2-3 ccm 
einer 3-6%igen Wasserstoffsuperoxydlosung.hinzu und vermischt diese durch 
wiederholtes, langsames Umkippen des mit dem Finger verschlossenen Reagens
glases. Nach Abheben des das Reagensglas verschlieBenden Fingers auftretendes 
Schaumen zeigt hohen Katalasegehalt an. Natlirlich kann man in gleicher 
Weise auch den Lo beckschen oder irgendeinen anderen Katalaser benutzen, 
der genauere Verhaltniswerte zwischen Milchmenge und Gasmenge erkennen 
laBt, als das J ako bsonsche Verfahren. 

Zum Nachweise der Reaktion der Milch sind verschiedene Indicatoren 
in die Praxis eingefiihrt worden. Von alteren Proben seien hier die Hoy be r g sche 
Rosolsaureprobe, die alkalische Milch erkennen laBt, nur erwahnt. Spater ist 
auch die Morressche Alizarolprobe hierzu verwendet worden, die 
ursprlinglich nur zum Nachweis des Sauregrades eingefiihrt worden war 
und die den Farbumschlag des Alizarins - infolge verschiedener Reaktion -
mit der Alkoholprobe (Caseinfallung durch 68%igen Alkohol) verbindet. 
Beide Methoden sind in jedem Milchuntersuchungsbuche beschrieben (s. u. a. 
Klimmer 1). In neuerer Zeit sind die neueren Farbindicatoren, die zur 
Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration dienen, in steigendem MaBe 
verwendet worden. So haben Conn und Mitarbeiter in einem Berichte 
liber Standardmethoden folgende leicht erkennbare Sauregrade der Milch 
angegeben: 

1 Klimmer: Tierarztl. Milchkontrolle, Berlin 1929. 
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Neutral = PH 6,2-6,8; Bromkresolpurpur blau bis graugriin (frisch ermolkene norm. Milch) 

schWaCh} = PH 5,2-6,0; graugriin bis griingelb (heller als norm. Milch) 
sauer 

mittel } _ 47-5 O' 
sauer - PH' " 

gelb, Milch nicht geronnen 

stark } = PH 3,2-4,6; Bromphenolblau blau oder griin, Milch geronnen 
sauer 
sehr stark sauer = PH unter 3,0 Bromphenolblau gelb. 

Beide Indicatoren sollen in 0,04 %iger alkoholischer Losung verwendet 
werden. 

L. She ather hat dann spater eine ganze Vergleichsreihe von Milch verschie
dener Aciditat und Alkalitat in der Weise herzustellen empfohlen, daB zu ab
gerahmter frisch ermolkener Milch, die mit Bromkresolpurpur (0,040/ 0 wasserig) 
als Indicator (9: 1) versetzt und zu je 5 ccm auf Rohrchen abgefiillt ist, je 0,1, 
0,2 usw. bis 0,5 ccm n/10 Salzsaure bzw. n/10 Kalilauge zugesetzt wird. Auf 
diese Weise erhalt man eine Reihe von 11 Rohrchen (1 normale, je 5 verschieden 
saure bzw. alkalische Milch enthaltend), die verschiedene Farben des Indicators 
Bromkresolpurpur von violettblau (alkalisch) iiber graublau (neutral) nach gelb 
(sauer) aufweisen. Durch Zusatz von 10% einer 1 %igen Losung von Thymol 
in absolutem Alkohol wird die Milch vor dem Verderben geschiitzt. Die zu 
untersuchende Milch ist vor dem Zusatze von 0,5 ccm Bromkresolpurpur 
(0,04%ige wasserige Losung, durch ein Krystall Thymol haltbar gemacht) 
zu 4,5 ccm zu entrahmen. Nach Goldings Angaben werden die gefundenen 
Grade mit 2A, 4A usw. bis lOA (saure Seite) bzw. 2B bis lOB (alkalische Seite) 
bzw. ° (neutral) bezeichnet. Sheather fand die Methode der Reaktions
bestimmung des Sekretes zur Diagnostik der Euterkrankheiten (vorwiegend 
Streptokokkenmastitis) fiir nicht geeignet. In neuester Zeit hat Roder das 
Bromthymolblau wohl in etwas alkalischer alkoholischer Losung als "Thybromol" 
durch die Firma Gerber in Leipzig in den Handel gebracht und empfiehlt es als 
Friihdiagnostikum fUr Euterentziindungen. Hierzu werden von allen melkenden 
Strichen zu Beginn des Melkens je 5 ccm Milch in getrennte Rohrchen gemolken, 
mit je I ccm Thybromol versetzt und umgeschiittelt. Bei gesundem Euter 
sind aIle Rohrchen gleichmaBig gelblichgriin gefiirbt, wahrend bei Vorliegen 
von Euterentziindungen ein oder das andere Rohrchen nach blau (alkalische 
Seite) oder nach gelb (saure Seite)"verfarbt ist. Roder schaltet durch diese 
MaBnahme zunachst individuelle Schwankungen aus; er nimmt an, daB Unter
schiede der Strichgemelke bei demselben Tiere nur durch Storungen in dem 
betreffenden Viertel zu erklaren seien, sowie daB solche Storungen sich regel
maBig in Form von Abweichungen in der Reaktion bemerkbar machen. Wahrend 
die erstgenannte Annahme als im allgemeinen zutrefiend anerkannt werden 
kann, ist von vornherein wohl die zweite Annahme nur bedingt richtig. Die 
zu Anfang der Mastitis vielfach alkalische Reaktion wird zunachst neutral und 
dann - bei schwereren Storungen - erst sauer. Die zahlreichen Nach
priifungen, die die Rodersche Methode erfahren hat, hat diese Vermutung 
bestatigt. Nach eingehenden Untersuchungen von Prange, G loy und Bischoff 
sowie Ziegler und Miiller - Lonsky kommt der Thybromolprobe nur der 
Wert einer sehr bedingten Vorprobe zu, die etwa mit 16% Nichtiiberein
stimmungen mit der bakteriologischen Untersuchung und mit etwa 50% Fehl-
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resultaten in der Richtung zu rechnen hat, daB Gaitfalle mit positivem Strepto
kokkenbefund iibersehen werden. Als Friihdiagnostikum hat sie mit dieser 
Feststellung den Wert verloren. Sie kann aber in der Hand des erfahrenen Tier
arztes einen Verdacht in bestimmte Richtung lenken und Hinweise geben, 
welche Proben in erster Linie weiterhin zu untersuchen sein werden. 

Als bequemes Merkmal der Milchveranderung infolge entziindlicher Vorgange 
im Euter ist in neuerer Zeit immer wieder auf den vermehrten Salz-(Chlor-) Gehalt 
solcher Milch hingewiesen worden. Nachdem die von der Firma Funke 
empfohlene . Chlorofunkmethode eine vorwiegend ungiinstige Beurteilung ge
funden hatte (Fleischhauer u. a.), hat dann spaterhin Bischoff eine Variante 
der Methode nach Drost als technische Methode zur Laboratoriumsunter
suchung von Milch auf ihren Chlorgehalt empfohlen. Hinsichtlich der Methodik 
sei hier auf die ausfiihrlichenAngaben vonBischoff verwiesen, der sienamentlich 
zur Voruntersuchung von Milchproben empfiehlt, da sie unabhangig von etwaigen 
nachtraglichen Einwirkungen von sauernden oder peptonisierenden Bakterien 
auf die Untersuchungsproben mit ziemlicher Sicherheit die verdachtigen und 
dann weiter zu untersuchenden Proben kennzeichnet. Die Bestimmung des 
Chlorgehaltes hat wohl also den gleichen Wert wie die Thybromolprobe, hat 
aber vor dieser den Vorzug, daB sie auch noch an den ins Laboratorium ein
gesandten unter Umstanden bereits zersetzten Proben vorgenommen werden 
kann. Proscholdt (1928) fand bakteriologisch positive Milchproben zu 78% 
mit hohem Katalasegehalt, 69 0/ 0 mit hohen Trommsdorfwerten, 48 0/ 0 mit erhohter 
Chlormenge und 38,5% mit veranderter Reaktion. Die im Sekret erkrankter 
Viertel auftretenden Zellelemente unterscheiden sich im groBen und ganzen nicht 
von den ZelIen, die in der normalen MUch enthalten sind. Auf die bedeutend 
abweichenden Mengenverhaltnisse haben wir bereits hingewiesen. Neben ver
einzelten Zellen aus dem Plattenepithel des Zitzenkanals kommen Zellen aus 
dem Wandbelageder Milchzysterne sowie aus den sezernierenden Driisenanteilen, 
Leukocyten und Lymphocyten sowie Erythrocyten in Betracht. Hinsichtlich 
aller Einzelheiten sei auf Ernsts mit Abbildungen belegte instruktive Be
schreibung verwiesen. Es ist unseres Wissens bisher nicht moglich durch eine 
Zellanalyse der pathologischen Milch mit Sicherheit auf eine Streptokokken
infektion schlieBen zu konnen. Versuche, die in dieser Hinsicht mit dem Ziele 
gemacht worden sind, Milch tuberkuloser Euter mit einer gewissen Wahrschein
lichkeit durch eine Zellanalyse zu erkenneIl', bediirfen noch einer Nachpriifung. 
Hingegen kann die Gegenwart erheblicher Mengen zelliger Elemente den 
Verdacht auf eine bestehende Euterkrankheit erregen, wie dies aus der Ver
wendung der Trommsdorfschen oder Ernstschen Sedimentierprobe her
vorgeht. 

Alle geschilderten, bisher bekannten, indirekten friihdiagnostischen Methoden 
machen die atiologische Untersuchung nicht iiberfliissig. Die Diagnose "Strepto
kokkenmastitis" kann nur durch den Nachweis der Erreger selbst gestellt werden. 
Natiirlicherweise ist die Wahrscheinlichkeit sehr groB, daB in einem Bestande, 
in dem die Streptokokkenmastitis enzootisch herrscht, neu auftretende, auf 
Grund einer der indirekten Methoden in Frage kommende Verdachtsfalle von 
Mastitis als auf gleicher atiologischer Grundlage beruhend angenommen werden 
konnen, wie ja auch bei geniigender Erfahrung das Melkpersonal sehr wohl 
imstande sein diirfte, im Laufe der Zeit in solchen Bestanden FaIle zu erkennen, 
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welche die ersten Erscheinungen zeigen. FUr die einwandfreie Vorhersage und 
die genaue epizootiologische Kontrolle ist jedoch im Einzelfalle der Nachweis 
des Erregers erforderlich, der auch stets allein die sicherste und zeitigste Diagnose 
gestattet. 

Fortgeschrittene FaIle sind klinisch verhaltnismaBig leicht zu erkennen. 
Es kommt ziemlich regelmaBig zur Atrophie und Verhartung des betroffenen 
VierteIs; die Krankheit endet oft in einer vollstandigen VerOdung. Vorher 
nimmt das Sekret die bereits geschilde:rte griesige, spater kriimelige Beschaffen
heit, eine gelbliche bis graue bis ockergelbe Farbe an. Das Sekret ist dann so 
erheblich verandert, daB es ohne weiteres als krankhaft erkannt wird. Bereits 
geringere Beimengungen von Eiter, Gerinnseln usw. werden in der Sedimentier
probe von Ernst bequem erkannt. Veraltete FaIle sind an von auBen durch. 
fiihlbaren Schwielen und Verhartungen der Zitzenwand zu erkennen. Selbst 
diese auffallige Veranderungen gestatten jedoch einen sicheren SchluB auf die 
Atiologie der Erkrankung nicht. 

Die Feststellung der Streptokokken geschieht nach den RegeIn der 
bakteriologischen Technik auf Grund der oben angefiihrten Merkmale. Der 
bakterioskopische Nachweis gestattet bei Vorliegen der charakteristischen 
von Ernst angegebenenFormen die Diagnose "Streptokokkenmastitis", die 
biologische Untersuchung den Nachweis der Streptokokkenart, also unter 
Umstanden den Nachweis "Agalactiae-Infektion", Epidemicus-Infektion", "Pyo
genes-Infektion" usw., was fiir die sanitare Beurteilung namentlich bei Verdacht 
einer aus MilchgenuB hergeleiteten Tonsillitis usw. von Bedeutung sein kann. 

Der bakterioskopische Nachweis geschieht durch Farbung eines Aus
strichpraparates aus dem Zentrifugenbodensatze mit Hilfe der Gramschen 
Methode oder mit Methylenblau, wobei die Staketenformen, paarweise An
ordnung usw. als charakteristisch fiir aus dem Euter stammende Streptokokken 
anzusehen sind. Der kulturelle Nachweis ist nach unseren Erfahrungen 
am bequemsten in folgender Weise durchfiihrbar: Auf der Saccharose-Alkali
albuminat-Bromkresolpurpur-Agarplatte wird eine geringe Menge des Boden
satzes ausgestrichen; durch weiteres Ausstreichen desselben Spatels auf zwei 
weiteren Platten wird eine entsprechende Verdiinnung erreicht. Von diesen 
Platten werden Kolonien, die das charakteristische Aussehen der Streptokokken
kolonien aufweisen (1/2-3 mm Durchmesser, dunkelgoldgelbe bis braunliche 
Farbe, umgebender Nahrboden undurchsichtig und gelb, Oberflache der Kolonien 
stumpf bis mattglanzend, fest bis brockelig, daher in toto wegschiebbar), werden 
auf ein kleines Rohrchen mit Raffinose-Alkalialbuminat-Bromkresolpurpuragar 
unter dem binokularen Mikroskope unter strenger Vermeidung der Beriihrung 
benachbarter Kolonien abgestochen. Nach 24stiindiger Bebriitung werden die
jenigen Stamme weiter untersucht, die Raffinose nicht gespalten haben; die 
Raffinosevergarer sind nach den bishedgen Befunden unverdachtig, Erreger von 
erheblichen Mastitiden zu sein (weder Streptococcus agalactiae, noch pyogenes, 
noch epidemicus spalten Raffinose). 

Von der Reinkultur auf Raffinoseagar ausgehend, werden die verdachtigen 
Stamme auf LackmusmiIch, Methylenblaumilch, Lactosebouillon und Hippurat
briihe verbracht; die pathogenen Streptokokken, soweit wir dies heute ermessen 
konnen, lassen iibereinstimmend MethylenblaumiIch unverandert, roten Lack
musmiIch und bringen sie innerhalb von 1-3 Tagen zur Gerinnung, wobei 
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Reduktion im Gerinnsel yom Boden des Rohrchens beginnend allmiihlich bis 
etwa zur Mitte der Gerinnselsaule steigen kann, und wachsen in Lactose
bouillon in Form feiner Flocken, die an der Wandung oder am Boden des 
KulturgefaBes sitzen. Die urspriinglich aIs yom Rinde stammend anzusehenden 
Streptokokken spatten die Hippursaure in der Hippuratbriihe innerhalb von 
zwei Tagen in so erheblichem MaBe, daB bei Zusatz der halben Menge 50%iger 
Schwefelsaure Benzoesaure krystallinisch ausfallt. Die vermutlich yom Menschen 
stammenden Streptokokkenarten vermogen Hippursaure nicht zu spalten. Von 
dieser Regel haben wir bisher eine einzige Ausnahme bei einem Rinde gefunden, 
bei dem der wiederholt zu verschiedenen Zeiten gewonnene Stamm stets vor
iibergehend Methylenblaumilch reduzierte (Stamm D 218, Klimmer, Haupt 
und Roots; er wies eine groBere Empfindlichkeit gegen Saure auf). Zur weiteren 
Unterscheidung sind namentlich bei Verdacht auf menschliche Stamme noch 
die Gegenwart einer Kapsel, das Verhalten in der Brownschen Blutplatte, 
das End-PH in Dextrosebouillon und unter Umstanden der Mauseimpfversuch 
heranzuziehen; zur Unterscheidung von saprophytischen Streptokokken ist der 
Kulturversuch bei 100 C von Bedeutung (s. Anhang a und b). 

Die Sicherheit der bakterioskopischen und kulturellen Unter
suchung, namentlich hinsichtlich einer moglichst friihzeitigen Diagnose, ist bei 
der letztgenannten Methode erheblich groBer als bei der erstgenannten. Nach 
unseren Ergebnissen (Klimmer, Haupt und Roots) ist hieriiber folgendes 
zu sagen: Von 203 untersuchten Milchproben enthielten 130 Streptokokken, 
die Saccharose spalteten, 73 keine Saccharose spaltenden Bakterien. Alle Merk
male des Streptococcus agalactiae wiesen die aus 109 Milchproben gewonnenen 
Streptokokken auf, 9 weitere gehorten der oben bereits erwahnten Art von der 
Mastitiskuh D 218 an, 2 waren der Art Streptococcus lactis und die restlichen 
10 verschiedenen nicht naher bezeichneten Arten zuzurechnen. Von den 109 
Milchproben mit Streptococcus agalactiae waren 39 ohne weiteres auf Grund 
der Ernstschen Formen als mit Galtstreptokokken behaftet anzusehen, 37 
weitere nach dem Vorkommen diphtheroider Stabchenformen verdachtig, der 
Rest von 33 jedoch vollkommen unverdachtig, Galtstreptokokken zu enthalten. 
Unter alleiniger Verwendung der mikroskopischen Untersuchung hatten wir 
also nur 35,8 % der Milchproben als sicher mit Galt infiziert, und nur weitere 
33,9 0/ 0 als verdachtig bezeichnen konnen, wahrend die restlichen 30,3 0/ 0 der 
untersuchten Milchproben, die tatsachlich Galtstreptokokken enthielten, als 
vollig unverdachtig beurteilt worden waren. DaB auch nicht umgekehrt die 
bakterioskopische Untersuchung bessere Ergebnisse hat als die kulturelle, geht 
daraus hervor, daB von den 73 kulturell negativen Milchproben (keine Saccharose 
spaltende Kolonien aufgegangen) keine einzige typische Formen und nur eine ver
dachtige Formen bei der bakterioskopischen Untersuchung erkennen lieB. Unter 
111 bakterioskopisch unverdachtigen Milchproben wurden mit dem Kultur
verfahren 33 festgestellt, die den Streptococcus agalactiae enthielten. Aus 
unseren Beobachtungen geht aber iiberdies die groBe Sicherheit hervor, mit 
der man aus dem Vorkommen von typischen Formen (Ernst) auf das Vorliegen 
einer Streptokokkenmastitis schlieBen kann; von 45 bakterioskopisch positiven 
Milchproben enthielten 39 Gattstreptokokken, die restlichen 6 stammten von 
der Kuh D 218. Selbst der hohe Wert der verdachtigen Formen ist aus den 
Ergebnissen zu entnehmen, da unter insgesamt 47 verdachtigen Proben 
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37 Galtstreptokokken enthielten. Hingegen lassen die bakterioskopisch negativen 
Befunde die auBerordentliche Uberlegenheit der kulturellen iiber die bakterio
skopische Methode deutlich erkennen. Auch Proscholdt (1928) fand mit der 
kulturellen Untersuchung mindestens noch einmal so viel FaIle als mit der 
mikroskopischen allein. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB 
1. die klinische Untersuchung durch die Geschmacksprobe, die Melkprobe, 

die Katalaseprobe und die Sedimentierprobe nach Ernst und 
2. die Laboratoriumsuntersuchung durch die Trommsdorfsche Eiterprobe 

und die Chlorbestimmung nach Drost unterstiitzt werden kann, 
3. die atiologische Diagnose Streptokokkenmastitis in etwa l/S der FaIle 

mit ziemlicher Sicherheit durch die bakterioskopische Untersuchung, inden rest
lichen Fallen aber nur durch die kulturelle Untersuchung und 

4. die Unterscheidung der Art der verursachenden Streptokokken nur durch 
ein genaues Studium der biologischen Eigenschaften der gefundenen Stamme 
gesichert werden kann. 

4. Der Verlanf der Galtinfektion beim einzelnen Tiere 
fUhrt oft zum Milchversiegen, zur Agalactie. In vielen Fallen jedoch hat die 
Infektion keinerlei Folgen, abgesehen vielleicht von der bei der Kuh Bliimeli 
von Steck ausfiihrlich beschriebenen Abweichung beim Trockenstellen. Die 
agalaktisch gewordenen DrUsen oder Driisenteile konnen in der nachsten Lac
tationsperiode wiederum normales Sekret geben. Spontane Heilungen iiber die 
Trockenperiode hinweg kommen also vor, wahrend solche innerhalb derselben 
Lactationsperiode selten sind. DaB fUr die Beurteilung der Heilung nur der 
negative Kulturversuch ausschlaggebend sein kann, sei angesichts verschiedener 
Mitteilungen iiber Heilung auf Grund rein klinischer oder mikroskopischer 
Sekretuntersuchung ausdriicklich hervorgehoben. 

Die Krankheitsentstehung ist bereits in den vorherigen Absatzen gelegentlich 
kurz gestreift. Bei den nur seltenen Einbriichen von Streptokokken in das 
Interstitium und in die Epithelzellen (Stark) und bei dem iiberwiegenden Vor
kommen in dem das Lumen der Alveolen und AusfUhrungsgange erfiillenden 
Sekrete kann man an einer direkten Wirkung der Streptokokken auf das Euter
gewebe selbst unter Beriicksichtigung des chronischen Verlaufes wohl zweifeln. 
Inwieweit Giftstoffe . des Streptokokkus eine Rolle spielen, kann nicht 
gesagt werden, weil derartige Stoffe einwandfrei bisher beim Streptococcus 
agalactiae nicht nachgewiesen sind. Bedenkt man weiter, daB bei zahlreichen 
Versuchen durch Infusionen von moglichst reizlosen Desinfizientien immer 
wieder festgestelltworden ist, daB die Euterepithelien selbst auf sehr geringe 
chemische Reize mit katarrhalischen Entziindungen antworten, so ist wohl 
daran zu denken, daB die durch die Streptokokken veranderte Milch des Euters 
entweder allein oder unter Mitwirkung von unbekannten in die Milch abgegebenen 
Stoffwechselprodukten des Streptokokkus die Ursache der Funktionsanderung 
der Epithelien oder der anatomischen Veranderungen der AusfUhrungsgange 
darstellt. Die langsame Entstehung der Veranderungen, das Parallelgehen von 
Streptokokken- und Leukocytenzahl mit den Veranderungen der Milch und der 
Epithelien gibt einen einwandfreienHinweis nicht, welcherder beidenvermuteten 
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Reize die Krankheitserscheinungen verursacht. Wir neigen der Meinung zu, 
daB der Reiz, den die veranderte Milch ausiibt, sicherlich bei der Entstehung 
der Krankheit erheblich mitbeteiligt ist. Fiir diese Annahme spricht unseres 
Erachtens das Fehlen einer Inkubationszeit bei starker Infektion, die geringen 
anatomischen Befunde, die Unfahigkeit des Streptococcus agalactiae in irgend
welchem Gewebe - einschlieBlich den Euterepithelien - sich langere Zeit 
halten zu konnen. Nur in der Milch findet der Streptococcus agalactiae dauernd 
seine Lebensbedingungen; das trockenstehende Euter von Kiihen, das unent
wickelte von Kalben scheint refraktar gegen die Infektion zu sein [Carpenter 
(1922)]. Von Interesse ist das Verhalten der Streptokokken im trocken gestellten 
Euter, in dem an Stelle des normalen Eutersekretes der Milch, eine wesentlich 
anders geartete Fliissigkeit tritt. Hier findet der Streptococcus agalactiae 
offensichtlich keine giinstigen Lebensbedingungen. Seine Anzahl geht erheblich 
zuriick und es ist eine bekannte Tatsache, daB in der Trockenzeit Selbst
heilungen erfolgen konnen (Leipert). Die vielfach angenommene Gegenwirkung 
von Leukocyten und Streptokokken (Zschokke, Steck u. a.) in der Hinsicht, 
daB das Anwachsen der Streptokokkenzahl eine Erhohung der Leukocytenzahl 
zur Folge habe, und daB die Streptokokken- und Leukocytenzunahme von 
einer Streptokokken- und Leukocytenabnahme abgelOst werde usw. schlieBt die 
Annahme einer direkten Mitwirkung der Streptokokken beim Zu- und 
Abnehmen der Leukocytenzahlen nicht ohne weiteres in sich, da selbstver
standlich viele Streptokokken auch eine erheblich veranderte Milch bedingen 
und wenige Streptokokken eine nur geringe Milchveranderung bewirken konnen. 
Die Frage der eigentlichen direkten Ursache der Veranderungen des Euters im 
Verlaufe des gelben Galtes, sowie die Frage, warum eine Agalactie, die der
jenigen der normalen Agalactie nach einer Lactationsperiode sehr ahnlich ist, 
iiberhaupt eintritt, erscheint uns noch nicht einwandfrei geklart und bedarf 
noch der Untersuchung im Versuche. 

Bereits oben ist kurz die Gegenwirkung des Euterepithels und der 
allgemeinen Abwehrkriifte des Organismus gegen die durch die Streptokokken 
unmittelbar oder mittelbar bedingten Reize angedeutet. Es ist noch die Frage 
zu erortern, in welchem MaBe eine Immunitat anzunehmen ist. Handelt 
es sich beim Galt nur urn ein Leben der Streptokokken im Sekrete des Euters 
und besteht die Schadigung nur in der Einwirkung des veranderten Sekretes 
auf die Euterepithelien, so kann selbstverstandlich von einer Immunitat nicht 
die Rede sein. Soweit gegen die Infektion und ihre Folgen gerichtete Abwehr
vorrichtungen in Funktion treten, fallen sie dann unter den Begriff der 
unspezifischen Resistenzerhohung. Alle Untersuchungen iiber Allergie oder 
Immunitat beim unbehandelten gelben Galte sind in den Versuchen, die 
Beckel und Detlefsen in unserem Institute anstellten, ergebnislos verlaufen; 
auch Agglutinine konnten Dohme und Wagner in unserem Institut nicht in 
einer spezifischen Steigerung gegeniiber den Normalwerten feststellen. Uber 
kiinstliche Immunisierung liegen eine Reihe auBerordentlich widersprechender 
Ergebnisse vor (s. u.). Auch hierbei konnte bisher eine humorale Immunitat 
oder eine Allergie noch nicht einwandfrei nachgewiesen werden. Untersuchungen 
iiber die nach unseren Kenntnissen vielleicht am meisten zu vermutenden 
Opsonine und Bakteriotropine liegen bisher noch nicht vor. Aus mehrfachen 
Beobachtungen verschiedener Autoren geht mit hoher Wahrscheinlichkeit 
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hervor, daB den Leukocyten bei der Vernichtung der Streptokokken im Euter
sekret eine erhebliche Rolle zukommt. Es ist bereits oben auf das abwechselnde 
Anwachsen und Abklingen der Streptokokken und Leukocyten hingewiesen 
worden. Es sei hier als Beispiel auf eine Angabe Zschokkes verwiesen, der 
zwei Killien in verschiedene Viertel verschiedene Stamme teils vielgliedriger, 
teils weniggliedriger Streptokokken injizierte und den weiteren Verlauf be
obachtete. Ziemlich regelmaBig stieg innerhalb von 6 Stunden p. info die 
Temperatur auf 39,7-41,2°, ging aber in den folgenden 12 Stunden wieder 
zur Norm zuriick; schon nach 24 Stunden war die Milchmenge bedeutend 
reduziert und eitriger Bodensatz trat regelmaBig bereits wenige Stunden nach 
der Infektion im Sekrete auf. Bei beiden Tieren hatte demnach die Infektion 
gehaftet. Die nebenher bestehenden akuten Erscheinungen (erhohte Warme, 
Schwellung) verloren sich in wenigen Tagen bei beiden Killien. Das Tier, das 
anfanglich groBere Milchreduktion und starkeres Fieber aufgewiesen hatte, 
lieB bereits am zweiten Tage nach der Infektion zahIreiche phagocytierte Strepto
kokken erkennen und der Fall "heilte" in 10-16 Tagen in allen Vierteln ohne 
weiteres aus. Das· andere Tier lieB irgendwelche Phagocytose dauernd vermissen, 
das Sekret wurde in allen Vierteln schleimig-eitrig und es zeigte sic.h keine 
Tendenz zur Besserung. Zschokke nimmt an, daB die Reaktionsfahigkeit 
des tierischen Organismus maBgebend ist dafiir, ob der einzelne Galtfall "aus
heiIt" oder nicht, wahrertd der Streptokokkus (seine Virulenz usw.) hierfiir 
weniger bedeutungsvoll zu sein scheine. Bei der einen Kuh waren die Phago
cyten imstande, Streptokokken des gelben Galtes .ohne Riicksicht auf den 
Stamm in allen Vierteln in sich aufzunehmen, wahrend die Leukocyten der 
anderen Kuh in keinem der vier Viertel irgendeinen Stamm Streptokokken zu 
phagocytieren vermochten. Man konnte annehmen, daB diese offenbar yom 
Wirtsorganismus abhangige Eigenschaft eine Auswirkung der Immunitat ist, 
wenn ihre Spezifitat nachweisbar ware. Wenn man also bei der Streptokokken
mastitis eine Immunitat iiberhaupt annehmen will, so scheint sie sich nach den 
Befunden Zschokkes und anderer Autoren tatsachlich durch die Begiinstigung 
einer erheblichen Phagocytose auszuwirken; da sie auf allen vier Vierteln ohne 
Riicksicht auf den zur Infektion dienenden Stamm wirksam war, so ist auch 
eine im Organismus des betreffenden Wirtes allgemein vorhandene Tendenz der 
Leukocyten fiir die Phagocytose dieser Streptokokkenanzunehmen; derartige 
die Phagocytose begiinstigende Immunkorper sind die Opsonine und die Bakterio
tropine. Einer solchen allgemeinen Annahme stehen jedoch Untersuchungs
ergebnisse Stecks entgegen, der vielfach bei demselben Tiere in verschiedenen 
Vierteln unregelmaBige nicht gleichsinnige Schwankungen der Streptokokken
und Leukocytenzahlen gefunden hat, so daB eine den Gesamtorganismus be~ 
treffende spezifische Widerstands£ahigkeit bei diesen Fallen - es handelt sich 
vorwiegend um Streptokokkentrager ohne ersichtliche Erscheinungen - nicht 
in Betracht zu kommen scheint. Dies wird durch weitere Ergebnisse Stecks, 
nach denen z. B. die GroBe der unspezifischen Hemmung des Bacterium pro
digiosum durch das Sekret streptokokkeninfizierter Euterviertel als ein der 
Leukocytenzahl gleichwertiges MaB des Reize££ektes dienen kann, belegt. Nach 
den Angaben von Steck, auf dessen umfangreiche und sehr interessante Unter
suchungen hier' nicht im einzelnen eingegangen werden kann, ist der Zustand 
des Streptokokkentragers etwa mit dem Zustand der sog. labilen Infektions-
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immunitat zu vergleichen, wie wir sie namentlich bei Protozoenerkrankungen 
annehmen, wobei jedoch jedes Euterviertel ffir sich unabhangig von den anderen 
Vierteln ist. Bei der Resistenz des Euters gegen Galt handelt es sich nach 
Steck nicht um eine echte spezifische Immunitat, sondern um eine unspezifische 
Resistenz, deren GroBe vollkommen parallel der Leukocytenzahl geht. Die 
Streptokokkentrager beharren in diesem labilen Gleichgewichtszustande, der 
nach Steck einen hohen Grad von Stabilitat haben solI, wiihrend die Entstehung 
des gelben Galtes durch eine Hemmung der Bildung von Reaktionsprodukten 
durch eine zu geringe Reaktionsfiihigkeit des betreffenden Rindes und eine 
Heilung durch eine verstarkte Bildung solcher Produkte zu erklaren sein wiirde. 

Die Annahme einer Infektionsresistenz im streptokokkentragenden 
Euter steht mit derTatsache in Einklang, daB mangelhaftes Ausmelken, Aus
setzen einer Melkzeit oder irgendwelche andere das Euter treffende Scha
digungen den labilen Gleichgewichtszustand zu erschuttern vermogen, d. h. 
das Streptokokkentragertum in gelben Galt uberfiihren konnen. Steck selbst 
hebt allerdings bei Anerkennung zahlreicher Schwankungen die individuell 
ziemlich erhebliche Stabilitat dieses Gleichgewichtszustandes liervor. Gegen das 
Bestehen einer an das Plasma gebundenen Immunitat spricht bis zu einem 
gewissen Grade auch die Empfanglichkeit eines Euterviertels bei bereits be
stehender Infektion auf einem anderen Viertel des gleichen Tieres ohne Rucksicht 
auf das Stadium der Erkrankung. 

Soweit wir uns zur Zeit ein Bild uber die Verhaltnisse der gegenseitigen 
Beeinflussung von Mikro- und Makroorganismus bei ihrem Zusammentreffen 
im Euter machen konnen, scheinen vorwiegend unspezifische ortliche Resistenz 
des Euters und eine noch unbekannte dem Individuum eigene Widerstandsfahig
keit der nur wenig aktiven Aggressivitat des Streptokokkus gegenuberzustehen. 
Diese Verhaltnisse bedurfen aber ebenso wie die Gesamtfrage der Krankheits
entstehung des gelben Galtes einer weiteren Klarung durch den Versuch. 

5. Der gelbe Galt als Seuche. 
Bereits die alteren schweizerischen Tierarzte haben den gelben Galt sporadisch 

und seuchenhaft auftreten sehen und Guillebeau unterschied hiernach sogar 
zwei verschiedene Erreger. Da wir ffir den gelben Galt eine atiologische Begriffs
bestimmung annehmen, so kann eine derartige Unterscheidung in zwei ver
schiedene Krankheiten heute nicht mehr in Frage kommen; hingegen mussen 
wir heute von einem sporadischen und enzootischen Auftreten des gelben Galtes 
sprechen. Der Grund, warum in manchen Bestanden der gelbe Galt sporadisch, 
in anderen enzootisch auf tritt, ist unseres Erachtens nicht im Erreger, sondern 
in anderen die Ansiedlung im Euter lind die Verbreitung von Tier zu Tier be
gunstigenden Umstanden zu suchen. Unter der Pathogenese des gelben Galtes 
(S. 413 ff.) ist auf die Wechselbeziehung der Streptokokken zu seinem Wirte 
bereits Bezug genommen worden. DaB uberdies auch besondere Veranlagungen im 
Bau des Euters in Betracht kommen konnen - Steck weist z. B. auf die oben 
bereits erwahnten Verengerungen und Erweiterungen der Milchkanale (Rubeli) 
hin, die sicherlich ein Haften der Infektion begiinstigen konnen - ist nicht von 
der Hand zu weisen. Darunter dUrften jedoch kaum die sog. "hartmelken" 
Tiere fallen, die nach Angaben schweizerischer Tierarzte sich nicht in erhohtem 
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Verhaltnisse unter den mit Galt befallenen Tieren befanden. Sicherlich haben 
wohl aIle, die sich mit Galt des naheren befallt haben, in stark verseuchten 
Bestanden stets einige - auch altere - Kiihe gefunden, die sich trotz jahre
langer Gefahrdung stets frei von jeder Infektion gehalten haben, also auch nie 
Streptokokkentrager geworden sind. Wir haben solche FaIle oft beobachten 
konnen. Die Annahme, dall das Euterkanalsystem dieser Tiere in besonderem 
Malle gleichmallig weit sei und keine erheblichen Verengerungen trage, die ein 
Haften der Streptokokken begiinstigen, wiirde fiir solche FaIle eine gute Er
klarung bieten. Man konnte sogar daran denken, dall vielleicht derartige Eigen
schaften vererblich seien und daB man versuchen konnte, durch Auswahl eine 
Generation weniger empfanglicher Rinder heranzuziehen, wie Gotze (1928) 
auf diesen Punkt inzwischen besonders hingewiesen hat. Die starken Windungen, 
die das Kanalsystem des Euters bei seiner Entstehung, namentlich wwend 
der ersten Trachtigkeit erhalt, werden bei den hohen Milchleistungen, auf die 
unsere Tiere geziichtet worden sind, wohl ins Abnorme gesteigert sein und in 
besonders hohem MaBe derartige Verengerungen und Erweiterungen aufweisen. 
Hiermit steht in Vbereinstimmung, dall namentlich Tiere mit den hOchsten 
Milchleistungen besonders emp£anglich sind. J edenfalls ist es gar nicht von 
der Hand zu weisen, dall anatomische Millverhaltnisse, vielleicht herangebildet 
durch einseitige Leistungsauslese, eine individuelle oder rassige VeranIagung zur 
Erkrankung an gelbem Galt geschaffen haben, wenn uns auch Untersuchungen 
iiber die Verbreitung des gelben Galtes in besonders hochgeziichteten Milch
linien nicht bekannt sind. FUr den gelben Galt als Seuche wiirde sich eine 
solche hohe, anatomisch begriindete Empfanglichkeit in einem Bestande von 
Milchleistungskiihen wohl auswirken konnen. 

Begiinstigend auf das Haften der Infektion wirken wahrscheinIich 
auBer der individuellen angeborenen VeranIagung (Kiihe mit hoher Milchleistung) 
noch aullere Einfliisse. Zu diesen sind zu rechnen Traumen, die in Gestalt von 
unebenem Stallpflaster, Stollen, Verletzungen der Zitze usw. entweder eine 
Bewegung des Eutersekretes entgegen dem Milchstrome, Sekretstauungen oder 
die Erstinfektion zu begiinstigen geeignet erscheinen. Hierzu sind auch In
fektionskrankheiten zu rechnen, die mit einer meist voriibergehenden Milch
stauung zu verlaufen pflegen. Die Aphthenseuche der Rinder (Maul- und Klauen
seuche) ist in dieser Hinsicht besonders beschuldigt worden. Aber auch alle 
anderen fieberhaften Erkrankungen der Rinder bedingen zumeist eine voriiber
gehende Sekretionsstorung, die auf das Entstehen des gelben Galtes begiinstigend 
wirkt. Hingegen scheint nach Carpenters (1925) Untersuchungen der Abortus
bacilleninfektion des Euters eine begiinstigende Wirkung nicht zuzukommen. 
Unter 61 Milchproben, von durch alpha-hamolytische Streptokokken ver
ursachten Mastitiden, enthielten nur zwei Abortusbacillen (Meerschweinchen
versuch). Proscholdt aullert eine entgegengesetzte Ansicht ohne Begriindung. 

Einer besonderen Besprechung bedarf der Einflull, den das Melken auf 
das Entstehen des gelben Galtes auszuiiben imstande ist. Auch hier bestatigt 
die Erfahrung die begiinstigende Wirkung der Sekretstauung im Euter. Kiihe 
mit hohen Milchleistungen werden vieUach auf Grund der Erfahrung dreimal 
taglich gemolken und werden besonders guten Melkern anvertraut, die vor allen 
Dingen vollstandig auszumelken verstehen. Sekretstauungen infolge unge
niigenden oder vollstandig unterbleibenden Ausmelkens verursachen, wie es 
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die Versuche Stecks mit der Streptokokkenkuh Bliimeli zeigen, bei Strepto
kokkentragern mit GewiBheit einen Anfall von gelbem Galt, wie andererseits Kiihe 
im Anfangsstadium des gelben Galtes vielfach durch systematisches ofteres Aus
melken von der Infektion befreit werden konnen (s. u. Bekampfung). Seuchen
haftes Vorkom:inen von gelbem Galt kann, wenn geniigende Infektions
gelegenheiten geboten werden, durch ungeniigendes Ausmelken. - nur 
zweimaliges Melken von Tieren mit hoher Leistung, oder durch iiberhaupt 
unvollstandiges Melken -leicht zu sehr schweren Verlusten fiihren. In infizierten 
BestandenkannimAnschluB an eine fieberhafteAllgemeinerkrankung 
(Aphthenseuche) eine plotzliche Steigerung der Krankheitsfalle auftreten. 

Die hauptsachlichsteVoraussetzung eines massenhaften Vorkommens 
von gelbem Galt ist jedoch unter allen Umstanden die Verschleppung 
des Infektionsstoffes. In den Bestand eingeschleppt wird der Erreger 
des gelben Gaits wohl vorziiglicb durch den Zukauf einer. Kuh, die Streptokokken 
im Euter beherbergt, sei es daB Galt im Anfangsstadium besteht, sei es daB 
irgendwelche Erscheinungen der Krankheit fehlen. Wiederholt haben wir bei 
als garantiert frei von Galt gekauften Kiihen, unmittelbar nach dem Kaufe 
durch die Kultur und vielfach nur wenige Tage spater auch mikroskopisch 
Galtstreptokokken feststellen konnen. Es ist demnach die Einschleppungs
gefahr als auBerordentlich hoch anzuschlagen. Die W eiterver breitung im 
Bestande ist unter der Annahme der allein als wahrscheinlich geltenden Eintritts
pforte iiber den Zitzenkanal wohl hauptsachlich von dem Grade der Melkhygiene 
abhangig, die in dem betreffenden Bestande geiibt wird. Nach unseren bisherigen 
Kenntnissen kommt der Ubertragung durch die Hand des Melkers die alIer
groBte Bedeutung zu. In vielen Bestanden wird die Benetzung der Hande durch 
das sog. "Anspritzen" durchgefiihrt, d. h. die ersten Striche werden in die Hande 
gemolken, die mit dieser Milch· angefeuchtet werden. Obwohl genauere Unter
suchungen iiber die Lebensfahigkeit des Streptococcus agalactiae in der Hand 
des Melkers nicht vorliegen, lehrt die Erfahrung, daB das Anfeuchten der Hande 
mit Milch die Verbreitung des gelben Galtes besonders begiinstigt. Aber selbst 
bei Verwendung eines einwandfreienEinfettungsmittels (neutrale Vaseline, 
Lanolinsalbe usw.) ist eine gewisse Benetzung der Hande mit Milch beim Melken 
nicht immer zu vermeiden, so daB bei bestehenden Infektionen des Euters 
mit Streptokokken die Weiterverschleppung vom infizierten Tier auf gesunde 
immer noch moglich ist, wenn nicht besondere Vorkehrungen getroffen werden 
(Reihenfolge der Kiihe, DesinfektionsmaBnahmen). Neben dieser hauptsach
lichen Verbreitungsart kommt wohl der Infektion des Euters vom Boden aus nur 
eine untergeordneteRolle zu, da das Melken kranken Sekretes in die Streu 
wohl kaum noch geiibt wird. In den Bestanden, wo dies noch getan wird, kann 
auch diese Unsitte zur Verbreitung des gelben Galtes beitragen. DaB in erheb
lichem Umfange beim Liegen der Kiihe Sekret spontan abflieBt und die Einstreu 
und den Stallboden verunreinigt, diirfte nur dort in Betracbt kommen, wo 
Tieremit hochsten Milchleistungen in groBen Zwischenzeiten gemolken werden. 
Hingegen ist robes Melken (Strippen, Knebeln), durch das· Verletzungen 
und Wunden der auBeren Haut oder der inneren Auskleidung der Zitze ver
ursacht werden, nicht selten der auBere AnlaB zur Verbreitung der Strepto
kokkenmastitis. Es ist unbedingt von einer guten Melkhygiene zu verlangen, 
daB Verletzungen dieser Art vermieden werden. 
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Obeiner Ubertragung auf anderem Wege als iiber die Zitze eine Bedeutung 
zukommt, ob insbesondere die Infektion per os, me sie Guillebeau zuerst, 
neuerdings u. a. Sachweh usw. angenommen hat, eine Rolle spielt, kann 
z. Zt. nicht endgiiltig ausgeschlossen werden, wennschon diese Infektions
pforte sehr unwahrscheinlich ist. 

Gehauftes Auftreten des gelben Galtes wird demnach begiinstigt: 
1. durch fehlerhaftes V orgehen beim Melken (Benetzen der Hand mit Milch, 

mangelnde Desinfektion der Hande, ungeniigendes Ausmelken, zu groBe Melk
zwischenpausen bei Kiihen mit hoher Milchleistung, rohes Melken, sowie Strippen 
und Knebeln usw., wodurch auBere und innere Verletzungen gesetzt werden 
usw.), 

2. durch die Milchsekretion und Sekretentleerung storende Einfliisse auBer 
ungeniigendem Ausmelken (fieberhafte Erkrankungen der Milchtiere, mechanische 
Einwirkungen auf das Euter, Verengerungen und Erweiterungen der Euter
ausfiihrungsgange usw.), 

3. durch geringe Reaktionsfahigkeit des Eutergewebes (oder des Gesamt
organismus ?). 

6. Hygienische MaLlnahmen gegen den gelben Galt. 
Aus den obigen Angaben sind im groBen und ganzen die VorbeugemaB

nahmen gegen den gelben Galt zu entnehmen. Sie bestehen zunachst in groBter 
Vorsicht bei der Einstellung neuer Kiihe in den Bestand. Nach unseren heutigen 
Kenntnissen ist unbedingt zu verlangen, daB in galtfreie Bestande nur solche 
Rinder eingefiihrt werden sollten, die auf Grund einer genauen bakteriologischen 
Untersuchung (mittels Kultur) als frei von Galtinfektion befunden worden sind. 
Zur Verhinderung der weiteren Verbreitung im Bestande ist zunachst eine 
einwandfreie Melkhygiene durchzufiihren (Verwendung von Vaseline usw. zum 
Einfetten der Hande, Desinfektion der Hande zwischen dem Melken von zwei 
Kiihen, sachgemaBes, schonendes Melken, verdorbenes Sekret in besonderes 
GefaB melken und unschadlich beseitigen). Einschieben eines dritten Melkens 
bei Tieren mit sehr hohen Milchmengen gleichmaBige Verteilung der Melk
zeiten auf die 24 Stunden des Tages (s. R a s t, S. 358), stets voIles Aus
melken aller Kiihe auBer beim Trockenstellen, das wahrend einer langeren Zeit 
allmahlich zu geschehen hat, vermogen den Prozentsatz der Krankheitsfalle 
herabzusetzen. Weiteren Untersuchungen muB es vorbehalten bleiben, ob auch 
durch Zuchtauslese eine resistentere Rasse von Rindern geziichtet werden kann. 

Auf hygienischen Methoden beruhende TilgungsmaBnahmen des 
gelben Galtes haben sich auf eine systematische, in bestimmten Zwischenraumen 
durchzufiihrende bakteriologische Untersuchung der Eutersekrete aller Kiihe 
des Bestandes, getrennte Aufstellung der offenbar kranken und der Strepto
kokkentrager, sowie der gesunden Tiere zu erstrecken. Es sind die einzelnen 
Abteilungen entweder von verschiedenen Melkern zu versorgen oder es sind 
wenigstens bei jedem Melken zuerst die gesunden Rinder, anschlieBend die 
Streptokokkentrager und endlich zuletzt die kranken Tiere zu melken. Hierbei 
ist eine moglichste VergroBerung der gesunden Abteilung anzustreben. Selbst
verstandlich ist darauf zu achten, daB die Melkhygiene einwandfrei ist. 1m 
einzelnen wiirde etwa so vorzugehen sein, daB nach der erstmaligen Trennung 

27* 



420 M. Klimmcr null H. Ha.upt: 

in drei Abteilungen, die am argsten betroffenen und wirtschaftlich wenig wert
vollen Galttiere aus dem Bestande entfernt werden. Bei trachtigen Tieren bedarf 
es zu dieser Entscheidung einer Aufrechnung, ob das zu erwarlende Kalb die 
Kosten des Futters bis zur Geburt etwa zu tragen imstande ist. Hierbei ist viel
leicht noch in Rechnung zu setzen, daB eine gewisse Aussicht besteht, daB die 
friiher galtkrank gewesene Kuh nach der Trockenperiode gesund sein kann. 
Wie groB diese Moglichkeit ist, laBt sich allgemein nicht sagen, da es von der 
Dauer der Trockenperiode und vielen uns bisher unbekannten Umstanden 
abhangig zu sein scheint; im a.llgemeinen haben wir gefunden, daB eine lange 
Trockenperiode die Ausheilung begiinstigt. Bisweilen haben wir aber auch Kiihe 
gesehen, die trotz langer Trockenperiode nach dem Kalben keinen Tropfen Milch, 
sondern nur eine geringe Menge streptokokkenhaltigen Sekretes gaben. Die 
gesunde Abteilung ist in regelmaBigen Zwischenraumen von etwa 3 Monaten 
bakteriologisch auf Streptokokken zu untersuchen, wobei es nach unserer Er
fahrung ausreichend ist, das Gemelke von 4-5 Kiihen zusammen zu unter
suchen. Die Gemelke frischmilchender Kiihe sind moglichst bald (etwa 5 Tage 
nach der Geburt) einer bakteriologischen Untersuchung zu unterziehen, nachdem 
sie die Tage vorher gesondert unter Vermeidung irgendwelcher Infektionsgefahr 
von den infizierten Tieren her gemolken worden waren. Wird die Milch frei 
von Streptokokken befunden, so ist die Kuh der gesunden Abteilung bei
zugesellen. Durch diese MaBnahme werden alle Tiere, die wahrend der Trocken
periode gesundet sind, einer erneuten Ansteckung in der neuen Milchperiode 
entzogen. 

Uber das Ergebnis eines derartigen Versuches, den wir zur Zeit laufen haben, 
konnen wir bisher nur sagen, daB die gesunde Abteilung in der Versuchszeit 
von etwa 9 Monaten bereits angewachsen ist; ein Endergebnis liegt noch nicht 
vor; wir enthalten uns vorlaufig irgendeines Werturteiles iiber dieses Vedahren. 
Bedenkt man aber, daB Richter durch wochentlich durchgefiihrte Geschmacks
proben und anschlieBende Entfernung der verdiichtigen Tiere ein Weitergreifen 
des Galtes verhindern konnte, so ist es wohl anzunehmen, daB unser Versuch 
edolgreich sein wird. 

7. Immunisierungsversuche. 
Unter der .Annahme, daB es eine spezifische Immunitat gegen Galt 

gebe, hat man versucht auch mit spezifischen Impfungen gegen diese Infektions
krankheit vorzugehen. 1m groBen und ganzen spricht vieles mehr gegen eine 
solche .Annahme als fiir sie. Es sei in diesem Zusammenhange nur nochmals 
darauf hingewiesen, daB die Infektion auf einem Viertel nicht gegen eine solche 
der anderen schiitzt, daB in den verschiedenen ergriffenen VierteIn eine ganz 
verschiedene Neigung zum Abklingen oder .Anschwellen der Krankheit bestehen 
kann und daB nur wenige Beobachtungen fUr das Bestehen einer dem Gesamt
organismus eigenen Tendenz zur Abheilung (Zschokke; vielleicht auch Heil
tendenz iiber Trockenperiode) zu sprechen scheinen. 

Bekampfungsverfahren mit Impfungen sind seit langer Zeit bereits 
:von verschiedener Seite versucht worden. Man hat sowohl therapeutisch als auch 
prophylaktisch gegen den gelben Galt geimpft; leider sind die Ergebnisse im 
allgemeinen nicht in einer solchen Weise nachgepriift worden, daB sie unseren 
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heutigen Anforderungen entsprechen. Namentlich hat man sich zumeist begniigt, 
das Verschwinden der klinischen Symptome und eine Besserung der wirtschaft
lichen Nutzung der geimpften Tiere als Erfolg zu buchen, ohne durch bakterio
logische Untersuchung den Erfolg der spezifischen Wirkung auf die Strepto
kokken nachzupriifen. Es eriibrigt sich deshalb im groBen und ganzen auf die 
verschiedenen Berichte iiber die Impfungen gegen Galt einzugehen. Die 
Methoden sind etwas voneinander abweichend. Ala einfachste Methode ist wohl 
eine der Pyoimpfung der Franzosen angepaBte Methode zu bezeichnen, bei der 
das der Kuh entnommene eitrige Sekret unmittelbar dem Tiere subcutan 
injiziert wird (Huynen, Friihwald). Die Erfolge sind angeblich gut. Fiir die 
praktische Durch£iihrung diirfte es erforderlich sein, streng darauf zu achten, 
daB nicht versehentlich eine Mastitis anderer Atiologie als Streptokokken
infektion in dieser Weise behandelt wird; nur der Streptococcus agalactiae ist 
unbedenklich subcutan einzuspritzen. Die Staphylokokken, Pyogenesbacillen, 
Colibakterien usw. verursachen dagegen subcutane Eiterungen, unter Umstanden 
auch weitere Komplikationen. Diese Pyoimp£ung hat sicherlich den Vorzug, 
die Moglichkeiten einer Doppelwirkung in sich zu schlieBen. Es wird moglicher
weise eine Antikorperbildung gegen den Erreger selbst als auch gegen die Leuko
cyten (Leukocytolyse~) und eine unspezifische Resistenzerhohung (Casein
wirkung) bewirkt. Die Pyoimp£ung ist u. a. von Gotze nachgeprii£t worden. 
Gotze (1928) verwendet zu seinen Versuchen das Sekret der erkrankten Kuh, 
das er einige (6-8) Stunden der Einwirkung von Yatren (2 Ufo) oder Formalin 
(0,1 Ufo) ausgesetzt hat und injiziert mindestens dreima! in Abstanden von 
14 Tagen subcutan am Halse. Es ist ihm nicht gelungen, eine Heilung herbei
zufiihren, eine Besserung des Sekretes war £eststellbar. 

Mit reinem Kulturmateriale ist wohl zuerst von Payne und von Reid eine 
Immunisierung versucht worden. Spater hat Wild in unserem Institute in 
gleicher Richtung einige Versuche mit abgetoteten Streptokokken angestellt. 
Die Heilerfolge waren in zwei Bestanden (7 bzw. 2 kranke Kiihe) , wo gleich
zeitig gute Melkhygiene und o£teres Ausmelken durchgefiihrt wurde, gut, in 
einem weiteren Bestande bei 9 Tieren mittelmaBig (5 geheilt). Die Schutz
impfversuehe hatten versagt; von 8 einmal geimpften sind spater 4, von 19 je drei
mal geimp£ten 11 in der Folge erkrankt. Die Kontrolle geschah mitderTromms
dorfschen Leukocytenprobe verbunden mit dem bakterioskopischen Nachweise 
der Streptokokken; Kontrolltiere fehlen. In der neueren Zeit hat C arpen ter 
(1922) vergeblich versucht seine zu Infektionsversuchen beniitzten Rinder durch 
subcutane Injektionen von toten Erregern gegen die Infektion zu schiitzen oder 
bestehende Infektionen giinstig zu beeinflussen. Bei diesen Versuchen hatte 
er aber gefunden, daB entgegen dem Verhalten von Staphylokokken, Colibakterien 
und Bacterium pyogenes aus Mastitiden, die subcutan injiziert Eiterungen 
verursachten, die Euterstreptokokken subcutan reaktionsios vertragen wurden. 
Diese Tatsache hat Carpenter dann bei seinen weiteren Impfungen verwertet, 
indem er hierbei lebende Streptokokken des Alphatypes subcutan injizierte. 
In zwei Bestanden wurden insgesamt 123 Kiihe prophylaktisch mit 2, 5 und 
8 ccm einer diinnen Aufschwemmung von lebenden Galtstreptokokken wieder
holt in Abstanden von zwei Tagen subcutan vorbehandelt; wahrend 228 Kiihe 
unbehandelt blieben. Nach der Imp£ung erkrankten 34 (15%) von den Kontrollen 
und 12 (10 Ufo) von den geimpften Tieren. Der Ausga~g der Mastitiden war bei den 
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Tieren des einen Bestandes, die keiner weiteren Heilbehandlung unterworfen 
wurden, folgender: von den 5 geimpften Tieren zeigten 4 vollstandige Heilung, bei 
einem blieb 1 Viertel verodet; von den 8 Kontrolltieren zeigten 4 je ein verodetes 
Viertel, 2 vollstandig verodete Euter, 1 war geheilt und 1 war in Heilung be
griffen. 1m anderen Bestande wurden die erkrankten Tiere zum Teil einer 
Heilimpfung unterzogen: von den schutzgeimpften sind 4 ohne Heilimpfung 
geheilt, 2 sind heilgeimpft und hinsichtlich des Ausganges fraglich, 1 hat in der 
neuen Lactationsperiode ein atrophisches Viertel aufgewiesen, von den zuvor 
nicht schutzgeimpften Kiihen sind 10 mit lebenden Streptokokken heilgeimpft 
und gesundet, von weiteren 12 anders behandelten sind 6 geheilt worden, von 
den iibrigen ist aus dem Berichte nichts zu ersehen. Etwa 6 Monate nach der 
Impfung waren von je 20 geimpften bzw. ungeimpften 16 bzw. 9 Streptokokken
trager; da vorher eine Untersuchung der Rinder auf Kokkentragertum nicht 
stattgefunden hatte, kann aus diesem Ergebnisse ein SchluB auf eine Schadigung 
infolge der Impfung nicht gezogen werden. Kiihe mit Milchhochstleistungen, 
die Streptokokkentrager waren und regelmaBig am Ende der Trachtigkeit 
eine erhebliche Mastitis "physiologischer Art" aufwiesen, sind anfangs mit 
abgetoteten, spater mit lebenden Streptokokken der betreffenden Art geimpft 
worden. Irgendwelche Schadigungen bei der folgenden Geburt sind nicht be
obachtet worden. Es wurde volle Wirkung erzielt; die Mastitiden sind nicht 
wieder aufgetreten. Ein Vergleich der Behandlungsweise mastitiskranker Kiihe 
einerseits mit Impfungen, andererseits mit Bahungen und Arzneimitteln spricht 
deutlich zugunsten der Impfungen. In einem Bestande wurden 83,3, in einem 
anderen 78,6% durch Impfungen geheilt, wabrend bei anderen Heilmethoden 
nur 15,6 bzw. 35,7% Heilerfolge zu verzeichnen waren. 

In eigenen bisher unveroffentlichten Versuchen, die sich etwa in gleicher 
Richtung bewegten, konnten wir derartig giinstige Ergebnisse nicht erreichen. 
In dem einen Bestande, in dem wir ein Drittel der Kiihe mit lebenden, ein Drittel 
mit abgetoteten Streptokokken vorbehandelt hatten und das letzte Drittel zur 
Kontrolle unbehandelt lie Ben, kamen in der Folge klinische FaIle von Galt iiber
haupt nicht mehr vor. Wir hatten hier gleichzeitig eine strenge Melkhygiene 
angeordnet, die auch tatsachlich durchgefiihrt wurde. In einem anderen Bestande, 
in dem wir ebenso vorgegangen waren, wo aber die MaBnahmen der Melkhygiene 
iiberhaupt nicht durchgefiihrt wurden, war das Ergebnis der prophylaktischen 
Impfungen nach 9 Monaten folgendes: 

Anzahl der Rinder 
(davon vor der 

Impfung infiziert) 

22 (11) 
23 (12) 

22 (12) 

Impfung 

Kontrolle ungeimpft 
mit lebenden 

Streptokokken 
abgetotete Streptokokken 

i Befund 9 Monaten spater 

I krank I gesund 
! (vor her infizierte) (vor her infizierte) 

4 (I) 
10 (4) 

7 (3) 

18 (10) 
13 ( 8) 

15 ( 9) 

Das Bakteriologische und Seruminstitut in Landsberg hat lange Zeit zur 
Heilbehandlung Streptokokkenserum und zur Schutzimpfung Impfstoffe, die 
wahrscheinIich abgetotete Streptokokken enthielten, hergestellt. Durch cine 
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Umirage hat dann Stickdorn festzustellen versucht, welches Impfverfahren 
die besten Ergebnisse aufzuweisen hatte. In 17 Bestanden waren staIlspezifische 
Vaccinen verwendet worden. In 2 Bestii.nden waren die Impfungen ergebnislos 
gewesen; in den iibrigen 15 Fallen gelang es, die Seuche zum Stillstand zu bringen 
und in einigen Fallen auch eine Heilwirkung zu entfalten. Eine genauere Kontrolle 
der geimpften Tiere scheint nicht stattgefunden zu haben; Angaben iiber gleich
zeitig erfolgte oder unterbliebene Melkhygiene fehlen. 

Uber auffallend giinstige Erfolge berichtet Lentz ohne Angabe von Einzel
heiten: "Durch subcutane Einverleibung der nach unserem Verfahren her
gestellten stallspezifischen Streptokokkenvaccine gelingt es ohne besondere 
lokale Behandlung die fortschreitende Entziindung der Mastitis schnell zum 
Stillstand zu bringen und die Krankheit zu heilen. Ebenso gelingt es durch 
prophylaktische Impfung gegen die Streptokokkenmastitis, Kiihe gegen die 
Infektion zu schiitzen." Viel£ach fiihrt eine einmalige Injektion, sonst eine 
zweimalige in Abstanden von 14 Tagen durchgefiihrte Injektion zur Heilung 
(s. a. Nachtrag!). 

Siipfle und Hofmann berichteten iiber die vorIaufigen Ergebnisse von 
Impfungen gegenMastitiden der Rinder. Nach Feststellung und Reinziichtung 
der Art der bei den Mastitiden eines Bestandes vorkommenden Erreger haben 
sie stallspezifische Impfstoffe hergestellt und verimpft. Darunter befanden sich 
auch eine Reihe von Bestanden in denen Streptokokkenmastitis herrschte. 
Genauere Angaben machen sie fiir einen solchen Bestand: Von 18 galtkranken 
Kiihen wurden 10 geimpft, 8 blieben unbehandelt; nach 4 Wochen waren 6 der 
behandelten (bakterioskopisch) frei von Streptokokken, aIle 8 unbehandelten 
waren noch infiziert. Von 24 bakterioskopisch unverdachtigen Kiihen waren 
6 prophylaktisch behandelt worden,von ihnen erkrankte in 4 W ochen keins; 
von den 18 nicht vorbehandelten erkrankte eins. Von den nunmehrvorhandenen 
13 kranken Tieren wurden 12 geimpft, die aIle genasen, wahrend die ungeimpft 
gebliebene Kuh krank blieb. In den Bestanden, in denen die Impfungen durch
gefiihrt wurden, wurde auf "die Beachtung der unerlaBlichen VorsichtsmaB
regeln durch das Melkpersonal gewirkt". Die Impfungen wurden in Abstanden 
von je 8-10 Tagen mit 3, 5 und 10 ccm Impfstoff durchgefiihrt. 

Kiessig (1928) berichtet kurz iiber noch unabgeschlossene Versuche, die 
Streptokokkenmastitis durch Impfungen zu heilen und mabnt, auf diese Methode 
nicht allzu groBe Hoffnungen zu setzen. Vielleicht bestehe eine gewisse Aussicht, 
mit prophylaktischen Impfungen mehr zu erreichen. 

Schumann 1 ist der Ansicht, daB die Vaccineimpfung gute Ergebnisse 
gezeitigt habe. 

Turner hat in einem wertvollen Rinderbestande der frei von Tuberkulose 
und Abortus war, enzootisch eine Streptokokkenmastitis auftreten sehen, deren 
Erreger als vielgliedrig und anhamolytisch (auch nicht mit griiner Verfarbung 
wachsend) beschrieben wird. Mit einem Impfstoff aus abgetoteten Streptokokken 
(aus Bouillonkultur) wurden die Kiihe wahrend der Trockenperiode sechsmal 
in Abstanden von je drei Tagen (mit 5 ccm oder 10 Milliarden Streptokokken) 
geimpft. Von 37 geimpften und seither neumelken gewordenen erkrankten 4, 
von denen 3 durch nachfolgende Heilimpfungen mit demselben Impfstoff geheilt 

1 Schumann: Diskussionsbemerkung. Dtsch. tierarztl. Wschr. 1928, 692. 
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werden konnten. Von 153 ungeimpften Rindern erkrankten in derselben Zeit 
20 Tiere, von denen 17 durch eine Heilimpfung geheilt wurden. In der 
Diskussion bestatigte Ferguson die gute Wirkung von stallspezifischen 
Impfstofien, wahrend Jones feststellte, daB bisher noch niemand die Euter
infektion durch Impfungen verhindert hat. 

Diernhofer (1929) hat ohne Erfolg bei galtkranken Tieren Heilversuche 
durch Infusion von Antivirus (nach Besredka) durchgefiihrl. Auch ab
getotete Kulturen vermochten eine iiber die Infusionswirkung von neutralen 
Fliissigkeiten hinausgehende Wirkung im kranken Euter nicht zu entfalten. 

Als Endergebnis der bisherigen Mitteilungen kann nur festgestellt werden, 
daB neben Erfolgen, die scheinbar eine restlose wsung der Prophylaxe und 
Therapie einschlieBen, auch vollkommene MiBerfolge berichtet werden. Uns 
erscheint namentlich ein sehr groBer Tell der sehr guten Erfolge nicht geniigend 
belegt. Es seien an dieser Stelle nur die scharfen Kritiken erwahnt, die gegen 
die Berichte iiber verschiedene chemische Behandlungsmethoden des gelben 
Galtes vorgebracht worden sind (Seelemann, Diernhofer u. a.); man kann 
sie auf einen groBen Tell der auffallig glanzenden Erfolgsberichte mit Impfungen 
vielleicht auch anwenden. Wir sind nicht der Ansicht, daB wir auf Grund unserer 
Untersuchungen berechtigt seien, eine Moglichkeit der Immunisierung gegen den 
gelben Galt einfach abzuleugnen; wir glauben aber, nach unseren Ergebnissen 
gegeniiber scheinbaren, d. h. nicht ausfiihrlich belegten Erfolgen vorsichtig 
sein zu sollen. 

8. Chemotherapeutische Versuche. 
Chemotherapeutisch haben bereits Nocard und Mollereau mit Bor

saurelOsungen den gelben Galt giinstig zu beeinflussen gesucht. Sie haben anfangs 
gute, spater wechselnde Ergebnisse gehabt. Auf die verschiedenen sonst ver
suchten Chemikallen zur Behandlung des gelben Galtes durch Infusionen in 
das Euter sei hier nur insoweit eingegangen, als es sich um die Acridinfarb
stoffe handelt, da hinsichtlich der alteren Versuche umfangreiche Zusammen
stellungen bereits niedergelegt sind (s. u. a. Schnorf, Steck, Diernhofer). 
Die erste groBere Arbeit stammt von Schnorf (1925), der seine Erfahrung 
mit verschiedenen Farbstoffen bei intravenoser Anwendung gegen die Aphthen
seuche der Rinder gesammelt hatte. Hierbei wurde Trypaflavin in Gaben 
von 1-2: lOO, Brillantphosphin in Gaben von 2: 100 bis 3: 200 und Septacrol 
in Gaben von 50-150 ccm je Tier gegeben. Giinstige Nebenwirkung (geringere 
Mortalitat an Maul- und Klauenseuche, geringere Erkrankungsfalle an Mastitis 
und Abortus, traten namentlich mit Brillantphosphin auf. Unter 50 mit Trypa
flavin gespritzten Kiihen sah er einmal eine typische Gehirnembolie mit todlichem 
Ausgang, was ihn von weiteren Injektionen dieses FarbBtoffes abhielt. Er hat 
weiter festgestellt, daB Brillantphosphin nach intravenoser Injektion mit der 
Milch ausgeschieden wird und zWar, wenn die Injektion kurz vor dem Melken 
geschieht, in ziemlich erheblichem MaBe. Zehn als unheilbar gegoltene, seit 
mehreren Monaten an gelbem Galt erkrankte Kiihe hat er durch jeweils 4--5 der
artige Injektionen von je 2--3 g Brillantphosphin kurz vor dem Melken gehellt. 
Spater hat er diese Methode durch Infusion einer 1/2-10f0oigen Losung in das 
Euter unterstiitzt, und ist dann spater zu dieser Behandlung allein iibergegangen. 
Er hatte vorher festgestellt, daB eine Stunde nach der Infusion von 800 ccm 



Die Streptokokkenmastitis (der gelbe Galt) der Rinder. 425 

einer 5%oigen Losung das ganze Euter bis hinauf zu den Euterlymphknoten 
stark Odematos und vollkommen gelb gefarbt war. Er ha~ also bewiesen, daB 
der von der Zitzenoffnung . aus infundierte Farbstoff bis in die obersten Teile 
des Euters gelangen kann. In weiteren Versuchen hat er dann noch festgestellt, 
daB Septacrol nicht sehr giinstig wirkte und daB Methylenblau in einer Dosis 
2: 300 intravenos gut vertragen und in der Milch und dem Harn ausgeschieden 
wird, aber ohne EinfluB auf die Euterentziindung ist; auch bei Infusion einer 
MethylenblaulOsung 1 : 1000 ins Euter konnte eine Besserung nicht erzielt werden. 
Mit Rivanol 1: 1000 konnte bei zwei Tieren durch Infusion ins Euter Heilung, 
verbunden mit starkem Milchriickgang, erreicht werden. ~ei zwei anderen 
gleich behandelten Tieren war 8 Tage das Sekret stark blutig und mit gerinn
barem SerumeiweiB versetzt; die Milchsekretion ging auf ein bedeutungsloses 
Minimum zuriick. Endlich hat er in einem "Uberasan" genannten Praparate 
ein Acridinderivat gefunden, das nach seinen Ergebnissen den Anforderungen 
insofern entspricht, als es ohne Schadigung vertragen wurde und eine geniigende 
heilende Wirkung aufwies. Das Uberasan kommt in Ampullen von 20 ccm 
gelOst in den Handel und solI in einem Liter abgekochtem Wasser verdiinnt in 
das erkrankte Euterviertel infundiert werden, nachdem das Viertel vorher 
sorgfaltig ausgemolken war. Die Einwirkungszeit ist bei leichten Fallen 1/4 bis 
1/2 Stunde, bei schwereren 4---6 und bei besonders hartnackigen Fallen bis zu 
12 Stunden. Als besonders wichtig betont Schnorf das griindliche und oftere 
Ausmelken nach der Einwirkung des Uberasans, das am ersten Tage stiindlich 
geschehen solI (s. u. 9.). Nach 5--6 Tagen solI unter Umstanden die Infusion 
wiederholt werden. S chn orf hebt hervor, daB Uberasan nur wahrend einer Melk
zeit die Milchmenge verringere, wahrend Kochsalzinfusionen einen starkeren, die 
Milchmenge herabsetzenden EinfluB ausiibe. Besonders unangenehm hat in 
dieser Hinsicht eine Rivanollosung 1: 1000 gewirkt. Schnorf ist der Ansicht, 
daB die Wirkung derartiger Infusionen nicht nur eine desinfizierende, sondern 
dariiber hinaus, eine die Abwehrkrafte des Organismus steigernde sei. Bereits 
vor Schnorf hat R. Bugge (1923) mit einer 1 %oigen Losung von Rivanol 
in 0,5%iger KochsalzlOsung einen Fall von Streptokokkenmastitis zur Heilung 
gebracht. Reinhard hat in Harms Lehrbuch der TierarztIichen Geburtshilfe 
(1924) ebenfalls 1 %oige Eukupin-, Vuzin- oder Rivanollosungen angegeben. 

In der folgenden Zeit hat sich eine auBerordentIich starke Versuchs
tatigkeit in der Richtung der direkten chemotherapeutischen Beeinflussung des 
gelben Galtes durch Acridinfarbstoffe entwickelt. Unter anderem sei auf die 
umfangreiche und griindliche Zusammenstellung von Diernhofer (1927) hin
gewiesen, der die Literatur bis etwa zu dem Jahre 1927 ausfiihrlich erortert. 
Diernhofer selbst hat bei einem Fall ein iiberraschend gutes, bei einem 
zweiten Fall ein vollkommen negatives Ergebnis mit Uberasan gehabt. Seine 
Desinfektionsversuche im Reagensglas sind bereits oben erwahnt. Hier sei 
nochmals hervorgehoben, daB die Milch scheinbar ungiinstig auf die abtotende 
Kraft der Acridinfarbstoffe einwirke. In weiteren Versuchen stellte er fest, 
daB physiologische KochsalzlOsung in Mengen von einem Liter rasch von der 
DrUse resorbiert wird. Jedenfalls konnte die Menge der infundierten Kochsalz
lOsung selbst bei sofortigem Versuch des Wiederausmelkens nicht wieder gewonnen 
werden. Bald nach der Infusion tritt eine Anschwellung der Driisenlappchen 
und spater eine serose Infiltration des Interstitiums ein. Infusionen von 
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destilliertem Wasser und einer ganzen Reihe weiterer Fliissigkeiten ver
ursachten eine gleiche aber weniger heftige Reizung, stark verdiinnte Hollen
steinlOsungen bedingten eine starke Schadigung des Epithels der milch
fiihrenden Raume, Blutungen und lang dauernden nicht mehr vollig behebbaren 
Milchriickgang. Eine Infusion mit 0,7%oiger wasseriger Rivanollosung ist mit 
einer etwas schwereren Schadigung und einem etwas langer dauernden Sekret
riickgangverbunden als eine mit Wasser. Diernhofer bestatigte, daB dasRivanol 
,das ganze Parenchym des injizierten Viertels durchtrankt; in seiner neuesten 
Veroffentlichung teilt er jedoch mit, daB einzelne Teile des erkrankten 
Euters von Riv.anol nicht erreicht werden (1929). Uberasan wirkte weit
gehend ahnlich wie Rivanol, die Sekretmenge sank in einem FaIle 
dauernd von 1150 auf 800 ccm. Bei galtkranken Rindern hatte die 
Infusion von Wasser einen starken Streptokokkenriickgang zur Folge. Silber
nitrat rief im galtkranken Viertel gleiche Schadigung der Epithelien wie im 
gesunden hervor. Durch Infusion von 0,7%oiger Rivanollosung (Einwirkungs
zeit 3 Stunden) und durch anschlieBendes stiindliches Melken einen Tag lang 
wurde ein Fall vollkommen geheilt (Kultur negativ), jedoch wurde die Milch
menge von 4 auf 2 Liter vermindert. 0,5%oiges und 0,25%oiges Rivanol ver
mochten je einen Fall zu heilen. Ein weiterer Fall, der mit 0,25 %0 iger Rivanol-
16sung und ein Fall, der mit 0,1 %oiger Rivanollosung behandelt wurde, zeigten 
nur vorubergehend eine Besserung des Sekretes und nur in erstgenanntem FaIle 
ein voriibergehendes Verschwinden der Streptokokken. Mit Uberasan konnten 
in zwei Fallen die Streptokokken ganzlich, in zwei anderen Fallen voriibergehend 
zum Schwinden gebracht werden. In allen Fallen, die mit Rivanol oder Uberasan 
behandelt wurden, ist ein groBtenteils sehr erheblicher Milchriickgang festgestellt 
worden. Mit ahnlich schwankenden Ergebnissen hat Diernhofer (1929) 
Rivanol (0,66%0) und Methylviolett (0,066%0) in Mischung, 0,50f0oiges 
Brilliantphosphin, Parenchymatol (100: 1000) infundiert. Diernhofer hat 
weiterhin gefunden, daB dichtere Losungen der Acridinfarbstoffe in geringen 
Fliissigkeitsmengen nicht das gleiche ergeben haben, wie diesel ben Mengen in 
viel Losungsmittel; das Ergebnis ist bei den dichteren Losungen auffallig 
schlechter. Er ist der Ansicht, daB die Fliissigkeitsmenge bei der Wirkung eine 
nicht unbedeutende Rolle spielt; neuerdings (J 929) neigt er mehr der Ansicht 
zu, daB groBe Mengen diinner Losungen den Vorteil haben, die Desinfektions
wirkung in die oberen Teile der Driise zu tragen. UnterlaBt man das stiindliche 
Ausmelken und melkt taglich nur zweimal, so zeigt sich - ebenso wie bei 
Infektionsversuchen an gesunden mit Uberasan infundierten Vierteln - eine 
Verminderung der natiirlichen Resistenz der Viertel gegen die Streptokokken. 
Nebenher hebt Diernhofer hervor, daB die therapeutischen Konzentrationen 
des Rivanols und Uberasans sehr nahe der toxischen Dichte liegen. 
. In der Folge haben viele Autoren mit verschiedenen Acridinfarbstoffen die 

Streptokokkenmastitis zu beeinflussen versucht. Ohne auf die Einzelheiten 
einzugehen, sei insgesamt der gegenwartige Stand dieser Frage kurz angegeben. 

Das Uberasan hat teils eine sehr giinstige, teils eine weniger giinstige Be
urteilung erfahren. So hatten Gotze, Glattli, Ehrlich giinstige, Diernhofer 
widersprechende, Bej ers und Rudolf ziemlich ungiinstige Erfahrungen gemacht. 
Seine verhaltnismaBige Reizlosigkeit gegeniiber dem Euterepithel wird von den 
meisten Autoren anerkannt. Rivanol in 0,5-1 %oiger Losung wird von Bugge, 
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Gotze, Hallenborg, Schlichting, und wie bereits erwahnt, auch von 
Schnorf hinsichtlich der bactericiden Wirkung im Euter gut beurteilt, wwend 
Bej ers keine giinstigen Erfahrungen zu berichten weiB. Richter und Demmel 
berichten aus der neuesten Zeit ausfiihrlich iiber gut kontrollierte Versuche mit 
beiden Farbstoffen. Sie hebenhervor, daB eine 0,5 %oige Rivanollosung ingroBeren 
Mengen einer 1 %igen vorzuziehen ist. Hinsichtlich der Einzelheiten des thera
peutischen Vorgehens (Menge, Einwirkungszeit, Art des Melkens nach der 
Einwirkungszeit usw.) sei auf die angefiihrte Arbeit verwiesen. Der besondere 
Vorteil der weniger dichten Losung ist der, daB eine individuelle Bemessung der 
Einwirkungsdauer in Wegfall kommeri kann. Als Nebenwirkung der Rivanol
therapie haben auch Richter und Demme! in tJbereinstimmung mit allen 
anderen Autoren, namentlich nach wiederholten Infusionen, eine Verminderung 
der Milchleistung beobachtet. 1m Ausstrichpraparat sind 4 Stunden nach der 
Infusion von Rivanol oder Uberasan die Kettenverbande der Streptokokken 
bereits etwas gelost, scheinbar abgebrochen, und von ungleichmaBiger Farbbar
keit. Nach 8 Stunden ist der Keimgehalt stark vermindert; nach 16 Stunden 
gelingt der Nachweis nur sehr schwer und nach 24 Stunden sind die Ketten 
verschwunden. "In vielen Fallen treten die Streptokokken aber nach 36 bis 
48 Stunden wieder im Eutersekret auf und vermogen in hartnackigen Fallen 
auch durch 3-5 malige Infusionen nicht dauernd beseitigt zu werden." Die 
Milchbeschaffenheit nahert sich mit fortschreitender Entkeimung mehr und mehr 
der Norm. 1m allgemeinen bleibt das Sekret etwa zwei Tage nach der Infusion 
gelblich gefarbt. Die letzten Untersuchungen erstrecken sich auf 116 kranke 
Euterviertel bei 55 Kiihen. Uberasan wirkte bei 4 frischmelkenden und einer 
trockenstehenden Kuh heilend, wahrend 3 weitere FaIle ungeheilt blieben. 
Von 7 mit Rivanol behandelten Kiihen konnten 5 zur Heilung gebracht werden. 
Gotze (1928) verwendet eine 0,25%oige Rivanollosung (1-31 fUr jedes Viertel) 
oder eine 0,5%ige Yatrenlosung (diese bei trocken zu stellenden Tieren) zur 
Euterinfusion. 

Zwecks Haltbargestaltung des Rivanols hat die Firma Atarost ein Rivanol
derivat hergestellt, dessen Losungen haltbar sind. Dieses als Parenchymatol 
in den Handel gebrachte Praparat haben zunachat Schulz und Lange, apater 
auch Schlichting, sowie eine Reihe anderer Autoren in besonderen Versuchen 
ausprobiert. Es wird subcutan an dem Euter, ins Parenchym des Euters oder 
durch den Zitzenkanal iri die Milchgange injiziert bzw. infundiert. Die Ergebnisse 
waren nach den Untersuchungen von Schulz und Lange im groBen und ganzen 
befriedigend. Auch Lidstrom berichtet iiber giinstige Ergebnisse, hingegen 
haben Bejers, Forthmann, sowie Richter und Demmel weniger giinstige 
Ergebnisse gehabt. Die letztgenannten warnen insbesondere vor der subcutanen 
und intravenosen Injektion. Bei leichteren Fallen hingegen sind mit Par
enchymatol A im allgemeinen befriedigende Erfolge erreicht worden. 1m Ver
gleich zu Rivanol und Uberasan hat es sich Richter und Demmel als unter
legen erwiesen. 

In neuester Zeit haben Dahmen, Meier u. a. das von Rath und Binz 
empfohlene Selektan fiir die Streptokokkenmastitis angewandt. Meier sah 
auf einmalige intraparenchymatose Injektion von Selektan 22 FaIle, auf zwei
malige 2 weitere, auf dreimalige 3 weitere und auf viermalige 1 weiteren Fall 
von Streptokokkenmastitis in Heilung iibergehen, wahrend bei zweien eine vollige 
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Heilung nicht zu erzielen war. Seelemann hat spater bei 11 Kiihen mit 18 
infizierten und 18 verdachtigen Eutervierteln das Selektan intraparenchymatos 
und durch Infusion angewandt und das Ergebriis durch genaue Kontrolle nach 
der ein- bis mehrmaligen Behandlung festgestellt. Hinsichtlich der Einzelheiten 
sei auf das Original verwiesen. 8 Tage nach der letzten Selektanbehandlung 
waren Mastitisstreptokokken noch in ebensoviel Eutervierteln nachweisbar wie 
vor der Behandlung. Das Ergebnis der beiden nachfolgenden Milchunter
suchungen ist noch ungiinstiger ausgefallen. Mitunter trat Blut in der Milch auf. 
Die verhaltnismaBige Reizlosigkeit des Selektans hebt Seelemann hervor. 
Richter und Demmel haben bei drei leichteren Mastitiden frischmelkender 
Kiihe durch Selektanbehandlung das Sekret streptokokkenfrei (mikroskopisch!) 
bekommen. In ihren Versuchen war die Lactation erheblicher als bei Rivanol 
gestort. In drei schwereren Fallen war es ohne Wirkung. 

Als Gesamtergebnis der Versuche, mit chemischen Mitteln die 
Streptokokkenmastitis giinstig zu beeinflussen, kann wohl gesagt werden, daB 
eine solche Beeinflussung bei Infusionen ins Euter gelingt, daB aber im groBen 
und ganzen durch diese Behandlung gleichzeitig ein wirtschaftlich nicht un
erheblicher Verlust durch den mit diesen Infusionen verbundenen Milchriickgang 
eintritt. Angesichts dieser unangenehmen Nebenwirkung der Infusionen ware 
wohl daran zu denken, auf die urspriinglichen Versuche Schnorfs zuriick
zugreifen und zu versuchen, durch intravenose Injektionen von Desinfektions
mitteln, die durch das Euter ausgeschieden werden, an die Streptokokken im 
Euter heranzukommen. Ein derartiges Mittel miiBte intravenos in solchen Dosen 
vertragen werden, daB bei der Ausscheidung durch das Euter geniigende Kon
zentrationen erreicht werden, um eine streptokokkozide Wirkung im Euter 
entfalten zu konnen. AuBer den oben bereits angegebenen Acridinfarbstoffen 
(Rivanol, Trypaflavin, Uberasan, Brillantphosphin, sowie Methylenblau) ist 
uns aus der Arbeit von Burke und Rodier noch Acriflavine als vielleicht in 
Betracht kommend bekannt. Nach der Wirkung des Trypaflavins im Reagens
glasversuche sind vielleicht mit ihm giinstige Ergebnisse zu erzielen. Es sei 
hinsichtlich der Chemotherapie auch auf die ausfiihrliche kritische Zusammen
stellung Die r n h 0 fer s (1929) verwiesen. 

9. Andere Heilverfahren. 
Neben den spezifischen und chemotherapeutischen Versuchen einer Beein

flussung des gelben Galtes hat lange Zeit das Rusterholzsche Verfahren, 
das in einer taglich fiinfmaligen Kaltwasserbehandlung mit nachfolgendem 
Ausmelken besteht, als bestes gegolten. In der neueren Zeit hat man erkannt, 
daB im Gegensatz zu der urspriinglichen Annahme von Rusterholz die Wirk
samkeit nicht auf der Kalte, sondern auf dem Ausmelken beruht. Es sei hier 
nur auf die Angaben von Leipert, Schochli, Schnyder, Rudolf und 
Diernhofer (1929) verwiesen, die das Verfahren des Ausmelkens ohne 
Kalte erfolgreich angewandt haben. Wir wiirden damit das Verfahren wohl 
kaum noch mit dem Namen Rusterholz, sondern wohl mit mehr Recht 
mit den Namen Brennwald und Rast zu verbinden haben (vgl. S. 357/358). 
Richter und Demmel konnten mit diesem Verfahren einen Fall mit 
Streptokokken und drei mit zweifelhafter bakterioskopischer Diagnose keimfrei 
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machen, wii.hrend ein weiterer Fall mit Streptokokken unbeeinflu.l3t blieb. 
Wir selbst haben in einigen Versuchen durch zweistiindig wiederholtes, 
einen ganzen Tag durchgefiihrtes AusmeIken, erhebliche Besserungen und 
in zwei Fallen nach zweimaliger Wiederholung eines derartigen vollen MeIk
tages Bogar vollstandiges Verschwinden der Streptokokken erreicht. Au.l3er 
den bereits erwii.hnten Angaben hat in der allerneuesten Zeit Diernhofer 
(1929) dariiber berichtet. Er betont, da.13 die Methode an die Zuverlassigkeit 
der Tierpfleger gro.l3e Anforderungen stellt und daB sie, energisch durchgefiihrt, 
in einem Galtbestand erhebliche wirtschaftliche Vorteile bringt, daB aber im 
Einzelfalle von vornherein nicht zu sagen ist, ob das Euter streptokokkenfrei 
wird oder nicht. Rein theoretisch glaubt Diernhofer mit einer rein mecha
nischen Erklarung fiir die Wirkung auskommen zu konnen. 

Die giinstigen Ergebnisse der Euterinfusionen mit desinfizierenden Mitteln, 
die stets mit einem energischen und wiederholten AusmeIken kombiniert sind, 
konnen zu einem gewissen Anteile wohl auf das AusmeIken bezogen werden 
(Hartig [1927]); bei den chemotherapeutischen Infusionen ist das MeIk
verfahren "keine HilfsmaBnahme, sondern die Hauptsache" (Diernhofer 
1929). 

Welche groBe Schwierigkeiten einer therapeutischen Beeinflussung des gelben 
Galtes entgegenstehen, geht aus beifolgendem Berichte hervor, in dem gleich
zeitig chemotherapeutisch und immunisatorisch vorgegangen wurde. 

Bei einer Kuh mit einer heftigen durch einen alphahamolytischen Strepto
kokkus verursachten Mastitis vermochten Udall, Gibbons und Bardwell 
durch intravenose Gaben von 50, 120, 70 und 80 ccm Acriflavin an 4 Tagen 
(1: 500), durch intramammare Gaben. von Uberasan (20: 1000) an zwei Tagen 
in die drei affizierten Viertel, und durch zweimalige subcutane Injektion von 
autogener Vaccine (Aufschwemmung lebender Streptokokken) in Gaben von 
2 bzw. 4 ccm, Bowie allgemeine ortliche Behandlung eine nahezu normale Milch 
mit einigen Germnseln auf zwei der erkrankten Viertel zu erreichen. 

Die Therapie der Streptokokkenmastitis ist nach dem Gesagten gegeniiber 
der friiheren Zeit, in der die therapeutischen MaBnahmen in Bii.hungen und der 
Anwendung anderer hyperamisierendenMittel bestanden, offenbarfortgeschritten. 
Waren friiher mit den iiblichen Verfahren im allgemeinen Heilerfolge nicht 
zu erreichen (Richter und Demmel), so liegen heute doch wenigstens insofern 
bessere Ergebnisse vor, daB es in einem gewissen Prozentsatze der FaIle gelingt, 
tatsachliche Heilungen durch Infusionen von Desinfektionsmitteln zu erreichen. 
DaB hierbei noch ein bisweilen nicht unerheblicher Milchriickgang in Kauf 
genommen werden muB und daB die Behandlung selbst zeitraubend und bei 
Verwendung mancher Mittel nicht ganz ungefahrlich ist, ist jedocli alB ein nicht 
unerheblicher Nachteil dieser chemotherapeutischen Methoden zu bezeichnen. 
Die bereits im Jahre 1848 von Brennwald, besonders aber 1854 von Adam 
Rast hervorgehobene therapeutische Wirkung des energischen und ofteren 
AusmeIkens hat sich bis in die neueste Zeit als das sicherste und ohne Beein
trachtigung der Milchleistung durchfiihrbare Heilverfahren bewii.hrt. Ob der 
Wert der Milchleistung, die in einem hohen Prozentsatze der FaIle wieder
erreicht werden kann, dem Werte der aufgewendeten Arbeit bei diesem AusmeIke
verfahren entspricht, ist von Fall zu Fall zu entscheiden. Unseres Erachtens 
diirfte es sehr oft der Fall sein. Die Frage der Moglichkeit einer aktiven 
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Immunisierung gegen die Streptokokkenmastitis ist zur Zeit noch eine offene 
Frage. Die in der Trockenperiode natiirlicherweise bestehende Tendenz zur 
Ausheilung kann vielleicht als die Folge einer Immunitat aufgefaBt werden und 
wiirde dann durch eine in die Trockenzeit fallende Impfung spezi£ischer Art 
wertvoll unterstiitzt werden konnen. 

1m Kampfe gegen die Streptokokkenmastitis werden wir aber fUr alle Zukunft 
namentlich vorbeugende MaBnahmen in den V ordergrund des Interesses riicken 
miissen. Durch hygienische MaBnahmen ist anzustreben, in verseuchten Be
standen allmahlich die gesunden, d. h. die streptokokkenfreien Kiihe auf Kosten 
der infizierten zu vermehren (Schutz der iiber die Trockenperiode von Strepto
kokken befreiten vor einer Reinfektion) und in gesunden Bestanden eine Ein
schleppung zu verhindern. 

Anhang. 
Anhangsweise sei kurz auf die Bakteriologie einiger Streptokokken ein

gegangen, die in den Faeces, auf der Mundschleimhaut der Rinder und in der Milch 
nach dem Ermelken sowie in Sekreten euterkranker Tiere vorzukommen p£legen 
und nicht dem Streptococcus agalactiae zuzurechnen sind. Die Frage der Uber
tragbarkeit von Streptokokken aus erkrankten Rindereutern auf den Menschen 
solI an Hand bakteriologisch und epidemio- und epizootiologisch geklarter Falle 
kurz erortert werden. 

a) Saprophytische Streptokokken, die bei Milchuntersuchungen aufzutreten 
pflegen. 

Das bakteriologische Verhalten anderer Streptokokken, die in der Milch 
vorkommen und zu Verwechslungen mit ·den Galtstreptokokken AnlaB geben 
konnen, ist fiir die spezifische Diagnostik des gel ben Galtes von Bedeutung 
und sei deshalb kurz hier beigefiigt. Zunachst sei kurz erwahnt, daB das Aussehen 
der Kolonien des Streptococcus lactis auf den gewohnlichen festen Niihrboden 
sich yom Streptococcus agalactiae bis zu einem gewissen Grade unterscheidet. 

Str. agalactiae 
Str. lactis 
Str. Kefir 1 

Str. bovis A . 
Str. bovis B . 

Str. acidominiums 

Methylenblaumilch Lackmusmilch 
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1 Bildet in Peptonlackmusmilch und in Trypsinmilch Gas. 
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Die Kolonien des Streptococcus lactis sind kleiner, glatter, durchsichtiger als 
die des Streptococcus agalactiae. Diese Unterscheidungsmerkmale sind unsicher; 
als sicher ist jedoch das biologische Verhalten anzusehen. 

Der Streptococcus lactis (Lister) Lohnis zeichnet sich nach unseren 
Erfahrungen (Klimmer und Haupt, dort auch Literatur) durch folgende 
Eigenschaften vor dem Streptococcus agalactiae a us: Er vermag bei 10 0 C zu 
wachsen; Lackmusmilch wird innerhalb von 18-24 Stunden bei 37 0 C reduziert, 
woran in der Folge eine Reoxydation des Lackmusfarbstoffes von der Oberflache 
aus beginnend nach unten fortschreitet; die Milch wird schnell (innerhalb von 
18-48 Stunden) gesauert und zur GBrinnung gebracht (Lackmusfarbstoff schlagt 
nach rot um, wegen Reduktion nur im obersten Teile des Rohrchens sichtbar). 
Methylenblaumilch wird entfarbt und zur GBrinnung gebracht (die Konzentration 
des Farbstoffes 1: 20000 vermag die Entwicklung des Milchsaurestreptokokkus 
nicht zu hemmen). Milchzuckerbouillon wird durch ihn getriibt (nach 24 Stunden), 
spater (nach 48 Stunden) erfolgt Aufhellung der Bouillon. Ein wechselndes 
Verhalten weist der Streptococcus lactis gegeniiber Hippurat (teils Spaltung 
zumeist geringen Grades, teils keine) und in der Blutplatte (Alpha- oder Gamma
typus) auf. Saccharose wird nach unseren Beobachtungen von etwa 14 0/ 0 der 
Stamme vergoren (Klimmer, Haupt und Roots), Raffinose vergarende hat 
nur Ayers, Johnson und Mudge gefunden (3 unter 109). Das Verhalten 
gegen Salicin ist wechselnd. Das End-PH in Lactosebouillon betragt 4,3-4,6. 

Der Streptococcus Kefir Migula 1900 hat als hauptsachliches Unter
scheidungsmerkmal von anderen Streptokokken die Fahigkeit, aus Milchzucker 
groBe Mengen von Kohlensaure zu produzieren. Dies ist namentlich in mit 
Trypsin verdauter Milch (Evans) oder in gut gepufferter Milchzuckerbouillon 
bei Verwendung der von Eldredge und Rogers eingefiihrten Spezialgar
rohrchen nach weisbar (S her man). 1m ii brigen ahnelt sein biologisches Verhalten 
weitgehend dem des Streptococcus bovis Jensen 1919, von dem er jedoch 
auBer der bereits erwahnten Gasbildung noch durch die Unfahigkeit, Salicin 
zu spalten, ausgezeichnet ist. Beiden gemeinsamist die Vergarung von Raffinose 
(Unterschied von Streptococcus lactis, agalactiae, acidominimus) und die Bildung 
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nur geringer Mengen von Saure aus Milch (leichte bis deutliche Rotung, aber 
keine Gerinnung in Lackmusmilch). Das End-PH in Milchzuckerbouillon ist 
bei beiden etwa 4,6. Die Hamolyse geschieht bei Streptococcus Kefir nach 
dem Alpha- oder Gammatypus, bei Streptococcus bovis in Gestalt einer sehr 
feinen hamolytischen Zone, die nioht frei von roten Blutkorperchen ist. Bei 
Streptococcus bovis unerscheidet man zwei Varianten A und B, nach der Unfahig
keit oder Fahigkeit Inulin zu spalten (Ayers, Johnson und Mudge). 

Endlich kommt nach Untersuchungen von Ayers und seinen verschiedenen 
Mitarbeitern einem Streptococcus acidominimus eine groBere Bedeutung 
in der Milch zu. Dieser Streptokokkus zeichnet sich durch ein hohes End-PH 
in Milchzuckerbouillon (6,1-6,4) aus. Er vergart Saccharose und teilweise 
Salicin, nicht aber Raffinose oder Inulin. 1m ubrigen ist er, wie aus beifolgender 
Tabelle hervorgeht, nicht erheblich biologisch aktiv. 

Ayers und seine Mitarbeiter fanden in den Faeces des Rindes uberwiegend 
den Streptococcus bovis (A und B) und nur vereinzelt den Streptococcus 
acidominimus, in den hinteren Teilen der Mundhohle den Streptococcus bovis B, 
an beiden Stellen aber niemals den Streptococcus Kefir, lactis oder agalactiae; 
in ganz schwach sauerer Marktmilch (Geschmack noch nicht sauer) war vor
herrschend der Streptococcus Kefir, nebenher der Streptococcus lactis vor
handen; in etwas starker, aber immer noch schwach sauerer Milch, uberwog 
Streptococcus lactis geringgradig den Streptococcus Kefir; in deutlich sauerer 
Milch kam fast ausschlieBlich der Streptococcus lactis vor. Das VerhaItnis 
von Streptococcus lactis zum Streptococcus Kefir war in Milchproben mit einem 
Sauregehalt von 0,18-0,25% 28: 68, von 0,3-0,49% Saure 13: 9 und von 
0,6% Saure oder mehr 83: 6, wobei aus vielen Marktmilchproben wahIlos gleiche 
Mengen von Streptokokkenkolonien abgestochen und naher untersucht worden 
waren. Zur Erklarung dafiir, daB weder Streptococcus acidominimus noch 
Streptococcus bovis in der sauren Milch gefunden wurde, nehmen die Autoren an, 
daB sich Streptococcus Kefir in der frischen Milch sehr stark zu vermehrim ver
mag, wahrend die beiden erstgenannten Arten dies nicht vermogen. 

b) Die Vbertragbarkeit der Euterstreptokokken auf den Menschen. 
Es ist bekannt, daB eine ganze Reihe von MeinungsauBerungen bekannter 

und mit der Materie vertrauter Forscher dahingehen, daB die Milch galtkranker 
Kiihe als gesundheitsschadlich fiir den Menschen anzusehen sind. Daruber 
hinaus liegen auch Angaben vor, die den Erreger des gelben GaItes als fur den 
Menschen pathogen bezeichnen. Auf diese Ansichten solI hier nicht eingegangen 
werden, da diese Angaben im Hochstfalle mit einigen epidemiologischen Be
obachtungen belegt sind, ohne daB damit eine epizootiologische (den be
schuldigten Krankheitsfall einer einzelnen Kuh betreffende) und namentlich eine 
bakteriologische Untersuchung der dabei beteiligten Streptokokkenart ver
bunden gewesen ist. Hingegen soll im folgenden auf diejenigen FaIle ein
gegangen werden, die eine einwandfreie Klarung, namentlich in bakte
riologischer Hinsicht erfahren haben. 

Unter der Bezeichnung sore throat oder septic sore throat oder endlich 
tonsillitis (Halsschmerzen, septische Halsentzundung, Mandelentzundung) sind 
in England seit langem kleinere oder groBere Epidemien beschrieben worden, 
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die auf den GenuB von Milch oder Molkereiprodukten aus einer gemeinsamen 
Bezugsquelle zuriickgefiihrt worden sind. Die altere Literatur ist ausfiihrlich 
von Savage und von Winslow dargestellt. 

Besondere Bedeutung haben zwei Epidemien gleicher Art erlangt, die im 
Mai 1911 in Boston, Brookline und Cambridge (Massachusetts, U.S.A.) und 
um Weihnachten 1911 in Chicago und Batavia (Illinois U.S.A.) aufgetreten 
sind. In beiden Fallen hat man versucht diese Epidemien hinsichtlich ihrer 
Beziehungen zur angenommenen gemeinsamen Milchquelle restlos zu klaren. 
An den Untersuchungen haben sich eine groBe Anzahl von Beamten der zu
standigen Gesundheitsamter und bedeutenden Gelehrten beteiligt. 

Der Schilderung der Boston - Brookline - Manchesterepidemie legen 
wir den ausfiihrlichen Bericht von Winslow zugrunde, wobei wir nur auf die 
wichtigsten Punkte eingehen. Winslow ist erst nach Abklingen der Epidemie 
zugezogen worden und hat auf Grund der vorliegenden Berichte und nachtrag
lich vorgenommenen ortlichen und personlichen Erhebungen sein Urteil dahin 
gefallt, daB die Epidemie auf den GenuB von Milch aus der Deerfootmolkerei, 
und zwar aus einer der beiden dieser Gesellschaft gehorigen Anlagen zuriick
zufiihren ist. Die Krankheit der betroffenen Personen begann mit schweren 
Storungen des Allgemeinbefindens (Fieber, Schiittelirost, Halsschmerzen), die 
Rachenschleimhaut war hochrot, Mandelvereiterung und Membranbildung 
waren nicht selten; als besonders schwere Komplikationen traten AbscesBe der 
Halslymphknoten, bei aIteren Patienten Rheumatismus, Erysipel, Nephritis, 
Pleuropneumonie und in den schlimmsten Fallen Peritonitis und schwere Sepsis 
auf. Die Epidemie trat explosiv am 8. Mai auf, erreichte am 14. Mai ihren 
Hohepunkt und war am 22. beendet. Trotz der ortlichen Entfernung zwischen 
den drei hauptsachlich betroffenen Ortschaften muBte nach dieser Feststellung 
eine gemeinsame Quelle angenommen werden; eine Kontaktinfektion wiirde 
einen wesentlich langsameren Verlauf bedingt haben. Todesfalle traten nur 
bei alteren Patienten auf. Von der Epidemie betroffen wurden die von der 
genannten Molkereiabteilung belieferten Haushaltungen; 90% der nach den 
Angaben von Arzten an der Tonsillitis erkrankt gewesenen Personen haben 
von dieser Molkereiabteilung bezogene Milch genossen. AuBer nach den drei 
genannten Orten ist von der gleichen Molkereiabteilung noch Milch nach 
Marlboro und Southboro (Sitz der fraglichen Molkereiabteilung) geliefert worden. 
In diesen beiden Orten, wie auch in dem benachbarten Orte Hudson, bestand 
bereits seit Marz eine etwas bosartige Halsen~ziindungsepidemie, die sich wie 
gewohnlich langsam verbreitete; nur in den beiden erstgenannten Orten, in die 
Milch der fraglichen Molkerei gelangte, kam es ab 8. Mai zu einem erheblichen 
Anstieg der Falle, wahrend in Hudson, wohin keine solche Milch geliefert wurde, 
der Verlauf weiterhin schleppend war. In Brookline und Cambridge sind von 
je vier mit der fraglichen Milch bblieferten Familien je eine erkrankt. Bei den 
die Molkerei beliefernden Kiihen konnte Mastitis nicht festgestellt werden, 
auch war ein Fall von Halsentziindung bei dem Personal, das mit der Milch in 
Beriihrung gekommen sein kann, nicht festzustellen. Es ist anzunehmen, daB 
von den Fallen von Halsentziindung, die zur fraglichen Zeit bei Molkereibeamten 
bestanden haben oder von einem nicht erkrankten Keimtrager aus, die Milch 
infiziert worden ist. An der Milch als gemeinsame Infektionsquelle ist 
jedenfalls auf Grund des umfangreichen beigebrachten epidemiologischen 
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Beweismateriales Wins lows nicht zu zweifeln. Auf die Eigenschaften der bei 
dieser Epidemie gefundenen Streptokokken soll spatereingegangen werden. 

Die als Bataviaepidemie bekannte Epidemie von Halsentziindung in 
Illinois sei nach den Angaben von Capps und Miller (1912) und von Capps 
und Davis (1914) geschildert. In den Weihnachtstagen 1911 und zu Neujahr 
1912 traten in Chi.cago und in Batavia (Ill.) eine sehr groBe Anzahl (etwa 10000) 
von Fallen bosartiger Halsentziindung auf, wi.i.hrend in weiteren 70 Regierungs
bezirken von Illinois keine besondere Anhaufungen bestanden. In Chikago 
wurden u. a. folgende Feststellungen gemacht: Von 173 genau verfolgten 
Patienten mit typischer schwerer Erkrankung hatten 147 (85%) zur fraglichen 
Zeit Milch einer Molkerei X genossen, die ihren Sitz in der Ni.i.he von Batavia 
hatte. Verfolgte man von dieser Molkerei ausgehend den Weg, den die Milch 
genommen hatte, so wurde durch Erhebungen in drei Distrikten festgestellt, 
daB in den mit Milch der Molkerei X belieferten Haushaltungen eine sehr groBe 
Anzahl von Fallen vorgekommen ist; es waren dies 14mal soviel Falle wie 
in den vergleichsweise ebenfalls untersuchten Haushaltungen der gleichen 
Bezirke von Chikago, die Milch anderer Herkunft in der fraglichen Zeit genossen 
hatten. Zur Grundlage dieser Berechnung dienten 252 Haushaltungen mit 
X-Milch, von denen 51 % , und 332 Haushaltungen mit anderer Milch, von 
denen 7,2% Falle von Mandelentziindung aufwiesen. Auf je eine der Haus
haltungen, die der Umfrage zugrunde gelegt worden waren, kamen 1,1 bzw. 
0,084 Falle von Mandelentziindung. In den fraglichen Distrikten Chicagos 
wurden etwa 11-12% der Haushaltungen mit X-Milch versorgt. Angesichts 
der genauen gesundheitlichen KontroIle, der das Pflegepersonal der Kranken
hauser unterstellt ist, boten deren Krankheitsregister eine besonders sichere 
Grundlage; von insgesamt 153 mit X-Milch belieferten in 2 Krankenhausern 
tatigen Pflegern erkrankten 80 (52%), von insgesamt 721 in mit anderer Milch 
belieferten Krankenhausern tatigen Pflegern hingegen nur 35 (4,8%). Ein 
Teil der Pfleger je eines mit X-Milch und mit anderer Milch belieferten Hospitales 
hatten gemeinsame Schla;fraume (in einer Pflegerschule), nahmen aber die Mahl
zeiten stets in dem betreffenden Hospitale ein, dem sie zugeteilt waren; von den 
23 Pflegern des mit X-Milch belieferten Hospitales erkrankten 10, von den 
20 mit anderer Milch belieferten kein einziger. Die Kinderabteilung des anderen, 
mit X-Milch belieferten Krankenhauses blieb vollkommen von der Mandel
entziindung verschont, da die X-Milch dieser Abteilung roh angeliefert und 
erst im Krankenhaus pasteuris~ert wurde, wahrend aIle anderen Abteilungen 
sie pasteurisiert bezogen und in diesem Zustande verbrauchten. In Batavia, 
in dessen Nahe die fragliche Molkerei X ihren Sitz hatte, kamen in den mit 
X-Milch belieferten Haushaltungen 3,6mal soviel Falle vor, wie in den mit 
anderer Milch belieferten. 

Auf je 100 Haushaltungen entfielen bei Verwendung von: 

in Chikago 
in Batavia 

I . Anderer Milch 
X·Milch 

auf Flaschen I in Kannen 

113 
156 

8,4 
37 17 
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FaIle von Mandelentziindung. Es bestand also in Batavia an sich eine offenbar 
von der Milch unabhangige Mandelentziindung, die wohl etwa mit der Zahl 17 
gekennzeichnet ist, da die auf Kannen abgefiiIlte Milch in keiner Beziehung 
zur Molkerei X stand. Hingegen war bei der Flaschenmilch anderer Liefe
ranten als X durch einen regen Austausch von Milchflaschen, die nicht entkeimt 
wurden, eine Verbindung mit dieser Hauptquelle der Infektion vorhanden. 
Der immerhin noch groJ3e Abstand der X-Milch deckt sich jedoch mit den 
Beobachtungen in Chikago. Durch Erhebungen in den Milch liefernden Be
standen der Molkerei X wurde festgesteIlt, daB in der fraglichen Zeit (Dezember 
1911) eine auffallige groBe Zahl von Mastitiden der Rinder bestanden hat und 
daB gleichzeitig sehr viele Erkrankungen an Mandelentziindung in den Familien 
der Tierhalter vorgekommen sind. So konnte z. B. Davis in einem Gehofte 
aus einem Euterabscesse einer Kuh und aus einem FaIle von Tonsillitis bei 
einem jungen Madchen zwei Streptokokkenstamme ziichten, die sich kulturell 
und in ihrer Pathogenitat fiir Kaninchen und Meerschweinchen vollkommen 
gleich verhielten. In einem anderen Bestande wurden gleichzeitig Mastitis 
bei 11 Kiihen und Tonsillitis aller drei Melker festgestellt. Hier wurde auf 
Befragen erkiart, daB diese Milch je nach ihrem Aussehen, der Verkaufsmilch 
beigemolken oder weggegossen wurde. Die in die Molkerei X angelieferte Milch 
war also sicherlich reichlich mit Streptokokken versetzt, wobei es wahrschein
lich ist, daB die Kiihe, von an Tonsillitis erkrankten Melkern infiziert, die Haupt
quelle dargestellt haben. Diese Milch ist nun nachweislich (automatische Auf
zeichnungen des Momentpasteurisierungsapparates) ungeniigend erhitzt worden, 
und zwar sind die grobsten Mangel des Apparates am 17., 19. und 30. Dezember 
aufgetreten. Unter Beriicksichtigung der Zeit bis zum Verbrauch und der 
zwischen 3 und 5 (bis 7) Tagen betragenden Inkubationsfrist der Tonsillitis 
ist anzunehmen, daB dieser Mangel der Pasteurisieranlage das ausschlaggebende 
Moment fiir den Zeitpunkt der maximalen Erkrankungsziffern gewesen ist. 
Auf die bakteriologischen Untersuchungen dieser Epidemie soIl ebenfalls spater 
noch eingegangen werden. 

Eine weitere Epidemie bOsartiger Mandelentziindung trat in der letzten 
Woche des April 1913 in der Stadt Cortland und dem 2 Mellen entfernten Dorf 
Homer (New York) auf (C. E. North, B. White und O. T. Avery), nachdem 
in den vorhergehenden beiden Monaten und im Anfange April nur ein paar 
vereinzelte FaIle vorgekommen waren. Es wurde bald festgestellt, daB die Zu
nahme der FaIle namentlich die Konsumenten der Milch einer bestimmten 
Molkerei betraf. Von insgesamt 669 Fallen betrafen 480 (72%) Personen, in 
deren Haushalt Milch dieser Molkerei verwendet wurde, obwohl diese Molkerei 
nur 7 % der gesamten in beiden Orten verbrauchten Milch lieferte. Letal endeten 
14 FaIle infolgevon Komplikationen (Peritonitis, Pneumonie usw.). In benach
barten Ortschaften ist eine Anhaufung von Tonsillitisfallen nicht beobachtet 
worden; die fragliche Molkerei lieferte dorthin keine Milch. In der Molkerei X 
wurden zwei Kiihe mit Euterentziindung festgestellt und separiert, worauf 
ein schneller Abfall weiterer FaIle von Tonsillitis erfolgte, so daB die Epidemie 
bereits am 10. Mai wieder als erloschen gelten konnte. Durch einen besonderen 
Milchkiarungsapparat wurde der Bodensatz der Milch dieser beiden Kiihe 
a.ls bedeutend vermehrt gefunden. Bakterioskopisch wurden Streptokokken, 
vielfach phagocytiert, gefunden. Die biologischen Eigenschaften der Erreger sollen 

28* 
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im Zusammenhang besprochen werden. Es sei jedoch bereits hier bemerkt, 
daB die Methodik der Gewinnung von Reinkulturen iiber eine Anreicherungs
kultur von Serumbouillon sehr ungiinstig erscheint, zumal in dem Milchboden
satz ungeheure Mengen Streptokokken vorhanden waren, die bei der Art der 
Gewinnung wohl ziemlich sicher nicht restlos dem Euter entstammt haben 
diirften. 

Capps und Davis (1914) haben einen Fall, in dem auf einem Gute, neben 
einer Mastitis des Rindes gleichzeitig eine Reihe von Fallen von Mandelent
ziindung bei den Bewohnern des Hofes vorgekommen waren, ausfindig gemacht 
und von hier ausgehend versucht, einen entsprechenden Seuchenherd von 
Tonsillitis bei den stadtischen Verbra uchern der Milch dieses GehOftes aufzufinden. 
Drei von 15 Kiihen hatten Mastitis, und neun der 12 Bewohner des Geh6ftes, 
die aIle Milch oder Rahm roh genossen, hatten zu der gleichen Zeit Mandel
entziindung. Die Milch wurde mit der Milch zweier unverdachtiger Bestande 
in einer Molkerei in Oak Park vermischt und in der gleichen Stadt ohne Pasteuri
sierung verkauft. In 100 von dieser Molkerei belieferten Haushaltungen wurden 
28 FaIle, in 100 weiteren von einer anderen Molkerei mit pasteurisierter Milch 
belie£erten Haushaltungen 6 FaIle von Mandelentziindung festgestellt. 

Eine ganze Reihe solcher kleinerer Endemien von Mandelentziindung 
haben auch Th. Smith und H. Brown zu erklaren versucht. Bei ihren Unter
suchungen haben sie stets direkt von dem Materiale, seien es Mandelabstriche 
oder Milchproben iiber die Blutplatte Reinkulturen gewonnen. Ihre Unter
suchungen erstreckten sich in erster Linie auf einen Vergleich der bei den 
Menschen mit Tonsillitis gefundenen Streptokokken mit den bei den als Milch
lie£eranten in Frage kommenden Kiihen gefundenen Streptokokken. Uberein
stimmende Streptokokken wurden bei einem Ausbruche einer endemischen 
Tonsillitis ("B") einwandfrei festgestellt, wahrend bei der Epidemie "A" irgend
ein Zusammenhang zwischen den Erregern der Mastitis bei den verdachtigen 
Milchkiihen und den Fallen von Tonsillitis des Menschen nicht festgestellt werden 
konnte; die aus beiden Krankheiten gewonnenen Reinkulturenverhielten sich 
vollstandig verschieden. Die restlichen untersuchten 5 Endemien konnten 
mangels geeigneten Materiales nicht geklart werden. 

Die Angaben iiber die als Baltimoreepidemie bekannte Tonsillitis waren 
uns im Original nicht zugangig. Eine einwandfreie bakteriologische Klarung 
hat dieser Fall nicht gefunden, obwohl Fr 0 s t mit ziemlicher Sicherheit auf 
Grund der epidemiologischen Befunde die Herkunft der Epidemie von der Milch, 
und zwar von euterkranken Kiihen annimmt. 

Vor kurzem ist ein ausfiihrlicher Bericht iiber eine in einem kleinen Orte 
in Massachusetts beobachtete Tonsillitisepidemie ver6ffentlicht worden, dessen 
epidemiologischer Teil von Lorn bard und dessen bakteriologischer Teil von 
Robinson und Beckler getragen wird. In einer Ortschaft K sind in der ersten 
Woche des Juli 1928 eine erhebliche Anzahl von Fallen schwerer Mandelentziin
dung aufgetreten; innerhalb von etwa 3 Wochen erkrankten 925-975 Personen 
(22,1 %) der Einwohnerscha£t (etwa 4000), von der 39 (0,96%) starben. Die Epi
demie wurde zunachst auf die Milch eines bestimmten Milchhandlers zuriickgefiihrt, 
dann auf einen der 8 Bestande, von denen dieser Milchhandler bezog und endlich 
auf eine bestimmte Kuh dieses Bestandes, die eine Euterentziindung des rechten 
Bauchviertels aufwies. Da die hygienischen Verhaltnisse bei dem betreffenden 
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Milchhandler nicht die allerbesten waren, so ist es wohl moglich gewesen, daB 
die gesamte Milch dieses Handlers von der Milch dieser Kuh mit Streptokokken 
infiziert wurde. Jedenfalles waren unter den genau untersuchten Fallen 
565 regelmaBige, und 158 gelegentliche Kunden des betreffenden Milchhandlers, 
wahrend nur 53 Erkrankte ausschlieBlich von anderen Milchbii.ndlem Milch 
bezogen haben. Durch energische MaBnahmen der Gesundheitsbehorden wurde 
die Epidemie schnell eingedammt, durch die Untersuchungen der Tierarzte 
die fragliche Kuh schnell ermittelt, so daB die Seuche in kurzer Zeit zum Still
stand gebracht wurde. Die Entfemung der Kuh und der Zwang der Pasteuri
sation oder des Abkochens aller Handelsmilch waren die hauptsachlichen MaB
nahmen gegen die Epidemie; zu ihnen gesellten sich noch Verkehrsbeschran
kungen. Die bakteriologischen Untersuchungen von Robinson und Beckler 
ergaben, daB alle 5 betahamolytischen Stamme von Streptokokken aus der Milch 
der fraglichen Kuh mit der iiberwiegenden Mehrzahl der aus Tonsillitisfallen ge
wonnenen Streptokokkenstamme identisch waren und dem Typus des Strepto
coccus epidemicus zuzurechnen sind. Sie verhielten sich ebenso wie vergleichsweise 
herangezogene aus den Epidemien von Chikago und Boston stammende Strepto
kokken des gleichen Types. Robinson und Beckler charakterisieren den 
Streptococcus epidemicus in folgender Weise: Betahamolytischer Streptokokkus, 
der auf Blutagar feuchte, mitunter unregelmaBige Kolonien bildet; virulent 
fiir Mause; spaltet Glucose, Lactose, Saccharose und Salicin, jedoch nicht 
Inulin; unloslich in Galle; End-PH nicht unter 5,0; Kapsel mit der Tusche
methode nachweisbar. Er spaltet Hippurat nicht. Wachstum in Serumbouillon 
triibe. FUr den Hippuratspaltungsnachweis wird ein besonderes Verf~hren 

angegeben. Zum Nachweis der Kapsel wird ein Lebendpraparat mit Tusche 
oder ein Trockenpraparat mit Tusche unter Nachfarbung mit Methylenblau 
angegeben. Zu diesem Zwecke wird ein Tropfen Kultur, zu dem ein Tropfen 
Tusche getan war, mit einem Stiick Zigarettenpapier ausgezogen und nach 
dem Trocknen mit Methylenblau gefarbt. Die Methode nach HiB ergab keine 
Farbung der Kapsel. Die Verfasser betonen, daB die septische Mandelentziindung 
eine ebenso gut charakterisierte Infektionskrankheit sei, wie die Diphtherie 
oder der Typhus. 

Auf die zahlreichen Einzelarbeiten iiber die Bakteriologie der bei derartigen 
Epidemien gefundenen Streptokokken kann hier nicht eingegangen werden. 
Die erste zusammenfassende Arbeit ist von Smith und Brown, eine neuere 
bis zu einem gewissen Grade abschlieBende von Brown, Frost und Shaw 
veroffentIicht worden. Ohne auf Einzelheiten einzugehen, wird heute auf Grund 
der umfangreichen Untersuchungen zusammenfassend gesagt werden konnen, 
daB Epidemien von Tonsillitis mit Sicherheit auf den Streptococcus epidemicus 
Davis 1912 zuriickgefiihrt werden konnten und daB dieser Streptococcus 
bei Rindern Euterentziindungen verursachen kann. Dieser Streptokokkus ist 
jedoch von dem Streptococcus agalactiae verschieden. Es ist anzunehmen, 
daB der Streptococcus epidemicus ein urspriinglich fiir Menschen pathogener 
Keirn ist, der gelegentIich auf das Euter des Rindes iibertragen wird und dort 
eine schleichende Mastitis hervorruft; die Milch derartiger Tiere enthalt Un
massen von Streptokokken und vermag, mit anderer Milch vermengt, die ganze 
Lieferung zu infizieren. Bei RohgenuB oder <knuB ungeniigend pasteurisierter 
Milch kommt es dann zu explosionsartiger Anhii.ufung von Fallen von Tonsillitis 
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bei einem hohen Prozentsatze der Verbraucher dieser Milch, wahrend die Ver
braucher von Milch anderer Herkunft, in den gleichen Stadtteilen usw. nur den 
stets auftretenden normalen Prozentsatz von Tonsillitisfallen aufweisen. 1m 
allgemeinen ist die Epidemicustonsillitis eine bOsartige zu Komplikationen 
neigende Form der Mandelentziindung. 

Der Streptococcus epidemicus zeichnet sich durch folgende biologi
schen Eigenschaften aus, an deren Ausarbeitung sich namentlich Brown 
sowie Ayers mit verschiedenen Mitarbeitern (Johnson, Davis, Cullen, 
Rupp) beteiligt haben. Innerhalb der Gruppe von Streptokokken, die Brown, 
Frost und Shaw nach ihrer Herkunft als menschenpathogen betrachten, 
zeichnet sich der Streptococcus epidemicus durch Kapselbildung aus, die allen 
anderen Vertretern dieser Gruppe fehlt (nachweisbar namentlich in frischen 
Tuschepraparaten). 1m iibrigen verhalt sich der Streptococcus epidemic us 
vollstandig identisch mit dem Typus Streptococcus pyogenes: Er weist starke 
Hamolyse auf (Betatypus Brown), ist (in der Starke wechselnd) pathogen fiir 
Mause, vermag Hippursaure nicht zu spalten und bildet aus Glucose, Saccha
rose, Lactose und Salicin, nicht aber aus Mannit-Saure und erreicht in Glucose
bouillon ein End-PH von hochstens 5,0. Hingegen unterscheidet sich der Strep
tococcus infrequens von ihm und dem Streptococcus pyogenes durch die Ver
garung von Mannit, der Streptococcus anginosus durch das Fehlen der Salicin
vergarung und die mangelnde Pathogenitat fiir Mause. Zur Feststellung des 
Streptococcus epidemicus geben Brown, Frost und Shaw eine genane 
Technik an: 

1. Infektion von Blutagarplatten mit der verdachtigen Milch; aufgehende 
Keime werden: 

a) feuchte Oberllachenkolonien auf Kapselbildung untersucht, 
b) betahamolytische Tiefenkolonien auf Serumbouillon (unter Umstanden 

gleichzeitig auf Hippurathriihe und Glucosehouillon) iihertragen. 
2. Von der Serumbouillonkultur ausgehend werden (nach 24stiindiger 

Bebriitung) folgende Proben durchgefiihrt: 
a) Probe auf Hamolysin: 0,5 ccm Bouillonkultur und 0,5 ccm einer 5%igen 

Aufschwemmung vQn Kaninchenerythrocyten bei 37 0 C; wenn in 2 Stunden 
keine oder nur geringe Hamolyse erfolgt, so konnen weitere Proben unter
lassen werden; kein Streptococcus epidemicus. 

b) Ausstrich auf Schrage von Blutagar; nach Bebriiten iiber Nacht Unter
suchung auf Kapselbildung. 

c) Beimpfung von Salicin- und Mannitbouillon, sowie, wenn nicht bereits 
von der Isolierplatte aus geschehen, von Glucosebouillon und Hippuratbriihe. 

Ala Streptococcus epidemicus konnen nur solche Streptokokken angesehen 
werden, die in allen Hinsichten dem oben· charakterisierten Typus ent
sprechen. 

Ohne Beriicksichtigungaller alphahamolytischen Milchstreptokokken haben 
die drei genannten Autoren in der V orzugsmilch von - 5 . Molkereiherden, 
. darunter auch im Sekret von euterkranken Kiihen, betahamolytische Stamme 
gefunden, die in einer oder anderer Hinsicht dem Streptococcus epidemicus 

. glichen. Hingegen lieB keiner der Stamme eine halbwegs deutliche Kapsel 
erkennen. Die Pathogenitat fiir Mause war sehr wechselnd, weshalb diese 
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Eigenschaft keine sichere ErkeIlllUng der Art gestattet. Als sicherste. Unter
scheidungsmerkmale vom Streptococcus agalactiae gelten die Spaltung von 
Hippursaure und das End-PH in Glucosebouillon . 

. Zur Beurteilung der Frage nach der Moglichkeit der Entstehung 
einer Kuhmastitis durch fiir den Menschen pathogene Streptokokken 
sind besondere Infektionsversuche mit solchen Stammen beim Rinde durch
gefiihrt worden. In Versuchen von Davis und Capps (1914) erwies sich die 
Injektion von einem Stamm eines hamolytischen Streptokokkus aus einem 
gewohnlichen Tonsillitisfalle in den Zitzenkanal einer Kuh als pathogen; es 
wurde eine milde, auf das infi2'ierte Viertel beschrankte Mastitis mit vielen 
Streptokokken, Leukocyten und Sekretgerinnseln verursacht, die mehrere 
Wochen bestehen blieb. In kleine Verletzungen det Zitzenspitze gestrichene 
Reinkulturen eines Streptokokkus verursachten eine sehr milde, ohne Ver
hartung verlaufende Mastitis. In diesem FaIle war die Krankheit klinisch 
nicht zu erkennen, obwohl die Milch groBe Mengen von Leukocyten und Strepto
kokken aber keine Gerinnsel enthielt. Hingegen konnte durch Anstreichen 
von Tonsillitisexsudat oder Reinkulturen in Milch an die gesunden Zitzen eine 
Mastitis nicht verursacht werden. Mathers hat mit Kulturen von Davis 
(je 1 aus verdachtiger Mastitis der Kuh und aus 1 letalem FaIle von Tonsillitis 
des Menschen) beim Rinde erhebliche Mastitis dadurch verursacht, daB er 
in den Milchkanal mittels Katheters Lackmusmilchkultur einfiihrte. Es ent
stand eine heftige zur Atrophie fiihrende Mastitis, die bis zum Ende der Beob
achtungsfrist (215 und 146 Tage) bestand. Von Interesse ist es, daB Infektionen 
mit dem Streptococcus lactis und mit einem nichtpathogenen hamolytischen 
Streptokokkus aus Milch zu akuten Mastitiden fiihrten, die bald in Heilung 
iibergingen. Die Schilderungen des Verlaufes und der anatomischen Verande
rungen lassen einen Unterschied der durch Streptococcus epidemicus ver
ursachten Mastitis und einem natiirlichen Galtfalle nicht erkennen. Wahrend 
des Aufenthaltes im Euter hat keiner der benutzten Streptokokkenstamme 
seine Eigenschaften geandert. 

Soweit also bisher in Tonsillitisendemien, bei denen der Verdacht auf eine 
ursachliche Beteiligung des Milchgenusses, insbesondere des Genusses von Milch 
euterkranker Kiihe, aus epidemiologischen Griinden bestand, genauere bakterio
logische Untersuchungen vorgenommen worden sind, konnten stets Unterschiede 
der dabei festgestellten Streptokokken von den gewohnlichen Streptokokken der 
Rindermastitis gefunden werden. Es liegt einegroBe Anzahl von Berichten vor, 
bei denen auf Grund epidemiologischer Erhebungen an der Beteiligung der 
Milch bei der Ausbreitung der Tonsillitis nicht gezweifelt werden kann; in vielen 
Fallen ist auch mit allergroBter Wahrscheinlichkeit anzunehmen und in einem 
sicher erwiesen, daB euterkranke Kiihe die Infektionsquelle fiir die Milch dargestellt 
haben, und daB in der Milch solcher Kiihe Streptokokken gefunden wurden,die 
denen aus Tonsillitisfallen identisch waren; es ist aber bisher noch kein Fall be
kanntgeworden, in dem als Erreger einer Tonsillitis ein mit dem Streptococcus 
agalactiae identischer Streptokokkus nachgewiesen wurde. 1m Gegenteil haben 
eine ganze Reihe von Forschern ausdriicklich die Unterschiede zwischen den 
Streptokokken, die bei Tonsillitisepidemien aus Fallen von Kuhmastitis und 
Mandelentziindung des Menschen gewonnen wurden, und den iiblichen Mastitis
streptokokken der Kuh hervorgehoben. Damit ist bisher die Ansicht von 
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Savage noch unwidersprochen giiltig, "Wenn wir annehmen, daB der gewohn
liche Typus der Rindermastitis durch einen fUr Menschen apathogenen Orga
nismus verursacht wird, daB aber in auBergewohnlichen Fallen Rindermastitis 
durch fUr Menschen hochpathogene Streptokokken verursacht werden kann, 
so bietet dies eine vollstandige Erklarung fUr die bakteriologischen Unter
suchungen und die epidemiologischen Tatsachen. Fiir den praktischen Gesichts
punkt sei daran erinnert, daB die pathogenen und apathogenen Mastitistypen 
des Rindes klinisch nicht zu unterscheiden sind." V on Interesse ist es, daB 
S a vag e im Infektionsversuch am eigenen Korper eine Pathogenitat zweier frisch 
geziichteter Mastitisstreptokokkenstamme der typischen Art nicht feststellen 
konnte. Auch Bischoff hebt hervor, daB ihm das Kosten vieler Milchproben, 
urn auf Grund des salzigen Geschmackes einen Verdacht auf Mastitis erheben 
zu konnen, bisher nicht im mindesten geschadet hat. Bei der marktmaBigen 
Kontrolle der Milch ist eine Differenzierung der fiir Menschen pathogenen 
und apathogenen Streptokokkenstamme auch mit den modernen Methoden 
noch nicht moglich; abgesehen von der Tatsache, daB der Begriff des Ver
dorbenseins allein fUr eine Beanstandungder Milch euterkranker Kiihe aus
reicht, wiirde auch aus diesem Grunde eine verschiedene Behandlung der Milch 
von Kiihen, deren Euter mit fiir Menschen pathogenen bzw. apathogenen 
Streptokokken infiziert ist, nicht moglich sein. Eine andere Frage ist es, ob 
bei forensischen Fallen nicht das StrafmaB durch die einwandfreie Klarung der 
Atiologie der strittigen Mastitis, die vielleicht als Ursache einer schweren 
Schadigung der menschlichen Gesundheit beschuldigt wird, zugunsten oder 
ungunsten des Beklagten beeinfluBt werden kann. 

Als allgemeiner SchluB aus unseren bisherigen Kenntnissen iiber die Be
ziehungen von Streptokokkenmastitiden des Rindes zu menschlichen Krank
heiten kann daran festgehalten werden, daB 

1. eine Pathogenitat des Streptococcus agalactiae fiir den Menschen bisher 
nicht erwiesen ist, und daB, 

2. soweit bisher ein epidemiologischer Zusammenhang von Streptokokken
mastitis des Rindes und menschlicher Krankheit (namentlich Tonsillitis) fest
gestellt wurde, bei genauer bakteriologischer Differenzierung stets vom Strepto
coccus agalactiae verschiedene Streptokokkenarten gefunden worden sind. 

3. Von derartigen Streptokokken ist der Streptococcus epidemicus Davis 
1912, der vom Streptococcus agalactiae durch biologische Methoden abtrennbar 
ist, in mehreren Fallen endemischer Tonsillitis gefunden worden. 

4. Die Abtrennung der fUr Menschen pathogenen von den fiir Menschen 
apathogenen Streptokokken aus kranken Eutern des Rindes ist bei der sanitaren 
Untersuchung der Marktmilch nicht be quem durchfiihrbar. Aus diesem Grund 
erscheint es - abgesehen von anderen Beanstandungsgriinden als der moglichen 
Gesundheitsschadlichkeit - notwendig, auch weiterhin Milch von mit Strepto
kokkenmastitis behafteten Rindern, auch wenn die Menschenpathogenitat 
dieser Erreger nicht bewiesen oder wahrscheinlich gemacht ist, vom freien 
Verkehr auszuschlieBen. 
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Odeme mit oder auch ohne Gasbildung charakterisieren eine Reihe von 
Erkrankungen, fiir die zuerst der Miinchener Veterinarpathologe Kitt die 
Bezeichnung Gasodeme gebrauchte. Es wird damit eine Reihe von Krank
heiten zusammengefaBt, die sich nicht nur pathologisch-anatomisch ahneln, 
sondern die auch vom atiologischen Standpunkt aus als zusammengehorig zu 
betrachten sind. Daher ist es sehr zu begriiBen, daB Aschoff nach dem Kriege 
diesen Namen aufgriff und als Gruppenbezeichnung in die gesamte Pathologie 
einfiihrte. Konnte die Zusammenfassung aller hierher gehOrigen Krankheiten 
nur auf dem neutralen Boden der pathologischen Anatomie geschehen, so ist 
die einzelne Krankheit moglichst vom atiologischen Standpunkt zu benennen. 
Leider ist das besonders in der alteren Literatur nicht immer geschehen, teils 
aus Unkenntnis der Erreger, teils weil die Krankheit nach dem klinischen 
Bild oder den anatomischen Veranderungen bezeichnet wurde. So sind denn 
in die Veterinarmedizin Namen wie Wundrauschbrand, Geburtsrauschbrand, 
Schweinerauschbrand eingefiihrt, die groBe Verwirrung anrichten konnten und 
auch angerichtet haben, weil tatsachlich der Rauschbrandbacillus nicht der 
Erreger dieser Erkrankungen war. 

Die Erreger der Gasodeme sind samtlich sporenbildende, obligat anaerob 
wachsende Bacillen. DaB die Kenntnis dieser Kleinlebewesen bis in die ersten 
beiden Jahrzehnte dieses Jahrhunderts weit mangelhafter war als die anderer 
Mikroben, hangt weitgehendst mit ihren biologischen Eigenschaften zusammen. 
Die groBte Errungenschaft in der Technik der Bakteriologie, die Einfiihrung 
der OberfIachenkultur auf festen NahrbOden durch Robert Koch, war hier 
nicht anzuwenden. Der Gehalt der atmospharischen Luft an Sauerstoff lieB 
eben die Entwicklung von Kolonien der obligat anaeroben Gasodembacillen 
unter seinem EinfIuB nicht zu. Man war auf die Kultivierung der anaeroben 
Bacillen in "hoher Schicht" angewiesen, d. h. man ziichtete sie innerhalb des 
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Nahragars, den man in Rohrchen besonders "hoch" einfiillte, um dem Luft
sauerstoff das Eindringen in die tieferen Partien moglichst zu erschweren. Es 
hat dabei nicht an Forschern, unter denen besonders GraB berger und 
Schattenfrohgenannt seien,gefehlt,die sich auch unter g1;oBten Schwierigkeiten 
ernstlich um die Erforschung der anaeroben Keime bemiiht haben. Vor allem 
hat sich von Hi bIer um die Erweiterung der Kenntnisse iiber das Gebiet ver
dient gemacht. Unter den damaligen Verhaltnissen erforderte aber die Technik 
der Anaerobenziichtung soviel Erfahrung, daB sie immer auf einzelne Forscher 
beschrankt blieb. Die Bestrebungen, ein gutes Oberflachenkulturverfahren 
zu finden, sind daher mannigfach. Erst ZeiBler gelang es vor wenig mehr als 
einem Jahrzehnt, eine Methode auszuarbeiten, mit der es sicher gelingt, Ober
flachenkolonien selbst der strengsten Anaerobier zu erhalten. Der Erfolg seines 
Verfahrens erklart sich aus der gliicklichen Zusammenstellung eines optimal 
giinstigen Nahrbodens und einer gut kontrollierbaren Art der Sauerstoffent
fernung, des Vakuums. Allerdings ist die Anwendung des Vakuums fiir sich allein 
erst neueren Datums. Sie wurde zuerst von MieBner und Meyn in der Praxis 
der Rauschbranddiagnose geiibt und dann von ZeiBler durch Einfiihrung von 
Hochvakuum-0lpumpen vervollkommnet. Vorher bediente man sich daneben 
eines Hilfsfaktors, der Sauerstoffbindung mittels Pyrogallols und Kalilauge. 

DaB die ZeiBlersche Ziichtungsmethode fiir Anaerobier gerade in der 
Veterinarmedizin so groBe Beachtung und Anwendung fand, erklart sich aus 
der Bedeutung, die diese Mikroorganismen bei Tiererkrankungen spielen. Obwohl 
statistisch sich ein bestimmter Prozentsatz von solchen Infektionen in bezug 
auf die Infektionskrankheiten iiberhaupt weder in der Human- noch in der 
Veterinarmedizin ermitteln laBt, kann man doch mit Sicherheit annehmen, 
daB er bei Tieren bedeutend hoher sein diirfte. Zwei Griinde kommen dafiir 
in Betracht. Einmal gibt es bei Tieren seuchenhaft auftretende Spontan
erkrankungen, die durch anaerobe Bacillen verursacht werden und ganz erheb
liehe Verluste bedingen, den Rauschbrand der Rinder und die Bradsot der 
Schafe. Zum anderen sind auch die Wundgasodeme auBerordentlich haufig. 
Man kann nicht ohne weiteres annehmen, daB die Tiere fiir die Infektionen 
empfanglicher waren als der Mensch. Die Lebensweise und die Haltung der 
Tiere bringt es aber mit sich, daB sie einmal auGeren Verletzungen vielfach 
ausgesetzt sind, und daB in diese Verletzungen vom Erdboden oder von der 
Streu aus leicht die zum Teil ubiquitaren Anaerobier eindringen. Zum anderen 
konnen die Erreger den Futtermitteln anhaften, da im allgemeinen die Nahrung 
der Tiere, wenigstens der Pflanzenfresser, einer Behandlung, die zur Abtotung 
oder Beseitigung verunreinigender Keime fiihrte, nicht unterzogen wird. Auch 
durch die Art der Futteraufnahme, z. B. auf der Weide, gelangen leicht Boden
mikroorganismen in den Digestionstractus. Auf diese Weise diirften die seuchen
haften Gasodeme und die relativ haufigen Wundinfektionen zu erklaren sein. 

I. Die seuchenhaft auftretenden Gasodeme. 
a) Rauschbrand. 

Urspriinglich ist die Krankheit, wie fast aHe Septicamien, dem Milzbrand 
zugerechnet. Jedenfalls sind genauere Kenntnisse iiber die Erkrankung ziem
lich jungen Datums. Erst die zweite Halfte des vorigen Jahrhunderts brachte 
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sichere Mitteilungen, daB hier eine Krankheit sui generis vorliege. Bollinger 
(1875) und Feser (1876) waren es, die sich in der Hauptsache um die Erkennung 
und um die Abgrenzung des Rauschbrandes vom Milzbrand verdient machten. 
Schon 1860 hatte Feser in einer gashaltigen Anschwellung eines lebenden 
Tieres kurze gerade, sehr bewegliche Stabchen in groBer Anzahl gesehen und 
fand spater gelegentlich weiterer Untersuchungen seine ersten Beobachtungen 
bestatigt. In der Annahme, daB die Erreger im Erdboden zu finden seien, 
versuchte Feser die Krankheit durch Injektion von Schlamm solcher Weiden 
zu erzeugen, auf denen spontane Rauschbrandfalle auftraten. Er sah die 
infizierten Rinder dann tatsachlich unter den Erscheinungen des Rauschbrandes 
verenden. Bollinger iibertrug die Krankheit von einem Tier auf das andere 
durch subcutane Einspritzung von Blut; dabei gelang es ihm, nicht nur Rinder, 
sondern auch Schafe und Ziegen zu infizieren. Kurz darauf erschienen die 
ausgezeichneten Arbeiten der Franzosen Arloing, Cornevin und Thomas, 
die experimentell die Verschiedenheit der Milzbrand- und Rauschbrandbacillen, 
die sie zu Ehren von Chauveau Bac. chauvoei 1 nannten, beweisen konnten. 
In der Folge haben dann viele andere Forscher zu dem Wissen iiber die Krank
heit beigetragen, von denen hier nur die Namen Kitt, Kitasato, Leclainche 
und Vallee, v. Hibler, Foth und ZeiBler genannt seien. 

Einen ganz anderen Verlauf hat die Geschichte des Schafrauschbrandes. 
Obwohl schon Mitte vorigen Jahrhunderts die Krankheit unter dem Namen 
"Feuer der Schafe" von Falke und Haubner beschrieben war, hatte man sie 
fast vollig vergessen. Erst vor einem Jahrzehnt hat Witt erneut darauf auf
merksam gemacht. Es haben dann zahlreiche Untersuchungen von Witt und 
Stickdorn,ZeiBler, Spiegl,Raebiger und Spiegl, MieBner undAlbrecht, 
MieBner und Meyn, Zeller u. a. eingesetzt, die ergaben, daB zwar epidemio
logisch, nicht aber atiologisch auffallende Unterschiede zwischen dem Rinder
und Schafrauschbrand bestehen. Der Erreger des Schafrauschbrandes ist also 
von dem des Rinderrauschbrandes nicht scharf zu trennen. Diese Befunde 
werden neuerdings von Jungherr und von Marsch, Welch und Jungherr 
aus Amerika bestatigt. 

Klinik des Rausehbrandes. Die ersten Erscheinungen bestehen in Steifheit 
und Lahmgehen, das haufig nur auf eine Extremitat beschrankt ist. Verbunden 
ist damit ein Sistieren der Futteraufnahme. Charakteristisch fiir die Seuche 
ist die Entstehung von subcutanen und muskuIaren Anschwellungen, die beim 
Betasten knistern; man hort ein Gerausch, wie es ahnlich durch Bewegung 
von Blattgold entsteht. Das "Rauschen", das durch Palp~tion der Odeme 
hervorgerufen wird, hat der Krankheit den Namen gegeben. Betont wird sehr 
oft, daB die Anschwellungen haufig erst nahe vor dem Tode entstehen und 
daB das Knistern oft genug, solange das befallene Tier lebt, iiberhaupt nicht 
wahrnehmbar ist. 

Als Lieblingssitz der krankhaften Prozesse sind ganz allgemein die dickeren 
Muskellagen anzusehen, wahrend die Enden der Extremitaten so gut wie nie 
betroffen werden. Es ist eine Erfahrungstatsache, daB man rauschbrandige 
Veranderungen abwiirts der Karpal- und Tarsalgelenke, am Schwanz und an 
den Ohren nicht sieht. Vorzugsweise sindOberschenkel- undSchultermuskulatur, 

1 Historisch berechtigt ware der Name Bacillus Feseri nach Feser, der den Erreger 
zuerst gesehen und beschrieben hat. 
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dann Kruppe, Riicken und Hals befallen. Auch findet man bei Rindern ge
legentlich die Zunge, bei Rindern und Schafen die Masseteren ergriffen. 

Die Rauschbrandodeme sind anfangs warm und schmerzhaft. Spater nach 
eingetretener Gasbildung ist zum mindesten das Zentrum kiihl und empfindungs
los. Die Perkussion zeigt dann statt des charakteristischen Muskeltones aus
gesprochen tympanitischen Schall. Nach einem Einschnitt entleert sich aus 
den Anschwellungen Gas von ganz eigentiimlich siiBlich-eauerlichem Geruch, 
der an Buttersaure erinnert. Zugleich flieBt eine oft von Gasblasen durch
setzte rotliche bis braunliche lackfarbene Fliissigkeit ab, deren Menge wechselt. 
Die regionaren Lymphknoten sind geschwollen. 

Nicht in allen Fallen sind die lokalen Krankheitsprozesse einer auBeren 
Untersuchung in gleichem MaBe zuganglich. Das hangt einmal davon ab, ob 
sie scharf begrenzt sind oder diffus. Vor allem spielt aber die Lage eine groBe 
Rolle. Je tiefer in der Muskulatur die Herde liegen, um so leichter werden sie 
iibersehen. So kommt es des ofteren besonders bei Schafen vor, daB zu Leb
zeiten die rauschbrandigen Veranderungen nicht zu finden sind und erst nach 
dem Tode des Tieres durch genaue Sektion festgestellt werden. 

Die Temperatur ist beim Rauschbrand nicht charakteristisch beeinfluBt. 
In der Regel ist Fieber vorhanden, das bis 42 0 C steigen kann. Es kommt 
aber vor, daB lediglich geringe Temperaturerhohungen beobachtet werden und 
gelegentlich scheint die Krankheit vollig fieberfrei zu verlaufen. 1m fortge
schrittenen Stadium pflegt die Temperatur auf die Norm und darunter zu sinken. 

Die Herztatigkeit ist stets stark in Mitleidenschaft gezogen. Der Puis ist 
auf 90 und mehr Schlage in der Minute beschleunigt. 

Die Atmung wird unter dem EinfluB der Herzschwache angestrengt. Es 
besteht Dyspnoe, die durch Vermehrung der Atemziige gekennzeichnet ist. 

Der Krankheitsverlauf pflegt ein stiirrnischer zu sein. Nur selten vergehen 
bis zurn Eintritt des Todes mehr als 48 Stunden. Allerdings bestehen auch hier 
Ausnahmen. Schon Feser und Arloing, Cornevin und Thomas haben 
darauf hingewiesen, daB bei alteren Tieren - iiber die Bedeutung des Alters 
wird an anderer Stelle noch gesprochen werden - der Verlauf oft ein lang
samer ist. Die Rinder erkranken in solchen Fallen nur relativ leicht und pflegen 
die Erkrankung innerhalb von 4--8 Tagen zu iiberwinden. Todlicher Aus
gang ist die Regel beim Rauschbrand. Heilungen - auch hier fast nur bei 
alteren Tieren - gehoren zu den Ausnahmen. 

Die geschilderten Erscheinungen gelten in erster Linie fiir das Rind, sind 
aber beim Schaf im groBen und ganzen die gleichen. Beim Schaf findet man 
allerdings meistens daneben auBere Verletzungen, Schurwunden, Geburtsver
letzungen, Kastrations- und Coupierwunden oder Hundebisse. Die rausch
brandigen Veranderungen brauchen aber nicht in direkter Verbindung mit den 
auBeren Lasionen zu stehen. 

Pathologische Anatomie des Rauschbrandes. Von allen Symptomen sind 
auch hier die gashaltigen muskularen Odeme die charakteristischsten. In der 
Muskulatur finden sich Herde, die in den extremsten Fallen nur walnuBgroB 
sind, das andere Mal eine ganze GliedmaBe umfassen. Schon bei Entfernung 
der Haut deuten sich die Veranderungen durch subcutane hamorrhagische 
Odeme an. Die betroffene Muskulatur ist schwarzrot- bis schwarzbraun ver
fiirbt, an der Grenze zum normalen Gewebe aber oft im Gegenteil auffallend hell. 
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Auf der Schnittflache andert sich die Farbe unter dem EinfluB der Luft sehr 
rasch und wird zu einem lebhaften ziegelrot. Besonders im Zentrum hat Gas
entwicklung stattgefunden. Die Blaschen, die etwa hirsekorngroB sind, ver
teilen sich gleichma.Big in der Muskulatur. Bei reichlicher Gasbildung tritt die 
tJdemnatur mehr in den Hintergrund; der porose schwammige Zustand iiberwiegt. 
In Begleitberichten zu den Einsendungen an das Hygienische Institut der Tier
arztlichen Hochschule Hannover wurden diese Veranderungen des ofteren aIs 
"zundrig" geschildert, eine Bezeichnung, die uns sehr treffend erscheint, weil 
sie zugleich die miirbe Beschaffenheit des Gewebes andeutet. Auf die trockene 
Beschaffenheit der gashaltigen Partien haben Tillmann, Foth und andere 
hingewiesen. Foth macht mit Recht darauf aufmerksam, daB der odematose 
Charakter am deutlichsten am Rande ausgepragt ist und vor allem bei den 
Prozessen in den Vordergrund tritt, wo es nicht zur Gasbildung gekommen ist. 
Wir konnen diese Beobachtungen voll und ganz bestatigen und erklaren sie 
uns damit, daB aIle Rauschbrandveranderungen anfangs odematos sind, daB 
aber durch die Gasbildung der groBte Teil der tJdemfliissigkeit verdrangt 
werden kann. Die Veranderungen finden sich vorzugsweise in den dicken 
Muskellagen der Extremitaten des Riickens und des Halses undkonnen hier 
an mehreren Stellen gleichzeitig vorkommen und groBe Ausbreitung erlangen. 
Man findet aber auch FaIle, in denen die Rauschbrandherde nur klein und 
schwer nachweisbar sind. Wir selbst haben bei Schafen lediglich kleine Partien 
der Kaumuskeln verandert gesehen. Es bedarf dann oft genauester Unter
suchung, um solch kleine Herde zu eruieren, wie sie auch in der Zwerchfell
muskulatur und dem Herzen beschrieben werden. Die regionaren Lymph
knoten sind hamorrhagisch geschwollen. 

AIle Rauschbrandprozesse weisen einen ausgesprochen buttersaureahnlichen 
Geruch auf. Rauschbrandkadaver widerstehen auffallend lange der Faulnis, 
ein Umstand, auf den Foth besonders aufmerksam gemacht hat. Nach unserer 
Auffassung verhindert die Saurebildung der Rauschbrandbacillen die iippige Ver
mehrung saprophytischer Keime. Gelegentlich anderer Untersuchungen konnten 
wir feststellen, daB es selbst bei kleinen auBerlich verunreinigten Stiicken von 
Rauschbrandmuskulatur 4 Tage und mehr dauert, bis aerobe Mikroben ein
dringen. 1m ganzen Kadaver ist das selbstverstandlich noch mehr der Fall, zumal 
die Rauschbrandbacillen nach dem Tode des Tieres a priori die Vorherrschaft 
haben und weiter sehr giinstige Vermehrungsbedingungen finden (Foth). 

Die auffalligsten Veranderungen an den Brustorganen sind fibrinose Auf
lagerungen auf dem Epi- und Perikard und der Pleura, die aber haufiger fehlen 
als sie beobachtet werden. Das Herz befindet sich stets in Diastole und ist mit 
festen Blutgerinnseln gefiiIlt. Die Lungen zeigen sich oft emphysematos. In 
der BrusthOhle wie in der BauchhOhle findet sich serose Fliissigkeit in wechselnder 
Menge. Auf eigenartige Veranderungen der Leber und Nieren hat zuerst 
Kasselmann aufmerksam gemacht. Warringholz und Warringholz und 
RaBfeld haben dann die groBe Bedeutung dieser Erscheinungen fiir die Rausch
branddiagnose betont. Unmittelbar nach dem Tode bietet die Leber auBer 
starker BlutfiiIle keine auffallenden Erscheinungen. Spater sieht man in etwa 
80 0/ 0 der FaIle unter der Serosa wie auf der Schnittflache zerstreut liegende 
stecknadelkopf- bis linsen- oder erbsengroBe rundliche, ziemlich scharf ab
gegrenzte, graugelbliche triibe trockene Herde in verschiedener Zahl. Oft zeigen 
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sie im Innern Gasblasen. Je spater nach dem Tode die Sektion vorgenommen 
wird, um so groBer sind die Herde. Schon nach 24 Stunden sind sie walnuB
bis apfelgroB und zeigen sich durch zahlreiche Gasblasen schwammartig, poros. 
Das gleiche gilt fur die Nieren mit dem Unterschied, daB hier die Herde kleiner 
sind. Cohrs, der sich eingehend mit der Natur der Veranderungen befaBt 
hat, kommt auf Grund seiner histologischen Befunde zur Bestatigung der schon 
von Warringholz vertretenen Auffassung, daB hier postmortale Veranderungen 
vorliegen. Histologisch sind reaktive Erscheinungen des umgebenden Gewebes 
nicht festzustellen. Die Herde zeichnen sich durch Acidophilie und durch 
Chromatolyse und Karyolyse ihrer Zellen aus. 

Nach Cohrs Feststellungen sind die Veranderungen der Beginn von Schaum
organbildung. Die Schaumorgane zeichnen sich durch Entstehung von zahl
losen Gasblasen aus. Sowohl die Leber wie die Nieren konnen davon betroffen 
sein; auch die im ubrigen bei Rauschbrand unveranderte Milz ist durch Gas
bildung gelegentlich puffig aufgetrieben. 

Empfiinglichkeit der Tierarten. Am hau£igsten erkranken Rinder an Rausch
brand. In den meisten Fallen sind es Tiere von wenigen Wochen bis zu 4 Jahren. 
Rauschbrand bei alteren Tieren sind seltene Ausnahmen. Weibliche und mann
liche Tiere werden, wie auch Kastraten, in gleicher Weise betro££en. 

Schafe sind ebenfalls sehr emp£anglich fur die Krankheit. Lammer und 
altere Tiere fallen der Krankheit zum Opfer. Der Rauschbrand tritt unter 
bestimmten Voraussetzungen, die spater eingehend besprochen werden, seuchen
haft auf. 

Bei Ziegen sollen FaIle von Rauschbrand vorgekommen sein (Scheibel). 
Auch Hunziker fuhrt in einer Statistik uber den Zeitraum von 40 Jahren im 
Amt Frutigen in der Schweiz 56 Ziegen mit Rauschbrand an. 

Das Vorkommen bei Pferden war lange Zeit umstritten. In der alteren 
Literatur fand sich eine gauze Reihe Angaben, die uber Rauschbrand bei 
Pferden berichten. Vor allem sind es immer Kliniker gewesen, die fUr das 
Vorkommen dieser Erkrankung bei Pferden eintraten, so besonders Schmitt 
und neuerdings greift Levens die Frage wieder auf. In der Tat finden sich 
auch in der Literatur des letzten Jahrzehnts eiuige FaIle, in denen die bak
teriologische Diagnose Rauschbrandbacillen gestellt wurde (ZeiBler, MieBner 
und Albrecht, Zeller). Bei NachprUfung der von MieBner und Albrecht 
beschriebenen 2 FaIle, in denen uber gemeinsames Vorkommen von Rausch
brandbacillen und Pararauschbrandbacillen berichtet war, lieB sich die Diagnose 
nicht aufrecht erhalten. Es traten wohl geschlossene Kolonien auf, die der 
Wuchsfosm IV der Rauschbrandbacillen ahnelten und so zu der Diagnose 
Rauschbrand gefuhrt haben. Die Kolonien erwiesen sich aber nicht als Rausch
brandbacillen. Mit der Vervollkommnung der ZeiBlerschen Anaerobentechnik 
und dureh groBere Erfahrung auf dem Gebiete schwinden in neuester Zeit 
die Rauschbrandbacillenbefunde. Gegen das Auftreten der Krankheit beim 
Pferde sprechen mancherlei Umstande. Aus Rauschbrandgebieten, in denen 
Pferde wie Rinder vielfach unter gleichen Bedingungen gehalten werden, sind 
die Mitteilungen von Erkrankungen sehr selten. Die Gasodeminfektionen 
schlieBen sich in den meisten Fallen an nachweisbare Wunden an. Dement
sprechend sind bakteriologisch auch so gut wie immer Wundgasodemerreger, 
insbesondere Pararauschbrandbacillen, nachgewiesen worden. AuBerdem ist es 
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bis jetzt noch nicht einwandfrei gelungen, Pferde kiinstlich durch Reinkultur 
zu infizieren. Aus allem ergibt sich, daB Rauschbrand aIs seuchenhafte Spontan
erkrankung nicht vorkommt, daB es also einen Rauschbrand, wie wir ihn beim 
Rinde kennen, beim Pferde nicht gibt. Das gleiche diirfte fiir aIle Einhufer 
gelten; Infektionsversuche von EseIn verliefen negativ . 

.Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim Schwein. Auch hier finden sich in der 
ii.lteren Literatur einzeIne Angaben iiber Rauschbranderkrankungen. Wagener 
stellte 1923 die bakteriologische Diagnose bei einem Tier, das im AnschluB an 
eine Rotlaufimpfung an einem Gasodem erkrankt war. Da aber Notschlachtung 
vorlag, beurteilt er selbst den Fall als nicht beweisend. Wir haben bei einer 
groBeren Anzahl von Untersuchungen nie Rauschbrand diagnostizieren konnen. 
Auch einer kiinstlichen Infektion erliegt das Schwein im allgemeinen nicht. 
Nur bei ganz massiven Dosen gelang es ArIoing, Cornevin und Thomas, 
eine todliche Erkrankung auszulOsen. Es gilt heute allgemein der Standpunkt, 
daB das Schwein unter gewohnlichen Verhaltnissen an Rauschbrand nicht 
erkrankt. 

Rauschbrand der iibrigen Haustiere, insbesondere von Fleischfressern und 
von Gefliigel ist unbekannt. 

1m Kriege ist zeitweilig angenommen worden, daB der Rauschbrand auch den 
Menschen befalle, nachdem Steinbriick auf die Ahnlichkeit der menschlichen 
Gasodeme mit dem Rauschbrand der Rinder hingewiesen hatte. Es sind aber 
einwandfrei Rauschbrandbacillen niemaIs bei Erkrankungen des Menschen nach
gewiesen worden, weder bei Spontanerkrankungen noch bei den zahlreichen 
WundgasOdemen des Krieges. Soweit aus diesen Beobachtungen ein SchiuB 
moglich ist, scheint der Rauschbrandbacillus fiir den Menschen apathogen 
zu sein. 

Epidemiologie und Pathogenese des Rauschbrandes. Der Rauschbrand ist 
eine innerhalb und auBerhalb Europas weit verbreitete Krankheit. 

1. Rinderrauschbrand. In Frankreich ist der Rauschbrand weit ver
breitet. Die Schweiz erleidet jahrlich groBe Verluste durch die Krankheit, 
so daB Jahr fiir Jahr Tausende von Tieren schutzgeimpft werden. Osterreich 
kennt die Krankheit in fast allen seinen Teilen. Holland und Belgien diirften 
etwa in der gleichen Weise befallen sein wie unsere benachbarten norddeutschen 
Rauschbrandbezirke. Die Berichte aus Spanien sind nach Wagener und 
Foth mit Vorsicht aufzunehmen, da von 217 Erkrankungen in 26 Provinzen 
34 Genesungen gemeldet werden. In England, Skandinavien und Dane
mark kommt die Krankheit vor, scheint aber in den beiden letztgenannten 
Landern eine besonders groBe Rolle nicht zu spielen. Dasselbe diirfte von 
Finnland und Lettland gelten, in denen nach personlicher Information 
Rauschbrand ebenfalls vorkommt. Eine groBe Bedeutung hat die Seuche aber 
in Rumanien (miindliche Mitteilung durch Dr. Cernanianu). Ferner wird 
iiber das Auftreten der Krankheit in Italien, RuBland, Ungarn, Galizien, 
Bulgarien und Portugal berichtet. 

Abgesehen von Europa ist bekannt, daB in Afrika sowohl der Norden, das 
Departement Oran in Algerien, als auch ganz besonders der Siiden befallen 
sind, wo nach Theiler zuweilen 20-50%, in Niederungsgebieten bis 80% der 
Jungtiere daran eingehen. Viljoen und Scheuber berichten von dort sowohl 
iiber das Vorkommen bei Rindern wie bei Schafen. Neuerdings sah Manley 
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in Nigeria. Rauschbrand mit einer Mortalitat von teilweise 25%. Aus den Ver
offentlichungen Naoshi Nittas wissen wir, daB in Japan, vor allem in Korea, 
die Seuche in starker Verbreitung beobachtet wird. Auch in der Prasident
schaft Bombay soll die Krankheit viele Verluste verursachen. In Nordamerika 
kommt Rauschbrand vor, ebenfalls in Siidamerika, hier zum Teil La Mancha 
genannt. Weinberg und Mihailesco teilen in ihrer letzten Veroffentlichung 
mit, daB sie Rauschbrandmuskulatur auch aus Australien erhalten haben. 

Wie man sieht, ist der Rauschbrand iiber die gauze Erde verbreitet. Auf
fallend ist aber, daB er immer nur gegendweise vorkommt. So sind in Deutsch
land hauptsachlich der Nordwesten und der Siiden befallen. In Bayern findet 
man ihn in Mittelfranken, Unterfranken, Schwaben, Oberbayern und im Allgau. 
Von Wiirttemberg und Baden sind der Jagstkreis, der Donaukreis, der Schwarz
waldkreis, der Neckarkreis, die Kreise Morsbach, Mergentheim, Suisheim, Wert
heim, Buchen, Biihl, Tauberbischofsheim und Ellwangen als Rauschbrandkreise 
bekannt. In PreuBen tritt die Krankheit in Schleswig-Holstein, in Westfalen 
und der Rheinprovinz, in den Regierungsbezirken Stade, Aurich, Wiesbaden, 
Kassel, Gumbinnen, Breslau, Oppeln, Liineburg und Sigmaringen auf. Nach 
den Veroffentlichungen Zieglers scheint der Freistaat Sachsen so gut wie frei 
zu sein. Dagegen ist der Rauschbrand in Oldenburg ziemlich verbreitet. 

In den genannten Gegenden ist wiederum der Rauschbrand sehr verschieden 
verteilt, so daB man nicht nur von Rauschbrandbezirken oder Distrikten, sondern 
oft von Rauschbrandweiden und Rauschbrandalpen spricht. Da die Krankheit 
in weitaus der Mehrzahl der Falle auf der Weide vorkommt, wo die Tiere direkt 
mit dem Boden in Beriihrung stehen, hat man die Seuche als Bodenkrankheit 
bezeichnet. Vergebens hat man sich aber lange bemiiht, einen allen Rausch
brandbezirken gemeinsamen Bodenfaktor zu finden. Man sieht die Krankheit 
auf Gebirgs- und auf Niederungsweiden, auf feuchtem und trockenem Gelande, 
am felsigem wie auf sumpfigem Boden. Erst in neuerer Zeit gibt Hunziker 
einen Fingerzeig. Er fand namlich bei statistischer Bearbeitung der Rausch
brandfalle des Amtes Frutigen in der Schweiz, die im Zeitraum von 40 Jahren 
amgetreten waren, daB zwar aHe geologischen Formationen Rauschbrandalpen 
tragen, daB aber die Krankheit an die Anwesenheit von Kalk im Boden ge
bunden ist. Am kalklosen Alpen fehlte die Krankheit vollstandig. Es ist sehr 
wohl moglich, daB anderenorts die Verhaltnisse ebenso sind, doch fehlen dariiber 
nahere Angaben. 

Ein Zusammenhang mit dem Wassergehalt des Bodens lieB sich noch nicht 
einwandfrei feststeHen. Foth hat sich vergeblich bemiiht, Grundwasserstand 
und Rauschbrandfalle in Proportion zu bringen. 1m iibrigen sind die Angaben 
zum Teil widersprechend. Jensen sah nach Entwasserung Nachlassen der 
Krankheit. Viljoen und Scheuber berichten in gewisser Ubereinstimmung 
damit Ansteigen der Todesfalle nach Regenperioden, dagegen ist nach Grips 
nach Trockenlegung verseuchter Weiden eine Zunahme amgetreten. 

Abgesehen von der Bodenbeschaffenheit ist die Temperatur von groBem 
EinfIuB am das Zustandekommen der Infektion. Die Hochstzahl der Todes
falle liegt konstant alljahrlich im dritten Quartal; die Kurve sinkt im vierten 
steil ab, erreicht im ersten Vierteljahr den Tiefstand und steigt im zweiten und 
dritten rasch an. Es diirfte hierbei die Biologie des Rauschbrandbacillus, der 
zu seiner optimalen Entwicklung hohere Warmegrade notig hat, mitspielen. 



Gasodeme der Haustiere. 455 

Die klassischen Versuche von Arloing, Cornevin und Thomas, die mit 
Kulturen an der kiihlen Schwanzspitze bei Rindern keine Lokalinfektion an 
der Injektionsstelle hervorrie£en, wohl aber, wenn sie die Temperatur durch 
auI3ere Wollpackungen vermehrten, weisen darauf hin. Umgekehrt war bei 
Schafen unter natiirlichen Verhaltnissen die Schwanzspitze durch Wolle erwarmt; 
es lieI3en sich also dort Iokale Prozesse hervorrufen. An heiI3en Tagen solI nach 
Stre bel die Infektion begiinstigt werden. Vielleicht ist die in Siidafrika von 
Theiler beobachtete hohe Mortalitat, die bis zu 80% der Jungtiere forderte, 
durch die hohere Temperatur zu erklaren. Ob auch die Bacillen im Erdboden 
bei geniigenden Warmegraden sich vermehren, ist bis jetzt noch nicht bekannt. 
Seitz, der unter Kitts Leitung solche Untersuchungen unternahm, konnte 
Wachstum von Rauschbrandbacillen im Erdboden nicht feststellen. 

Der Rauschbrand der Rinder ist eine Weidekrankheit; man hat daher im 
Gegensatz zu anderen Gasodemen auch wohl von Weiderauschbrand gesprochen. 
Schon eingangs ist auf die Verwirrung hingewiesen, die durch derartige Bezeich
nungen entsteht, zumal auch im Stall Rauschbrandfalle gar nicht so selten 
sind. So berichten Rahne iiber 20%, Rudowsky iiber 14% und MieI3ner 
und Meyn iiber 11,6% der Gesamtfalle im Stall. Man hat daher die Bezeich
nung Weiderauschbrand im Gegensatz zu Stallrauschbrand fallen lassen, muI3 
aber daran festhalten, daI3 der Rauschbrand den Charakter einer Weideseuche 
tragt, da sein Auftreten dort die Regel bildet. 

Der Rauschbrand des Rindes tritt als Spontanin£ektion ohne nachweisbare 
auI3ere Verletzungen auf. Damit steht in scheinbarem Widerspruch, daI3 es 
im allgemeinen nicht gelingt, durch Verfiittern von Bacillenkulturen die Krank
heit kiinstlich zu erzeugen. Es scheint demnach, daI3 die Keime die intakte 
Schleimhaut nicht zu passieren vermogen. Aber selbst cutane Infektionen 
bleiben meist ohne Erfolg, ebenso wie intravenose. Erst das Eindringen in 
Bindegewebe oder Muskulatur lOst die krankhaften Prozesse aus. Nach kiinst
lichen Infektionen entstehen die rauschbrandigen Veranderungen nicht immer 
an der Stelle der Injektion, besonders dann nicht, wenn es dort an Bindegewebe 
oder Muskulatur fehit. Werden in solchem FaIle an irgendeiner Stelle Gewebs
lasionen verursacht, die mit GefaBschadigungen einhergehen, siedeIn sich dort 
die Bacillen mit Vorliebe an. Daraus geht hervor, daI3 man die Infektionspforte 
durchaus nicht an der Stelle der auffallendsten Veranderungen zu suchen hat; 
es gibt dafiir ja auch geniigend Analogien bei anderen Infektionskrankheiten. 
Am meisten vertreten wird heute die Ansicht, daI3 die Bacillen mit dem Futter 
aufgenommen werden und von Schleimhautdefekten aus in den Korper gelangen. 
In der MundhOhle entstehen kleine Wunden beim Zahnwechsel. Mit der 
Annahme, daB von dort die Krankheit ihre Entstehung nimmt, ist auch ihr 
Vorkommen fast ausschlieI3lich bei jungen bis vierjahrigen Tieren erklart. 
Selbstverstandlich konnen bei alteren Rindern auch Immunitatsverhaltnisse 
- sei es das Vorhandensein natiirlicher oder Durchseuchungsimmunkorper -
eine Rolle spielen. Der eben geschilderte Infektionsweg darf jedoch nicht als 
der ausschlieI3liche gelten. Es ist daran zu denken, daI3 auch vom Darmlmnal 
aus Parasitenlarven die Schleimhaut durchbohren und Bacillen mittragen konnen. 
AuBere kleine Verletzungen der Raut mogen eberualls gelegentlich also Eintritts
pforte dienen. So sahen wir mehrere FaIle von Rauschbrand im AnschluI3 an 
Maul- und Klauenseuche-Impfungen. Auch nach groberen Verletzungen kann es 
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zum Rauschbrand kommen, wie Warringholz und RalHeld berichten. Es 
muB jedoch betont werden, daB die Gasodeme nach groberen Wunden bei 
Rindern nur ausnahmsweise auf den Rauschbrandbacillus zuruckzufiihren sind, 
insbesondere auch der sog. "Geburtsrauschbrand", der in der weitaus uber
wiegenden Mehrzahl der Falle nicht dem Rauschbrand zuzurechnen ist. 

DaB bei der Ausbildung der Lokalerscheinungen Verletzungen, Traumen oder 
Entzundungsvorgange irgendwelcher Art eine Rolle spielen, wie Schoberl 
annimmt, ist nicht von der Hand zu weisen. 

Kontagiositat ist heim Rauschbrand nicht festgestellt. Gewohnlich erkranken 
immer nur einzelne Tiere in ungleichmaBigen Zeitabstanden. 

Man hat fur da~ Zustandekommen der Rauschbranderkrankungen vielleicht 
dem Tiere bis heute eine etwas einseitige Beachtung geschenkt in der Annahme, 
daB bei empfanglichen Tierarten und Individuen Rauschbrand entsteht, falls 
die Erreger Eintrittspforten finden und in ihnen zusagendes Gewebe gelangen. 
Die Bacillen sind dabei im allgemeinen als unvelanderliche GroBe behandelt. 
Die Tatsache, daB die Rauschbrandfalle in der zweiten Halfte der Weidezeit 
am gehauftesten auftreten, weist doch auf irgendwelche Faktoren in der Biologie 
der Bacillen hin, die bis heute vernachlassigt wurden. Die AuBentemperatur 
ist urn diese Zeit am hochsten. Ihre Rolle beim Zustandekommen lokaler Ver
andemngen wurde bereits weiter oben erwahnt. Es erscheint denkbar, daB mit 
steigender AuBenwarme nicht nur Virulenz und Pathogenitat gesteigert wird, 
sondern die Bacillen auch auf irgendeine Weise eine Anreicherung im Freien 
erfahren. Ferner treten gerade wahrend der Zeit der meisten Rauschbrand
erkrankungen im Juni, Juli und August die warmen Gewitterregen in besonderem 
MaBe auf. Dadurch wird den oberflachlichen Schichten der Weide viel Feuchtig
keit zugefuhrt. SchlieBlich hat nach langerer Beweidung der Boden durch die 
Ausscheidungen der Tiere eine Anreicherung an organischer Substanz erfahren. 
Es erscheint denkbar, daB unter den genannten Bedingungen, zu denen mog
licherweise noch andere kommen, die Rauschbrandbacillen eine Vermehrung 
auBerhalb des Tierkorpers erfahren. Auch ist an Virulenzschwankungen der 
Bacillen unter den Einflussen der Umwelt zu denken; es mag daran erinnert 
werden, daB Anderungen in der Pathogenitat von Rauschbrandkulturen im 
Laboratorium oft beobachtet werden. 

2. Schafrauschbrand. Auffallenderweise findet man in den am starksten 
verseuchten Rinderrauschbrandbezirken Schafrauschbrand nicht oder nur so 
vereinzelt (Scheibel, Monseur, Hunziker), daB ihm dort eine besondere 
Rolle nicht zukommt. Dagegen gibt es wenigstens bei uns in Deutschland, wo 
die Verhaltnisse naher studiert sind, ausgesprochene Schafrauschbrandgegenden, 
in denen der Rinderrauschbrand nicht angetroffen wird. Es sind dies in der 
Hauptsache die Provinz Sachsen, Teile des Freistaates Braunschweig und die 
thuringischen Staaten. 

Es ist ein Verdienst Witts und Witts und Stickdorns, darauf hin
gewiesen zu haben, daB der Rauschbrand der Schafe sich grundsatzlich epidemio
logisch yom Rauschbrand der Rinder unterscheidet. Beim Schaf tritt namlich 
im Gegensatz zum Rind die Krankheit nicht als spontane Weidekrankheit auf, 
sondern im AnschluB an auBere Verletzungen. Nach dem beim Rind gesammelten 
Erfahrungen hatte man andere Gasodemerreger als den Rauschbrandbacillus 
erwarten konnen. Daher ist es erklarlich, daB sich in der Folge cine gauze 
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Reihe Autoren mit dem Problem des Schafrauschbrandes befaBte. Durch die 
Untersuchungen von ZeiBler, ZeiBler und RaBfeld, Raebiger und Spiegl, 
MieBner und Albrecht, Denecke und Knall wurde aber einwandfrei nach
gewiesen, daB es sich um Rauschbrandbacilleninfektionen handelt. Zugleich 
wurde auch die Epidemiologie und Pathogenese klargestellt. Die Krankheit ent
wickelt sich dann, wenn die Bacillen Raut- oder Schleimhautdefekte vorfinden. 
Bei der Schur, in der Geburtsperiode, beim Kastrieren und Coupieren der 
Lammer werden Wunden gleichzeitig bei einer groBen Anzahl von Tieren gesetzt. 
Daraus erklart sich, daB die Seuche bei solchen Gelegenheiten explosionsartig 
auftritt und ihr in einem Seuchengang innerhalb weniger Tage oft ein groBer 
Prozentsatz der Herde zum Opfer fallt. Mit dieser Tatsache hangt es auch 
zusammen, daB die Zahl der Todesfalle sich mehr nach den genannten auBeren 
Vorbedingungen als nach der Jahreszeit richtet. Einzelfalle treten auBerhalb 
der beschriebenen Perioden auf, wenn fiir die Bacillen In£ektionspforten irgend
welcher Art geschaffen werden, von denen Hundebisse die Rauptrolle spielen. 
Die im Auslande von Viljoen und Scheuber in Siidafrika, von Marsh, 
Welch und Jungherr in Amerika angestellten Beobachtungen stimmen mit 
den unserigen iiberein. Der Schafrauschbrand ist also eine ausgesprochene 
Wundinfektionskrankheit mit seuchenartigem Charakter. Der auffallende Unter
schied zum Rinderrauschbrand hat zu Untersuchungen iiber die Identitat beider 
Erreger gefiihrt. Sowohl MieBner und Meyn wie auch Zeller, die sich mit 
diesem Problem befaBt haben, konnten wohl ganz feine, aber nicht durch
greifende Unterschiede feststellen. Man wird daher zu der Annahme gedrangt, 
daB vielleicht Typenverschiedenheiten beider Erreger bestehen, ohne aber die 
Krankheiten beider Tierarten bis heute scharf trennen zu konnen. Vilj oen 
und Scheuber betonen die ausgepragte Empfanglichkeit des Schafes fiir 
Rauschbrandbacillen. Nach ihren Versuchen geniigte ein Fiinftel der fiir Meer
schweinchen notwendigen Dosis bereits zur todlichen Infektion von Schafen. 
Es ist nicht unmoglich, daB auch darin ein Faktor fiir die verschiedene Epi
demiologie des Rauschbrands bei Schaf und Rind zu suchen ist. 

Atiologie des Rauschbrandes. Immer noch umstritten ist die Frage der 
Atiologie des Rauschbrandes. Nach den Untersuchungen von Feser, Bollinger, 
Arloing, Cornevin und Thomas schien die Krankheit geklart und der 
Erreger eine wohlcharakterisierte Spezies. Mit dem Fortschreiten in der Ziich
tungstechnik anaerober Bacillen tauchten aber gewisse Zweifel an der atiologi
schen Einheitlichkeit des Rauschbrandes auf, die Kitt zu der Auffassung 
fiihrten, daB man es mit zwei verschiedenen Rauschbranderregern zu tun habe. 
Auch ZeiBler, der von Kitt erhaltenes alters Muskelmaterial untersuchte, 
stand zeitweilig auf dem gleichen Standpunkt, so daB er von Fothschen und 
Kittschen Rauschbrandbacillen sprach. Der erste Typ entsprach dem urspriing
lich beschriebenen Rauschbrandbacillus, der zweite war dem Pararauschbrand
bacillus (siehe diesen weiter unten) zuzurechnen. Heute hat man in Deutsch
land diesen Standpunkt im allgemeinen verlassen und sieht den Rauschbrand 
als atiologisch einheitliche Krankheit an, die durch den Rauschbrandbacillus 
(Bacillus sarkophysematos) verursacht wird. Allerdings findet man in sehr 
vielen Fallen neben Rauschbrandbacillen auch andere Gasodemerreger, besonders 
Pararauschbrandbacillen. Die von den einzeInen Autoren angegebenen Prozent
satze weichen sehr voneinander ab, doch sind es gewohnlich mehr als 50%' 
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in denen mehrere Anaerobenarten nachgewiesen wurden. Ruppert und Rott
gardt sprechen den neben Rauschbrandbacillen gefundenen Pararauschbrand
bacillen jede Bedeutung ab, da sie schon kurz nach dem Tode iiberall, selbst 
im Knochenmark, als postmortale Verunreinigungen Pararauschbrandbacillen 
fanden. Als endgiiltig gelOst kann man die Frage bis heute nicht betrachten. 
Wir mochten aber auf Grund unserer umfangreichen Untersuchungen annehmen, 
daB man die Rolle der Mischinfektionen nicht iiberschatzen dad. Kam das 
Material namlich in groBeren Stiicken frisch zur Untersuchung, so fanden sich 
in der Tiefe so gut wie ausnahmslos nur Rauschbrandbacillen. In alteren ge
trockneten Muskelproben lie Ben sich des ofteren spater auch Pararauschbrand
bacillen finden. Es hat demnach den Anschein, als ob eine Vermehrung der 
anspruchsloseren Pararauschbrandbacillen auf Kosten der empfindlicheren 
Rauschbrandbacillen eintrate. Uber ahnliche Beobachtungen berichten auch 
Gerlach und Baumann. 

Eine ganz andere Auffassung vertreten in neuester Zeit Weinberg und 
Michailesco. Sie sehen den Rauschbrand als Traumatose von atiologisch nicht 
einheitlicher Natur an. Nach ihrer Meinung kann Rauschbrand auch durch 
andere Mikroben (Vibrion septique, Bac. pedringens, Bac. oedematiens) ver
ursacht werden. Auf Grund einer Nachpriifung von 70 Rauschbrandstammen 
aus allen Erdteilen kommen sie zu dem Ergebnis, daB es zwar einen klassischen 
Typ des Rauschbrandbacillus gebe, daB aber auch dieser Typ seiner Ursprungs
art, dem Vibrion septique (Pararauschbrand) zugehore, wie sich durch Neutrali
sation von Rauschbrandkulturen mit Antiserum gegen Pararauschbrand be
weisen lasse. Die dem klassischen Rauschbrandbacillentyp entsprechenden 
Stamme sind nach ihnen die seltensten; haufiger haben sie Stamme mit mehr 
oder weniger ausgepragten Dbergangseigenschaften zum Pararauschbralldbacillus 
gefunden. Sollten die Untersuchungen Bestatigung finden, so ware der 
Rauschbrandbacillus als Unterart des Pararauschbrandbacillus anzusehen. 

Bakteriologie des Rauschbrandbacillus: Bacillus sarkophysematosus (Feser 
1876), syn. Bac. chauvoei, Fothscher Rauschbrandbacillus. 

Morphologic. Der Rauschbrandbacillus ist ein 2-5 'YJ langes und 0,5-0,7 'YJ 
breites Stabchen. Frisch dem Kadaver oder der Kultur entnommen, zeigt es 
sich grampositiv; spater wird die bla.uschwarze Farbe vom Bacillenleib zum 
Teil oder vollstandig abgegeben. Fraenkel und ZeiBler haben das Verhalten 
als grampositiv bis gramlabil bezeichnet. Schon beim Tode des Tieres ist meist 
Sporenbildung zu sehen. Der Bacillenleib treibt nahe dem einen Ende oder 
auch in der Mitte kolbig auf. An diesen Stellen entstehen die relativ groBen, 
stark lichtbrechenden ovalen Sporen, die sich bei den gebrauchlichen Methoden 
nicht farben, sondern nur bei dem speziellen Sporenfarbeverfahren. Nach. 
AbschluB der Sporenbildung farbt sich der Bacillenleib gcwohnlich nur noch 
schwach. Foth weist darauf hin, daB die Bacillen im Kadaver der gefallenen 
Tiere Veranderungen durchmachen, die zu den sog. Bliihformen fiihren, die die 
abenteuerlichsten Gestalten besitzen konnen und danach als Keulen-, Uhr
zeiger-, Citronen- und Flaschenformen beschrieben werden. Wahrend die eben 
genannten Gebilde die Farbe gut annehmen, werden in einem gewissen Stadium 
die Zellen nicht mehr gefarbt, enthalten aber Granula, die nach Behandlung 
mit JodlOsung braun bis rot erscheinen. Die Granulose fiihrenden Bacillen 
erschemen sowohl im Tierkorper (Foth) wie vor allem in kohlenhydrathaltigen 
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Nahrboden lUld wurden besonders durch von Hibler naher studiert. Sie 
treten in Form von spindel. oder wetzsteiniormigen schattenha£ten Gebilden 
(farberisch den Milzbrandschatten vergleichbar) im mikroskopischen Praparat 
auf. Fadenbildung wird im Kadaver· wie im Tierversuch vermiIlt, doch kommen 
Verbande bis zu 4 Stabchen vor. 

Beweglichkeit: Die Bacillen sind beweglich, doch l.ii.Ilt sich die BeweglUlg 
durchaus nicht in jedem Praparat erkennen, worauf allgemein hingewiesen 
wird. Nach Foth kann man fehlende Bewegung durch Warme hervorrufen. 
Es ist peritriche BegeiIlelung vorhanden, wie durch Spezial£arbung nacho 
zuweisen ist; im Dunkel£eld sind nach ZeiIller, Plaut, Wagener und eigenen 
BeobachtlUlgen die GeiIleln oft durch Zopfbildung ohne besondere MaIlnahmen 
sichtbar. 

Kultur: Auf der ZeiIllerschen Traubenzuckerblutagarplatte (Rinderblut, 
Menschenblut [ZeiIller], weniger geeignet Schafblut [Seelemann], am 
wenigsten Pferdeblut) wachst der Rauschbrandbacillus nach ZeiIller in der 
Wuchsform IV "perlmutterknopfartig, rund bis weinblattformig, flach im 
Zentrum einer hugel£ormigen Anschwellung des Nahrbodens eingebettet. Zart 
blauviolett schimmernd. Geringe kreisformige Hamolyse". Das gUnstigste 
Wachstum tritt zwischen 5 und 10 mm Quecksilberdruck ein. Unter 5 mm ist 
nach ZeiIller kein oder nur kummerliches Wachstum zu beobachten, kann 
dann auch, wie aus ZeiIllers neuesten Abbildungen der Kulturformen hervor· 
geht, der Wuchsform II (siehe spater) ahneln. 

Von Karmann und Seifried, Zeller, Goerttler ist darauf hingewiesen 
worden, daIl gelegentlich atypische Wuchsformen zur Beobachtung kommen. 
Wie oben erwahnt, scheint dabei der in den Anaerobenapparaten bestehende 
Druck eine groIle Rolle zu spielen. Bei der Entstehung der Wuchsform ist 
weiter die Plattenfeuchtigkeit zu berucksichtigen. Es wird betont, daIl die 
Platten nicht zu feucht lUld nicht zu trocken sein durfen. Zur Erzielung des 
notwendigen Trocknungsgrades wird von ZeiBler, Gerlach und Baumann 
u. a. 24-48stundiges Aufbewahren vor der Beimpfung bevorzugt, wahrend 
andere, z. B. Zeller und Wolters und Dehmel, Trocknung uber Chlor· 
calcium vorziehen. Auch wurde schon kurz angedeutet, daB die Art des der 
Platte zugesetzten Blutes von EinfluIl auf das Wachstum ist. Ais am besten 
geeignet erweist sich Rinderblut, Menschenblut und allenfalls Schafblut, weniger 
Pferdeblut. Man ersieht daraus, daB viele Faktoren am Zustandekommen der 
Kolonieformen beteiligt sind. 1m allgemeinen wird aber die vorzugliche Leistung 
des ZeiBlerschen Verfahrens betont, so besonders auch von Arbeiten neuesten 
Datums (MieBner und Meyn, Wolters und Dehmel, Gerlach und Bau· 
mann u. a.). Die Schwierigkeiten, die in der Tat bei der Anwendung auf· 
treten und nur durch griindliche Einarbeit uberwunden werden konnen, liegen 
unseres Erachtens in den biologischen Eigenheiten der anaeroben Mikro· 
organismen begriindet. Vor allem seien das gleichzeitige Vorkommen oft mehrerer 
Anaerobenarten in ein und demselben Material und die symbiotische Beteiligung 
mehrerer Spezies an der Bildung gelegentlich homogen erscheinender Kolonien 
genannt. 

Verhalten in der Anaerobenreihe: 
Leberstuckchenleberbouillon: Wachstum unter Schaumbildung. 
Gelatine: Verflussigung. 
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Milch: langsame Gerinnung. 
Hirnbrei: Wachstum unter Gasbildung, keine Schwarzung. 
Erstarrtes Serum: unverandert. 
Hochgeschichteter Traubenzuckeragar: kein oder kummerliches Wachstum. 
Hochgeschichteter Serumagar: gutes Wachstum. 
Biochemische Leistungen: Nach ZeiBler und RaBfeld werden Glucose, 

Galaktose, Lavulose, Saccharose, Lactose und Maltose angegriffen, wahrend 
Glycerin, Mannit, Dulcit, Isodulcit, Inulin, Salicin unbeeinfluBt bleiben. Die 
genannten Verfasser empfehlen die Priifung mit Glycerin, Saccharose und 
Maltose vorzunehmen. Englische Autoren benutzen auBerdem vielfach das 
Salicin. 

Pathogenitiit. Rind und Schaf sind sehr empfindlich gegen Rauschbrand
infektion, weniger Ziegen. Mause sind empfanglich und werden zuweilen zur 
Diagnose benutzt (GlaBer). Weniger pathogen ist der Rauschbrandbacillus fiir 
Schweine, weiBe Ratten, Kaninchen und Tauben. Nicht einwandfrei gelungen ist 
die Infektion von Pferden. Esel, Fleischfresser, Huhner, Wanderratten scheinen 
eine naturliche Immunitat zu besitzen. 

Hochempfanglich ist das Meerschweinchen, dem eine besondere Rolle in 
der Anaerobenbakteriologie zukommt, wei! es fur aIle hierher gehorigen Arten 
gleich anfa1lig ist. Das Sektionsbild wird zur Speziesbestimmung verwertet. 
Mit Rauschbrandmaterial infizierte Meerschweinchen pflegen in 24-28 Stunden 
zu verenden, selten beobachtet man eine liingere Krankheitsdauer, hochstens 
aber bis zu 8 Tagen. Bei der Zerlegung ist die Unterhaut stark durchfeuchtet 
mit einer blutig-serosen Flussigkeit und von OdematOser Beschaffenheit. Auf 
den serosen Hauten finden sich die Bacillen einzeln oder paarweise. Verbande 
von mehr als 4 Gliedern kommen nicht vor. 

Die Agglutination ist nach ZeiBler und Becker streng spezifisch. Auch 
Gins und Hussein kommen zu ahnlichen Resultaten. Wolters und Dehmel 
beobachteten Agglutination durch Pararauschbrandserum, woriiber neuestens 
auch Weinberg und Michailesco berichten. Auch Kojima und Scott 
erzielten nicht einwandfreie Resultate. Nach ZeiBler werden Schafrausch
brandstamme und Rinderrauschbrandstamme in gleicher Weise agglutiniert. 

Toxinbildung. Wahrend man Rauschbrand friiher allgemein fiir toxisch hielt 
(Roux, GraB berger und Schattenfroh, Kitt), erheben sich neuerdings 
die Stimmen, die Toxinbildung leugnen (Viljoen und Scheuber). Foth in
jizierte zur Priifung auf Keimfreiheit Meerschweinchen groBe Mengen von 
Filtrat. Erst von 15 (manchmal 20) ccm ab wirkten die Filtrate tOdlich. Auch 
Graub und Zschokke, Scott u, a. beobachteten keine Toxinbildung. Die 
von Kojima als toxisch beschriebenen Rauschbrandstamme sind nach ZeiBler 
Novysche Bacillen des malignen Odems. Okuda (zit. nach Weinberg) 
gewann allerdings ein Toxin, das in Mengen von 1/400 ccm Meerschweinchen 
totete. Nach Weinberg und Seguin ist es zur Toxingewinnung notwendig, 
Martinscher Bouillon Glucose zuzusetzen. 

Aggressine. Zschokke befaBte sich eingehend mit der Art der Immunitat 
nach Injektion bakterienfreier Filtrate. Er konnte gelegentlich dieser Unter
suchungen nachweisen, daB in den Odemfiltraten veranderter'Muskelpartien 
Aggressine enthalten sind. Ganz gleichen Charakter zeigten Kulturfiltrate. 
Zu denselben Resultaten kamen Scott und Viljoen und Scheuber. 
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Identitilt von !tinder- und Schafrauschbrandbacillen. MieBner und Meyn 
priiften die Frage der eventuellen Verschiedenheit der beim Rind und Schaf 
isolierten Stamme, auf die die ganzlich abweichenden epidemiologischen Ver
haltnisse bei beiden Tierarten hinwiesen. Bei kreuzweiser Immunisierung 
zeigten sich die Versuchstiere durch die homologen Bacillenstamme am sichersten 
geschiitzt. Wurde das Blut immuner Tiere zur Herstellung von Blutplatten 
benutzt, so wuchsen heterologe Stamme besser als homologe. Zeller kam zu 
ganz ahnlichen Ergebnissen, ebenso J ungherr in Amerika. Es liegen also 
kleine Unterschiede vor, die auf geringe Typenverschiedenheiten schlieBen 
lassen. Merkwiirdigerweise fanden ZeiBler und Becker keine Unterschiede 
bei ihren Agglutinationsversuchen. 

Diagnose des Rauschbrandes. Aus mannigfachen Grunden, von denen 
Bekampfungs- und Entschadigungsfragen (an Rauschbrand gefallene Rinder 
werden staatlicherseits entschadigt) voranzustellen sind, beansprucht die sichere 
Diagnose des Rauschbrandes groBes Interesse. 

Serologische Methoden: Agglutination mit Serum erkrankter Tiere kommt 
praktisch nicht in Frage, da die Krankheit zum Tode fiihrt bevor es zur Bildung 
von Agglutininen kommen kann. Umgekehrt setzt die Anwendung bekannter 
agglutinierender Sera ein gutes Kulturverfahren zur Gewinnung von reinen 
Stammen voraus und ist von einer guten Kultur- und Isolierungsmethode 
abhangig, da zur Herstellung der Testflussigkeit nur einwandfreie Reinkulturen 
brauchbar sind. 

Auch die Komplementbindung ware nur mit bekanntem Serum und un
bekanntem Antigen (in diesem FaIle Koch- und Schiittelextrakte aus Teilen 
des fraglichen Kadavers oder damit infizierter Meerschweinchen) moglich. Sie 
fiihrt zwar auf diese Weise zu positiven, aber nicht spezifischen Resultaten. 
Die Pracipitation hatte bei den Versuchen von MieBner und Lange in 74% 
positive Resultate, doch wird ihr Wert durch den schwachen Ausfall und damit 
die schwierige Beurteilung und die durch von Gerlach nachgewiesenen Gruppen
und Verwandtschaftsreaktionen sehr eingeschrankt. Die Feststellungen Ger la c hs 
werden neuerdings durch Rottgardt bestatigt. Praktische Anwendung haben 
aIle genannten Verfahren nicht gefunden. 

Tierversuch: Die Empfanglichkeit des Meerschweinchens fur Rauschbrand
bacillen ist fruher vielfach zur Diagnosenstellung verwandt worden und wird es 
zum Teil heute noch. Es werden 2 Formen des Tierversuchs beschrieben. 

1. Einfacher Tierversuch: Mit Material des verendeten Tieres wird die 
Infektion der Meerschweinchen (oder Mause nach GlaBer) vorgenommen. Die 
Diagnosenstellung erfolgt auf Grund des Sektionsbildes. Das entstehende Odem 
soIl mehr hamorrhagischen Charakter haben, die Organe der Bauchhohle sollen 
nicht betro££en sein, die Krankheit solI etwas langer dauern als bei dem sonst 
sehr ahnlichen Pararauschbrand. AuBerdem wird die Eigenscha£t des Para
rauschbrandbacillus, auf den serosen Hauten Faden zu bilden im Gegensatz 
zum Rauschbrandbacillus, der hochstens Verbande von 4 Stabchen bildet, aus
genutzt. Der Wert des sog. primaren Tierversuches ist aber sehr eingeschrankt 
bzw. aufgehoben durch die Feststellung ZeiBlers, daB die Eigenschaft der 
Fadenbildung beim Pararauschbrand nicht vollig konstant ist und durch 
die Ergebnisse der neueren bakteriologischen Untersuchungen von Rausch
brandfallen, wonach neben Rauschbrandbacillen sehr haufig kulturell auch 
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Pararauschbrandbacillen nachzuweisen sind. Wagener belegte durch Mikro
photogramme, daB unter solchen Umstanden das sog. Leberklatschpraparat 
diagnostisch nicht verwertbar ist. 

2. Komplizierter Tierversuch: Die Methode geht von der Voraussetzung 
aus, unspezifische Erreger - als solche werden hier Pararauschbrandbacillen 
angesehen - durch spez. Immunisierungsverfahren auszuschalten. Dabei ist 
es gleichgiiltig, ob man sich aktiver Immunitat der Versuchstiere (Goerttler) 
oder passiver durch Sera (Rottgardt) bedient. Faktisch ist aber mit der 
Anwesenheit von weiteren pathogenen Anaerobenarten, von denen der Fraenkel
sche Gasbacillus am haufigsten nachgewiesen wurde, zu rechnen. Um zu ein
wandfreien Resultaten zu kommen, miiBte man die Versuchstiere einer wahren 
Immunisierungskur unterwerfen oder eine ganze Reihe von Serumarten ge
brauchen. Das Verfahren ware auch nach Losung der Immunitatsfrage gegen 
aile in Betracht kommenden Keime mehr als umstandlich und diirfte auch 
dann noch anfechtbar bleiben, das es eine Dosierungsmoglichkeit fiir die 
einzelnen Arten weder bei Anwendung von Originalmaterial noch von Misch
kulturen in Leberbouillon kaum geben diirfte. Zieht man weiter die neuesten 
FeststeIlungen von Weinberg und Michailesco in Betracht, nach denen 
auch gegen Rauschbrandbacillen Antivibrion septique-Sel'um (Pararauschbrand
serum) schiitzt, so ist der Wert des komplizierten Tierversuchs hinfallig. 

Kulturverfahren: Als einwandfreie und praktisch brauchbare Methode bleibt 
letzten Endes nur der kulturelle Nachweis der Rauschbrandbacillen. In Deutsch
land bedient man sich jetzt allgemein des ZeiBlerschen Verfahrens. Zwar 
haben Goerttler, Franke und Goerttler, Karmann und Seifried, Zeller 
darauf hingewiesen, daB bei alleiniger Beurteilung der Wuchsform Irrtiimer 
oder Schwierigkeiten entstehen konnen, doch liegen andererseits sehr giinstige 
Mitteilungen von }{ieBner und Meyn, Gerlach und Baumann, Wolters 
und Dehmel vor. Das ZeiBlersche Verfahren scheint zur praktischen Rausch
brandmethode demnach als die Methode der Wahl. Von GlaBer wurde der Vor
schlag der Zentralisierung der Untersuchungen gemacht, um durch spezialistische 
EinsteIlung eines Untersuchers die Schwierigkeit der Materie zu kompensieren. 

Bekiimpfung des Rauschbrandes. Durch den Rauschbrand entstehen jahrlich 
betrachtliche Verluste. 1m deutschen Reiche betragt die Summe fiir an der 
Krankheit gefaIlener Rinder nach Wiemann und Franke durchschnittlich 
jahrlich 486570 RM. Wenn man bedenkt, daB die Zahl nur den Wert der 
eingegangenen Rinder enthalt, nicht aber die aufgehobene Nutzung, und daB 
die verendeten Schafe hinzukommen, ist in Wirklichkeit der entstehende Schaden 
viel hoher. Ohne Beriicksichtigung des Schafrauschbrandes steht nach Wie mann 
und Franke die Schadwirkung des Rauschbrandes an 6. Stelle unter den 
Tierseuchen. Es ist daher wohl erklarlich, daB die Krankheit reichsgesetzlich 
durch das Viehseuchengesetz yom 26. Juni 1909 bekampft wird. Die vorgesehenen 
MaBnahmen erstrecken sich vor allem auf Sperren, Desinfektion und unschad
liche Beseitigung der Kadaver. 1st der Rauschbrand tatsachlich eine Boden
krankheit und gelangen die Bacillen nicht nur aus dem kranken oder toten Tier
korper in die Erde, sondern vermehren sich auch darin, so darf man sich von 
diesen MaBnahmen allein nicht zuviel versprechen. 

Friihzeitig hat man daher nach einem geeigneten Impfverfahren gegen die 
Krankheit gesucht. Die Versuche sind verkniipft mit den Namen Arloing, 
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Cornevin und Thomas, Arloing und Cornevin, Kitt, Preisz, Thomas, 
Vallee und Leclainche, Foth. Aus del' Zahl ergibt sich schon die Schwierig
keit des Problems. Es wiirde zu weit fiihren, aIle Methoden im einzelnen ab
zuhandeln. Gemeinsam ist ihnen, daB sie mit lebenden Erregern arbeiten, denen 
teils durch geeignete Vorbehandlung, teils durch Dosierung und teils durch gleich
zeitige Applikation von Immunserum die Gefahrlichkeit genommen werden 
sollte. Ihre in del' Anwendung lebender Sporen begriindete Gefahr hat trotz 
teilweiser sehr guter Erfolge nach ungefahrlicheren Impfungen forschen lassen. 

Es darf nicht unerwahnt bleiben, daB Wagener und auch Latif bei del' 
kulturellen Untersuchung solcher Praparate fast ausnahmslos Rauschbrand
sporen nicht fanden, wohl abel' des ofteren die anderer Anaerobier. Die Befunde 
wurden bei einer groBeren Anzahl von Impfstoffen verschiedener Herkunft 
erhoben. Wenn man nicht von vornherein annehmen will, daB mit unreinem 
Ausgangsmaterial gearbeitet worden ist, miissen im Fabrikationsgang Ver
haltnisse vorliegen, die das Zugrundegehen del' Rauschbrandbacillen und das 
Hineingelangen fremder Sporen begiinstigen. Die Unwirksamkeit solcher 
Praparate ist eine Selbstverstandlichkeit. 

Die Versuche, mit keimfreien Filtraten Immunitat gegen Rauschbrand zu 
erzielen, gehen schon auf Roux zuriick. Leclainche und Vallee und unter 
anderen auch Foth beschaftigten sich mit dem Problem. Schobl konnte mit 
Filtraten aus rauschbrandiger Muskulatur immunisieren. Das Verdienst, del' 
Impfung mit Filtraten ohne Bacillen zur Anwendung verholfen zu haben, kommt 
Nitta und unabhangig von ihm Graub und Zschokke zu. Nitta hatte mit 
seinen Impfungen 1912 begonnen. Nach vorsichtigen Tastversuchen im Anfang 
waren zur Zeit seiner Veroffentlichung 1918 bereits etwa 10000 Tiere auf Korea 
geimpft worden. Del' Erfolg war ein guter. Dem Beispiel del' Japaner folgte 
in den Vereinigten Staaten Nordamerikas Johnson und auch Eichhorn. 
Eichhorn gebrauchte ein bis auf ein Zehntel des Ursprungsvolumens im 
Vakuum bei 40 0 eingedampftes Filtrat, das er durch Glycerinzusatz konservierte. 
Die Schweizer Autoren Graub und Zschokke empfehlen zum Schutz fiir eine 
Weideperiode die zweimalige Injektion von je 2 ccm. Zschokke beschaftigte 
sich eingehend mit der Art der entstehenden Immunitat. Er stellte fest, daB 
die Kulturfiltrate ebenso wie die aus Odemfliissigkeit veranderter Muskel
partien ausgesprochenen Aggressincharakter tragen. In del' Schweiz hat sich 
bereits die Filtratimpfung starken Eingang verschafft. 1m Jahre 1926 wurden 
bereits 149770 Tiere dem Impfverfahren unterzogen, ohne daB Impfverluste 
eingetreten waren. Lediglich voriibergehende Storungen des Allgemeinbefindens 
traten gelegentlich ein. Die Verluste geimpfter Tiere an Rauschbrand betrugen 
nur 0,098%, also ein beachtlicher Erfolg bei del' Haufigkeit des Rauschbrands 
in del' Schweiz. Seither ist das Verfahren vielfach im Tierversuch wie in del' 
Praxis gepriift worden. Raebiger und Spiegl impften mit Erfolg 3000 Schafe. 
Zeller hatte Gelegenheit, in Oldenburg die Wirkung del' Filtratimpfung 7.U 

studieren und berichtet, abgesehen von einigen Fehlschlagen, iiber befriedigende 
Ergebnisse. Auch im Auslande wurden gute Resultate del' Aggressinimpfung 
gesehen, so in Nordamerika auBer von Johnson und Eichhorn auch von 
Scott, in Siidafrika von Viljoen und Scheuber. 

Foth wies auf gewisse Gefahren in del' Anwendung von Aggressinen hin. 
In dem Charakter solcher Impfstoffe wiirde es begriindet sein, daB eventuell 
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im Darmkanal enthaltene Rauschbralldbacillen mobilisiert werden konnten, 
mit anderen Worten, durch Anwendung der Impfstoffe konnte gelegentlich der 
Ausbruch der Krankheit gefordert werden. Dem widerspreclien die Versuche 
von Basset, der nach Infektion von Meerschweinchen mit einer untertodlichen 
Dosis von Kulturen 24 Stunden spater an anderer Korperstelle 5 ccm Filtrat 
injizierte, ohne damit einen todlichen Ausgang herbeizufiihren. Nach diesen 
Erfahrungen wiederholte er das Experiment am Rinde, das 1/10 ccm Kultur
injektion durch starke Lokalreaktion beantwortete. 10 ccm Filtrat an anderer 
Korperstelle 4 Tage spater war ohne EinfluB auf den begonnenen Heilungs
verlauf. Basset sieht daher keine Kontraindikation der Aggressinimpfung bei 
Bacillentragern oder selbst latent infizierten Tieren. Gegen seine Versuche laBt 
sich einwenden, daB der Autor die Applikation der Filtrate den Kulturen erst 
relativ spat folgen lieB zu einer Zeit, da bereits mit erheblichen Abwehrreak
tionen des Korpers zu rechnen ist. Nach den Resultaten Zschokkes, der selbst 
1/1000 der todlichen Sporenmenge durch gleichzeitige Aggressinapplikation zur 
Dosis letalis machen konnte, hatte man die Fothschen Befiirchtungen teilen 
miissen. Der zweite von Foth aufgestellte Punkt, gelegentlicher geringer 
Sporengehalt im Impfstoff, wie er durch Filterschaden oder sonstige Momente 
auftreten kann, diirfte nach den vorliegenden praktischen Erfahrungen nicht 
sehr hoch zu bewerten sein. Sehr beachtlich erscheint dagegen die Frage des 
geniigenden Antigengehaltes, die ebenfalls von Foth aufgeworfen wurde. 
Schon Zschokke konnte nachweisen, daB es daran aus ungeklarten Griinden 
ab und an fehlt. Da auch die Untersuchungen der Sporenimpfstoffe Wageners 
und Latifs unter ZeiBlers Leitung auf die biologisch begriindeten Schwierig
keiten und Tiicken in der Herstellung von Rauschbrandimpfstoffen hinweisen, ist 
die Forderung nach staatlicher Kontrolle der Impfstoffe begriindet. Es ware 
daher sehr zu begriiBen, wenn die F ot hschen Anregungen Verwirklichung fanden. 

Eine neue Form der aktiven Immunisierung haben Leclainche und Vallee 
gepriift. Kulturfliissigkeit, die durch Zentrifugation keimfrei bzw. keimarm 
gemacht war, erhielt 0,2 - 0,4 0/ 0 Formalinzusatz (nach dem Verfahren 
Ra mons beim Diphtherietoxin) und wurde 24 Stunden bei Brutschranktem
peratur gehalten. Nach subcutaner Applikation war sowohl bei Meerschweinchen 
wie bei Rindern ein deutlicher Impfschutz vorhanden. Weinberg und seine 
Mitarbeiter hatten bei anderen pathogenen Anaerobiern bereits vorher nicht 
nur die Filtrate bzw. Toxine so behandelt, sondern die Vollkulturen, die dadurch 
absterben oder doch avirulent werden. Wie Ramon sein Diphtherietoxin nach 
der entgiftenden Wirkung des Formalins Anatoxin nannte, so fiihrte Wein
berg den Namen Anakultur ein. Nach M'Ewens Versuchen ist im Kleintier
versuch der Schutz durch Formalinkulturen dem durch Filtrat iiberlegen. 
Solche Rauschbrandimpfstoffe priifte Kar mann an Meerschweinchen. Zwar 
konnte er die schiitzende Kraft nachweisen, doch zeigte sich die Einwirkungs
zeit des Formalins von 24 Stunden auf die Bacillen als nicht immer ausreichend. 
Neuerdings hat Manley Versuche mit Formalinvollkulturen an Meerschweinchen 
mit 1,0 bzw. 1,5, an Schafen mit 4 und an Rindern mit 10 ccm subcutan 
appliziert angestellt. AIle Tiere erwiesen sich den Kontrollen gegeniiber als 
geschiitzt. Meerschweinchen und Schafe allerdings weniger als Rinder. Der 
Verfasser berichtet iiber Impfungen in der Praxis an 25000 Rindern. ohne 
jedoch das Resultat anzugeben. Wie wir aus miindlichen Mitteilungen wissen. 
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werden im Auslande und auch bei uns die Anakulturen teilweise bereits praktisch 
angewandt. Ihre Bedeutung wird die Erfahrung lehren. Die technische Seite 
der Impfstoffherstellung wurde mit Fortfall der bakterienfreien Filtration 
wesentlich einfacher und sicherer. 

Die passive Immunisierung mit Serum kommt praktisch kaum in Frage, 
weil der Impfschutz zu kurz ist, obwohl die Gewinnung wirksamen Serums 
lange bekannt ist. In Form der Heilimpfung durfte die Serumapplikation bei 
dem auBerst raschen Verlauf der Krankheit meistens zu spat kommen. Neuer
d.ings haben jedoch Leclainche und Vallee, die sich seit langem mit der 
Frage befassen, die Anwendung von Rinderserum, das sich auch auf der Rohe 
der Infektion als wirksam beim Rinde erwiesen hat, empfohlen. Auch GoB 
und Scott in Nordamerika, Viljoen und Scheuber treten fiir das Antiserum 
zu Heilzwecken ein. 

Praktisch wird man, von einigen Ausnahmefallen abgesehen, immer auf die 
Vaccinierung zuruckgreifen. Da in der Filtratimpfung eine vorzugliche Methode 
zur Verfugung steht, sind bei uns Bestrebungen laut geworden, die die staat
liche Entschadigung von Rauschbrandfallen unter den Rindern von einer regel
maBig durchgefUhrten Schutzimpfung der gefahrdeten Bestande abhangig 
machen. Es ist zu ho££en, daB auf die Weise Staat und Volkswirtschaft vor 
groBen Verlusten bewahrt werden. 

b) Bradsot der Schafe. 
Seit langem kennt und furchtet man im Norden Europas, auf Island, auf 

den Faroerinseln, in Norwegen und Schottland eine seuchenhafte Krankheit 
unter den Schafen. Der Tod tritt auBerordentlich schnell ein und rasch ver
fallen die Kadaver der Faulnis. An Veranderungen werden in der Rauptsache 
scharf umschriebene hamorrhagische Labmagenentziindungen genannt, die schon 
auBerlich als schwarzblaue Flecken unter der Serosa kenntlich sind. 

Der rasche Verlauf hat der Krankheit den Namen gegeben. Bradsot ist 
eine danische Bezeichnung und bedeutet "schnelle Seuche". Dem Sinn nach 
gleich sind die Namen bradafar, bradapest, bradasott (islandisch), braasot 
(norwegisch) und braxy (englisch). 

Nachdem Nielsen und Jensen Ende des vorigen Jahrhunderts ihre Studien 
uber die Bradsot verofientlicht hatten, erschien die Atiologie der Seuche geklart. 
Beide fanden - Nielsen in norwegischem und Jensen in islandischem 
Material - einen sporenbildenden anaeroben Bacillus, der gewisse Ahnlichkeit 
mit dem Rauschbrandbacillus, mehr aber noch mit dem Bacillus des malignen 
Odems aufwies. Sie hielten den Mikroben fur eine besondere Spezies, eben 
den Erreger der Bradsot, und nannten ihn daher Bradsotbacillus, Bacillus 
gastromycosis ovis. Der Mikroorganismus war pathogen fur Laboratoriumstiere 
und auch fur Schafe. Merkwurdigerweise glich das Sektionsbild kunstlich 
infizierter Tiere aber mehr dem des Rauschbrandes bzw. malignen Odems als 
dem der spontanen Bradsot. Insbesondere fanden sich bei Schafen auch bei 
subcutaner Infektion an Rauschbrand erinnernde Muskelveranderungen, die 
man an den Kadavern der der Seuche zum Opfer gefallenen Tiere nicht kannte. 
Durch Verfuttern der Bacillen konnte eine Erkrankung von Schafen nicht 
hervorgerufen werden. Daher gla u bte J ens en, der primare Infektionsherd sei 
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unter natiirlichen Verhaltnissen der Labmagen, in dessen Schleimhaut die 
Bradsotbacillen unter nicht bekannten Bedingungen einzudringen vermochten, 
und fiihrten den abweichenden Befund an parenteral infizierten Tieren auf 
den willkiirlich gewahlten Infektionsmodus zuriick. 

Bei den nun einsetzenden Nachuntersuchungen iiber die Atiologie der Bradsot 
bzw. bradsotahnlicher Erkrankungen wurde der Jensensche Standpunkt im 
wesentlichen anerkannt. In Schottland besch1:i.ftigte sich ein Komitee, be
stehend aus Hamilton, Mc Call und Wehler, eingehend mit einer dort 
"braxy" genannten Krankheit. Die Krankheit fiihrt in spatestens einigen 
Stunden zum Tode. Betont wird die auBerordentlich schnell einsetzende Faulnis, 
die zur Auftreibung des Bauches und zum Verfall der Organe der Bauchhohle 
fiihrt. Am Labmagen fallt die starke Injektion der venosen GefaBe auf. Die 
Schleimhaut war stellenweise gerotet und verdickt. Gelegentlich bestanden 
kleine, scharf umschriebene schwarze Flecke ohne bedeutende entziindliche 
Reaktion der Umgebung. Die Verfarbung von Organen fiihrten sie auf Zerfall 
roter Blutkorperchen und Eindringen von dadurch frei gewordenem Blutfarb
stoff zuriick. Die genannten Autoren sind der Ansicht, daB die Nielsen
Jensenschen Bacillen die Erreger der braxy sind. Es gelang ihnen aber erst 
nach mehrjahrigen Versuchen, Reinkulturen zu erhalten. Experimentell haben 
sie damit ebensowenig wie mit Organen durch Verfiittern die Bradsot einwandfrei 
erzeugen konnen. 

Tn Deutschland wurde bald nach Bekanntwerden der ersten Arbeiten iiber 
die Bradsot von Peters (1890) eine ahnliche Schafseuche beschrieben, die er 
bereits seit mehreren Jahren in Mecklenburg beobachtet hatte. Auch er be
richtet iiber den Eintritt des Todes nach wenigen Stunden. Bei der Sektion 
sah er Odembildungen, serosen ErguB in die Bauchhohle von haufig klarer, 
zuweilen auch getriibter Fliissigkeit, Blaufarbung der Haut, schnelle Faulnis, 
Austritt von blutiger Fliissigkeit aus den natiirlichen KorperOffnungen. Als 
Beginn der Krankheit nennt er den Spatherbst und als Hohepunkt die Zeit der 
volligen Aufstallung. Die bakteriologische Untersuchung der Kadaver ergab den 
Bacillus oedematis maligni. Auf Grund der J ensenschen Untersuchungen, die 
die Ahnlichkeit des genannten Bacillus mit dem Bradsotbacillus ergeben hatten, 
hielt er letzteren auch fiir den Erreger der von ibm beobachteten Krankheit. 

Dammann und Oppermann berichten 1906, daB sie Bradsotkadaver 
sowohl aus Norddeutschland (Mecklenburg) als auch aus dem Herzen Deutsch
lands, der Gegend zwischen Braunschweig und Magdeburg und siidlich davon 
(Aschersleben, Halle) erhalten haben. Bei der Sektion wurden von ihnen 
ebenfalls die starken Faulniserscheinungen, daneben aber auch die besonders 
von den nordischen Autoren beschriebenen blauschwarzen Flecke in der Lab
magenschleimhaut gesehen. Interessant ist es, daB von diesen Autoren zum 
erstenmal nach kiinstlicher Infektion das Sektionsbild der spontanen Bradsot 
beobachtet wurde. Allerdings wurde nicht eine Reinkultur von Bacillen, 
sondern Material eines Bradsotkadavers zur Infektion verwandt. Eine Infek
tion per os gelang nicht. Hinsichtlich der Atiologie nehmen die Verfasser den 
Standpunkt Jensens ein. 

Des weiteren liegen Untersuchungen vor von Hilbrand, der das Vor
kommen der Bradsot in Mecklenburg beobachtete. Bei einem notgeschlachteten 
Tier aus einer Herde, in der nach dem Weiden auf einem abgeernteten Gersten-
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felde die Krankheit aufgetreten war, fand er in der Rachenschleimhaut ein
gedrungene Gerstengrannen, die dort kleine Eiterherde hervorgerufen hatten. 
AuBerdem bestand nur starke Rotung der Labmagenschleimhaut in der Pylorus
gegend. In den Eiterherden waren Bradsotbacillen ebenso wie in Milz und 
Nieren nachweisbar. Von einem verendeten Schaf aus dem gleichen Bestande 
infizierte er mit Milzmaterial eine Maus subcutan. Aus dem an der Infektions
stelle entwickelten Eiterherd konnte er Bacillen isolieren, die in 48 Stunden 
bei subcutaner Applikation ein Schaf toteten. In einem anderen Bestande 
fand Hilbrand bei der Sektion blutige Infiltration der Diinndarmschleimhaut 
und blutigen Darminhalt an diesen Stellen. Die Untersuchung der Organe 
ergab Bradsotbacillen. 

AuBer bei Schafen beobachtete Hilbrand die Krankheit auch bei einem 
Kalbe und einem Schwein. 

1m Gegensatz zu den bisher genannten Autoren kam MieBner in seiner 
1909 erschienenen Veroffentlichung zu einer Kritik an der J ens en -N i els enschen 
Auffassung. Er hatte Gelegenheit, die Seuche in einer Reihe von ostdeutschen 
Bestanden zu untersuchen (WestpreuBen, Posen, Oberschlesien, Kreis Neu
stettin, Kreis Labes, Kessin bei Treptow a. d. Tollensee, Nienhagen [Strahl
sund]). Soweit es sich um altere Bradsotkadaver handelte, konnte er den 
Befund der iibrigen Autoren bestatigen. Kamen jedoch notgeschlachtete oder 
soeben verendete Tiere zur Untersuchung, war das Bild ein anderes. Patho
logisch-anatomisch fehlten naturgemaB die Faulniserscheinungen. Die sub
cutanen blutig-sulzigen Odeme waren auf die Gegend des Kopfes, des Halses 
und der Vorderbrust beschrankt. In allen Fallen war der Herzbeutel prall mit 
Fliissigkeit gefiillt. Neu war die Feststellung von Leberveranderungen, die bei 
alteren Kadavem nicht mehr zu sehen waren. In dem vergroBerten und sehr 
blutreichen Organ waren 1-5 markstiickgroBe dunkelrote Flecke, die scharf 
aber unregelmaBig gegen die Umgebung abgegrenzt waren. Meist zeigten diese 
Stellen eine zentrale rot- bis strohgelbe Zone. Auf dem Durchschnitt ent
sprachen sie walnuB- bis taubeneigroBen Herden, die ein gelbes Zentrum und 
eine breite periphere tiefrote Zone besaBen, zuweilen in toto von gelber Farbe 
und trockener briichiger Beschaffenheit waren. In histologischen Schnitten 
HeBen sich plumpe Bacillen in diesen Herden und der Umgebung nachweisen, 
im iibrigen Lebergewebe dagegen oft gar nicht oder nur vereinzelt. Des ofteren 
war es in solchen Fallen nicht moglich, in sonstigem Gewebsmateriai mikro
skopisch Bacillen nachzuweisen. Damit in "Obereinstimmung fielen auch die 
Tierversuche aus. Wurden Versuchstiere mit Material von kurz nach dem Tode 
sezierten Schafen infiziert, ging nur ein kleiner Teil (weniger als 14%) ein, 
wahrend bei faulen Kadavem fast 1000/ 0 verendeten. Diese Beobachtungen und 
die Tatsache, daB es keinem der Untersucher gelungen war, die Bradsot mit 
bacillenhaltigem Material oder mit Kulturen durch Verfiitterung hervorzurufen, 
brachte MieBner zu der Auffassung, daB die atiologische Rolle der Bradsot
bacillen noch nicht einwandfrei feststande. 

Titze und Weichel beschiiftigten sich im Reichsgesundheitsamt eingehend 
mit der Bradsotfrage und kamen auf Grund ihrer Befunde zu dem gleichen 
Resultat wie MieBner. 

Ein halbes Jahrzehnt spater erschien eine Erwiderung J ensens auf diese 
Arbeiten. Er brachte darin den histologischen Schnitt einer veriinderten. 

30* 
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Labmagenpartie, der eine starke Ansammlung von Bacillen in der Submucosa 
zeigt. Jensen behalt seine friihere Auffassung beziiglich der Atiologie seines 
Bradsotbacillus bei. Die ZugehOrigkeit der MieBnerschen Falle zu der Bradsot 
halt er fUr fraglich. 

In England wurde die braxy durch Gaiger 1922 naher studiert. Der Autor 
war zu seinen Versuchen mit einem Feldlaboratorium ausgeriistet. Auf die 
Weise gelang es ihm, die Korper eben verendeter oder getoteter Tiere zu unter
suchen. In allen Fallen fand er entziindliche Lasionen des Labmagens, in denen 
histologisch Bacillen in Reinkultur gesehen werden konnten. Die isolierten 
Bacillen erwiesen sich als identisch mit den J ens enschen Bradsotbacillen und 
wurden als Vibrion septique (Pararauschbrandbacillus) bestimmt. Infizierte 
Schafe zeigten entziindliche Erscheinungen des Magendarmkanals und Muskel
veranderungen an der Injektionsstelle. Verfasser halt den Pararauschbrand
bacillus fUr den spezifischen Erreger der braxy. Ais auslosendes Moment der 
Infektion beschuldigt er gefrorenes Futter. 

An dieser Stelle mag der von Sonnenberg geauBerte Verdacht, daB Piro
plasmen die Ursache der Bradsot seien, Erwahnung finden. Nachuntersuchungen 
MieBners erwiesen die Unhaltbarkeit dieser Theorie. Ferner beschrieb 
Goerttler die Isolierung von Rauschbrandbacillen aus einem Bradsotkadaver. 
Nach dem heutigen Stand der Gasodemfrage miissen wir diesen Fall aber dem 
Schafrauschbrand zurechnen. 

Mit ZeiBlers Ziichtungsmethode fUr obligate Anaerobier auf der Ober
flache der Traubenzuckeragarplatte im Jahre 1917 beginnt eine neue Periode 
in der Erforschung dieser Gruppe von Mikroorganismen. ZeiBler untersuchte 
systematisch die anaeroben Bacillen und konnte dabei die Identitat des Bradsot
bacillus mit dem Bacillus des malignen Odems nachweisen. (Auf MieBners 
Vorschlag wurde fiir diesen Bacillus 1922 der Name Bacillus parasarkophysematos, 
Pararauschbrandbacillus, eingefUhrt zur Ausschaltung der vielen irrefiihrenden 
Synonyma, wie Vibrion septique, Ghon-Sachscher Bacillus, Kittscher Rausch
brandbacillus u. a. m.) Nach den ZeiBlerschen Untersuchungen war also der 
Bradsotbacillus keine selbstandige Art, sondern der bekannte Bacillus oedema tis 
maligni (Koch) oder Vibrion septique (Pasteur). Die Seuche wurde als Magen
pararauschbrand bezeichnet Die Kritik MieB ners an der atiologischen Be
deutung der Bradsotbacillen war zwar von Titze und Weichel als berechtigt 
anerkannt, hatte aber zunachst zu einer Anderung der Auffassung iiber das 
Wesen der Krankheit nicht gefUhrt. 

MieBner und Meyn berichten 1927, daB sie aus Bradsotkadavern des 
ofteren den N ovyschen Bacillus des malignen Odems ziichten konnten Da 
der N ovysche Bacillus ein Toxinbildner ist, Klinik und Sektionsbild der 
Bradsot sehr gut fUr Toxinwirkung sprechen, wurde die Vermutung geauBert, 
daB der genannte Keim der Erreger der Bradsot sein konne. 

In allerneuester Zeit veroffentlichten ZeiBler und RaBfeld, daB sie aus 
den Korpern von 17 an Bradsot verendeten Schafen teils allein, teils in Symbiose 
mit anderen Anaerobiern in 14 Fallen einen anaeroben Bacillus isolieren konnten, 
der bis jetzt unbekannt war. Auf Grund seiner auffallenden GroBe nennen sie 
ihn Bacillus gigas. Da sie im Tierversuch das Krankheitsbild der Bradsot 
erzeugen konnten, halten sie ihn fiir deren Erreger, lassen aber die Frage offen, 
ob dem Keim die Rolle der alleinigen Ursache zukommt. 
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Aus Australien wurde von Gilruth und spater von Dodd und Albiston 
eine Krankheit unter Schafen beschrieben, die mit der europaischen Bradsot 
viel Ahnlichkeit hat. Doch iiberwiegen gegeniiber den fiir die Bradsot als 
charakteristisch bezeichneten Labmagenveranderungen nekrotische Leberherde. 
Die Lebererscheinungen ahneln auBerordentlich den von MieBner beschriebenen. 
Daher haben Turner und Davesne die friiher "black disease" genannte 
Krankheit als "necrotic hepatitis" bezeichnet. Turner und Davesne haben 
unter Weinbergs Leitung irn Pasteurinstitut zu Paris bakteriologische Unter. 
suchungen vorgenommen. Sie untersuchten einen von Albiston iiberkommenen 
Stamm, identifizierten ihn auf Grund von positiven Neutralisierungsversuchen 
mit Odematiensantiserum (Bac. oedematiens = N ovyscher Bacillus) als Bac. 
oedematiens. Die bakteriologischen Erhebungen der erstgenannten Autoren 
hatten zu positivem Ergebnis nicht gefiihrt. 

KUnik der Bradsot. Bei dem schnellen Verlauf werden klinische Erschei· 
nungen selten beobachtet. Meist werden die Tiere morgens tot aufgefunden, 
die am Abend vorher noch gesund erschienen. Die Krankheitsdauer betragt 
wenige Minuten bis 4 Stunden, in Einzelfallen (Peters) bis 12 Stunden. Die 
befallenen Schafe horen auf zu fressen, stehen mit gekriimmtem Riicken oder 
legen sich, knirschen mit den Zahnen und blahen leicht auf. 

Pathologische Anatomie der Bradsot. Die Kadaver der gut genahrten Tiere 
sind durch Faulnisgase stark aufgetrieben. Gelegentlich wird Blutanstritt aus 
den natiirlichen Korperoffnungen beobachtet. Bei nicht vollig frischen Kadavern 
macht sich schon beirn Abhauten ein iibler Faulnisgeruch geltend. Die GefaBe 
der Subcutis sind erweitert und mit Blut gefiillt. Konstant irn Kehlgang, in 
manchen Fallen auch an anderen Korperstellen, findet man sulzige, meist 
blutig verfarbte Odeme. Der Pharynx ist oft im Zustand der hamorrhagischen 
Entziindung; die dort liegenden Lymphknoten sind blutig infiltriert und ge. 
schwollen. Haufig ist eine hamorrhagische Tracheitis vorhanden, die sich bis 
in die Bronchien fortsetzt. In den Pleurasacken findet sich leicht triibes Exsudat 
in verschiedener Menge. Wahrend die Lungen frei von krankhaften Verande· 
rungen sind, fallt die starke Fiillung des Perikards mit einer klaren bernstein· 
gelben Fliissigkeit auf, die des ofteren zu einer gallertigen Masse erstarrt ist 
und da~ von Faden geronnenen Fibrins durchsetzt wird. Subepikardiale 
Blutungen sind nicht selten. Die Bauchhohle enthalt in wechselnder Menge 
mehr oder weniger getriibte rotliche Fliissigkeit. Die Schleimhaut des Lab· 
magens ist geschwollen und zeigt meist im Pylorus streifen· oder flachenformige 
Rotungen in sehr verschiedener Ausdehnung. Dem geringen Labmageninhalt 
kann Blut beigemischt sein. Der Diinndarm laBt streckenweise, meist im Ileum 
oder Duodenum, starke Rotung erkennen. Die betroffenen Abschnitte enthalten 
rotlichen Schleim. Die Milz ist nicht verandert, kann aber durch Gase ver· 
groBert erscheinen. In den meisten Fallen zeigen Leber und Nieren bereits 
Faulniserscheinungen. Veranderungen der Muskulatur, insbesondere Gasbildung, 
werden nicht festgestellt. 

Hilhrand sah bei einem notgeschlachteten Tier Eiterherde in der Rachen· 
hohle, die Gerstengrannen enthielten. Daneben bestand nur Rotung der Lab· 
magenschleimhaut in der Pylorusgegend. Besonders von MieBner wurde 
hetont, daB an frischen Kadavern ohne Faulniserscheinungen neben der Herz· 
beutelfiillung und den Labmagenerscheinungen sehr oft Leberveranderungen 
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vorkommen. "Die Leber ist vergroBert und sehr blutreich. In vielen Fallen 
beobachtet man unter ihrer Oberflache einmark- bis fiinfmarkstiickgroBe dunkel
rote Flecke, die scharf aber unregelmaBig gegen die Umgebung abgegrenzt 
sind. Meist zeigen diese Stellen eine zentrale, mehr rotgelbe bis strohgelbe 
Zone. Auf dem Durchschnitt entsprechen sie walnuB- bis taubeneigroBen 
Herden, die ein gelbes Zentrum und eine breite periphere tiefrote Zone besitzen, 
zuweilen ist der ganze Herd von gelber Farbe und trockener briichiger Be
schaffenheit." Histologisch zeigten sich die Herde als Nekrosen, die durch 
einen ziemlich breiten Wall von Leukocyten und Kerntriimmern gegen das 
gesunde Gewebe abgegrenzt waren. Die folgende Zone erschien dadurch gekenn
zeichnet, daB die Leberlappchen formlich mit Blut iiberschwemmt schienen. 
In der Randzone lieBen sich groBe Bacillen erkennen. Ganz ahnliche Bilder 
sind bei der black disease bzw. nekrotischen Hepatitis in Australien bekannt 
und wurden schon von Dodd beschrieben. 

Bei den veranderten Stellen der Labmagenschleimhaut konnte MieBner 
im Schnitt gewohnlich nur geringgradige Entziindungserscheinungen feststellen. 
J ens en veroffentlichte ein Bild, in dem in der Mucosa zaWreiche Bacillen liegen, 
die durch Rundzelleninfiltration gegen die Schleimhaut abgegrenzt sind. "Ober 
gleiche histologische Befundeberichtet Gaiger. 

Vorkommen bei den einzelnen Tierarten. 1m allgemeinen ist die Kranlffieit 
nur bei Schafen bekannt. Hilbrand berichtet iiber je einen Fall beim Kalb 
und Schwein. Bradsotahnliche Erkrankungen des Schweines sah Koves. 
Neuerdings berichtet Turner iiber einen der nekrotischen Hepatitis ahnlichen 
Fall bei einer Kuh. 

Epidemiologie und Pathogenese. Die Bradsot wird meistens im Spatsommer, 
Herbst und Winter beobachtet, seltener im Friihjahr. Sie tritt bei Weidegang, 
aber auch bei ausschlieBlicher Stallhaltung auf. Nach Peters erreicht sie ihren 
Hohepunkt mit der Aufstallung. Nielsen erwahnt, daB die Krankheit auf
trete, wenn die Schafe von den Bergweiden nach Hause gefiihrt werden. 

Die Verluste werden sehr verschieden von 15-50% angegeben. 
AlIe Versuche, die Abhangigkeit der Bradsot von irgendwelchen Faktoren 

festzustellen, sind gescheitert. Man nimmt an, daB die Aufnahme der Erreger 
durch das Futter erfolgt. Oppermann konnte im Fleischmehl Bradsotbacillen 
nachweisen. Hilbrand sah zum Teil seine FaIle nach Beweidung von Gersten
feldern. In die Rachenschleimhaut waren Gerstengrannen eingedrungen. Infek
tionsversuche von Schafen durch Verfiittern von Kulturen oder bacillenhaltigem 
Material an der Seuche verendeter Tiere verliefen negativ. Inwieweit die An
nahme Jensens, daB die Erreger von Lasionen im Magendarmkanal aus in den 
Korper eindringen, zurecht besteht, ist schwer zu entscheiden. J edenfalls gelang 
es ihm experimentell nicht, durch gleichr14eitige Verabreichung von Bacillen und 
kleinen scharfen Gegenstanden (Glassplitter usw.) die Krankheit zu erzeugen. 

Die Entstehung der nekrotischen Hepatitis in Australien wird von ihren 
Erforschern mit der Leberegelseuche in Verbindung gebracht. Die Parasiten 
sollen im Leberparenchym Lasionen err14eugen, in denen sich sekundiir die 
Bacillen ansiedeln. Von Graham wird neuerdings die Ansicht vertreten, daB 
in den Seuchengegenden der nekrotischen Hepatitis das Vorkommen ihrer 
Erreger in der Leber ein normaler Befund sei, daB es nur der durch Leberegel 
verursachten Gewebszertriimmerungen bediirfe, urn die Krankheit allSr1411losen. 
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Atiologie der Bradsot. Wenn sich auch der Eindruck aufdrangt, daB aIle 
geschilderten Krankheiten identisch sind, so muB die Frage vorlaufig doch 
offen gelassen werden. J ehsen bezweifelt, daB es sich bei den in Deutschland 
beobachteten Fallen um die islandische Bradsot handelt. Die australischen 
Forscher sahen die nekrotische Hepatitis der Bradsot ahnlich (braxy-like), aber 
nicht gleichbedeutend an. 

Dementsprechend hat man vorlaufig mit 3 Erregern zu rechnen: 
l. dem Bradsotbacillus, Bac. gastromycosis ovis = Pararauschbrandbacillus, 

Bac. parasarkophysematos (MieBner 1922) (diesen siehe spater); 
2. dem Bacillus oedematiens (Weinberg und Seguin 1915), nach ZeiBler 

identisch mit dem Novyschen Bacillus, Bac. oedematis maligni Nr. II (Novy 
1894) (diesen siehe spater); 

3. dem Bacillus gigas (ZeiBler und RaBfeld 1929). 
Nach ZeiBler und RaBfeld stellt der Bac. gigas ein groBes plumpes Stabchen 

mit abgerundeten Enden von 4-20 ft Lange und 1,2-2 'YJ Dicke dar. Der 
Bacillus ist peritrich begeiBelt. In jungen Kulturen grampositiv, werden mit 
zunehmendem Alter zunachst einige, dann immer mehr Individuen gramnegativ. 
Die Sporen sind mittel- bis endstandig, meist jedoch endstandig. Sie sind 
viel£ach schmaler als der Bacillenleib, viel£ach aber auch ebenso dick und treiben 
ihn dann oft bis iiber das Doppelte seiner sonstigen Dicke auf. Die Dampf
resistenz der Sporen betragt zwischen 5 und 20 Minuten. 

Auf der Traubenzuckerblutagarplatte bildet der Bac. gigas die Wuchsform II. 
"Er kann in geschlossenen Kolonien und in Rasenform wachsen. Die Kolonien 
bzw. die Rasen setzen sich aus einem Geflecht lockenformig angeordneter 
Schlingen zusammen, die im Zentrum ein dickes massiges Geflecht bildend, 
an der Peripherie aus der Kolonie heraustreten und unter Bildung parallel 
angeordneter Schlingen wieder in die Kolonie zuriicklaufen." Abweichend von 
der Wuchsform II bildet der Bac. gigas nicht selten einfache Auslaufer, die 
die Verfasser eine Beimengung von Tetanusbacillen in ihren Kulturen ver
muten lieI3en. Das Gros der Kolonien tragt jedoch den Charakter der Wuchs
form II. -oppige Oberflachenkolonien treten nur bei 8 mm Quecksilberdruck 
und darunter auf. 

Leberbouillon: Schwaches Wachstum oder das Wachstum bleibt aus. Erst 
nach Zusatz von 30 0/ 0 steriler menschlicher Ascitesfliissigkeit oder Hammel
serum tritt iippiges Wachstum unter Schaumbildung ein. Nach 48 Stunden 
sedimentieren sich die Bacillen. 

Milch: Wird nicht verandert. Bei Zusatz von Leberstiickchen nach Ruppert 
und Rottgardt tritt feinflockige Gerinnung ein. 

Hirnbrei: Keine oder ganz minimale Schwarzung der obersten Schicht. 
Zur Priifung der Kohlenhydratzerlegung muI3te ebenfalls tierisches EiweiB 

der Bouillon zugesetzt werden, da sonst das Wachstum ausblieb. Zersetzt 
wurden sicher nur Glucose und Lavulose. Galaktose war fraglich. Glycerin, 
Mannit, Dulcit, Isodulcit, Saccharose, Lactose, Maltose, Insulin, Salicin wurden 
nicht angegriffen. 

Tierpathogenitat. Fiir Maus, Meerschweinchen, Kaninchen und Schaf hoch
pathogen. Bei Meerschweinchen und Kaninchen entsteht das ZeiI3lersche 
Krankheitsbild III. Ein sulzig-glasiges Qdem der Subcutis, das hochstens in 
der naheren und weiteren Umgebung der Injektionsstelle blutig sonst aber 
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farblos ist. In Brust-, Bauchhohle und Perikard findet sich farblose gelbliche 
oder graurotliche Fliissigkeit. 

Nachtraglich wird der Bac. gigas von ZeiBler und Kraneveld als Erreger 
einer Osteomyelitis der Biiffel in Hollandisch-Indien beschrieben. 

Es wird ein Toxin gebildet, das bei 70 0 zerstort wird. Yom Darm aus ist 
das Toxin nicht wirksam. 

Der schnelle Verlauf und das Sektionsbild der Bradsot deuten darauf hin, 
daB der Erreger unter den Toxinbildnern zu suchen ist. Bacillen mit aus
gesprochener Giftbildung sind der Bac. Novyi und der Bac. gigas. Nach unserer 
Auffassung tritt der Tod bei der Bradsot durch Toxinbildung von. lokalen 
Herden besonders in der Leber ein; die in Deutschland als Bradsot beschriebene 
Krankheit und die sog. nekrotische Hepatitis in Australien wiirden demnach 
als sehr ahnliche, wenn nicht identische Krankheiten angesehen werden miissen. 

In mikroskopischen Ausstrichen und histologischen Praparaten haben wir 
bei der Untersuchung von Bradsotfallen immer sehr groBe plumpe, oft ver
sporte Bacillen gefunden, die wir auf Grund ihrer Wuchsform auf der Trauben
zuckerblutagarplatte und im Tierversuch fiir N ovysche Bacillen gehalten 
haben. Nach der Veroffentlichung ZeiBlers und RaBfelds zeigte ein Ver
gleich der Bradsotbacillen (Bac. gigas) mit Stammen von N ovyschen Bacillen, 
daB Unterschiede zwischen beiden bestehen. Andererseits war aber die Ahn
lichkeit so groB, daB man auf eine sehr nahe Verwandtschaft des Novyschen 
Bacillus und Bacillus gigas schlieBen muB. Weitere Untersuchungen zur Klarung 
der Beziehungen der beiden Bacillen zueinander sind im Gange. 

Bekampfung. AIle Versuche, durch rein hygienische MaBnahmen der Bradsot 
Herr zu werden, sind bisher gescheitert. Eine wirksame Prophylaxe wird man 
erst treiben konnen, wenn die Epidemiologie der Krankheit vollig geklart ist. 
Bei der nekrotischen Hepatitis, die nach Ansicht ihrer Erforscher mit der 
Leberegelseuche in Verbindung steht, muB man die Parasiteninvasion zu ver
hindern suchen. MieBner hat auf die Unsitte der Schafer hingewiesen, ge
storbene oder getotete Tiere im Stall abzuhauten und die Felle dort zu trocknen. 
Gaiger betont die Notwendigkeit, gefrorenes Futter zu vermeiden. 

Schon Nielsen hat mit getrockneten und zerriebenen Organstiickchen von 
Tieren, die der Bradsot zum Opfer gefallen waren, immunisiert. Obwohl ein 
Erfolg vorhanden war, hat man die Impfung verlassen, da die Impfverluste 
oft betrachtlich waren. 

Jensen stellte sowohl eine sporenhaltige Vaccine wie Serum gegen Bradsot 
her. Die Impfung wurde entweder mit Vaccine allein oder simultan mit Vaccine 
und Serum ausgefiihrt. Die Sterblichkeit vaccinierter Schafe zu der ungeimpfter 
Tiere verhielt sich bei Vaccineimpfung wie 1,2 : 4,2, bei Vaccine-Serum-Impfung 
wie 1,96: 5,04. Christiansen verfolgte die Ergebnisse der Impfung iiber 
einen Zeitraum von 10 Jahren in Island und auf den Faroerinseln, wo jahrlich 
200000 dem Verfahren unterworfen wurden. Die Herstellung des Impfstoffes 
erfolgte durch Trocknung bewachsener Serumbouillon. Das Pulver wurde mit 
getrocknetem Immunserum in einem genau ausgewerteten Verhaltnis gemischt. 
Erst unmittelbar vor der Injektion wird das Pulver mit abgekochtem Wasser 
verriihrt. Die Erfolge werden als befriedigend bezeichnet. 

1922 berichtet Gaiger, daB er Impfungen gegen die braxy mit Filtraten 
der von ihm isolierten Pararauschbrandstammen durchgefiihrt hat. 5 ccm des 
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Filtrates wurden als erste, 10 ccm etwa 6 Wochen spater als zweite Impfung 
subcutan verabfolgt. In den Jahren 1921-1922 wurden 3535 junge Schafe 
vacciniert. 4,04% starben an der braxy, wahrend in ungeirnpften Bestanden 
10,28% der Seuche zum Opfer fielen. Dalling, Mason und Allen gebrauchten 
ebenfalls Filtrate, verabreichten aber gleichzeitig Antiserum. Mit diesem Toxin
Antitoxingemisch wurden 4000 Tiere geirnpft. Die Mortalitat betrug 2,2%, 
wahrend unter 1457 Kontrollen 6,8% der braxy zum Opfer fielen. 

c) Die Rnhr der Nengeborenen. 
Gaiger und Dalling konnten irn Darmiphalt von Schaflammern, die an 

der Ruhr verendet waren, einen anaeroben Bacillus vom Typus des Fraenkel
schen Bacillus (Bac. Welchli) ziichten. Daneben fanden sich aber andere Erreger, 
besonders das Bact. coli. Mit einem Kulturgemisch, bestehend aus den beiden 
genannten Keimen, konnten sie bei neugeborenen Schaflammern die Krankheit 
erzeugen. Die Befunde wurden aus Amerika durch J ungherr und Welch 
bestatigt. Wahrend Gaiger sich in einer spateren Veroffentlichung iiber die 
Bedeutung des Bacillus sehr zUrUckhaltend auBert und ihm die Rolle einer 
Sekundarinfektion zuweist, hat vor allem Dalling die Ansicht vertreten, in 
dem gefundenen Keirn den spezifischen Erreger der Lammerruhr gefunden zu 
haben. Aus Ungarn berichten Detre und Rohonyi ebenfalls iiber Befunde 
von anaeroben Bacillen in den Darmlymphknoten von Ferkeln, Kalbern und 
Lammern, die der sog. Ruhr der Neugeborenen zum Opfer gefallen waren. 
Kiinstliche Infektionen sollen nicht nur parenteral und per os, sondern auch 
conjunctival gegliickt sein. Den gefundenen Keim halten die Verfasser fiir 
eine besondere Spezies und nennen ihn Bacillus zoodysenteriae hungaricus, 
doch zeigt der Keim aIle Eigenschaften des Fraenkelschen Bacillus. 

Krankbeitserscheinungen. Die jungen Tiere erkranken kurz nach der Geburt 
und gehen innerhalb der ersten Lebenstage zugrunde. Sie zeigen sich matt, 
liegen apathisch da und nehmen wenig oder keine Nahrung zu sich. Der Kot 
wird diinnbreiig, wasserig. Der beobachtete Durchfall hat der Krankheit den 
Namen gegeben. Die Krankheitsdauer betragt 1 Tag, hochstens 2-3 Tage. 

Pathologische Anatomie. In der Hauptsache besteht eine katarrhalische 
Entziindung des Magendarmkanals. Die Lymphfollikel des Darmes sind ge
schwollen. Die Mesenteriallymphknoten sind vergroBert. 

Atiologie. Von Hare und Glynn ist die Bedeutung des von Dalling 
beschuldigten Fraenkelschen Bacillus angezweifelt worden. Weinberg hat 
einen Dallingschen Stamm gepriift und ihn als identisch mit dem Bacillus 
perfringens (= Frasmkelscher Bacillus) gefunden. Wenn man bedenkt, daB 
ZeiBler und RaBfeld den Keim bei Untersuchung von 200 Erdproben, die 
irn Weltkriege auf allen Kriegsschauplatzen entnommen waren, in 100% fanden, 
so ist bei der Lebensweise der Tiere sein Vorkommen im Darmkanal leicht 
erklarlich. Ob er ausschlieBlich die prirnare Ursache der Jungtierruhr ist, er
scheint sehr fraglich. Vielmehr ist anzunehmen, daB nach ungiinstigen auBeren 
Einfliissen dieser Keirn neben anderen, vielleicht auch gelegentlich ausschlieBlich 
pathogene Wirkung entfalten kann. 

Ober die Eigenschaft des Erregers wird spater berichtet werden. 
Epidemiologie und Patbogenese. In den befallenen Bestanden stirbt zeit

weilig oft ein groBer Prozentsatz der Tiere. Fiir Lammer werden Verluste bis 
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50% angegeben (Jungherr und Welch). Die Krankheit unter Schafen 
pflegt nur in der Hauptablammperiode aufzutreten. Bei Schweinen und Rindern 
wird sie zu allen Jahreszeiten beobachtet. 

Bei seinen Versuchen iiber den InIektionsmodus konnte Dalling die Krank
heit durch Kulturen per os erzeugen. Detre und Rohonyi hatten mit oraler 
und conjunctivaler InIektion Erfolg. Dagegen gelang es Dalling und Mason 
nicht, kiinstliche NabeIinIektionen auszulosen. 

Bekiimpfung. Gaiger sah negative Erfolge bei der Applikation von Fraenkel
antiserum. Dagegen berichten Dalling und Mason iiber gute Erfahrungen 
durch die Mutterschutzimp£ung. Die tragenden Schafe wurden mit einem 
Toxin-Antitoxin-Gemisch und Colivaccine geimpft. Unter den Lammern von 
4724 so behandelten Tieren starben 3,06%, wahrend von den Lammern 2248 
unbehandelter Mutterschafe 16,06% eingingen. 

II. Sporadische Gasodeminfektionen. 
Die hierher gehorigen Erkrankungen sind im Gegensatz zu den vorher 

beschriebenen Seuchen Gelegenheitsinfektionen. Damit hangt es zusammen, 
daB sie immer einzeln auftreten. In den allermeisten Fallen diirften die InIek
tionen von Wunden aus stattfinden, selbst wenn man die Gewebslasionen 
nicht nachweisen kann, ist es doch bekannt, daB nach subcutanen Injektionen 
von Arzneimitteln, wahrscheinlich inIolge unzureichender DesinIektion der Appli
kationsstelle, Erkrankungen dieser Art gar nicht selten entstanden sind. Kann 
aber die InIektion von so geringfiigigen Verletzungen ausgehen, so ist es erklarlich, 
daB die Auffindung der Eintrittspforte der Erreger oft auf Schwierigkeiten st6Bt 
oder unmoglich ist. In solchen Fallen wird das Bild einer sog. Spontanerkrankung 
vorgetauscht, die in Wirklichkeit nicht besteht. Es ist iiberhaupt zweifelhaft, 
ob GasodeminIektionen ohne Verietzung der auBeren Haut oder Schleimhaut 
stattfinden. Das gilt auch fur die seuchenhaften Gasodeme; es sei nur an die 
negativen Infektionsversuche mit Rauschbrand und Bradsot per os erinnert. 
Der Unterschied liegt einmal darin, daB Infektionen, wie sie jetzt behandelt 
werden sollen, gewohnlich von groberen Verletzungen aus entstehen, so nach 
Operationen, Verwundungen, Geburten usw. Die vorhin erwahnten kleinen 
Lasionen als Eintrittspforten dUrften die Ausnahme bilden. Das Hauptgewicht 
zur Differenzierung des Rauschbrands und der Bradsot einerseits, von den 
sporadischen Gasodeminfektionen andererseits, ist auf das seuchenhafte Auf
treten des ersteren im Gegensatz zu dem vereinzelten Vorkommen der letzteren 
nach Gelegenheitsursachen ahnlich den Gasodemen der Menschen zu legen. 

Die Unterschiede hat man bereits fruher beobachtet. Auf ihre Betonung 
wird aus dem Grunde besonderer Wert gelegt, wei! der Rauschbrand in neuerer 
Zeit vor allem durch Weinberg und Mihailesco nicht mehr als atiologisch 
einheitliche Krankheit angesehen wird und durch verschiedene Mikroorganismen 
der Gas6demgruppe veranlaBt werden solI. 

In der Vorkriegszeit kannte man zwei Gasodeme, den Rauschbrand und 
das maligne Odem. Diesen beiden wurden alle Erkrankungen zugerechnet. 
Das maligne Odem wurde auf eine Gruppe von Erregern zuruckgefuhrt, fur 
die man sichere Unterscheidungsmerkmale nicht anzugeben vermochte. Ais 
dann ZeiIHer die Identitat einer ganzen Reihe bis dahin als verschieden 
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angesehener Arten festgestellt hatte, wurde durch Ausschaltung der vielen 
irrefiihrenden Namen (siehe unter Pararauschbrandbacillus) und durch Ein
fiihrung des N amens Pararauschbrandbacillus viel Verwirrung beseitigt. Anderer
seits iibertrug man aber den Namen Pararauschbrand ohne weiteres auf das 
alte maligne Odem, ohne sich mit seiner Atiologie naher zu befassen. Die 
Erklarung dafiir diirfte einmal darin zu suchen sein, daB die Rauschbrandfrage 
bei uns im Vordergrund des Interesse stand, daB andererseits die Ziichtungs
technik noch in der Entwicklung begriffen war, und daB drittens bei Tier
leichen die Entscheidung sehr schwer ist, ob man es bei den gefundenen Keimen 
mit Krankheitserregern oder mit sekundar eingewanderten Keimen zu tun hat. 
Es sei nur daran erinnert, daB Pasteur seinen Vibrion septique aus den Milz
brandkadavern einer Kuh (3 Tage alt) und eines Pferdes (1 Tag alt) ziichtete, 
daB Koch den Bacillus des malignen Odems aus Gartenerde und fauligen 
Substanzen isolierte. Diese Befunde HeBen sich bedeutend erweitern. Sie haben 
ja bekanntlich dahin gefiihrt, daB Ruppert und Rottgardt neuerdings dem 
Pararauschbrand jede Rolle absprechen. So liegt denn heute erst eine geringe 
Zahl wirklich einwandfreier Untersuchungen iiber die Anaerobenflora bei Wund
gasodemen vor und es wird in Zukunft zu den Aufgaben der Bakteriologie gehoren, 
diese Dinge klarzustellen. 

In nachfolgender Tabelle solI eine kurze Dbersicht iiber die hier in Betracht 
kommenden pathogenen Anaerobier gegeben werden. 

Name 
Be- Trauben-

geiBe- Gram zuckerblut- Milch 
lung agarplatte 

, Er- I 

Gela-I Him- starr-I Meerschweinchen 
tine I brei tes 

Serum, 

Fr~~:;l- i-I ± i Wuc~form ++ I + I - I - ~:~B~nf~~~~~:~e~~ 
Gasbacillus I __ I ,----1--1--'1-------

N~:~~~ser _~_ ~J Wuc~~formJ-=-_ -=--I--=-I--=- Gallertiges Odem 

Pararausch- + ± I Wuchsform I + + i-I - Blutig-seroses 
brand- ! III 'I i! Odem.Leberklatsch-

bacillus I . I ' i praparat meist 
I I 'I Faden 

Baci1lu~--- + ±1~w-uc~h~s~fo~r~m~l-x-I+I,.+I-x- Histolyse der 

histolyticus I I VIII II I " i, injizierten Muskel-
partie 

- der Nahrboden bleibt durch das Wachstum unbeeinfluBt. 
+ Veranderung des Nahrbodens (Milch-Gerinnung, Gelatine-Verfliissigung, Himbrei

Schwarzung). 
X Peptonisierung (Milch-Gerinnung mit nachfolgender AuflOsung des Caseins, Serum-, 

teilweise oder vollstandige Verfliissigung). 

Von den pathogenen Anaerobiern, die als Wundgasodemerreger fUr Tiere 
in Betracht kommen, sind der Fraenkelsche Bacillus, der Novysche Bacillus 
des malignen Odems, der Pararauschbrandbacillus und der Bacillus histolytic us 
zu nennen. Bereits friiher hat man auf Grund einzelner Versuche von Koch 
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und anderen die Ubiquitat des Pararauschbrandbacillus allgemein angenommen. 
Wirkliche exakte Versuche mit einwandfreier Technik liegen aber erst aus 
neuester Zeit von Zei13ler und RaEfeld vor. Die Verfasser untersuchten 
200 Erdproben, die wahrend des Krieges an allen Fronten gesammelt waren. 
Dabei ergab sich, daB der Fraenkelsche Gasbacillus in nahezu 100% (193 mal), 
der N ovysche Bacillus in 45%, nach Anwendung verbesserter Technik in 64%, 
der Pararauschbrandbacillus in 8%, der Bac. histolyticus in 2% gefunden 
werden konnte .. 'Oberraschend ist der hohe Befund des sehr pathogenen No vy
schen Bacillus, der lange Zeit vollig vernachlassigt worden ist, und der relativ 
niedere des Pararauschbrandbacillus, den man nach der friiheren Auffassung 
in weit hoherem Prozentsatz hatte vermuten konnen. 

Fraenkelscher Gasbacillus. Bac. phlegmones emphysematosae (Fraenkel 
1893) syn. Bac. Welchii, Bac. perfringens. 

Morphologie. GroBes plumpes Stabchen mit abgerundeten Enden. 4-8 zu 
1-1,5 fl. Meist gerade, nach ZeiBler nicht selten auch gekriimmt. Liegt 
einzeln, zu zweien und bildet gelegentlich kurze gegliederte Faden. Der Bacillus 
ist der einzige der Gruppe der Anaerobier ohne GeiBelbildung. Sporen ent
stehen in Kultursubstanz nur schwer. Sie liegen mittelstandig oder subterminal. 
Hitzeresistenz der Sporen schwankt sehr. Sie kann in stromendem Wasser
dampf bis 90 Minuten betragen. Neigt nicht zur Bildung von Blahformen und 
Einlagerung von Granulose. 

Kultur. Auf der Traubenzuckerblutagarplatte zeigt der Keim die ZeiBler
sche Wuchsform 1. Relativ groBe knopfformige Kolonien, die nach Eroffnung 
der Anaerobenapparate mehr oder weniger schnell eine oliv- bis resedagriine 
Farbe annehmen. Hamolyse. Wachstum findet nach Zei13ler bis zu einem 
Quecksilberdruck von 40 mm statt. 

In I.Jeberbouillon findet explosionsartig einsetzend iippiges Wachstum statt, 
ebenso in Milch. Damit diirlte die stiirmische Gerinnung der Milch zu erklaren 
sein, die oft schon wenige Stunden nach der Beimpfung eintritt. 

Nach Zei13ler und RaBfeld werden an Kohlenhydraten Glucose, Galaktose, 
Lavulose, Saccharose, Lactose und Maltose zerlegt, Glycerin nicht regelmaBig. 
Nach Gaiger wird auch Starke angegriffen. Das gebildete Gas besteht nach 
WoIf und Harris aus H und CO2 im Verhaltnis 2 : l. 

Agglutination. Lange hatte man sich vergeblich um die Herstellung von 
Antiserum mit hohen Titern bemiiht. Erst ZeiBler und Becker gelang es, 
Titer von 1 : 25000 bis 1 : 100 000 zu erhalten. Aus ihren Untersuchungen 
ergeben sich drei verschiedene Rassen. 

Toxinbildung. Bull und Pritchet konnten in Kulturfiltraten Stoffe nach
weisen, die Tauben nach intramuskularer Injektion von 0,1-0,01 ccm toteten. 
SeithE;r ist das Toxin auch durch Weinberg und Goy u. a. nachgewiesen 
worden. Durch Erhitzung auf 70 0 wahrend 30 Minuten wird es zerstort. Der 
Bacillus bildet auBerdem Hamolysine (Weinberg und Seguin), die in vitro 
eine Blutkorperchenaufschwemmung auflosen. Diese Stoffe sind ebenfalls 
thermolabil. 30 Minuten Erwarmung auf 60 0 mach en sie unwirksam. Kojima 
macht darauf aufmerksam, daB auch Pseudotoxine entstehen, die thermolabil 
sind und nicht durch Antitoxin neutralisiert werden. Hochstwahrscheinlich sind 
diese toxisch wirkenden Stoffe Abbauprodukte des Nahrsubstrates. 
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Tierversueh. Rochempfanglich ist das Meerschweinchen. An der Injektions
stelle entsteht eine groBe Blase, die mit Gas und Fliissigkeit gefiillt ist. In der 
Fliissigkeit finden sich Reste abgestorbener Muskulatur. Weniger empfanglich 
sind weiBe Mause, Ratten, Tauben und Hunde. Wir selbst haben bei Runden 
nach Injektion von 5 ccm Leberbouillonkultur schwere lokale Prozesse, nicht 
aber Todesfalle gesehen. Das Kaninchen scheint fast unempfanglich zu sein. 

Die Rolle des Fraenkelschen Gasbacillus in der Tierpathologie. Schon vorn 
sind die seuchenartigen Ruhrerkrankungen der Jungtiere erwahnt, als deren 
Ursache von Dalling und Detre der Keirn oder eine Unterart von ihm 
angesehen werden. Ferner hat Bull eine bradsotahnliche Erkrankung von 
Schafen in Australien auf den Bacillus zuriickgefiihrt (zitiert nach Weinberg). 
Es finden sich bei der Erkrankung Ergiisse in die PleurahOhle und das Perikard. 
Diinn- und Dickdarm sind von Gas aufgetrieben und zeigen Petechien. Die 
Leber ist hell; die Nieren sind blutreich. Die Krankheit kommt bei Lammern 
von 3-4 Monaten vor, die das eben beschriebene Bild zeigen, und bei jungen 
Schafen. Bei letzteren fehlen die serosen Ergiisse, dafiir finden sich subcutane 
Ekchymosen. 1m Schleirn des Diinndarms fanden sich wenig Colikeime und 
Kokken, besondersaberder FraenkelscheBacillus. Sanz und Skiba berichten 
iiber eine Krankheit in Chile, die sie als "seuchenhaften Lebergasbrand" be
zeichnen. Die Krankheit verlauft in 2-3 Tagen todlich. In der Leber befinden 
sich nekrotische Herde, die Bacillen enthalten. Bei kultureller Priifung irn 

. Zeilllerverfahren wurde der Fraenkelsche Gasbacillus und ein fakultativ 
anaerober Keim, den die Verfasser noch nicht naher bestirnmt haben, ermittelt. 
Durch Impfung mit Kulturfiltraten solI die Krankheit wirksam bekampft 
werden. Diesen Befunden gegeniiber wird man sich bei der groBen Ubiquitat 
des Fraenkelschen Bacillus mit einer gewissen Reserve verhalten miissen. Es 
sei nur daran erinnert, daB auch bei der sog. Diirener Rinderseuche der Keirn 
gefunden wurde (Frosch und Noller, Noller und Seelemann usw.), obwohl 
er mit der Krankheit nichts zu tun haben diirfte. So berichten Z. B. auch 
Warringholz und RaBfeld, daB in reichlich 50% all ihrer Rauschbrand
proben der Bacillus in der Anreicherungsbouillon gewachsen sei. Kar mann 
und Seifried haben auf Grund von 2 Fallen von Gasodem der Lab:Qlagen-
8chleimhaut bei Schafen, in denen nur Fr a enk elsche Bacillen festgestellt wurden, 
die Frage aufgeworfen, ob dem Bacillus nicht doch die Rolle eines Gasodem
erregers bei Rind und Schaf zukomme. Fortner berichtet fiber einen Fall 
von Fraenkelinfektion beim Schaf, das fiber Nacht ohne vorherige Krankheits
erscheinungen verendet war. Die Sektion ergab Petechien am Herzen, Leber
degeneration und Gasblasen im Blut. Van Heels bergen sah nach subcutaner 
Injektion von Digalen nekrotisierende Phlegmone, die zum Tode ffihrte. Er 
isolierte und bestirnmte den Fraenkelschen Bacillus als Erreger. Auch 
MieBner und Albrecht beschreiben einen Fall von Fraenkelinfektion beim 
Pferd. Geiger beobachtete beim Schwein ein von der Schweifwurzel aus
gehendes Gasodem durch den Fraenkelschen Bacillus. Nach erfolgter Totung 
zeigte sich lediglich blasse und miirbe Beschaffenheit derMuskulatur und serose 
Durchtrankung des Bindegewebes in der Umgebung der Schwanzwurzel. 

Gotze hatte Gelegenheit, klinisch eine Fraenkelinfektion beirn Rinde zu 
beobachten. Es entstand ein ausgedehntes Odem mit Gasbildung nach sub
cutaner Injektion. Dabei war tagelang das Allgemeinbefinden des Tieres wenig 
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gestort. Wiederholte bakteriologische Untersuchungen der Verfasser ergab das 
Vorhandensein lediglich des Fraenkelschen Gasbacillus in der Odemfliissig
keit. Der Verlauf erstreckte sich iiber langere Zeit und fiihrte nach aus
gedehnten Incisionen am 6. Krankheitstag zur Heilung. Mit diesen Beobach
tungen diirfte ein wichtiger Beweis erbracht sein, daB die Pathogenitat des 
Keimes fiir Rinder relativ gering ist. In tJbereinstimmung damit stehen die 
kiinstlichen Infektionsversuche an dieser Tierart von Noller und Seelemann, 
Scott und Christiansen. Es gelang keinem von ihnen auch mit groBeren 
Dosen (Noller und Seelemann, Scott je 20ccm), mehr als lokale Erschei
nungen (Christiansen) auszulosen. 

Beim GasOdem der Menschen steht der Fraenkelsche Gasbacillus wie die 
Untersuchungen wahrend des Krieges 1914-1918 und nach dem Kriege (Unfiille 
durch. Verkehrsmittel) ergaben, in bezug auf Haufigkeit an erster Stelle (70 bis 
90% und mehr). In den meisten Fallen wird er nicht als einziger Keim ge
funden, sondern in Symbiose mit anderen anaeroben oder aeroben Erregern. 
FUr sich allein ruft er den klassischen, von E. Fraenkel zuerst naher studierten 
"Gasbrand" hervor. Eine besonders verhangnisvolle Rolle scheint er, ab
gesehen von den Verletzungen im StraBenverkehr, bei dem kiinstlichen Abort 
der Frau zu spielen, worauf die Untersuchungen Niirnbergers, Noltmanns, 
Kohls und vieler anderer hinweisen. Pathologisch-anatomisch ist diese Form 
dem Geburtsgasodem der Tiere vergleichbar. 

1m Gegensatz zum Menschen tritt die Bedeutung des Frankelschen. 
Gasbazillus beim Wundgasodem der Tiere sehr zuriick. Die beim Rinde vor
genommenen Infektionsversuche deuten auf eine geringe Empfanglichkeit dieser 
Tierart. 1m Widerspruch damit stehen scheinbar die Befunde von Sanz und 
Skiba. Doch konnen bei der Ubiquitat Zweifel an der iitiologischen Rolle des 
Bacillus bei der von ihnen als Lebergasbrand bezeichneten Krankheit ent
stehen. Es sei noch einmal an das haufige Vorkommen in Leichenteilen erinnert. 
Dasselbe diirfte fUr die von Bull untersuchte Schafkrankheit in Australien 
gelten, zumal der kulturelle Nachweis im Darminhalt geschah. Vor einer end
giiltigen Stellungnahme wird man weitere Untersuchungen abwarten miissen. 
Beachtung verdienen die verschiedenen Ortes erhobenen Befunde des Bacillus 
bei der sog. Ruhr der Neugeborenen, obwohl man auch hier in dem Keim wahr
scheinlich nur einen von mehreren auslOsenden Faktoren, nicht das spezifische 
Agens zu suchen hat. 

Novyscber Bacillus (Bac. Novyi), Bac. oedematis maligni Nr. II (N ovy 1894), 
syn. Bac. oedematiens. 

Morpbologie. Plumpe Stabchen von 5-10 p. Lange und 1.1,5 p. Breite. 
Mit abgerundeten Enden. In frischen Kulturen und Gewebsausstrichen gram
positiv,spater gramnegativ. Die Stabchen liegen meist einzeln, doch kommen 
auch Verbande vor. In fliissigem Nahrsubstrat treten bald Degenerations
erscheinungen auf, die sich als Kornelung des Protoplasmas zeigen. Beweg
lichkeit ist vorhanden, wird aber durch Sauerstoffzutritt rasch aufgehoben. 
Peritriche BegeiBelung. Sporenbildung tritt nur sparlich auf. Die Sporen sind 
groB, oval und liegen mittel-, ofter endstandig. Versporte Bacillen zeigen 
Tennisschlagerform. Die Resistenz der Sporen gegen stromenden Dampf ist 
verschieden und betragt bis zu 60 Minuten, in Mischkulturen mit putrifizierenden 
Arten bis zu 3 Stunden (nach ZeiBler). 
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Kultur. Auf der ZeiBlerplatte zeigt er Wuchsform II. "Der Bacillus kann 
in geschlossenen Kolonien und in Rasenform wachsen. Sie setzen sich aus 
einem Geflecht lockenformig angeordneter Schlingen zusammen, die, im Zentrum 
ein dickes massiges Geflecht bildend, an der Peripherie aus der Kolonie heraus
treten und unter Bildung parallel angeordneter Schlingen wieder in die Kolonie 
zurucklaufen." Wachstum tritt nur bei weniger als 15 mm Quecksilberdruck ein, 
typisch und iippig sind die Kolonien nur zwischen 3 und 8 mm. Hamolyse. 

Leberbouillon: -oppiges Wachstum. N ach etwa 24 Stunden Autoagglutination 
unter Klarung der Fliissigkeit. 

Milch: Gerinnung, falls die Beimpfung mit geniigend Material vorgenommen 
wird. 

Gelatine: Verfliissigung. 
Hirnbrei und erstarrtes Serum: Keine Veranderung des Substrates. 
Zersetzung von Kohlenhydraten: Nach ZeiBler und RaBfeld wird Glycerin 

und Glucose angegriffen, ungleichmaBig war die Zersetzung von Maltose. Mannit, 
Dulcit, Isodulcit, Galaktose, Lavulose, Saccharose, Lactose, Inulin, Salicin 
bleiben unbeeinfluBt. 

Agglutination. Weinberg und Seguin berichten iiber storenden EinfluB 
der Autoagglutination. Auch konnten sie Antiserum mit einem Titer iiber 
1 : 100 nicht herstellen. ZeiBler und Becker gewannen agglutinierende Seren 
bis 1 : 100 000, die nur spezifische Agglutinine zeigten. 

Toxinbildung. Weinberg und Seguin gewannen Toxine, die teilweise noch 
in 1/100 ccm subcutan todlich fiir Meerschweinchen waren. Bei 600 wird das 
Toxin in 30 Minuten zerstort. Auch Hamotoxine haben die genannten Autoren 
festgestellt. Die Toxine fiihren intravenos appliziert meist innerhalb von 
lO-15 Minuten zum Tode. Subcutan erzeugen sie das gleiche Bild wie Voll
kulturen. 

Tierversuche. Die Bacillen sind pathogen fiir aIle gepriiften Laboratoriums
tiere. Beirn Meerschweinchen entsteht ein starkes subcutanes gallertiges Odem, 
das klar ist und keine oder nur geringe Blutbeirnischung zeigt. In Brusthohle, 
BauchhOhle, Perikard findet sich klares oder leicht getrubtes Exsudat. Die 
Dauer der Erkrankung erstreekt sich je naeh der injizierten Kulturmenge auf 
wenige Stunden bis zu mehreren Tagen. . 

Der Novysche Bacillus als Krankheitserreger. Kerry (1894) isolierte den 
Keim aus dem Kadaver einer unter rausehbrandahnliehen Erseheinungen ver
endeten Kuh. VonHibler stellte spater die Identitat mitdemvonNovyim 
gleiehen Jahre bei Meersehweinchenversuchen gelegentlich gefundenen Bacillus 
fest. Der Erreger geriet lange Zeit in Vergessenheit, wahrscheinlich rnfolge 
seiner schweren Ziichtbarkeit oder weil er haufig mit anderen Anaeroben gemein
sam vorkommt. 1915 fanden Weinberg und Seguin irn Gasodem eines ver
wundeten Soldaten einen Bacillus, den sie fiir eine neue Art hielten und Bac. 
oedematiens nannten. Unter diesem Namen findet man ihn in der auslandischen 
Literatur. ZeiBler wies die Identitat beider nach, obwohl nach Weinberg 
und Ginsbourg ein einwandfreier Vergleich wegen der inzwischen eingetretenen 
Apathogenitat des Ursprungsstammes schwer moglich ist. Nahere Angaben 
iiber FaIle von Infektionen mit dem Erreger bei Tieren sind sparlich. 

Weinberg und Seguin berichten, daB ihnen einPferd gelegentlich anderer 
Versuehe daran verendete, bei dem gleiehzeitig der Bae. histolyticus gefunden 
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wurde. Eine Gewinnung von Reinkulturen gelang ihnen allerdings nicht. Hall 
teilt 1920 einen Fall von Wundinfektion beirn Pferde mit, wo der Bacillus 
scheinbar in Reinkultur vorhanden war. Zanolli und Catino beobachteten 
einen Fall von Gasodem beim Pferd durch den N ovyschen Bacillus und Bacillus 
histolyticus (zit. nach Weinberg und Ginsbourg). 

Mj el bo isolierte den N ovyschen Bacillus aus dem Gasodem eines Schweines. 
Geiger teilt mehrere FaIle mit, in denen meist irn AnschluB an Injektionen 
gemeinsam Pararauschbrandbacillen und N ovysche Bacillen gefunden wurden. 
In einem FaIle wurde der N ovysche Bacillus allein isoliert. Das GasOdem 
hatte seinen Ausgang von einer Wunde am Schwanz (Blutentnahme) genommen. 
Eine Odematose Schwellung zog sich vor dort bis zu den Tarsalgelenken und 
der Kruppe. Es traten Stauungserscheinungen am Bauch und an den Ohren 
ein. Nach der Schlachtung waren an den Organen keine Veranderungen. Die 
Muskulatur in der Umgebung der Schweifwurzel war gashaltig, knisternd und 
blaB, teils eigenartig miirbe, briichig, grau und miBfarben. Sie stromte einen 
widerlichen Geruch aus. 

Nach ZeiBler sind die von Ivanic und Kojima als giftige Rauschbrand
stamme des Rindes beschriebene Kulturen durch ihn als N ovysche Bacillen 
identifiziert. M'Ewen hat in einem Fall von Rauschbrand die Anwesenheit 
des Novyschen Bacillus festgestellt. AuBerdem sind 6 FaIle durch Scott 
beobachtet, in denen der Erreger allein oder mit dem Fraenkelschen Bacillus 
Imal) oder mit apathogenen Anaeroben (Imal) zugleich gefunden wurde. Weiter 
haben Weinberg und Mihailesco aus getrockneter Muskulatur aus RuB
land mehrere Male als einzigen pathogenen Anaerobier den N ovyschen Bacillus 
beirn Rinde festgestellt. 

Auf die bereits friiher abgehandelten Befunde Turners und Davesnes, 
wonach der N ovysche Bacillus der Erreger der nekrotischen Hepatitis in 
Australien ist, sei noch einmal hingewiesen. Auch MieBner und Meyn berichten 
1927 iiber N ovybefunde bei Bradsotschafen. Die Feststellung von No vyschen 
Bacillen bei Rauschbrand von Schafen teiIen Scott und Weinberg und 
Mihailesco mit. Bull beschreibt als "swelled head" eine Krankheit, deren 
Hauptsymptom eine odematose Schwellung des Kopfes ist; als Erreger be
stimmte er den gleichen Bacillus. 

Gelegentlich diagnostischer Untersuchungen fanden wir den Keirn in zahl
reichen Fallen beirn Rind, Pferd, Schwein und Schaf. Als einziger Erreger war er 
relativ selten; meist wurden neb en ihm eine oder mehrere andere Anaerobenarten 
festgestellt, oft der Pararauschbrandbacillus, gelegentlich der Fraenkelsche 
Gasbacillus und der Bac. putrificus verrucosus. 

Wahrend die groBe Bedeutung des N ovyschen Bacillus fiir die Entstehung 
der menschlichen Gasodeme - der Erreger wurde in 40 0/ 0 und mehr aller 
FaIle festgestellt - bekannt ist, hat man ihn bei Tieren relativ selten gefunden. 
Bei der vorn erwahnten groBen Verbreitung und seiner ausgesprochenen Patho
genitat diirfte ihm wahrscheinlich eine weit groBere Rolle zukommen als bis 
jetzt bekannt ist. Darauf weisen unsere eigenen Untersuchungen an Gasodem
material mit der vervollkommneten ZeiBlerschen Methode hin. Auch ZeiBler 
teilt mit, daB er den Bacillus in Muskelstiicken aus verschiedenen TeHen 
Argentiniens und Europas, die von Pferden, Rindern, Schafen, Schweinen 
stammten, nachweisen konnte. 
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PararauschbrandbaciIlus. Bac. parasarkophysematos (MieBner 1922), syn. 
Vibrion septique, Bac. oedematis maligni, Bac. septicus, Bac. gastromycosis 
ovis, Ghon-Sachscher Bacillus, Kittscher Rauschbrandbacillus. 

Morphologie. Ein 2-10: 0,8-1,1 p groBes Stabchen mit abgerundeten 
Enden, das weitgehend dem Rauschbrandbacillus ahnelt. Sporen werden leicht 
gebildet und liegen mittelstandig oder subterminal. Sie widerstehen stromendem 
Wasserdampf bis zu 15 Minuten. Blahformen und granulosefuhrende Zellen 
werden im Tierkorper und in Kulturen gebildet, wenn auch nicht so haufig 
wie beim Rauschbrandbacillus. 1m Gegensatz zu letzterem tritt oft die Neigung 
zur Fadenbildung zutage, die sich besonders im Tierkorper auf den serosen 
Hauten bemerkbar macht. Je nach Alter farbt sich der Bacillenleib gram
positiv oder gramnegativ. Die Bewegung ist lebhaft; der Bacillus ist peritrich 
begeiBelt. 

Kultur. Auf der ZeiBlerschen Blutagarplatte entsteht die Wuchsform III. 
"Bakterienrasen mit zarten, manchmal nur mit LupenvergroBerung erkennbaren 
Auslaufern." Mehr oder weniger starke Hamolyse. Wachstum von 8-25 mm 
Quecksilberdruck. 

Leberbouillon: Gutes Wachstum mit Schaumbildung. 
Milch: Gerinnt. 
Gelatine: Verflussigung. 
Hirnbrei und erstarrtes Serum: Keine Veranderung des Nahrsubstrates. 

Besonders ist darauf hinzuweisen, daB der Hirnbrei nicht geschwarzt wird wie 
die altere Literatur angibt (v. Hi bIer). 

Hochgeschichteter Traubenzuckeragar: Gutes Wachstum zum Unterschied 
yom Rauschbrandbacillus. 

Zersetzung von Kohlenhydraten: Von den englischen Autoren wird im 
Gegensatz zum Rauschbrandbacillus besonders auf die Zersetzung von Salicin 
hingewiesen, wahrend Saccharose unverandert bleibt. ZeiBler und RaBfeld 
kamen zu gleichem Ergebnis. Glycerin, Mannit, Dulcit, Isodulcit, Inulin wird 
nicht angegriffen, wahrend Glucose, Galaktose, Lavulose, Lactose, Maltose 
neben Salicin zersetzt werden. 

Agglutination. Agglutinine sind seit langem bekannt. In neuerer Zeit haben 
Robertson und ZeiBler und Becker agglutinatorisch vier verschiedene 
Rassen festgestellt. 

Toxin. Nach Weinberg und Seguin und anderen werden Toxine gebildet, 
besonders in Martinbouillon mit Traubenzuckerzusatz. Durch Erhitzung werden 
die Toxine zerstort. 1m Hygienischen Institut der Tierarztlichen Hochschule 
Hannover konnte Ditt mar Nekrosen nach subcutaner Applikation von Filtraten 
nachweisen. Nach Bullock und Cramer sind Bacillen, deren Toxin durch 
Auswaschen oder Erhitzung entfernt ist, apathogen. Bei der Filtration soIl 
nach M'Ewen u. a. ein groBer Teil der Toxine in den Kerzen zuruckgehalten 
werden. Hamotoxine werden ebenfalls gebildet. 

Tierversuch. Der Pararauschbrandbacillus ist pathogen fur aIle gepruften 
kleinen Versuchstiere und auch fur Pferd und Esel. Scott halt ihn fur apathogen 
bei Rindern. Die Ansicht wird auf einen Infektionsversuch mit 30 ccm Kultur 
gestutzt. Diese Anschauung wurde schon fruher von Chauveau und Arloing 
vertreten. Eine besondere Bedeutung wurde dem Meerschweinchenversuch in 
fruheren Zeiten zugesprochen. Wahrend bis auf entzundliche Erscheinungen 
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des Magendarmkanals beim Pararauschbrandbacillus das Sektionsbild dem des 
Rauschbrandbacillus gleicht, wurde die Eigenschaft der Fadenbildung des 
letzteren differentialdiagnostisch verwertet. Der Wert der sog. Leberklatsch
praparate ist durch die Feststellung ZeiBlers, daB die Fadenbildung kein 
konstantes Merkmal des Pararauschbrandbacillus ist, sehr herabgemindert. 

Erkrankungen dureh den Pararausehbrandbaeillus. Bevor man allf die vor
stehenden Arten pathogener Anaerobier das Augenmerk lenkte, hat man eine 
ganze Gruppe von Bacillen als Erreger rauschbrandahnlicher Erkrankungen 
angesehen, die man teils falschlicherweise als Rauschbrand (Geburts-, Wund
rauschbrand usw.), teils als Pseudorauschbrand, teils als malignes cJdem be
zeichnete. Als ZeiBler festgestellt hatte, daB viele Namen fur einen Erreger 
im Gebrauch waren und durch MieBner die Bezeichnung Pararauschbrand
bacillus fur diesen Erreger eingefUhrt wurde, sprach man nunmehr von einem 
Rauschbrand und einem Pararauschbrand. 

Die Mehrzahl der Erkrankungen des Pferdes, das seit langem als sehr 
empfindlich fUr den Erreger bekannt ist, durfte auf diesen Keim zuruck
zufUhren sein. Einwandfrei bakteriologisch untersucht ist nur ein Teil der FaIle, 
vor allem scheint die Frage der Mischinfektion noch ungeklart. In den aller
meisten Fallen gehen die Erkrankungen des Pferdes von Verletzungen aus. 
So konnten MieBner und Albrecht in 5 von 6 Fallen vorhergehende Ver
letzungen nachweisen (Injektion, Kastration). MieBner und Meyn berichten 
uber 5 Wundinfektionen mit Pararauschbrandbacillenbefund. Zanolli und 
Catino berichten uber 3 FaIle von Gasodemen beim Pferde, von denen 2 
durch den Pararauschbrandbacillus und den Bac. histolyticus, I Fall durch 
den Pararauschbrandbacillus, den Fraenkelschen Bacillus und den Bac. histo
lyticus hervorgerufen waren (nach Weinberg und Ginsbourg). 

Beim Rinde sind Pararauschbrandbacillen teils gemeinsam mit Rauschbrand
bacillen in einem groBen Prozentsatz der FaIle erhoben, so von Heller, 
Uchimara, Kojima, Allen und Bosworth, Graub, Manniger, Warring
holz und RaBfeld, Wagener, Seelemann, Karmann und Seifried, 
Zeller, MieBner und Meyn, Gerlach und Baumann. Demgegenuber steht 
eine ganze Reihe von Fallen, in denen nur Pararauschbrandbacillen nach
gewiesen wurden. DaB ,in der Mehrzahl der letzteren Befunde Verletzungen 
vorhergegangen waren, ist von MieBner und Albrecht (50 0/ 0 Geburten) und 
MieBner und Meyn betont worden. Die besondere Bedeutung der Infektion 
im AnschluB an die Geburt ist schon fmher betont worden und hat zu dem 
unglucklichen Namen "Geburtsrauschbrand" gefUhrt, obwohl Rauschbrand
bacillen als Erreger nicht in Betracht kommen. Die Klinik dieser FaIle ist in 
neuerer Zeit von Gotze naher studierl worden. Betont wird von allenAutoren, 
so von Warringholz undRaB£eld, M'ieBner undAlbrecht, Foth u. a., daB 
klii1isch wie pathologisch-anatomisch grundlegende Unterschiede gegenuber dem 
Rauschbrand nicht bestehen, abgesehen von den vorhergegangenen Verletzungen 
und den sich anschlieBenden lokalen Prozessen. 

Die Frage der Pararauschbrandinfektion ist noch nicht als endgiiltig geklart 
zu betrachten. Die eine extreme Richtung, die von Ruppert und Rottgardt 
und besonders von Scott vertreten wird, leugnet jede Rolle der Pararausch
brandbacillen, die von Scott fur apathogen fur das Rind gehalten werden. 
Demgegenuber steht die Ansicht von Weinberg und Mihailesco, nach deren 
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kiirzlich erschienener Veroffentlichung der Rauschbrandbacillus als eine Unter
art des Pararauschbrandbacillus anzusehen ist: "Mais ce type classique (des 
Rauschbrandbacillus), meme Ie plus differencie, reste attache a son espece 
d'origine-vibrion septique." Die bei uns in Deutschland und von MieBner, 
Wagener, MieBner undAlbrecht, Ziegler, MieBner und Meyn, ZeiBler, 
Foth u. a. vertretene Ansicht sieht in dem Pararauschbrandbacillus einen der 
haufigsten Wundgasodemerreger des Rindes. 

tiber die Rolle, die von Jensen und den englischen Autoren Gaiger, Dal
ling, Mason und Allen den Pararauschbrandbacillen aIs Erreger der Bradsot 
der Schafe zugeschrieben wird, ist weiter vom berichtet worden. MieBner und 
Meyn sahen ihn gelegentlich auch als Wundgasodemerreger bei dieser Tierart, 
ebenso Viljoen und Scheuber in Siidafrika. 

In gleicher Eigenschaft tritt er beirn Schwein auf, worauf von MieBner 
und Meyn und neuerdings auch von Geiger hingewiesen wurde. In den von 
Geiger beschriebenen Fallen wurde 7mal der Pararauschbrandbacillus, davon 
3 mal in Gemeinschaft mit dem No vyschen Bacillus festgestellt. Die Erkran
kungen traten meist irn AnschluB an Injektionen auf. Nicht irnmer konnte ein 
direkter Zusammenhang mit Wunden ermittelt werden. Es ist jedoch· darauf 
hinzuweisen, daB die Schweine sich in Versuchen mit Virusschweinepest be
fanden. Schon Kitt hat angenommen, daB von den Darmlasionen aus, die 
sich bei der Virusschweinepest entwickelten, eventuell Anaerobeninfektionen 
stattfinden konnen. Eine groBere Anzahl von Gasodemen beirn Schwein ist 
von Koves beschrieben, die teilweise scheinbar spontan entstanden. Nach 
den ZeiBlerschen Untersuchungen gelten die von ihm isolierten Bacillen als 
Pararauschbrandbazillen. Auch er beobachtete teilweise die Erkrankungen im 
AnschIuB an Infektionen mit Virusschweinepest. Es wurden dabei sowohl 
Muskelveranderungen als haufig auch nur entziindliche Erscheinungen der 
Magenschleimhaut gesehen. 

Bei den Gasodemen des Menschen im Kriege ist der Pararauschbrandbacillus 
haufig, selten allerdings allein nachgewiesen worden. Die Befunde der einzeInen 
Untersucher weichen etwas voneinander ab, doch betragen sie durchschnittlich 
mehr als 10 %. 

Der Pararauschbrandbacillus ist also bei Gasodemerkrankungen auBer
ordentlich haufig nachgewiesen worden. Ob ihm mit vervollkommneter Technik 
der Anaerobenziichtung in bezug auf Haufigkeit der Rang yom N ovyschen 
Bacillus streitig gemacht werden wird, ist bis jetzt mit Sicherheit noch nicht 
zu entscheiden. Die zahlreichen Befunde des Bacillus und seine hohe Patho
genitat fUr alie Laboratoriumstiere lassen aber den SchluB auf eine bedeutende 
Rolle gerade dieses Erregers in der Tierpathologie zu. 

Bacillus histolyticus (Weinberg und Seguin 1917). 
Morphologic. 2-5 p lang und 0,5-0,8 p breit. Liegt einzeIn oder bildet 

auch kurze Faden. Blahformen kommen vor. Die Sporen sind mittel- oder 
endstandig, sie behalten 60-90 Minuten in stromendem Dampf ihre Entwick
lungsfahigkeit. In frisch en Kulturen sind die Stabchen grampositiv. Beweglich 
durch peritriche BegeiBelung. 

Kultur. Traubenzuckerblutagarplatte nach ZeiBler Wuchsform VIII. "Mehr 
oder weniger runde, sehr kleine Kolonien, in den Nahrboden eingesunken, farblos 
zart, grau." Wachst nur unter 15 mm Quecksilberdruck. 

31* 
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Leberbouillon: Gutes Wachstum. 
Milch: Peptonisierung. 
Gelatine: Verfliissigung. 
Hirnbrei: Langsame Schwarzung. 
Erstarrtes Serum: Verlliissigung. 
Tierversuch. Pathogen fUr Kaninchen, Meerschweinchen, Mause und Ratten. 

Bei Injektion geniigender Kulturmengen wird das Bindegewebe und die Mus
kulatur vollig verdaut, so daB die Knochen frei liegen. 

Der Bac. histolyticus als Krankheitserreger. Bei Tieren ist der Bacillus bisher 
nur selten festgestellt worden Weinberg und Seguin berichten iiber einen 
Fall, in dem bei einem Versuchspferde eine Infektion gleichzeitig mit dem 
Novyschen Bacillus eintrat. Zanolli und Catino fanden ibn 6mal bei Trau
matosen des Pferdes, und zwar 3 mal allein, 2 mal zusammen mit dem Para
rauschbrandbacillus und 1 mal mit dem Pararauschbrandbacillus und dem 
Fraenkelschen Gasbacillus (nach Weinberg und Ginsbourg). 

Beim Menschen ist der Erreger von Weinberg und Seguin in 6% aller 
von ibnen untersuchten Kriegsgasodemfalle gefunden. Gewebszerstorungsn 
wie im Tierversuch traten dabei nicht in Erscheinung. 

Bac. gigas (ZeiBler und RaBfeld 1929). Die biologischen Eigenschaften 
wurden bereits unter dem Kapitel Bradsot der Schafe naher besprochen. 

Der Bac. gigas als Krankheitserreger. Der Keim wurde zuerst aus Material 
an Bradsot verendeter Schafe durch ZeiBler und RaBfeld isoliert. ZeiBler 
und Kranefeld bestimmten ibn weiterhin aus alteren Kulturen, die in Fallen 
von Osteomyelitis bei Biiffeln in Hollandisch-Indien isoliert wurden. Biologisch 
unterschieden sich die Keime von den aus Bradsotmaterial isolierten Stammen 
durch noch schwerere Ziichtbarkeit auf der Traubenzuckerblutagarplatte und 
durch Verlust der Pathogenitat im Tierversuch; eine nicht seltene Beobachtung 
bei alten Anaerobenstammen. Oberflachenkolonien konnten nach Zusatz von 
Ascitesfliissigkeit zum ZeiBleragar erhalten werden. 

Diffenrentialdiagnose. Gotze hat FaIle von Pararauschbrandinfektionen 
und einer Erkrankung des Fraenkelschen Gasbacillus klinisch naher verlolgt. 
Der Verlauf beider wich stark voneinander abo Wahrend sich beim Pararausch
brand von vornherein die Bosartigkeit des Leidens zeigte, war die Fraenkel
infektion bei weitem nicht mit derartig schweren Aligemeinerscheinungen ver
bunden und konnte durch chirurgische Eingriffe (Incisionen) geheilt werden. 
Der Verlauf der Pararauschbrandinfektion gestaltete sich je nach der Infektions
stelle sehr verschieden. War die Ausgangsstelle der Uterus, so verlief 
die Krankheit perakut und fiihrte am ersten Tage zum Tode, gelangten 
die Keime in die Subcutis, endete der KrankheitsprozeB in 5-6 Tagen 
letal. Ganz allgemein muB aber die groBe Ahnlichkeit der Wundgasodeme 
mit dem Rauschbrand betont werden. Falls allerdings auBerlich feststell
bare Wunden bestehen, so ist der Verdacht begriindet, daB Rauschbrand 
nicht vorliegt. Dber klinische Verschiedenheiten der durch die einzelnen 
Erreger oder deren Kombination hervorgerufenen Symptome ist bis jetzt 
zu wenig bekannt, als daB man darauf groBen Wert legen diirfte. Auch 
die pathologische Anatomie diirlte wohl nur ausnahmsweise Schliisse auf den 
oder die vorliegenden Erreger zulassen. Aligemein wird die Ahnlichkeit des 
Sektionsbildes der Wundgasodeme mit dem des Rauschbrandes betont. Das 
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dort Gesagte gilt also auch hier und braucht nicht wiederholt zu werden. AIle 
Bemiihungen Foths, Warringholz und RaBfelds, MieBners und Al brechts 
verwertbare Unterschiede zu ermitteln, waren erfolglos. Bestenfalls kann man 
sagen, daB die sog. Warringholzherde in Leber und Nieren nicht so haufig 
und in der gleichen Ausdehnung wie beim Rauschbrand entstehen und anderer
seits entziindliche Erscheinungen am Magendarmkanal ofter beobachtet werden. 
Auch der Geruch der Muskulatur solI bei Wundgasodemen etwas mehr fade 
und nicht so typisch buttersaureahnlich sein. Fiir eine objektive Unterscheidung 
konnen aber aIle Angaben nicht als ausreichend erachtet werden. Das gleiche 
gilt fUr die pathogenetischen Erhebungen. Vorhandene Wunden deuten im 
allgemeinen auf andere Erreger als den Rauschbrandbacillus, doch ist auch 
daraus kein sicherer SchluB moglich. WundgasOdeme treten im Stall relativ 
haufiger auf als auf der Weide, weil die Gefahr der Verletzung eine groBere 
ist. Besonders haufig sind Forkenstiche, die den Tieren unabsichtlich oder 
auch absichtlich beigebracht werden, Ausgangsstellen der Infektion. Bei Pferden 
und Schweinen laBt sich von vornherein der Rauschbrand als Erkrankung aus
schlieBen. 1m iibrigen gilt fiir sie das gleiche wie bei anderen Tierarten. 

Wie man sieht, ist also eine Diagnosestellung lediglich durch kulturelle 
Untersuchung moglich und auch da mit seltenen Ausnahmen wohl nur post. 
mortal. Bei einer Probeentnahme von Material intra vitam wiirde durch Ein
sendung, Untersuchung und Benachrichtigung soviel Zeit vergehen, daB in· 
zwischen der Tod des Tieres eintritt. Diese Tatsache ist fiir die Bekampfung 
von Wichtigkeit. 

Bekampfung. Heilungsversuche des ausgebrochenen WundgasOdems sind 
als vergeblich anzusehen. Eine solche Infektion lediglich mit dem Fraenkel
schen Gasbacillus, die Gotze durch chirurgische MaBnahmen heilen konnte, 
diirfte eine Ausnahme darstellen. Beim Pararauschbrand sind nach Gotze 
aIle MaBnahmen der Chirurgie, Chemotherapie und unspezifischen Reizkorper. 
therapie vergeblich. 

Vorlaufig bleibt also nur die Prophylaxe, die sich auf Vermeidung von 
Verletzungen erstreckt. Notwendige Operationen und bestehende Wunden 
erfordern Asepsis oder Antisepsis, die allerdings am Tier oft schwer durch
zufiihren sind. 

Eine aktive Immunisierung gegen die Gasodemerreger diirfte unter gewohn. 
lichen Verhaltnissen nicht in Frage kommen, da die Wundinfektionen immer nur 
sporadisch auftreten. Hochstens unter besonderen Bedingungen, in denen Tiere 
besonders der Gefahr der Verletzung ausgesetzt sind, kamen die Verfahren 
einmal in Frage. Ais solche Gelegenheit ist z. B. der Krieg zu nennen. Die 
Immunisierung gegen den Pararauschbrandbacillus ist von zahlreichen Autoren 
versucht worden (s. a. Kapitel Bradsot). Die Ergebnisse sind widersprechend. 
M'Ewen betonte, daB nur mehrmalige Antigengaben Immunitat hervorrufen, 
und daB auBerdem lokale Reaktionen des Korpers erforderlich sind. AIle 
deutschen Autoren der letzten Jahre, Kojima, Sobernheim und Imanishi, 
Karmann und Seifried, Dittmar, mit Ausnahme von Goerttler, sahen 
weder mit Filtratvorbehandlung noch nach Verabreichung von Formalinkulturen 
(Dittmar) Erfolg. Aktive Immunisierung durch Anatoxin gegen den Novy
schen Bacillus versuchte Turner mit wechselndem Ergebnis. Ein Teil der 
vorbehandelten Meerschweinchen blieb bei der Infektion am Leben. Gegen 
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den Fraenkelschen Bacillus sind Versuche bei der Ruhr der Neugeborenen 
(siehe diese) angestellt worden. Die Laboratoriumsversuche der aktiven Immuni
sierung gegen Pararauschbrand- und Novyinfektionen ermutigen nicht zur 
praktischen Anwendung der Verfahren. "Ober den Fraenkelschen Bacillus 
liegen nicht geniigend, iiber den Bacillus histolyticus keine Erfahrungen vor. 

Besondere Beachtung scheint dagegen die Serotherapie zu verdienen, seit 
nach Weinberg und Seguin beim Menschen gute Erfahrungen gewonnen 
sind. 

Seit 3 Jahrzehnten beschMtigen sich Leclainche und seine Mitarbeiter 
mit dem Problem der Serumherstellung gegen Pararauschbrand. Es gelang 
ihnen auch, ein prophylaktisch wirksames Serum herzustellen, das allerdings 
bereits bei gleichzeitiger Applikation mit Virus versagte und heilende Wirkung 
nicht entfaltete. Erst Weinberg und Seguin und vor allen Dingen Wein
berg und Barotte gelang in neuester Zeit die Gewinnung hochwertiger Seren, 
die bereits in Bruchteilen von einem Kubikzentimeter in vitro todliche Dosen 
von Kulturen neutralisierten und bei gleichzeitiger Applikation von Serum und 
Virus vor der Infektion schiitzten. Auch eine Heilwirkung konnte erzielt werden, 
falls die Serumgaben bis 2 Stunden nach der Infektion erfolgten. Sowohl anti
toxisch wie antibakteriell wirkende Antikorper lassen sich erzeugen. Es wurden 
Seren gegen den Fraenkelschen Gasbacillus, den Novyschen Bacillus, den 
Pararauschbrandbacillus und gegen den Bac. histolyticus hergestellt. N ach 
den neuesten Veroffentlichungen von Weinberg und Barotte ist die Anti
korpererzeugung durch Anakulturen (Kulturen mit Formalinzusatz) beim 
Fr a enk elschen Gasbacillus und No vyschen Bacillus am besten. Bei Para
rauschbrand- und Histolyticusserum empfiehlt es sich, den Anakulturen spater 
Toxin und lebende Kulturen folgen zu lassen. Durch Zusatz von aspezifischen 
Substanzen (Blut, Tapioca) wurde die Antikorperbildung erhoht. Dittmar 
versuchte 1928 die Herstellung von Pararauschbrandserum mit Hilfe von 
Anakultur bei Schafen mit unbefriedigendem Ergebnis. Nach den Arbeiten der 
franzosischen Autoren erscheint das Pferd als besonders geeignetes Serumtier. 

Falls es gelingt, ein billiges und gut wirksames Serum herzustellen, hat 
die Serotherapie vor allen Verfahren die gro13te Aussicht auf Erfolg in der 
Bekampfung der WundgasOdeme. Weinberg und Seguin teilten 1918 die 
Heilung eines an Pararauschbrand bereits septikamisch erkrankten Pferdes mit, 
das intravenos gro13e Dosen Serum erhielt. Nach den Laboratoriumsversuchen 
diirften prophylaktische Serumgaben bei infektionsverdachtigen Wunden 
bessere Erfolge versprechen als Heilimpfung nach bereits eingetretener Infektion. 

Da, wie oben naher geschildert wurde, mit der Infektion durch mehrere 
Anaerobenarten, vor allem durch den Pararauschbrandbacillus und den Novy
schen Bacillus zu rechnen ist, mii13ten Seren gegen beide Keime gemischt oder 
jedes fiir sich zur Anwendung kommen. Die gegen den Fraenkelschen Bacillus 
und den Bac. histolyticus gerichteten Komponenten, wie sie von Weinberg 
und seinen Mitarbeitern neben den beiden vorigen fiir den Menschen empfohlen 
und angewandt worden sind, erscheinen fiir Tiere nach den bisherigen Fest
stellungen von weniger gro13er Bedeutung. "Ober all diese Fragen kann aller
dings letzten Endes nur die Erfahrung entscheiden. Es ist aher zu hoffen, daB 
auf dem skizzierten Wege der Kampf gegen die gefiirchteten Gasodeme mit 
Erfolg aufgenommen werden kann. 
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Einleitung. 
Der Formenreichtum der Bakterien wird ganz verschieden beurteilt. Nach 

den Auffassungen dieser Erscheinungen teilt sich im wesentlichen die bakterio
logische Welt in zwei Lager. Die einen sehen den Pleomorphismus als eine 
mehr nebensachliche Erscheinung an, der kein besonderer Wert beizulegen 
ist und sind geneigt, jede Bakterienart als eine unter sich iibereinstimmende 
Formenwelt anzusehen, die sich unbegrenzt durch Teilung vermehrt; die ent
stehenden Teilstiicke gleichen in den Hauptpunkten der Mutterzelle. 

Von anderer Seite wird dem Pleomorphismus der Bakterien eine hohe 
Bedeutung zugemessen. Die verschiedenen Formen werden als besondere 
Entwicklungszustande gedeutet; neb en der Vermehrung durch Spaltung werden 
haufig noch andere Fortpflanzungsarten angenommen. 

1 Aus dem stadt. hygienischen Universitats-Institut zu Frankfurt a. M. (Direktor: 
Geh. Med.-Rat Prof. Dr. M. NeiBer.) 
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Die Vertreter der entgegengesetzten Meinungen beschaftigen sich haufig 
nicht gentigend mit den Einwanden ihrer Gegner. Die Bakteriologen, welche 
den Pleomorphismus zwar nicht leugnen (wie ihnen falschlich oft vorgeworfen 
wird), aber als bedeutungslos ansehen, nehmen sich oft nicht die Mtihe, genauer 
den Formenreichtum zu studieren und kritisch die Untersuchungen der "Pleo
morphisten" nachzuprtifen. Diese ihrerseits bemtihen sich nicht hinreichend, 
ihre Behauptungen mit Versuchen derart zu sttitzen, daB ihre Beobachtungen 
nicht angezweifelt werden konnen. Denn auch fUr ihre Feststellungen gelten 
die bekannten Worte, mit denen R. Koch sich tiber die "Abanderung pathogener 
Organismen in unschadliche und umgekehrt" ausspricht; sie liegen durchaus 
im "Bereich der Moglichkeit", aber "bei der auBerordentlichen Tragweite einer 
solchen Tatsache" konnen sie "nur dann von der Wissenschaft als vollgiiltig 
angenommen werden, wenn sie in exakter Weise bewiesen und tiber jeden Zweifel 
erhaben sind". Und es handelt sich auch hier um Behauptungen von groBter 
Wichtigkeit, denn wenn sich fUr jede Gattung z. B. bestimmte Zyklen aufein
anderfolgender Formen feststellen lieBen, so hatten diese Tatsachen die groBte 
Bedeutung fUr die Bakteriensystematik, fUr die bakteriologische Diagnose, fiir 
die Fragen der Variabilitat, sowie ftir unser Verstandnis der Pathogenitat der 
Bakterien und ftir das Problem der Entstehung von Epidemien. 

Um ein Urteil dartiber zu gewinnen, inwieweit hier schon eindeutige Beob
a,chtungen vorliegen, inwieweit es sich aber um unbewiesene Theorie handelt, 
habe ich mich in eigenen Untersuchungen mit den Formverschiedenheiten der 
Bakterien beschaftigt und dann die wichtigsten in der Literatur vorliegenden 
Arbeiten, die diese Fragen behandeln, an Hand dieser Untersuchungen und 
Nachpriifungen einer kritischen Durchsicht unterzogen. 

Zunachst gebe ich einen kurzen Dberblick der hauptsachlichsten Deutungen 
der Formverschiedenheiten der Bakterien. Die Auffassungen lassen sich, wenn 
man nur das Wesentliche beachtet, in drei Gruppen zusammenfassen: 

1. Nach der ersten Ansicht wird die For m des Ba cteri u ms als Reaktion 
auf die Einfltisse der Umgebung angesehen. Pragnant drtickt H. Hammerl 
am SchluB seiner eingehenden Untersuchungen tiber die Salzformen der Bak
terien diese Anschauung aus in den Satzen: "Man kann demnach sagen, daB 
auch unter physiologischen Verhaltnissen die Gestalt eines Mikroorganismus 
nicht etwas absolut Feststehendes ist, sondern vielmehr als eine Art Gleichung 
angesehen werden kann, auf deren einer Seite die verschiedenen auBeren Lebens
bedingungen, ferner die Zusammensetzung des Protoplasmas, die Beschaffen
heit der Membran und dergleichen zu setzen sind, wahrend auf der anderen 
Seite der Gleichung die daraus resultierende Form zum Ausdruck kommt." 
Es ist demnach die Meinung der Autoren, die ich zu Gruppe 1 rechne, daB es 
sich bei den Formverschiedenheiten der Bakterien um Reaktionen der Bak
terienzelle auf wechselnde auBere Bedingungen handelt. 

Die Anhanger der zweiten und dritten Ansicht ("Pleomorphisten") legen 
der Vielgestaltigkeit der Bakterien eine ungleich hohere Bedeutung bei 
als die Vertreter der eben geschilderten Auffassung, wenn auch ihre Erklarungen 
des Pleomorphismus stark voneinander abweichen. 

2. Die Formveranderungen der Bakterien werden nach der zweiten 
Auffassung hervorgerufen durch einen Parasiten der Bakterien. 
(Hauptvertreter dieser Ansicht ist Ph. Kuhn. Auch d'Herelles Deutung 
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des nach ihm benannten Phanomens kann von diesem Standpunkt aus betrachtet 
werden.) Nach dieser Vorstellung lebt gewissermassen in Symbiose (denn 
zwischen Parasit und Bakterien kommt es meist zu einem Gleichgewichtszustand) 
mit den Bakterien ein protozoenahnliches Gebilde, das fast in jeder Kultur 
vorhanden ist, und welches die Bakterien befallt wie der Malariaparasit das 
Blutkorperchen. Die Parasitenzelle macht im Bacterium eine Entwicklung 
durch (Teilung, geschlechtliche Vorgange, Bildung von Fortpflanzungsprodukten, 
die aus den Bakterien austreten und andere von neuem befallen), welche eine 
Reihe von Formveranderungen der Bakterien bedingt. Die Bakterien selbst 
konnen sich nur durch Zweiteilung vermehren. Der Parasit dagegen besitzt 
einen komplizierten Entwicklungskreislauf und ist durch diesen U r sac h e des 
von uns beobachteten scheinbaren Bakterienpleomorphismus. 

3. Nach der dritten Auffassung sind es die Bakterien selbst, die einen 
Entwicklungskreislauf durchmachen. Sie besitzen ahnlich manchen 
Pflanzen und Tieren verschiedene Fortpflanzungsarten, und es entsprechen 
ihren Vermehrungsprodukten besondere Gebilde. Die bekannte Form einer 
Gattung, die wir die typische zu nennen pflegen, ist nur ein Stadium besonderer 
Art, es wird durch andere (atypische), in die es iibergeht, abgelOst; mehrere 
Generationen, durch verschiedene Fortpflanzungskorper und -arten (geschlecht
lich und ungeschlechtlich) als Zwischenglieder miteinander verkniipft, wechseln 
ab, bis schlieBlich die "typische" Form wiedererreicht wird und der Kreislauf 
zur Kette geschlossen ist. 1m einzelnen weichen die Vorstellungen der ver
schiedenen Autoren, die diese Anschauung vertreten (Almquist, Lohnis, 
Enderlein, Hort, Mellon, Hadley u. a.), voneinander ab, aber allen gemein
sam ist die Ansicht, daB die Bakterien einen Entwicklungskreislauf 
besitzen, der sich in ihrem Pleomorphismus kundgibt. 

Ehe ich zur eingehenderen Besprechung einzelner Theorien und Arbeiten 
iibergehe, schildere ich kurz die eigenen Untersuchungen. Diese betreffen, 
gemaB der Aufgabe einer kritischen Durchsicht des in der Literatur 
Vorliegenden, die wir uns gestellt, eine Reihe verschiedener Gegenstande, 
namlich: 

1. EinfluB auBerer Bedingungen auf die Bakterienformen, wobei 
insbesondere die Wirkung von Salzzusatzen, Giften, verschiedenen Wasser
stoffionenkonzentrationen und wechselnden Nahrbodenbedingungen studiert 
wurden. 

2. Vergleich zwischen den durch Bakteri ophagen und den durch 
Salzzusatz entstehenden Formen. 

3. Untersuchung verschiedener Bakterienarten nach den Angaben von 
Almquist und Enderlein. 

4. Beobachtung von Azotobacter agilis nach Lohnis. 

A. Eigene Untersuchungen. 
Methodik der Untersuchungen. 

Die erste Vorbedingung ftir Studien tiber Bakterienpleomorphismus sind naturgemaB 
absolut siehere Reinkulturen. 1m allgemeinen wird zur Gewinnung soleher Kulturen eine 
mehrfaeh hintereinander ausgeftihrte Isolierung einzelner Kolonien von GuBplatten aus
reiehen. Um der oft aufgestellten Forderung von "Einzellkulturen" zu geniigen, wurden 
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trotzdem noch mehrmals Kulturen, deren Entwicklung aus nur einem Bacterium beobachtet 
worden war, nach der Methode von J. 0rskov hergestellt und zur Untersuchung heran
gezogen, ohne daB hierdurch besondere Ergebnisse erzielt wurden. 

Wichtig war ffir unsere Untersuchungen dauernde vergleichende Beobachtung von 
lebenden, sich entwickelnden Kulturen und entsprechenden gefarbten Praparaten. Beide 
Untersuchungsarten bediirfen besonderer, mogIichst feiner Methoden. Da fiir die Lebend
betrachtung, die sich iiber langere Zeitraume hinziehen kann, die Ernahrungs-, Feuchtig
keits- und Atmungsbedingungen giinstig gestaltet werden miissen, ist die sonst oft geiibte 
Beobachtung im hangenden Tropfen in einem Minimum von Nahrsubstanz und unter 
LuftabschluB meist vollig ungeniigend. Am besten fiir solche Untersuchungen erwies 
sich uns die von P.h. Kuhn 1, G. Lutz u. a. empfohlene Beobachtung der Kulturen in 
Petrischalen auf nicht zu dicker, moglichst klarer Nahrbodenschicht, wozu meist Nahr
agar verwendet wurde. Zur Betrachtung der auf dem Nahrboden ausgesaten Bak
terien wurde das ZeiBsche Objektiv Emit 60facher EigenvergroBerung und Korrektur 
zur Benutzung ohne Deckglas in Kombination mit 7- oder 10fachem Kompensations
okular verwendet und so eine 420- bzw. 600fache VergroBerung erzielt. Da es oft not
wendig war, die gleiche Stelle einer Kultur langere Zeit hindurch zu beobachten, wurde 
diese durch eine beliebige Tuschezeichnung 2 mit der Platinnadel markiert, das Tusche
bild bei zwei verschiedenen VergroBerungen skizziert und die Lagerung der zu beobach
tenden Bakterien mit starker VergroBerung genau aufgezeichnet. Nach einiger tjbung 
gelang es schnell, die so markierte Stelle nach gewissen Zeitabstanden wieder zu finden; 
auch konnten so ohne allzu groBe Miihe Einzellkulturen gewonnen werden. - ZweckmaBig 
ist es, dicht gewachsene Bakterienkulturen, anstatt sie im hangenden Tropfen zu betrachten, 
wo die Formen oft nicht scharf eingestellt werden kOnnen, mit etwas Fliissigkeit vorsichtig 
und diinn auf frischen Agarplatten auszustreichen, und sie mit dem angegebenen starken 
Trockensystem zu besichtigen. Bei langer Untersuchungsdauer ist naturgemaB die Gefahr 
der sich einschleichenden Verunreinigungen, besonders in Form der stiirenden Schimmel
pilze, groB. Dies zu vermeiden, legte ich eine Anzahl gleicher Plattenkulturen vorsichtig 
an und verschloB sie mit Plastilin, um sie im Verlauf von Wochen und Monaten nach und 
nach zu offnen und in die Untersuchungen einzubeziehen. 

Zur Vergleichung der Kulturen im gefarbten Zustand mit den lebenden Bakterien 
wurden Klatschpraparate angefertigt; diese muBten mogIichst schonend fixiert werden; 
hierfiir kam die gewohnliche Hitzefixierung nicht in Betracht; ich benutzte die von 
Ph. Kuhn angegebene Agarfixiermethode; danach wurden als Fixierungsmittel gesattigte, 
warme Sublimatlosung und Bichromat-Essigsaure verwendet. Auch andere Fixierfliissig
keiten, z. B. Flemmingsche LoslUlg (Chrom-Osmium-Essigsaure) wurden versucht. Die 
Kuhnschen Fixierungsfliissigkeiten erwiesen sich als besonders brauchbar. Als Farbungs
mittel wurde haufig GiemsalOsung verwendet; gute Bilder gab auch rotstichiges, 10fach 
verdiinntes Methylenblau. - Um Kernfarbung zu erzielen, wurden Versuche mit dem Flem
mingschen Dreifarbenverfahren (Safranin, Gentiana, Orange) angestellt; hier muBte natiir
lich das sonst fiir Schnitte groBerer botanischer und zoologischer Objekte gebrauchliche 
Verfahren modifiziert werden; es gelang schlieBlich unter Weglassung des Orange - wo
durch stets eine tjberfarbung erzielt wurde - eine verwendbare Doppelfarbung, mit der 
sich z. B. der Bacillenleib der Azotobacterstabchen rotlich-violett, die darin enthaltenen 
Kornchen tiefdunkelrot farbten. Die Farbung wurde in folgender Weise ausgefiihrt: Etwa 
16 Stunden langes Vorfarben mit Safranin, Abspiilen in Wasser, etwa 8 Stunden langes 
Nachfarben mit Gentianaviolett, kurzes Differenzieren mit Sii.urealkohol und 1 bis mehrere 
Minuten langes Differenzieren in 96% igem Alkohol, bis die Praparate bei Vermeidung 
volliger Entfarbung blaB werden. 

Die von den lebenden Kulturen angefertigten Zeichnungen habe ich in ihren Um
rissen bei 420- oder 600 facher VergroBerung mit Hilfe des A b b e schen Zeichenapparates 
gezeichnet. 

1 Bei diesen Untersuchungen waren die personlichen Anregungen von Herrn Prof. 
Ph. Kuhn von groBem Nutzen. 

2 Tusche fiir bakteriologische Zwecke nach Burri, E. Wagner, Hannover. 
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I. EinHn6 an6erer Verhaltnisse anf die Bakterienformen. 
1m ersten Teil meiner Untersuchungen beschaftigte ich mich mit dem Ein

fluB der AuBenbedingungen auf die Gestalt der Bakterien. Die Versuche erhielten 
Richtung durch die Frage: Welche Bedingungen muB man wahlell, um mog
lichst atypische Formen zu bekommen? 

Zunachst wurde die alleinige Wirkung von Salzzusiitzen zum Niihrboden 
gepriift. DaB diese stark formverandernd auf Bakterien wirken, ist alt
bekannt. Die Vertreter der ersten von uns geschilderten Ansicht stellen sich 
vor, daB physikalisch-chemische Reaktionen der Salze diese Veranderungen 
bedingen, wahrend die Pleomorphisten behaupten, daB sie die Entwicklung von 
Kreislaufformen - sei es des Parasiten oder der Bakterien - begiinstigen. 

Die Versuche zum Studium des Salzeinflusses auf die Bakterienformen wurden 
mit einem typischen Bact. coli begonnen. Da Lithiumion nach den Angaben 
der Literatur besonders groBe Wirkung auf die Gestalt der Bakterien besitzt, 
beriicksichtigte ich zunachst hauptsachlich Lithiumsalz 1. Das Wachstum 
von Kulturen auf Nahragar mit Lithiumchloridzusatz wurde mit dem auf 
normalem Agar am lebenden Objekt und im gefarbten Praparat verglichen. 

Der Lithiumzusatz macht in einem Prozentsatz von 2-3 zu 100 seinen schad
lichen EinfluB stark geltend. Bact. coli wachst mit so hohen Zusatzen, wenn 
keine Lithiumgewohnung eingetreten ist, nicht mehr, andere Bakterien sind 
noch empfindlicher. Bei etwa l0f0igem Lithiumzusatz wachst Bact. coli 
zuerst mit Hemmung auf normalem Fleischwasserpeptonagar (PH = 7,2-7,4), 
bildet aber nach 12-15 stiindiger Bebriitung meist einen dichten Rasen, 
wahrend bei geringerem Lithiumgehalt die Wachstumshemmung aufgehoben ist. 

Typiscbe Entwicklung der LithiumkuItur von Bact. coli. 
a) Lebendbeobaehtung: Auf einer I%igen, mit Kolibakterien besaten Lithium

chloridagarplatte tritt schon innerhalb der ersten Stunde (bei 37 0 0) Vermehrung ein, 
zuerst zeigen die Stabehen keine Veranderungen, aber wie die Teilungen fortschreiten, 
werden sie kiirzer und dicker, dann rundlieh, fangen an, immer mehr anzusehwellen und 
teilweise auch unregelmaBige Gestalt anzunehmen. Naeh etwa 4 Stunden (37 0 0) treten 
angesehwollene Formen versehiedener GroBe auf, darunter aueh kleine kugel£ormige oder 
eekige Stabehen; sehlieBlieh erweeken die Komplexe kleiner Kolikolonien den Eindruek 
eines Zellgewebes mit Einzelelementen von zum TeiliO I'" Durehmesser. Die gequollenen 
Formen liegen dieht aneinander und haben sieh da, wo sie zusammenstoBen, abgeplattet; 
in ihrem Inneren befinden sieh Tropfehen oder Kornehen von starkerem Liehtbreehungs
vermogen, die ihrem Aussehen naeh den Vakuolen von Pflanzenzellen oder Protozoen zu 
gleichen seheinen; auch GroBerwerden solcher Vakuolen laBt sieh beobaehten 2. Die groBen 
Formen werden bei weiterer Bebriitung zum Teil allmahlich blasser, manehe scheinen 
zu zerflieBen und sieh aufzulosen 3. 

b) Beobaehtung an gefarbten Praparaten: In dem naeh Kuhn fixierten, mit 
Giemsalosung gefarbten Praparat laBt sieh die Veranderung der Formen ebenfalls gut ver
folgen. Die geschwollenen jungen Formen sind fast durchweg gut farbbar, zwischen ihnen 
liegen' kleinere, aueh sind stets schmale Stabehen vorhanden. Naeh etwa 12 Stunden Be
briitung fallen groBe, tiefviolett gefarbte neben blaBblauen Formen auf, in denen man 
oft cine Struktur erkennen kann; einzelne Stellen der blauen Formen farben sieh mit dem 

1 Mit Zusatz von Lithiumsalz zum Nahrboden arbeitete insbesondere Ph. Kuhn, 
s. S.523. 

2 Komplexe geschwollener Zellen sind abgebildet in den Zeiehnungen Abb.2, 23, 24 
und im Photogramm Abb. 18. (Die Abbildungen stehen auf den Seiten 543-548.) 

3 Siehe Rand des Photogramms Abb. 18. 
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Azul' . del' Giemsaltisung rot und konnen dem Aussehen nach mit Kernelementen verglichen 
werden, wahrend die groBen }'ormen an Amoben odeI' Protozoen erinnern. Auch im gefarbten 
Praparat sehen manche Zellen in diesem Stadium wie in Auflosung begriffen aus und stellen 
haufig riitlich gefarbte Massen dar 1; auch hier finden Bich zwischen den groBen Formen 
klcine rundliche, in der Regel distinkt und dunkel gefarbte Zellen. 

Verkleinerung der Zellen in der iilteren Kultur. 
Bei langerer Bebriitung verschiebt sich allmahlich das Verhiiltnis zwischen groBcn und 

kleinen Formen zugunsten der kleinen. Nach Versuchen, die im folgenden noch beschrieben 
werden, scheint den Riesenformen, wenigstens zum Teil, die Fahigkeit der Weiterver
mehrung zu fehlen (sie losen sich auf und verschwinden), wahrend die kleineren und mitt
leren geschwollenen Formen diese Fahigkeit noch besitzen. Je langer man die Lithium
platten bebriitet, um so mehr nehmen die kleinen und ganz kleinen rundlich-eckigen Pormen 
iiberhand, auch am Rand del' alteren Lithiumagarkolonien sieht man gewohnlich kleine 
kokkoide Gebilde. Man konnte annehmen, daB insofern eine Auslese stattfindet, als die 
durch die Lithiumwirkung zu stark vergroBerten, von Fliissigkeitsvakuolen durchsetzten und 
vermehrungsunfahigen Formen zugrunde gehen, wahrend die kleineren Pormen mit immer 
kleiner werdenden Teilprodukten von annahernd kugelformiger Gestalt sich weiter ver
mehren. Zwischen diesen kokkoiden Pormen finden sich fast stets einzelne kleine Stabchen. 

Lithiumgewohnung. 
Die auf den alteren Lithiumplatten sich entwickelnde Generation kleiner, kugelformig

cckiger Gebilde besitzt schon eine gewisse Lithium£estigkeit. Dberimpft man sie weiter 
auf Lithiumagar, so kann man den Lithiumgehalt von Uberimpfung zu Dberimpfung 
steigern, ohne daB das Wachstum ausbleibt. Schon nach mehreren PaEsagen wuchsen 
unsere Kulturen dicht auf 8%igem Lithiumagar, del' eine lithiumgewohnte Kultur ganzlich 
hemmt. Man sieht auch bei weiteren neuen Dberimpfungen auf LithiumnahrbOden stets 
in del' ersten Wachstumsperiode groBere und etwas geschwollene Formen entstehen, die 
allerdings, ohne Steigerung des Lithiumgehaltes, nicht so abnorm graB werden wie bei 
Kulturen, die noch nie mit Lithium in Beriihrung gekommen sind, bald danach geht die 
Kultur in kleinere Formen iiber 2. 1m ganzen wurden 30 Lithiumagarpassagen hinter
einander mit einem Kolistamm ausgefiihrt. 

Wahlt man den Lithiumgehalt kleiner als 1 % (0,3, 0,1 %), so Bieht man ebenfalls 
Pormveranderungen vor sich gehen, aber die atypischen Formen entwickeln Bich in kleinerer 
Anzahl und schwellen durchschnittlich weniger stark an. Die Ausbildung abnormer 
Formen geht also dem Lithiumgehalt parallel. 

Die Temperatur spielt eine Rolle fiir die Entstehung der pleomorphen Zellen durch 
Lithiumwirkung; bei niedriger Temperatur findet eine starkere Entwicklung 
groBer Pormen statt als bei Brutschranktemperatur; deshalb wurden in vielen Ver
suchen die Kulturen bei Zimmertemperatur gehalten. 

Entwicklung der Kolikultur auf normalem Nahrboden. 
Auch die normale Kultur zeigt einen gewissen Rhythmus in der Entwicklung der 

Pormen. Die zunachst ausgesaten kleinen Stabchen einer alten Kultur werden im Vedauf 
von Teilungen groBer, bis ein gewisses Maximum erreicht ist. Bei langerer Bebriitung 
werden die Stabchen wieder kleiner, so daB man auf alteren Agarplatten durchschnittlich 
kleinere Formen findet als in jungen Kulturen. Mit dieser Verschiedenheit der Bakterien
groBe bescMftigt sich K. A. Jensen (1928) in seiner lehrreichen Arbeit iiber das Wachstum 
des Kolibacillus. - Auch in den normalen Kolikulturen zeigen sich nicht ausschlieBlich 

1 Vgl. die farbige Abb. 26. 
m Abb.4 zeigt die Zellen einer Kultur von Bact. coli auf 8%igem Lithiumagar nach 

Lithiumagarpassagen, Abb. 3 gibt die Generation kleiner Zellen wieder, die nach 24stiindiger 
Bebriitung auf Lithiumagar aus einer durch Passagen an dieses Salz gewohnten Kultur 
entsteht. 
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Stabchen. Durchsucht man sie genau, so findet man, abgesehen von vereinzelten geschwol
lenen Stabchen, ab und an kugelformige Zellen, groBer oder kleiner, manchmal in kleinen 
Gruppen zusammenliegend; allerdings erreichen sie niemals auch nur annahernd die GroBe 
der Lithiumformen. - Auch in der Farbbarkeit unterscheiden sich die Zellen einer Normal
kultur voneinander. 

Entwicklung von Vibrionen auf Lithiumagar. 

Urn den EinfluB des Lithiumsalzes zu studieren, wurde auBer der untersuchten Koli
kultur ein Stamm von Vibrio Metschnikoff genauer, lebend auf der Agarplatte und in 
gefarbten Praparaten, untersucht 1. Die Untersuchung ergab, daB Vibrio Metschnikoff 
auf Lithiumagar eine entsprechende Entwicklung durchmacht wie Bact. coli. Die Bak
terienzellen werden kiirzer im Laufe einer Anzahl von Teilungen, dann schwellen sie an; 
in ihrem Innern entstehen Vakuolen; schlieBlich geht ein Teil der Riesenformen zugrunde, 
wahrend aus den anderen ZeBen, besonders den mittelgroBen und kleinen durch weitere 
Zellteilungen eine Generation auf Lithiumagar gut wachsender, sehr kleiner, rundlich
cckiger Zellen hervorgeht. 

Weiterentwicklung der Riesenformen. 

Zur Entscheidung, ob es sich bei den Salzformen urn besondere Bakterien- oder Bakterien
parasitenstadien oder nur urn Formveranderungen, bedingt durch chemisch-physikalische 
Ursachen handelt, war Beobachtung der Weiterentwicklung der groBen und kleinen Lithium
formen besonders wichtig. Es wurden zu diesem Zweck von eintagiger Lithiumagarkultur 
verschiedene Zellen auf gewohnlichen Agar iiberimpft. Die isoliert liegenden Formen der 
diinn besaten Platten wurden mit dem starken Trockensystem betrachtet und groBe von 
Vakuolen durchsetzte Gebilde bis zu 10 Stunden lang beobaehtet; eine Anzahl solcher 
Zellen veranderte sich in dieser Zeit nicht, andere wurden immer durchsichtiger und waren 
nach 8-10 Stunden nur noch undeutlich zu sehen; sie lOsten sich auf. Keine der beob
achteten, allein liegenden Riesenformen vermehrte sich. Die mittleren und kleinen Formen 
streckten sich auf dem normalen Nahragar, teilten sich - sofern sie geschwollen waren -
zunachst meist anormal, so daB bizarre Verzweigungen, Hirschgeweihformen, verschlungene 
Faden u. dgl. entstanden 2. Bald sah man von diesen Gebilden Stabchen sich abschniiren, 
die nach einer Anzahl von Teilungen kleine Gruppen bildeten, welche zu normalen K lonien 
auswuchsen. - Die einzeln liegenden Riesenformen wurden so stets nach einiger Zeit iiber
wuchert und konnten dann nicht weiter beobachtet werden. 

Ebenso wie auf Normalagar wurde Material von gut entwickelten Lithiumkulturen mit 
groBen Zellen auf Lithiumagar iibertragen und die Entwicklung der einzelnen Formen 

1 Abb. () gibt normal gestaltete Vibrionen auf gewohnlichem Nahragar nach 21/2 Stunden 
Bebriitung wieder; ein Vergleich mit Abb. 6 zeigt, wie die gleiehen Vibrionen naeh ebenso 
langer Bebriitung auf 1/2%igem Lithiumagar bereits ihre Form verandert haben und zu 
gedrungenen Stabchen geworden sind; in Abb. 7 sieht man die Weiterentwicklung zu ganzen 
Komplexen atypiseher, geschwollener Formen, daneben sind noeh reichlich Stab chen ver
schiedener Gestalt sowie einzelne unveranderte Vibrionen vorhanden, in Abb. 8 und 9 
kann der Fortschritt in der Ausbildung atypischer Formen weiter verfolgt werden; Bezirke 
rundlicher ZeIlen, zum Teil mit Vakuolen erfiillt, haben sich gebildet; an anderen Stellen 
sieht man zwischen langgestreckten ZeBen zwiebelformige Anschwellungen, in Abb. 10 
erkennt man groBe Zellen, die reichlich von Vakuolen durchsetzt sind, aueh kleine Stabchen 
sind vorhanden, Abb. 11 gibt einen Teil der Vibrionenkultur nach zweitagigem Stehen bei 
Zimmertemperatur wieder; ein Teil der groBen Formen hat sich aufgelOst, an anderen Stellen 
der Kultur finden sich, wie Abb. 12 zeigt, kleinere, angeschwollene, rundlieh-eckige Zellen, 
wahrend Abb. 13 eine 4tagige Vibrionenlithiumkultur darstellt, die hauptsaehlieh aus 
sehr kleinen, rundlich-eekigen Zellelementen besteht. 

2 Abb.28 gibt solehe merkwiirdige Entwieklungen von Lithiumformen auf normalem 
Agar wieder; Photogramm Abb. 17 zeigt reehts eine Geweihform, Photogramm Abb. 19 
eine sieh streckende und im Beginn der Verzweigung sieh befindende groBe Lithiumform, 
die auf normalen Nahrboden iibertragen wurde. 
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beobachtet, auch hier bIieben die Riesenformen entweder unverandert liegen oder losten 
sich auf, wahrend kleinere Formen sich weitervermehrten. 

Die bis jetzt mitgeteilten Beobachtungen uber die Lithiumwirkung sind in 
Kurze die folgenden: 

1. Durch den LithiumeinfluB schwellen von Zellteilung zu Zellteilung die 
Formen an. 

2. Bei Ubertragung der Bakterien von Lithium- auf Lithiumnahrboden 
beginnt das Spiel bis zu gewissem Grade von neuem; doch tritt nach einiger 
Zeit eine Gewohnung ein, die sich in geringerem Schwellen und Auftreten kleiner 
lithiumfester Formen auBert. 

3. Die Riesenformen sind unfahig zur Weiterentwicklung, sie sterben unter 
Auf16sung abo 

4. Je starker die Lithiumkonzentration, je groBer die Zahl abnormer Formen. 

5. Bei Ubertragung auf normale Nahrboden verwandeln sich die noch ent
wicklungsfahigen mittleren und kleineren Formen unter Streckungen (wobei 
oft bizarre Formen entstehen) in normale Stabchenkolonien zuruck. 

Es sei hier noch hinzugefUgt, daB Zerfall der groBen Zellen in Kornchen
haufen und Verschmelzungen verschiedener Formen miteinander nicht beob
achtet wurden. 

Die einfachste Erklarung finden diese Beobachtungen nach meiner Auffas
sung durch die Annahme, daB Lithiumsalz, welches in starkerer Konzentra
tion das Wachstum vollig hemmt, als Gift in die Zellen eindringt und 
sie zu hypertrophischem Wachstum reizt. Die zu stark veranderten 
Zellen gehen zugrunde. Eine gewisse Gewohnung tritt wie bei allen Giften ein. 
Sobald der Giftreiz aufhOrt, sehen wir die Bakterien unter Streckungen wieder 
in normale Formen ubergehen. Die Fortsetzung der Untersuchungen brachte 
weitere Klarung. 

Die an verschiedenen Bakterienstammen (Koli, Parakoli, Ruhr, 
Typhus, Paratyphus) auf Lithiumagar gemachten Beobachtungen zeigten, daB 
aIle zur Bildung abnormer Formen unter diesen Bedingungen neigen, daB sie 
sich aber im Grade ihrer Reaktionsfahigkeit unterscheiden, sowohl Wachstums
hemmung wie auch Bildung atypischer Zellen betreffend. Diese Eigenschaft 
ist der verschiedenen BeeinfluBbarkeit einzelner Stamme durch Gifte vergleich
bar. Ein Zusammenhang zwischen bakteriophagischer Resistenz und Lithium
festigkeit lieB sich an den untersuchten Stammen nicht feststellen. - Es sei 
hier auch bemerkt, daB wir im Gegensatz zu Ph. Kuhn aus Abschwemmungen 
von Lithiumkulturen Bakteriophagen nicht gewinnen konnten. 

Einflull verschiedener Salze und Bakteriengifte auf die Bakterienformen. 

Lithium wirkt in der geschilderten Weise in Verbindung mit verschiedenen Anionen. 
Die formverandernde Wirkung der Lithiumsalze ist also allein dem Lithiumion zuzu
schreiben. Von weiteren Kationen wurden zum Vergleich mit Lithium noch gepriift; Am
monium, Natrium, Kalium, Calcium, Magnesium, Barium. In 10/oigen Zusatzen zum Nahr
boden bewirken Salze dieser Stoffe fast keine Formveranderungen, wohl aber in hoheren 
Konzentrationen. So wurden bei einem Kochsalzgehalt von 4,50/0 Vibrio Metschnikoff 
Choleravibrionen und Ruhrbacillen im Wachstum leicht gehemmt; die heiden ersteren 
zeigten keine hervortretenden Formveranderungen, wahrend die Ruhrbacillen als ver
dickte atypische Stabchen wuchseu; auch Magnesium hewirkte hei einer Konzentration 
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von 4,5% Formveranderungen bei Ruhr- und Kolibacillen 1; Vibrio Metschnikoff und 
Choleravibrionen wurden bei dieser Magnesiumchloridkonzentration gehemmt. Ganz be
sonders reagieren die Ruhrbacillen auf Magnesium 1 mit geschwollenen Zellen, merkwiirdigen 
Schleifen- und Keulenformen. - Auch Calciumchlorid machte erst bei 4,5 0/ 0 Zusatz seinen 
EinfluB auf die Formen geltend; es traten bei Bact. coli eigenartige Schwellungen mit 
unscharfen Umrissen (vielleicht ein Kalkiiberzug?) auf. - Die Versuche zeigen, daB die 
gepriiften Bakterienarten am starksten durch Lithiumsalz in Form verschiedener Ver
bindungen beeinfluBt werden. Andcre Salze wirken erst in viel hoheren Konzentrationen 
und auch da nicht in dem gleichen MaBe formverandernd. Moglicherweise sind einzelne 
Bakterienarten der Wirkung bestimmter Salze vor allem zuganglich. - Beim Vergleich des 
Einflusses der verschiedenen Salze ist zu bedenken, daB Lithium ein kleines Atomgewicht 
besitzt, und daB daher bei Verwendung gleichprozentiger Losungen mehr wirksame Lithium
ionen in der LithiumsalzlOsung vorhanden sind ala z. B. entsprechende Ionen in der Natrium
oder MagnesiumsalzlOsung. Aber davon abgesehen haben die Lithiumionen eine groBere 
gestaltverandernde Wirkung als die Natrium- und Magnesiumionen, denn auch wenn man 
von molaren Losungen ausgeht, iibt die Lithiumsalzlosung einen viel stiirkeren Reiz aus 
als entsprechende Natrium- oder Magnesiumsalzlosungen. 

Urn festzustellen, ob die gepriiften Salze der Alkali-Erd-Metalle allein die Bildung 
atypischer Formen anregen, wurde der EinfluB einiger Bakteriengifte untersucht. Zusatz 
von Carbolsaure zum Nahrboden lieferte im Wachstum gehemmte Kulturen mit dcn be
kannten atypischen Zellen, besonders auch bei Bact. coli mit langen, teilweise ganz ver
schlungenen Faden, welche vereinzelt dicke Enden aufwiesen 2. Also auch hier treten 
starke Formveranderungen, aber teilweise anderer Art als die durch Lithium, Natrium, 
Calcium, Magnesium hervorgerufenen auf. - Auf Malachitgriin- und Chininsalzagar bildeten 
sich keine unregelmaBigen Formen. Sublimat wurde gepriift durch Auftragen einer Ose 
konzentrierter Losung auf eine dicht beimpfte Agarplatte, so daB diese weiterdiffundierte 
und nach Bebriitung eine sterile kreisformige Flache entstand, wahrend der iibrige Teil 
der Platte von dichtem Bakterienrasen bedeckt war. Am Rande des sterilen Kreises, der 
mit dem starken Trockensystem durchmustert wurde, waren leicht angeschwollene Stab
chen zu sehen. 

Salzgehalt und wechselnde Wasserstoffionenkonzentration. 

a) Bei Verwendung von Normalnahrboden. 
Da wir die giinstigsten Bedingungen fiir die Entstehung atypischer Formen 

feststellen wollten, lag es nahe, die Lithiumwirkung bei variierendem PH zu 
priifen. 

Diese Priifung hatte ein iiberraschendes, sehr wichtiges Ergebnis 3; sie zeigte, daB 
nach 16stiindiger Bebriitung bei saurer Reaktion (Kultur 1, Pn = 6,24) die Stabchen 
normales Aussehen trotz des Lithiumzusatzes haben; bei zunehmendem PII' aber noch 
schwach saurer Reaktion (Kultur 2, PI! = 6,6 5 ) verdicken sich die Stabchen, werden 
rundlich oder langoval; bei neutraler Reaktion (Kultur 3, PII = 7 6 ) ist die Lithium
wirkung schon typisch, wird aber noch ausgepragter mit weiter steigendem PII; bei alka
lischer Reaktion (Kultur 4, PH = 7,47; Kultur 5, PH = 7,8 8 ) erreicht die Anormalie 
und Hypertrophie der Zellen ihr Maximum; bei noch starkerem Alkalitatsgrad 
(Kultur 6, PH = 8,4) bleibt die Vermehrung aus. - Gleichzeitig zeigen die Kulturen auf 
Lithiumnahrboden bei saurer Reaktion reichliches Wachstum; je alkalischer die Reaktion 
(aber noch innerhalb der Grenzen, die sonst dem Bakterienwachstum giinstig sind), urn 
so sparlicher sind die Kulturen gewachsen. 

Wir schlieBen: Sauere Reaktion hemmt, alkalische Reaktion ver-
starkt die Wirkung der Lithiumionen. 

Diese Erscheinung entspricht offenbar der von N. Leitner aufgefundenen 

1 Vgl. Abb. 1. 
S Vgl. Braun und Schaeffer; Feiler; Braun und Gersbach (siehe S.520). 
3 Vgl. Abb. 20, 21, 22, 23, 24, 25. 4 Abb. 20. 5 Abb. 21. 6 Abb.22. 7 Abb.23. 

8 Abb. 24. 
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Salz- und Saurehemmung der Metallionenwirkung in oligodynamischen Was
sern und dissoziierten stark verdiinnten Metallsalzlosungen; auch hier tritt 
Verminderung der abtotenden Kraft (also Hemmung der oligodynamischen 
Wirkung) durch Saure bzw. Salz, Verstarkung durch Alkali ein. 

Die Weiterbeobachtung der 16stiindigen Lithiumagarkulturen von verschiedenem 
PH lieferte nach 3 Tagen folgendes Ergebnis: Auf der dicht bewachsenen Platte I (PH 
= 6,2) finden sich nur noch kleine, kokkoide Formen; Platte 2 (Pu = 6,6) zeigt makro
skopisch und mikroskopisch fast das gleiche Bild, vielleicht sind die kokkoiden Formen 
eine Spur groBer; auf Platte 3 (PH = 7,0) ist eine groBe Zahl mikroskopisch kleiner Einzel
kolonien entwickelt, die aus groBen Formen bestehen und nicht mehr weiterwachsen, 
auBerdem ist Platte 3 libersat von einer Anzahl groBerer Schleimkolonien aus kleinen Formen; 
die mikroskopische Durchmusterung von Platte 4 (PH = 7,4) und 5 (PH = 7,8) ergibt, 
daB beide Platten von sehr kleinen Zellkomplexen libersat sind, die aus Riesenformen 
bestehen, sich nicht weiter entwickeln und sogar teilweise in Losung begriffen sind 1, liber 
beide Platten verstreut finden sich groBe, makroskopisch sichtbare Schleimkolonien, die 
aus sehr kleinen kokkoiden Formen, manchmal untermischt mit einzelnen mittelgroBen, 
zusammengesetzt sind 2; Platte 6 (PH = 8,4) laBt nach 3 Tagen winzige kleine Komple;e, 
aus einigen groBeren und einer Anzahl kleiner kokkoider Zellen bestehend, erkennen, makro
skopische Kolonien haben sich hier nicht mehr entwickelt. 

Nimmt man bei derartigen Versuchen einen kleineren Lithiumgehalt, so treten ebenfalls 
bei saurer Reaktion keine, bei neutraler und alkalischer Reaktion abnorme Formen auf; 
aber nach einiger Zeit zeigen aHe Kulturen, auch die alkalischen, dichtes W ach.~tum. 

Die Versuche beweisen die groBe Bedeutung der Wasserstoffionenkonzentra
tion fiir das Wachstum unter SalzeinfluB. Bei saurer Reaktion sind nach 
eintagigem Wachs tum keine Veranderungen durch den Salzgehalt zu 
bemerken; bei langerer Entwicklung der Kulturen werden die Stab chen 
kiirzer als auf Agar ohne Salzzusatz und schlieBlich nehmen sie kokkoide Gestalt 
an; gleichzeitig ist die wachstumshemmende Wirkung des einprozentigen Lithium
zusatzes vermindert oder fast aufgehoben; es entwickelt sich ein dichter 
Rasen. Unter den gleichen Bedingungen finden sich bei neutraler Reaktioll 
nur Einzelkolonien, deren Zahl bei alkalischer Reaktion von PH = 7,4 
bis 7,8 noch abnimmt, wahrend bei PH = 8,4 makroskopisch sichtbares 
W achstu m nicht mehr auftritt. Bei etwa neutraler Reaktion findet also 
ein Umschwung in der Empfindlichkeit der Kolibakterien gegen Lithium statt; 
es entstehen geschwollene und atypische Formen in groBer Anzahl; die Ab
normitat der Formen nimmt bei wachsender Alkalitat noch zu, bis der sich 
summierende ungiinstige EinfluB von Alkalitat und Lithium starke Wachstums
hemmung bewirkt. Je groBer die Alkalitat, urn so geringer ist die Weiterent
wicklungsfahigkeit der Komplexe groBer Formen und um so kleiner die Anzahl 
nachgewachsener, aus kleinen, kokkoiden Formen bestehender Schleimkolonien. 
Wahlt man den Lithiumgehalt geringer als 3/4-1 %, so liegen die Ergebnisse 
in der gleichen Richtung, nur ist die Wachstumshemmung durch Lithium 
bei stark alkalischer Reaktion vermindert bzw. aufgehoben. 

Es entwickeln sich also immer bei Lithiumanwesenheit und alkalischer 
Reaktion im erst en Wachstumsstadium anormale Lithiumformen; neue 
Generationen meist kokkoider Formen lassen die Kulturen in ein Stadium 
sekulldaren W achstu ms iibergehen, das je nach Lithiumgehalt und Alkalitat 
entweder ganz ausbleiben oder in Form weniger schleimiger Einzel
kolonien oder als dichter Rasen auftreten kann. 

1 Abb. 14. 2 Abb. 15. 
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Wirkung von Magnesium chlorid bei verschiedenem Pn. 

Nicht nur der EinfluJ3 von Lithiumsalz, sondern auch der anderer Metallsalze ist ab
hangig von der Wasserstoffionenkonzentration. In einem Versuch wurde die Wirkung 
von Magnesiumchlorid auf das Wachstum von Koli bei verschiedenen PH"Werten gepriift. 
Bei PH = 6,6 gleichen die Stabchen den typischen auf Normalagar, bei PH = 7 sind die 
Stabchen verlangert, vibrionen· bzw. spirillenartig gebogen und gewunden; auffallend 
werden die Veranderungen bei PI! = 7,4 und PI! = 7,8; hier treten Verdickungen und 
kugelformige Abschniirungen auf. 

b) Bei Verwendung von synthetischem Niihrboden. 

Um ein klares Bild der Abhangigkeit der Lithiumwirkung von den Nahrboden
bedingungen zu erhalten, wurden synthetische Nahrboden nach H. Braun 
verwendet. 

Zur Gewinnung verschiedener PH·Stufen wurde der fiir Bact. coli geeignete Milchsaure· 
Ammoniaknahrboden mit den von Michaelis angegebenen Gemischen von primarem 
Kaliumphosphat und sekundarem Natriumphosphat gepuffert bzw. nach den Angaben 
von E. Speyer zubereitet. Meist wurden diesen NahrbOden in fester Form durch Zusatz 
von ausgewaschenem Agar hergestellt, um Dauerbeobachtung von Plattenkulturen zu 
ermoglichen. Die Priifung der Lithiumwirkung auf die Wuchsformen einer auf Milchsii.ure
Ammoniak-Nii.hrboden geziichteten Kolikultur bei wechselndem P.! zeigte, daJ3 auch hier 
die Stii.bchen bei saurer Reaktion keine Formveranderungen nach eintii.giger Bebriitung 
aufweisen; mit steigendem PH nehmen sie rundliche Formen an, wahrend sie gleichzeitig 
Itnschwellen, die Zellen werden aber nicht so groJ3 wie auf normalem Fleischwasserpeptonagar. 

Der Nahrstoffgehalt des benutzten synthetischen Agars geniigt also nicht 
zur Entwicklung der maximalen Lithiumformen, weshalb in weiteren Versuchen 
dem synthetischen Nahrboden noch andere Stoffe zugesetzt wurden, um die 
optimalen Verhaltnisse fiir die Ausbildung der groBen Formen zu bestimmen. 
Es wurde der EinfluB von Traubenzucker, Mannit, Maltose, Saccharose, Amino
sauren als Zusatze zum synthetischen Nahrboden untersucht und mit der Wirkung 
von Pepton und Fieischwasser verglichen. 

Das Hauptergebnis dieser Versuche ist folgendes: Bei alkalischer Wasser
stoffionenkonzentration und geniigendem Vorhandensein von Nahr
stoffen werden unter LithiumeinfluB abnorme, geschwollene Formen 
gebildet, deren Entstehung bei saurer Reaktion ausbleibt; als Nahr
stoffe, die besonders die Bildung groBer Formen begiinstigen, kommen 
Kohlehydrate, Pepton und Fleischwasser in Betracht. 

Es ist also nicht nur der SalzeinfluB, sondern auch ein gewisser Gehalt 
an Nahrstoffen zur Ausbildung der groBen Formen notig, wahrend die runde 
Gestalt auch bei Nahrstoffmangel unter Salzwirkung von den Bakterien an
genommen wird. - Wenn wir die Lithiumwirkung als Giftwirkung auffassen, 
so konnen wir hieraus schlieBen, daB zum hypertrophischen Wachstum 
der Zellen nicht nur der Salzreiz, sondern auch geniigende Nahrstoff
mengen notig sind. 

Auch die Feststellung der Abschwachung der SaIzwirkung (Li, Mg, ... ) 
durch saure Reaktion, der Verstarkung durch alkalische Reaktion 
(unabhangig von der Art wie die Reaktion hergestellt wurde 1), laBt sich 
am einfachsten erkiaren unter der Annahme, daB der EinfluB der Saize 
auf das Bakterienwachstum eine cbemiscb-pbysikaliscbe Funktion dcr 

1 Die Reaktionen wllrden meiRt durch Puffer, gelegentlich auch durch Siiuren und 
Laugen hergestellt. 
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Metallionen ist. Die alte "chemisch -physikalische" Erklarung, welche die 
Salzformen durch osmotische Druckveranderungen erklaren will, kann auf 
Grund der Versuchsergebnisse ausgeschlossen werden. Denn erstens miiBten 
in diesem Fall die Formen mit vermehrtem Salzgehalt der AuBenfliissigkeit 
kleiner werden anstatt zu schwellen. Aber davon abgesehen 1, miiBte ihr Ab
nehmen oder Schwellen der Molekularzahl des Nahrmediums parallel gehen; 
das ist aber nicht der Fall, denn die Formen nehmen ab mit dem Sauerwerden 
der Reaktion, sie schwellen mit dem Alkalischerwerden; die Reaktionen kann 
man aber auf verschiedene Weise (mit gleichzeitiger Steigerung oder Verkleine
rung der Molekularzahl des Mediums) bereiten; beides hat keinen EinfluB auf 
die Formen, nur der Wert der Wasserstoffionenreaktion selbst ist von Bedeutung. 
Osmotische Druckveranderungen als Ursache der Veranderung der Zellen durch 
Salze kommen also nicht in Betracht. 

Vielmehr ist die Annahme berechtigt, daB die Metallionen als Gifte auf 
die Bakterienzellen wirken, die verschiedenen PH-Stufen aber die Aufnahme
fahigkeit des Bacteriums verandern; bei saurer Reaktion dringen die Metall
ionen nicht oder wenig in die Zellen ein, die Wachstumshemmung durch 
1 %iges Lithium bleibt demgemaB aus; bei starker alkalischer Reaktion dringen 
die Lithiumionen in die Zellen ein, wohl besonders wahrend der Zellteilungen 
(denn nur sich vermehrende Kulturen zeigen die Salzwirkung), das Proto
plasma wird geschadigt, die Zellen nehmen, falls geniigend Nahrstoffe vor
handen sind, abnorme, geschwollene Gestalt an, die Kulturen werden gleich
zeitig im Wachstum gehemmt. 

II. Vergleich zwischen den durch Bakteriophagen und den durch 
Salzzusatz entstehenden Formen. 

E. Woll mann (1925) schildert die besonders bei Shigabakterien (weniger 
bei Koli) unter BakteriophageneinfluB entstehenden ovoiden Formen, die 
enorme Dimensionen (4-5 f-l Breite, 8, 10-15 f-l Lange) annehmen konnen. 
Es handelt sich auch hier urn geschwollene Zellen, die zum Teil Vakuolen ent
halten. Der Inhalt wird granuliert und nach und nach verschwinden die groBen 
Formen, statt dessen kann man Granulationen beobachten. Eine Tatsache, 
auf die Wollmann hinweist, scheint auch uns von besonderem Interesse, nam
lich, daB die hypertrophischen Elemente, welche Zeichen der Bakteriophagen
wirkung aufweisen, sich in Teilung zu befinden scheinen. Auch J. da Costa 
Cruz (1926) beschreibt besonders groBe Formen, die sich unter bakterio
phagischem EinfluB bilden ("formes en cigare"). Die Lyse selbst wird als plotz
liches Verschwinden von Bakterien geschildert. 1m Ultramikroskop wurden 
Granulationen verschiedener GroBe beobachtet, die als Reste gelOster Bakterien 
aufgefaBt werden. Bemerkenswert sind die von J. Bronfenbrenner (1927) 
geschilderten Beobachtungen, der die VergroBerung der phagisch beeinfluBten 
Zellen durch Viscositatsmessungen bestimmte. Er stellte fest, daB das Vo
lumen der Gesamtpopulation urn das 6- bis 12fache durch Bakteriophagen
wirkung sich vergroBert; nach vollzogener Lyse erreicht die Viscositat wieder 

1 Hammerl (vgl. spater) macht eine komplizierte Annahme, um das GroBerwerden 
der Zellen mit steigendem Salzgehalt des Mediums unter der Annahme osmotischer Vorgange 
zu erklaren. 
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ihren normalen Stand. Da die Beobachtung der durch Lyse verschwindenden 
Zellen nicht moglich ist, wurden kinematographische Aufnahmen gemacht, die 
zeigten, daB zunachst die Zellen schwellen, plotzlich in weniger als 3 Sekunden 
die Zellumrisse unsichtbar werden, eine amorphe Masse von geringem Licht
brechungsvermogen zuriickbleibt, die im Zeitraum von 1 Minute ebenfalls 
verschwindet und nur eine Anzahl mehr oder weniger stark lichtbrechender 
Kornchen hinterlaBt. Es wird die Vermutung ausgesprochen, daB vor Beginn 
dieses Prozesses das Cytoplasma in der Zelle gelOst wird. 

Es schien von Interesse, die morphologischen durch Bakteriophagenwirkung 
hervorgerufenen Veranderungen mit den durch Salzzusatz erzeugten zu ver
gleichen und den morphologischen EinfluB der Bakteriophagenwirkung mit 
und ohne gleichzeitigen Salzzusatz zu beobachten. 

Verwendet man eine derartige Menge bakteriophagischen Lysats ala Zusatz zur Gu/3-
platte, auf welche Kolibakterien dicht aufgestrichen werden, da/3 diese nach Bebriitung 
iiber Nacht steril ist, so tritt in den ersten Stunden eine gewisse Bakterienvermehrung 
ein; im nach Kuhn fixierten, mit Methylenblau gefarbten Praparat sind stellenweise 
dicke, tiefdunkelblaue, von einem rotlichen Hof umgebene Stabchen vorhanden, schon 
nach 4 Stunden hat die Zahl der Stabchen stark abgenommen, vereinzelt erscheinen Zwiebel
formen und kugelformige Zellen mit Vakuolen; nach 7stiindiger Bebriitung sind kaum 
noch einige Stabchen zu finden. 

Bei Verwendung einer Lysatmenge, die nach Bebriitung iiber Nacht einen durch
brochenen Rasen bzw. nur eine gro/3ere Zahl von bakteriophagischen Lochern 
ergibt, setzt zunachst iiberall eine starke Bakterienvermehrung ein; aber schon nach 
4 Stunden kann mikroskopisch die Ausbildung von LOchern beobachtet werden. An den 
Lochstellen sieht man stets dickere, gequollene Stabchen und atypische geschwollene 
Formen, stellenweise auch Mengen von schattenhaften, kaum noch farbbaren Bakterien 
mit unscharfen Konturen, iiber denen einzelne, klare, gro/3ere, stark farbbare Stabchen 
lagern. Nach etwa 7 Stunden findet sich stellenweise dichtes Wachstum; in der Mitte der 
Locher und bis zu ihrem Rande liegen wolkige, schwach farbbare Massen, auf denen viele 
kugelige, teils starker, teils schwacher farbbare Gebilde und andere leicht geschwollene und 
atypische Formen wahrnehmbar sind. - In ihrer Gestalt sind die abnormen Formen den 
Lithiumformen oft ahnlich, in ihrer Gro/3e bleiben sie bei Bact. coli durchschnittlich weit 
hinter ihnen zuriick 1. - Nicht nur bei Stabchen - auch bei Staphylokokkenlysaten finden 
sich an den Lochstellen wolkige Detritusmassen, darauf vereinzelt und in kleinen Gruppen 
etwas geschwollene, stark farbbare Kokken. 

Beim Vergleich der bakteriophagischen Wirkung mit der Lithium
wirkung fallt auf, daB der Umschwung in der Wirksamkeit ungefahr bei 
der gleichen Wasserstoifionenkonzentration, namlich bei PH = 7, ein
tritt. Bekanntlich wirken bakteriophagische Lysate nicht oder schwach bei 
saurer Reaktion. GuBplatten, die bei PH = 7 Lochbildung aufweisen, zeigen 
bei saurer Reaktion dichtes Wachstum. Mit steigernder alkalischer Reaktion 
wird bei gleichen Lysatmengen die Zahl der Locher groBer, auch konnen sterile 
Platten entstehen. 

Ein zweiter Vergleichspunkt ist das Auftreten atypischer Formen, 
besonders von Kugelgestalt. Allerdings ist Zahl, Abnormitat und GroBe 
der atypischen Lithiumzellen weit auffallender als die Abnormitat der Zellen 
durch Bakteriophagenwirkung. 

Ferner tritt bei beiden Phanomenen eine Art Auflosung von Zellen 
ein, durch Lithium in geringerem MaBe als durch Bakteriophagenwirkung, da 
hier nur Komplexe groBer Formen sich teilweise losen. 

1 Abb. 27 zeigt eine Lochstelle im Kuhnpraparat (Methylenblau). 
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SchlieGlich kann bei beiden Erscheinungen ein sekundares Wachstum 
auftreten. Ich erinnere an die Generationen kleinzelliger Elemente auf ii.lteren 
Lithiumplatten sowie an die bei Kolistammen entstehenden Schleimkolonien, 
die aus den gleichen Elementen bestehen und wohl eine gewisse Lithiumfestig
keit besitzen; resistente Schleimkolonien treten ja auch auf Bakteriophagen
platten auf. 

Ill. Nachpriifung von Beobachtungen Almquists 
und En'derleins. 

E. Almquist benutzte zu seinen Untersuchungen zuerst salzreiche 
Medien, spater trockenen Agar bei niedriger Temperatur, iibertrug dann von 
den 14tagigen und alteren Kulturen Material in Bouillon und beobachtete 
Weiterentwicklung im hangenden Tropfen. Auch der trockene Nahragar ist, 
wie betont werden muG, ein salzreiches Medium, da schon der Normalagar -
wohl iiberfliissigerweise nach meinen Erfahrungen - 1/2% Kochsalz ent
halt und durch Eintrocknung der Salzgehalt sich steigert. Bei Haltung der 
trockenen, beimpften Nahragarplatten bei niedriger Temperatur entwickelte 
sich in unseren Kulturen eine fadige Wuchsform, die Almquist als "My
celoid" bezeichnet. Nach -obertragung der alteren Typhuskulturen aus diesen 
Bedingungen in frische Bouillon traten regelmaGig Kugeln auf, die haufig 
an den Enden von Stabchen sich befanden. Eine Weiterentwicklung dieser 
Kugeln, Heraussprossen von Stabchen, wie es Almquist beschreibt, sahen 
wir niemals. Es ist zu beachten, daG die von Almquist beschriebenen und 
abgebildeten Erscheinungen zum Teil den von A. Fischer als Plasmoptyse 
geschilderten Beobachtungen auffallig gleichen. Da es sich bei Almquists 
Versuchen um Einbringung von Bakterien aus salzreichen Nahrboden (trockener 
Agarnahrboden!) in salzarmere (Bouillon) handelt, so liegt die Vermutung nahe, 
daG es sich bei den Beobachtungen beider Autoren urn die gleichen Erschei
nungen handelt. - Jedenfalls muG Almquists Theorie iiber die Fortpflanzung 
der Bakterien mit vorsichtiger Kritik aufgenommen werden, wie noch eingehender 
ausgefiihrt werden wird. 

Vielmehr als Almquists griindliche Untersuchungen fordern G. Ender
leins Beobachtungen Kritik heraus. Bei Farbung einer Reihe von Bakterien 
nach seinen Angaben wurden winzige, sich mit Fuchsin rot farbende Kornchen 
mehr geahnt als gesehen, ein klares Bild des Bakterienleibes mit den 
eingelagerten Kernen (Mych) konnte nicht gewonnen werden. Wie 
Enderlein die Kernteilung (Mychomitose) und gar die Reduktionsteilung 
(siehe spater), die er beide zeichnerisch wiedergibt, beobachtet haben will, ist 
unerfindlich. Auffallig ist, daG er in seinem Buch eine groGe Reihe von Zeich
nungen, die in 10 OOOfacher VergroGerung die Objekte darstellen, abbildet, 
aber weder Photogramme, noch Zeichnungen in iiblicher mikroskopischer Ver
groBerung veroffentlicht. So scheinen Ender leins Ausfiihrungen iiber den 
Aufbau der Bakterienzellen mehr theoretischen -oberlegungen als realen Beobach
tungen zu entspringen. Auch seine Darstellung der Bakterienkopulation, die 
er an Choleravibrionen beobachtet haben will, miissen abgelehnt werden; wir 
legten ofters nach seinen Angaben junge Kulturen in Peptonwasser an und priiften 
ihre Entwicklung in den ersten 7 Stunden des Wachstums; stets sahen wir im 
hangenden Tropfen kleinste Formen, die sich zum Teil mit groBer Schnelligkeit 
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bewegten, aber wir fanden ebenso oft schnell bewegliche, gro13ere Stabchen, 
manchmal auch zu zweien aneinanderhangend und "schiittelnde Bewegungen" 
ausfiihrend. Eine scharf umrissene Gestalt, wie Enderlein sie als Spermit 
und Oit abbildet, kann - nach unseren Nachpriifungen - mit den besten 
zu Gebote stehenden Hilfsmitteln nicht erkannt werden. Ich halte es nach 
meinen Beobachtungen fiir ausgeschlossen, da13 eine Verschmelzung von 
Formen durch Betrachtung im hangenden Tropfen und eine Kernverschmelzung 
durch Untersuchung gefarbter Praparate bei den von Enderlein benutzten 
Kulturen festgestellt bzw. auch nur wahrscheinlich gemacht werden kann. 
Enderleins Theorien werden spater besprochen werden. 

IV. Beobachtung von Azotobacter agilis (Lohnis). 
Kulturen eines Stammes von Azotobacter agilis (Kralsche Sammlung) 

wurden 21/2 Monate lang auf verschiedenen Nahrboden geziichtet und lebend 
sowie in gefarbten Praparaten untersucht. Es fanden die von Lohnis an
gegebenen, S. 530 genannten Nahrboden Verwendung. Auf Erdextrakt-Mannit
Agar entwickelten sich die Kulturen am besten; ihre Ziichtung fand ausschlie13-
lich bei Zimmertemperatur statt; Plattenkulturen wurden haufig in feuchter 
Kammer gehalten, da die Azotobacterstabchen sich oft auf trockenen Nahr
boden schlecht oder gar nicht weitervermehrten. 

Stabchentypus I und II. Die ersten Untersuchungen wurden mit einer 
etwa 4 W ochen alten Kultur begonnen, die einen auffallenden Pleomorphismus 
zeigte und aus gro13en Stabchen (Typ I) und sehr kleinen Stabchen (Typ II) 
bestand. Die groBen Stabchen traten auf neuem Nahrboden bald in Zellteilung 
ein und entwickelten sich zu kleinen Kolonien aus gleichmaBig gro13en Stabchen 
vom Typus 1. Eine Vermehrung der kleinen Stabchen aus der ersten Azoto
bacterkultur wurde nicht beobachtet. Die gro13en Stabchen wuchsen zu einer 
Kolonie heran, wahrend die kleinen unverandert auf der Agarflache liegen 
blieben. Die gro13en Azotobacterstabchen, die manchmal auch vielliinger werden 
konnen, sind gramnegativ, lebhaft beweglich, begei13elt. Sie fanden sich einzeln 
oder zu zweien aneinanderhangend in allen jiingeren Kulturen; sie kommen 
a uch in alteren Kulturen vor, doch finden sich in diesen meist viele kleine Sta bchen 
vom Typus II. 

Mikrocysten. Haufig bilden sich in jungen Kulturen nach etwa zwei
tagigem Wachstum innerhalb von Bezirken gro13er Stabchen des Typus I ovale 
und rundliche gro13ere Zellformen. Diese groBeren Zellen liegen meist nicht in 
dichtem Verband, sondern si'e lassen Zwischenraume frei 1. Manchmal befinden 
sich zwischen diesen Zellen auch einzelne von unregelmal3iger Gestalt, die reich 
an Vakuolen sein konnen. Die gro13en, eben beschriebenen Zellen seien als 
Typus III bezeichnet. Bei alteren Kulturen kann man die Komplexe gro13erer 
Zellen, umgeben von regelmal3ig gestalteten Azotobacterstabchen,· ebenfalls 
noch haufig finden, nur sind die Zellelemente etwas kleiner geworden. Inmitten 
kleiner Stabchen liegen dort rundlich-ovale, hefeahnliche Zellen, die sich offen
bar aus den Zellen vom Typus III entwickelt haben; diese Bezirke hefeahnlicher 
Gebilde finden sich meist reichlich in 7-14tagigen Azotobacterkulturen auf 
Erdextrakt-Mannit-Phosphat-Agar. Diese Zellen, die als die Lohnisschen 

1 Vgl. Photogramm 16. 
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Mikrocysten aufgefaBt werden miissen, sind kleiner oder groBer, hangen in 
Trauben zusammen oder liegen als kleine Komplexe auf dem Rasen der nor· 
malen Azotobacterstabchen. 1m gefarbten Praparat fallen sie durch ihre dicke, 
meist deutlich wahrnehmbare Membran auf. Sie sind gut und viel starker 
farbbar als die sie umgebenden Stabchen 1. Die Entwicklung typischer Stabchen 
(Typ I) aus den Mikrocysten laBt sich leicht beobachten. Legt man von 
7 -14 Tage alten Azotobacterkulturen neue Plattenkulturen an, so findet man 
die ausgesaten Mikrocysten zwischen den Stab chen ohne Miihe mit dem starken 
Trockensystem auf. Ihre Streckung und spatere Teilung laBt sich schrittweise 
verfolgen. In Klatschpraparaten nach Kuhn (Methylenblaufarbung) von einer 
wenige Stunden alten Kultur besitzen die Mikrocysten auBer der dicken Membran 
noch eine rosa gefarbte Schleimhiille (Kapsel), die erst nach der frischen Aussaat 
gebildet scheint, vielleicht durch Quellung der Membran bedingt ist. Praparate 
von 12-24stiindigen Kulturen zeigen einen groBen Teil der Cysten in Streckung 
und Teilung. Auch die Teilstiicke sind langlich, stabchenformig; gestreckte 
Cysten und Teilstiicke sindauch jetzt noch von einem rosa gefarbten Schleim· 
hof umgeben. Die Teilungen schreiten fort, es entstehen typische Azotobacter. 
stabchen. Auch die kleineren Stabchen scheinen sich in solchen Kulturen teil· 
weise zu vermehren 2. 

Verschiedene Zellformen mit Korncheninhalt. "Oberimpft ma.n 
von einem Nahrboden a.uf einen anderen, von alterer Kultur auf frischen Nahr· 
boden oder aus fliissigem Nahrmedium auf festen Nahrboden, so sieht man 
haufig nach etwa eintagigem Wachstum viele unregelmaBige, oft birn· und 
zwiebelformig angeschwollene und sehr lange Formen. Manchmal entstehen 
in solchen groBen Zellen Vakuolen; einzelne groBe Zellen scheinen sich unter 
Umstanden aufzulosen, die Membran schwindet. 1m gefarbten Zustand sieht 
man in den groBen, atypischen, unregelmaBigen Zellen oft Kornchen, die durch 
Methylenblau tiefdunkelblaue Farbe annehmen 3. 

In nicht mehr jungen Kulturen findet man haufig zahlreiche kleine, kurze 
Stabchen, die in ihrem Innern Kornchen enthalten, einzeln oder zu mehreren 
in einer Zelle liegend; in den ungefarbten Stabchen sind sie oft wenig sichtbar, 
konnen in Farbungen starker hervortreten; besonders gut konnten sie verschie· 
dentlich mit Hilfe der angegebenen Modifikationen der Flemmingschen 
Farbung dargestellt werden 4; die Stabchen sind rotlichlila, die Kornchen 
tiefdunkelrot gefarbt. Aus dem Gelingen dieser farberischen Darstellung sind 
kaum Schliisse auf die Substanz dieser Kornchen moglich, keinesfalls konnen 
die Kornchen ohne weiteres als Chromatinkornchen, Zellkerne od. dgl. an· 
gesprochen werden. 

In alteren Kulturen sind haufig in groBerer Anzahl kugel. und blasenformige 
Gebilde vorhanden, die stark lichtbrechende Kornchen enthalten und in der 
ungefarbten Zelle auf der Agarplatte deutlich zu sehen sind. Auch kleine 
Gruppen freiliegender KCirnchen liegen ab und zu in solchen Kulturen. Auch 

1 Abb. 29 zeigt Mikrocysten im mit Methylenblau gefarbten Kuhnpraparat. 
2 Abb. 30 gibt das charakteristische Aussehen einer etwa 24stiindigen Aussaat von 

einer "Mikrocystenkultur" wieder. 
3 In Abb. 32 sieht man aHe Arten abnormer Formen, von Kornchen erfiiHt, auBerdem 

Mikrocysten und viele Stabchen, zum Teil auch von Kornchen erfiillt. 
4 Abb. 31 gibt eine solche Stabchenkultur wieder. 



Bakterienpleomorphismus und Bakterienentwicklungsgange. 515 

die Azotobacterzellen vom Typus I enthalten oft schon in jiingeren Kulturen' 
lichtbrechende Kornchen, die haufig an einem Pol der Zellen sich befinden. 

Viele solcher Kornchen, freiliegend und in Zellen eingeschlossen, wurden 
auf Agarplatten langere Zeit hindurch (bis 3 Tage lang) beobachtet. Niemals 
lieB sich eine Weiterentwicklung frflier oder eingeschlossener K~rn
chen beobachten. Von einer Kultur, die reich an Kornchen war, wurde eine 
Aufschwemmung gemacht, diese in sechs Portionen geteilt und jede Portion 
gesondert durch eine Chamberlandkerze L 5 filtriert. Die Filtrate wurden in 
je drei verschiedene NahrbOden auf Rohrchen verimpft; fast aIle Rohrchen 
blieben viele Wochen lang steril, eine Azotobacterkultur konnte aus den 
Filtraten nicht gewonnen werden. Ein entsprechender Filtrationsversuch, mit 
junger Kolikultur angestellt, hatte ebenfalls negatives Ergebnis. 

Verschiedentlich wurden auch groBere abnorme Zellen, die mit Kornchen 
von innen her besetzt erschienen, langer beobachtet. Sie veranderten sich 
nicht wahrend der Beobachtungszeit, obwohl andere Zellen der gleichen Kultur 
inzwischen auf der Platte zu Kolonien auswuchsen. 

Die in den Zellen beobachteten Kornchen sind zweifellos mit den von Lohnis 
beobachteten Gonidien identisch, ebenso wie die groBen kornchenerfiillten 
Zellen den Lohnisschen Gonidangien entsprechen. Da wir eine Weiterentwick
lung dieser Kornchen nicht beobachten konnten, stehen wir der Lohnisschen 
Auffassung dieser Gebilde als Fortpflanzungskorper skeptisch gegeniiber, wie 
spater naher ausgefiihrt wird. 

Briickenbildung. In jungen Kulturen liegen die Azotobacterstabchen 
(Typ I) vielfach nebeneinander und hintereinander; ihre Enden laufen in Spitz en 
aus, die einer benachbarten Zelle zugekehrt sein konnen. Oft befinden sich 
diese Spitzen an Stabchen, die sich gerade geteilt haben; es werden durch sie, 
im Leben und im gefarbten Praparat haufig "Briicken" vorgetauscht. Keines 
der von uns beobachteten Bilder, lebend oder gefarbt, rechtfertigt den SchluB, 
daB es sich hier um Protoplasmabriicken "konjugierender" Zellen handelt. 

Sporen. Die untersuchte Kultur war wenig resistent und zeigte bei mikro
skopischer Prufung niemals Sporen. 

Zellhaufen. Besonders in flussigen Nahrmedien wurden haufig aneinander
hangende, festverhundene Zellhaufen beohachtet. Die von L6hnis beschrie
henen amorphen ZelIhaufen (Symplasma) konnten trotz langerer Bemuhungen 
nicht aufgefunden werden. 

Nach den angegebenen Untersuchungen konnte ich das von Lohnis he
schriebene Vorkommen der kleinen und groBen Azotobacterstabchen, 
der Mikrocysten, der verschiedenen Zellfor men mit Korncheninhalt 
sowie freiliegender Kornchen hestatigen; eine Weiterentwicklung 
der Kornchen, Konjunktion, Symplasmabildung und -regeneration 
\lurde nicht beobachtet. 

B. Formveranderungen bei Baktel'ien und ihre Bedeutung 
nacb den Angaben der Literatur. 

Nach den geschildertenUntersuchungen, Beobachtungen und Nachpriifungen 
kann zwar kein Zweifel daruber bestehen, daB es bei manchen Bakterienarten 
verschiedene vegetative Zellformen wie Sporen, Dauerzellen (Mikrocysten bei 

33* 
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Azotobacter) und anderes gibt, aber die groBe Vielgestaltigkeit einer Art, die 
wir unter besonderen Verhliltnisse entstehen sehen oder durch bestimmte Be
dingungen experimentell hervorrufen konnen, ist eine physiologische Reaktion 
der Zellen auf die Einfliisse der Umgebung. Fiir das Bestehen eines komplizierten 
Ent'Yicklungskreislaufes mit geschlechtlichen Vorgangen konnten auf Grund 
von Beobachtungen und Experimenten keinerlei Anhaltspunkte gefunden werden. 

Von dem so durch eingehende eigene Beobachtungen gewonnenen Stand
punkt aus und mit den iiber die Kompliziertheit und Schwierigkeit morpho
logischer Untersuchungen an Bakterien gesammelten Erfahrungen, durch die 
allein die Beurteilung fremder Untersuchungen und Arbeitsmethoden moglich 
ist, gehen wir nun daran, die wichtigsten vorliegenden Arbeiten aus neuerer 
Zeit, die sich mit der Deutung des Pleomorphismus bei Bakterien 
beschaftigen, einer kritischen Durchsicht zu unterziehen. 

Die reinen Angaben iiber Vielgestaltigkeit bei Bakterien interessieren uns 
wenig; Beschreibungen dieser Art finden wir vom ersten Beginn bakteriologischer 
Forschung bis auf den heutigen Tag in groBer Zahl. Eine umfassende Literatur
iibersicht und reichhaltige Sammlung von Abbildungen iiber Bakterienpleo
morphismus aus den Jahren 1838-1918 gibt F. Lohnis in seiner "Review 
of the literature" 1. _ Zahlreiche Literaturangaben finden sich auch bei E. Got
schlich in seiner "Allgemeinen Morphologie und Biologie der pathogenen 
Mikroorganismen" (1927) im Handbuch von Kolle-Wassermann. Uns inter
essieren hier vor allem die Erklarungsarten der Vielgestaltigkeit. 

Die Auffassung, die sich kennzeichnet, indem sie aIle UnregelmaBigkeiten 
der Gestalt als Degenerationsformen bzw. mit dem von Nageli gepragten 
Namen "Involutionsfor men" belegt, braucht nicht naher erortert zu werden; 
sie wird von den "Pleomorphisten" mit Recht angegriffen, weil ihre Vertreter 
iiberhaupt nicht versucht haben, die Richtigkeit ihrer Behauptung zu beweisen 
und vor aHem nicht festgesteHt haben, ob diese Formen einer Weiterentwick
lung fahig sind oder zugrunde gehen. Ware diese Untersuchung erfolgt, so hatte 
sie ergeben, daB manche Formen sehr lebenskraftig sind, andere nicht, daB es 
sich hier also um Zellen verschiedener Befahigung und demgemaB sicher nicht 
um eine einheitliche Erscheinung der Degeneration handelt. Die meisten neueren 
Autoren, die nicht die Ansichten der Pleomorphisten teilen, betonen, daB die 
Abweichungsformen nicht als absterbende Zellen angesehen werden diirfen; 
sie vertreten den Standpunkt A. Kirchensteins (1923), der angibt, daB die 
von ihm im Organismus und in Kulturen beobachteten verlangerten Formen, 
Verzweigung und Kornchenbildung der Bazillen, Vibrionen und Kokken zwar 
nicht als normale Formen aber auch nicht als Entartung aufgefaBt werden 
konnen. DaB der einseitige Standpunkt, der aile Vielgestaltigkeit und Ab
weichung von der Norm einfach als "Involution" abtut, heute auch nicht mehr 
als Schulmeinung der Lehrbiicher bezeichnet werden kann, beweisen die 
folgenden AuBerungen von Gotschlich im Handbuch von Kolle-Wasser
mann (1927): "Die besonderen Wuchsformen, die friiher oft als Degenerations
oder Involutionsformen gedeutet wurden, lassen sich offenbar (wenigstens zum 
Teil) nicht unter diesem Gesichtspunkt betrachten, da die in Rede stehenden 
Formen eine starke Lebens- und Entwicklungsfahigkeit zeigen konnen." 

1 Vgl. auch H. Pringheim(1910): Die Variabilitat niederer Organismen. 
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I. Pleomorphismus als Reaktion auf auJ3ere Reize. 
Dagegen kommt der Ansicht, die den Pleomorphismus als Reaktion auf 

au8ere Reize erklart, eine groBe Bedeutung zu. Eine Anzahl von Forschern 
aus alter und neuer Zeit hat sich auf Grund eingehender Untersuchungen diese 
Meinung gebildet, die wir zunachst an Rand von Angaben aus der Literatur 
besprechen wollen. Verschiedene Substrate geniigen bekanntlich schon, 
um Bakterien derselben Art in ihrem Aussehen zu verandern. So zeigen die 
instruktiven Bilder von Demme (1926) die groBen Formverschiedenheiten 
der gleichen Stamme auf Nahrboden von verschiedener Zusammensetzung und 
verschiedenen PH-Stufen. Armut an Nahrstoffen bewirkt morphologische 
Veranderungen. Das beweisen die Untersuchungen an in Wasser gehaltenen 
Choleravibrionen von M. Stamm (1914). Dieser Autor beschreibt hyper
trophische, kokkenartige, ovoide, kugelige Gebilde, gigantische Spirillen, Ver
zweigungen, unregelmaBige Farbbarkeit, die nach Wasserpassagen durch Ziich
tung einer an 15° C gewohnten Kultur bei Brutschranktemperatur (auf normalem 

. Nahrboden) auftraten. Hier kommen neben der Nahrstoffarmut als form
veranderte Reize plotzlich veranderte Temperaturbedingungen in Be
tracht. Die Wirkung ungiinstiger Bedingungen auf Diphtheriebacillen schildern 
Abbott und Gildersleeve (1904), die besonders Auftreten verzweigter Wuchs
formen beobachteten. Nach den Untersuchungen vonR. Braun undH. Schaef
fer (1919) wachsen Proteusbakterien auf "Hungeragar" "winzig klein, fast 
kokkenformig und haben eine Ahnlichkeit mit Influenzabacillen"; die Zahl 
der Einzelindividuen .ist sehr groB; hier kommt nach der Meinung der beiden 
Autoren vielleicht ein Bestreben der lebenden Substanz zum Ausdruck im nahr
stoffarmen Medium eine moglichst groBe Oberflache zu erzeugen. Auch ein 
Stamm von Kolitisbacillen zeichnete sich bei Ziichtung auf nahrstoffarmem 
Milieu nach H. Braun und A. Gersbach (1921) durch Wachstum in "kurzen", 
"plumpen", "kokkenahnlichen" Stab chen aus. Ferner sind nach H. Braun 
und C. E. Cahn-Bronner (1921) und C. E. Cahn-Bronner (1921) die im 
einfachen, kiinstlichen Nahrmedium, das an die synthetischen Fahigkeiten 
der Bakterien die groBten Anforderungen stellt, gewachsenen Pa,ratyphus
B-Bacillen "meist 2-3mal so lang und viel diinner und schlanker als die 
Bouillonbakterien"; sie bilden eine im Verhaltnis zum Inhalt groBe Ober
£lache, die ausgiebigere Nahrstoffaufnahme gewahrleistet. Eine ganz besondere 
Wirkung des Nahrstoffmangels auf das Ektoplasma der Proteus (Braun und 
Schaeffer) bzw. Typhusbacillen (Feiler) zeigt sich im Verlust der GeiBeln. 
K. A. Jensen (1928) beschreibt, wie in jeder Kulter in gewissem Alterszustand 
kleine Wuchsformen auftreten, durch Erschopfung des Mediums an einem 
·fiir rasches Wachstum notwendigen Nahrstoff. Wie die kleinen :b~ormen 

haufig bei Nahrstoffarmut, so werden atypische groBe Formen oft besonders 
in nahrstoffreichem Medium gefunden. Unter giinstigen Bedingungen 
sahen Le Sondier und Verge (1925) Formen bei Gonokokken, die sie als groBe 
runde, von Vakuolen durchsetzte, schlecht farbbare Gonokokken beschreiben; 
auch riesige Diplokokken "en grain de cafe" und Tetraden 2-4mal so groB 
als gewohnliche Gonokokken wurden gefunden; unter ungiinstigen Bedingungen 
traten diese Formen nicht auf .. Wir erinnern daran, daB auch in unseren Ver
suchen die groBen Salzformen nur unter guten Ernahrungsbedingungen sich 
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bildeten; Pepton, :b'leischwasser, Zuckerarten begiinstigten ihre Entwicklung. 
Die Reaktion des Mediums iibt einen starken EinfluB auf die Gestalt der 
Zellen aus. Ihre Bedeutung fiir die Salzformen haben wir in vielen Versuchs
reihen erwiesen. In einer groBen Reihe von Arbeiten, die sich - geleitet von 
den verschiedensten Anschauungen - mit dem Pleomorphismus der Bak
terien beschiiftigt, wird auf die Wichtigkeit der Beachtung der Reaktion hin
gewiesen. Wie mit zunehmendem Essigsauregehalt die "Abweichungs
formen" bei Essigsaurebakterien in alkoholischen Nahrsubstraten immer zahl
reicher werden, schildert A. Janke (1916). Die von ihm beobachteten Formen 
sind besonders lang und geblaht, vermehrungsfahig und widerstandsfahiger 
als gewohnliche Zellen; Janke mochte ihr Auftreten als Schutz gegen "Selbst
vergiftung" deuten; unter giinstigeren Bedingungen wandeln sie sich in typische 
Formen urn. Besonders groBe Unterschiede wurden von jeher zwischen den 
Formen der pathogen en Bakterien im Wirtsorganismus und auf 
kiinstlichen Nahrboden beschrieben; sie fallen jedem Untersucher auf. 
H. A. Gins beschreibt in seiner Abhandlung iiber Diphtherie (1928) im Hand
buch von Kolle-Wassermann diese verschiedenen Formen 1. Er selbst hat 
mit Fortner Diphtheriebacillen im Hodengewebe infizierter Tiere studiert 
und fand die Stab chen dort sehr "uniform", wahrend die von Leukocyten 
phagocytierten Bacillen sich erheblich in der GroBe unterschieden und ahnlich 
wie in Kultur starke Keulenformen zeigten. Die echten, in Ziichtungen haufig 
vorkommenden Verzweigungen mochte Gins als "Ausdruck gesteigerter Vitali
tat" auffassen. "UbermaBige Langenentwicklung", "breite Keulenformen", 
"Veranderung der Farbbarkeit" kommen nach ihm in alten Kulturen haufig 
vor. Durch Schadigungen kommen Faden- und Knauelbildungen zustande. 
In konzentriertem Meerschweinchenserum sah Gins Diphtheriebacillen zer
fallen und nach Uberimpfung wieder in echte Stabchenformen iibergehen. 
Wie stark die Verschiedenheit von Bakterien im Wirtsorganismus und nach 
Gewohnung an kiinstliche Kulturbedingungen sein konnen, zeigen die inter
essanten Abbildungen von G. Wagner (1920), die "teratologische Formen des 
Bacillus anthracis" im Blutausstrich wiedergeben. Die Ziichtung aus diesem 
menschlichen Leichenblut ergab einen Stamm, der sich zunachst morphologisch 
atypisch verhielt (Neigung der Stabchen zu gekriimmter Form, Bildung von 
Scheinfaden), urn im Verlauf mehrerer Jahre diese Besonderheiten zu verlieren. 
Wir selbst konnten bei aus Urin geziichteten Kolistammen haufig die merk
wiirdigsten Zwiebel-, Faden- und Riesenformen, die sich stets nach einigen 
Kulturpassagell verloren, beobachten. Wie frisch aus Halsabstrichen geziichtete 
Influenza- und vor allem Pseudoinfluenzabacillen oft auBerordentlich viel
gestaltige Formen aufweisen, habe ich in einer mit den TYFen der Influenza
bacillen sich befassenden Arbeit angegeben. Durch die von M. N eisser (1926) 
empfohlelle "Normierullg" auf optimalem Nahrboden verschwinden diese 
morphologischell Variationen allmahlich. Veranderung der Formen durch 
ZiichtUllg in Korperfliissigkeiten in vitro sind bekannt. Den tiefgreifenden 
EinfluB auf das Ektoplasma zeigen M. Feilers Kultivierungsversuche in 
inaktivem Immunserum (1920); die Typhusbacillen biiBten darin ihre GeiBeln 
ein und konnten sie nach 25 Passagen auf normalen Nahrboden nicht wieder 

1 Vgl. dort S.457 im Kapitel "Morphologie der Diphtheriebacillen" die Literatur iiber 
den Pleomorphismus dieser Bakterien. 
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regenerieren. Wichtig ist ftir die Morphologie der einzelnen Zellen das Alter 
der Kultur. K. A. Jensen hat (1928) den normalen, morphologischen 
Rhythmus der wachsenden Kultur an Bact. coli (s. auch S. 520) untersucht. 
Er gibt an, daB die jungen Bakterien (2-3 Stunden alt) stark lichtbrechend 
sind, sie wachsen und vermehren sich aIle; in der folgenden Periode (3. bis 
6.Stunde) entwickeln sich groBe Wuchsformen mit geringem Lichtbrechungs
vermogen; am Ende des logarithmischen Wachstumsstadiums gehen ganz plotz
lich die groBen Bakterien in kleine, stark lichtbrechende Stabchen tiber; 
gleichzeitig verschwinden die in der zweiten Periode vorhandenen "graBen 
Bakteriensehatten". Naeh Ansieht des Autors werden "die Bakterienschatten 
und der Ubergang von groBen in kleine Bakterien dureh mangelhafte Nahrungs
zufuhr hervorgerufen". Die Bakterienschatten entwickeln sieh naeh Uber
impfung nicht weiter, wahrend die in der dritten Periode aussehlieBlich vor
handenen kleinen Wuchsformen aIle keimfahig sind; aber nach Ansicht 
J ens ens sind auch die Sehatten nicht abgestorben, sondern nur wenig resistent, 
und Uberimpfung schadigt sie derart, daB sie zu weiterer Entwicklung unfahig 
werden. Die kleinen Formen dagegen sind resistent und keimen samtlich bei 
Ubertragung. Plattenaussaat gibt daher im Stadium der groBen Wuchsformen 
ein falsches Bild von der Zahl vorhandener lebender Bakterien. Es sei noeh die 
interessante Tatsache hinzugefUgt, daB die Bakteriolyse der Kulturen durch 
Bakteriophagen im Stadium der Sehatten beginnt und daB in der Periode der 
kleinen Wuchsformen keine Bakteriophagenwirkung mehr stattfindet. Die wich
tigen ]'eststellungen von Jensen werfen ein Licht auf manchmal ganz ander3 
gedeutete Beobachtungen (s. spater) tiber Weiterentwicklung von zu ver
schiedenen Zeiten entnommenem Kulturmaterial, das besonderen Einfltissen 
ausgesetzt war. So untersuchte Hayaishi (1924) die Absterbeordnung von 
Pneumokokken in OptochinIosungen. Er fand, daB Abimpfungen naeh 3 bis 
5 Stunden wuehsen, naeh 12-24 Stunden steril blieben, naeh 48 Stunden wieder 
Waehstum zeigten; gleiehzeitig erwiesen sich diese nach 48 Stunden gewonnenen 
Kulturen optochinfester als Kontrollkulturen. Naeh den Beobaehtungen J en
sens konnen wir wohl in Ubereinstimmung mit Hayaishi annehmen, daB die 
Pneumokokken nach 12-24 Stunden so wenig resistent waren, daB sie die 
Noxe einer Ubertragung in vollig andere Bedingungen nicht uberstanden, 
wahrend sie durch den langeren Aufenthalt in dem Desinfektionsmittel in 
resistente Formen ubergingen und dann naeh Ubertragung angingen. In ent
sprechender Weise mochte ich die von F. E. Haag (1929) kurz gesehilderten 
Baeterieidieversuche deuten, fur deren Erklarung mir im Gegensatz zu Haag 
die Annahme eines Formenweehsels im Sinne der Ausbildung besonderer Fort
pflanzungsprodukte nicht notwendig erseheint (s. spater). Aueh Haag fand bei 
Abimpfung von in Pferdeserum aufgesehwemmten Milzbrandkeimen nach 
14 Tagen kein Waehstum, wahrend nach 3-4 Wochen Weiterentwieklung eintrat. 

Ahnliche Vorstellungen wie Jensen tiber den Entwicklungsgang in der 
normalen Kultur und die Formverschiedenheiten in aufeinanderfolgenden Alters
stufen hat A. T. Henriei (1926a), der mit Bacillus megatherium, Koli
bacillen, diphtheroiden Stabehen und Choleravibrionen arbeitete. Henrici 
nennt die kleinen Zellen der ersten Teilungen "Embryoformen", die groBen 
Zellen der beschleunigten Waehstumsphase "reife Zellen", diese wandeln sieh 
wieder in kleine Formen urn; in alten Kulturen stellen die abnormen Zellen eine 
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"Altersform" dar. Nach Aussaat der kleinen Formen tritt Weiterentwicklung 
erst nach einer yom Alter und der Beschaffenheit der Kultur abhangigen kleineren 
oder groBeren Ruhepause ein. In einer zweiten Arbeit (1926b) beschaftigte 
sich Henrici mit den "Involutionsformen" von Bact. coli und konnte 
in Kulturen auf verschiedenem Milieu (alkalisch, neutral, sauer, kochsalz-, 
calciumchloridhaltig) eine Beziehung zwischen dem Grad morphologischer 
Variation (die er fur ein Charakteristicum des Todesstadiums halt) und dem 
Prozentsatz autolysierter abgestorbener (d. h. nach Henricis Versuchen durch 
Kongorot farbbarer) Zellen feststellen. 

Die formverandernden Reize alter Kulturen zeigen sich nach Gins, 
wie bereits erwahnt, bei Diphtherie im Auftreten atypischer Formen. Wie 
verzweigte Zellen aus alten Kulturen sich zu normalen Stabchen entwickeln, 
hat A. D. Gardner (1925) an Hand klarer Zeichnungen demonstriert. Seine 
y- und Geweihformen ("three-point multiplication") erinnern stark an die 
Gebilde, die wir beim -obertragen von Lithiumkulturen auf normale NahrbOden 
mit RegelmaBigkeit beobachten konnten 1; auch wir verfolgten den -obergang 
in normale Wuchsformen; in beiden Fallen handelt es sich um frische -ober
tragung aus ungunstigen in giinstige Bedingungen. Es sei noch vermerkt, daB 
Gardner keine Anhaltspunkte fUr die Auffassung der verzweigteii Formen 
als Glieder eines Lebenskreislaufs der Bakterien fand. 

Die Einflusse, die in alten Kulturen abnorme Formen entstehen lassen, 
sind vermutlich Giftwirkungen. DaB Gifte Formveranderungen mannigfacher 
Art hervorrufen konnen, sahen wir an den eigenen Untersuchungen. Auch 
a us der Litera tur lassen sich hierfur Belege bringen. A. Am b r 0 z (1920) konnte 
besondere morphologische Veranderungen an Bacillus megatherium durch 
Kombination chemischer Bedingungen hervorrufen. H. Braun und H. Schaef
fer (1919) sahen bei Proteusbakterien unter KarboleinfluB, abgesehen yom 
GeiBelverlust, Veranderungen in der auBeren Gestalt: "sie sind gequollen, 
plump und neigen zur Fadenbildung". Ebenso beobachtete M. Feiler (1920) 
an Typhusbakterien auf Karbolagar, neb en Stabchen von normaler Gestalt, 
plumpere Formen und Fadenbildung; ganz besonders bizarr gestaltet waren 
die Zellen in der ersten Passage auf diesem Giftmedium; groBe kugelige und 
kegelformige Gebilde wurden dort festgestellt; auch die Farbbarkeit der Indi
viduen des Karbolstammes war teilweise verandert. Als Ursache der morpho
logischen Abweichungen werden von Feiler "Stoffwechselstorungen" vermutet, 
da bei Ruckkehr in giinstige Bedingungen sofortige Umwandlung in den be
geiBelten N ormaltyp eintritt. Entsprechende Veranderungen wurden von 
H. Braun und A. Gersbach (1921) auch bei Kolitisbacillen unter Karbol
saureeinfluB festgestellt. Von besonderem Interesse ist, daB die durch den 
Desinfizienzzusatz zum Nahrboden morphologisch veranderten Bakterienzellen 
der Intravitalfarbung schwerer zuganglich und bei der Gramfarbung schwerer 
entfarbbar als auf giftfreiem Nahrboden gewachsene Bakterien waren, daB 
sie gleichzeitig eine Dichtigkeitszunahme und Membranverdickung bei mikro
skopischer Untersuchung zeigten und im AbtOtungsversuch eine groBere Resi
stenz gegen Methylenblau aufwiesen. Diese Veranderungen sind nach Meinung 
der beiden Autoren, der ich mich anschlieBen mochte, nicht als Degeneration, 

1 Vgl. Abb. 17, 19, 28. 
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sondern als "eine zweckmaBige Anpassung an ungiinstige Verhaltnisse" auf
zufassen. Uber den EinfluB von Giften auf Influenzabacillen sagt W. Levin
thaI (1928): "Bekannt ist die extreme Vergroberung des Influenzabacillus 
auf Nahrboden mit Zusatzen gewisser Giftsalze, ihr schleimiges Wachstum 
auf Seifenagar." W. Wade und C. Manalang geben (1920) an, daB drei von 
ihnen untersuchte Influenzabacillenstamme unter gewissen Bedingungen pilz
artig wuchsen. 

Den EinfluB von }1'arbstoffen auf die Bakterienformen hat N. Kawai (1930) 
ausfiihrlich studiert. Er fand, daB die Bakterienzellen mit Formveranderungen 
reagieren, wenn durch den Farbstoffzusatz zu "einem geeigneten Nahrmedium 
ein Reiz ausgeiibt wird, der auf die Bakterien entwicklungshemmend, aber nicht 
zu stark schadigend wirkt". 

Wie wir an den eigenen Versuchen zeigten, kommen eine Reihe von Salzen 
ganz besonders als formverandernde Reize in Betracht. Schon N. Gama
leia (1900) 1 sah bei Ziichtung auf NahrbOden mit Zusatz von Lithiumsalz 
verschiedene Zellformen sich entwickeln, erstens RiesenzelIen, zweitens amoben
artige }1'ormen und "Mikromiten" (diinnste Faden), bezeichnet die von ihm 
beobachteten Erscheinungen als Heteromorphismus und sieht als dessen Ursache 
die Bildung phosphorsauren Lithiums in der Bakterienzelle an. Er zeigt ins
besondere, daB die Abweichungel;l auf der Hohe des Wachstums der Kultur 
auftreten und lebenskraftig sind wie normale Formen. 

E. H. Hankin und B. H. F. Leu mann beschrieben (1897) die absonder
lichen, bekannten und viel zitierten Formen, die von Pestbacillen auf Nahr
boden mit einem Kochsalzgehalt von 2,5-3,5% gebildet werden. 

T. Matzuschita machte (1900) Ziichtungsversuche auf NahrbOden mit 
hohem Kochsalzgehalt (3-8%) und beobachtete das Wachstum einer groBeren 
Reihe von Bakterienarten unter diesem EinfluB. Kokken zeigten keine auf
fallenden Veranderungen, grampositive Stabchen (B. subtilis, megatherium 
und andere) nur Verlangerung ihrer Glieder. Andere Bakterien wuchsen unter 
starker GestaItsveranderung als Kugel-, Spindel-, Keulen- und Spirillenform, 
wieder andere bildeten blasige Formen. AIle Veranderungen traten nach 1 bis 
5 Tagen auf. Auch A. Meyer beobachtete (1900) Bakterienverzweigungen auf 
Kochsalzagar. 

A. Maassen studierte (1904) die durch verschiedene Salze hervorgerufenen 
"teratologischen" Wuchsformen. Fiir die vergleichenden Untersuchungen be
nutzte er die Chloride von Na, Li, K, Pb, Ce, NH3, Mg, Ba, Ca, Sr und fand, daB 
besonders Li und Ce, bei manchen Bakterien auch Mg, starke Umbildungen 
erzeugen. Auch wurden Plasmaveranderungen durch den SalzeinfluB hervor
gerufen, die mit Methylenblau, noch besser mit Ro manowsky -Farbung hervor
traten (leuchtend rot gefarbte Kornchen in den ZelIen!) Bei Fortziichtung 
auf den jeweils wirksamen Salznahrboden sah Maassen eine gewisse Ge
wohnung eintreten, die sich in allmahlicher Verminderung der Zahl der ge
blahten Formen auBerte. 

Eingehend hat sich H. Hammerl (1906) mit den Salzformen der Bak
terien beschaftigt. Er beobachtete eine groBere Anzahl von Cholerastammen 
verschiedenster Herkunft auf Salznahrboden in Untersuchungen, die sich iiber 

1 Zitiert nach Hammerl und nach Maassen. 
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21/2 Jahre ausdehnten. Schon in ganz jungen Kulturen sah er runde Scheiben 
(1-3 p, Durchmesser) von lebhafter Beweglichkeit, groBere und kleinere Kugeln 
(6 p, und mehr Durchmesser), die erst homogen, dann gekornt erschienen und 
Spindelformen mit Fortsatzen. Sehr schon entwickelten sich diese Formen 
in fliissigen Nahrboden. Fiir die Entstehung runder Formen ist nach Hammerl 
der Salzgehalt von wesentlicher Bedeutung. Eine Reihe der gebildeten Wuchs
formen zerfielen und bildeten schlieBlich einen kornigen Detritus; Ha m m erl 
nimmt an, daB es sich hier urn eine schwere Protoplasmaschadigung handelt, 
durch welche die Zellen zugrunde gehen. Bei Salzagarpassagen nahm der Salz
einfluB allmahlich ab; die Zahl der geblahten Formen ging zuriick. 

Hammerl fUhrt das Zustandekommen der Abweichungsformen auf osmo
tische Verhaltnisse zuriick, nimmt - ohne jede Begriindung - an, daB 
die an sich geringe Durchlassigkeit der Bakterienmembran in Nahrlosungen 
von hoherem Salzgehalt groBer wird, daB die gelOsten Salze in die Zelle eindringen, 
ihr Wassergehalt steigt, und die Zelle sich soweit ausdehnt als es die Dehnbarkeit 
der Membran gestattet; weiter fiihrt er aus, daB durch die nicht iiberall gleiche 
Dehnungsfahigkeit der Membran die beobachteten merkwiirdigen Deformierungen 
entstehen, bei der Salzgewohnung einer Kultur die Zellen allmahlich ihr nor
males Durchlassigkeitsvermogen zuriickgewinnen und so die Zahl der geblahten 
Formen geringer wird. Wie S. 510 gezeigt wurde, kommen osmotische Ver
anderungen als Ursa.che fUr das Anschwellen der Formen nicht in Betracht. 
Wichtig und einwandfrei sind dagegen Ha m merls SchluBsatze, die ich deshalb 
wortlich bringe: "In bestimmten Konzentrationen verursachen verschiedene 
Neutralsalze bei zahlreichen Bakterienarten weitgehende Abweichungen von 
der ihnen als Norm zugeschriebenen Gestalt, ohne daB man deshalb berechtigt 
ware, von Degenerations- oder Involutionsformen zu sprechen. Vermehren sich 
doch diese Gebilde iippig und zeigen meist lebhafte Beweglichkeit, beides Lebens
auBerungen, welche absterbenden Formen nicht zukommen." Diese AuBerungen 
schlieBt Hammerl mit den S.500 zitierten Satzen. 

Wie Hammerl sehen auch die folgenden Autoren die Ursache des Salz
einflusses auf die Bakterienformen in chemisch physikalischen V organgen. 
S. Hata stellte (1908) elektive Beziehungen zwischen bestimmten Salzen und 
bestimmten Bakterienarten (Calciumsalz und Dysenteriebacillen, Magnesium
salz und Pestbacillen) fest. M. v. Eisler kommt auf Grund seiner Versuche 
(1909) zu dem SchluB, daB die Starke des formativen Reizes der Salze von der 
Wertigkeit der Katibnen abhangt, die Wirkung bestimmter Salze durch den 
Zusatz anderer Salze aufgehoben werden kann. 

Eine Reihe der in den angefUhrten Mitteilungen gemachten Beobachtungen, 
wie Abhangigkeit der atypischen Formen yom Salzgehalt (Hammerl), Auf
treten der Abweichungsformen auf der Hohe des Wachstums (Ga maleia), 
Zuriickgehen der geschwollenen Formen durch Gewohnung, Zerfallen ver
anderter Zellen (Hammerl), konnten durch unsere eigenen Untersuchungen 
(vgl. diese) Bestatigung finden. 

Wie in diesem ersten Kapitel iiber den EinfluB der auBeren Bedingungen 
auf die Bakterienformen gezeigt wurde, lassen sich eine Fiille von Angaben, 
die diese Beziehung beweisen, anfUhren. Es sei noch angegeben, daB oft der 
Wechsel der Bedingungen (Nahrmedium, Temperatur, Feuchtigkeit) allein 
schon geniigt, urn besondere Formen hervorzurufen. 
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Auch die "Pleomorphisten", deren Ansichten wir jetzt zu besprechen haben, 
betonen durchweg die Wichtigkeit besonderer Untersuchungsbedingungen zur 
Hervorrufung der Kreislaufformen. Wir werden dies an den betreffenden SteUen 
hervorheben. 

II. Formveranderungen, hervorgerufen durch einen Parasiten 
der Bakterien. 

Zunachst bringen wir eine Deutung, die in gewissem Gegensatz zur ver
breitetsten Auffassung der Pleomorphisten als Ursache der Vielgestaltigkeit 
der Formen einen Parasiten der Bakterien ansieht. Diese Anschauung ver
tritt Ph. Kuhn, derineiner Reihevon Veroffentlichungen von 1919-1929 beson
dere von ihm studierte Formen beschrieben und eine bis zu gewissem Grade 
in sich geschlossenen Theorie, die aUe Beobachtungen erklaren soU, aufgestellt 
hat. Seine Untersuchungen erstrecken sich auf eine Reihe von Arten, vor allem 
auf Vibrionen (Vibrio Metschnikoff) und Stabchen der Typhus-Koligruppe. 
Besonders ist hervorzuheben, daB Kuhn erstens mit Methoden gearbeitet 
hat, die eine fortlaufende Lebendbeobachtung der Kulturen gestatten, daB 
er zweitens eine Fixierung und Farbung verwendet hat, die den gebrauch
lichen Methoden uberlegen ist. Die Lebendbeobachtung wurde mit starkem 
Objektiv ohne Benutzung eines Deckglases ausgefuhrt, so daB die Kultur auf 
der Agaroberflache wahrend ihrer Entwicklung studiert werden konnte. Seine 
"Agarfixierungsmethode" (Modifikation der von v. Wasielewski und Kuhn 
angegebenen Fixierungsmethode fur Amoben), die prachtige Bilder liefert, 
laBt in Klatschpraparaten die verschiedenen Entwicklungsstadien einer Kultur 
am gefarbten Objekt aufs Genaueste verfolgen (vgl. S. 502). 

Die Beobachtung der besonderen Formen gelang Kuhn am besten auf einem 
Agar mit Lithiumchloridzusatz (1-3% wird in einer friiheren, 0,4% in der 
letzten Arbeit angegeben); Zimmertemperatur (22-28° 0) war fur ihre Ent
wicklung giinstiger als Brutschranktemperatur. Es werden also besondere 
Bedingungen in Form eines recht hohen Lithiumsalzzusatzes und 
niedrigen Temperaturen den Kulturen geboten. In seinen ersten Arbeiten 
war Kuhn sich noch nicht damber klar, ob die von ihm beobachteten, immer 
wieder unter den gleichen Bedingungen in entsprechender Weise entstehenden 
Formen Entwicklungszustande der Bakterien oder eines Parasiten der Bak
terien seien. Spater spricht er sich mit Bestimmtheit daruber aus, daB gewisse 
Formen als Lebewesen anzusehen seien, "die mit den Bakterien in einer Art 
von Symbiose leben und sich von ihnen nahren". Kuhn unterscheidet vier 
Gruppen hauptsachlich auftretender Formen: 1. B-Formen: die eigentlichen 
typischen Bakterienformen, bei denen auch Fadenbildung (F-Formen) vor
kommt; 2. D - For men: dickere, verflochtene Fadengebilde mit scheinbaren, 
nicht echten Verzweigungen; 3. O-Formen: kokkenahnliche Bildungen, die 
aus den Bakterien entstehen; 4. A -]'or men oder "Pettenkoferiafor men": 
auffallende, rundliche, amoboide Gebilde. Diese lieBen sich bisher allein, ohne 
Bakterienformen, nicht auf die Dauer weiterzuchten, wahrend Kuhn schon 
nach der Mitteilung von 1921 Reinkulturen der O-Formen gegluckt waren. 
1929 sagt er uber die O-Formen, die er auch als "abgekugelte Bakterien" 
bezeichnet: sie "finden sich in alten Schragagarkulturen und entstehen als 
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besondere Kolonien bei der Ausfuhrung des d'Herelleschen Phanomens" und 
teilt weiter mit, daB er bis jetzt 22 C-Formen-Stamme isoliert habe. "Ihre 
Kolonien sind auf Agar sehr zart und klein, rund, far bIos und undurchsichtig. Sie 
uberschreiten eine bestimmte GroBe nicht. Frisch isoliert, sind manche Stamme 
farblos auf dem Endonahrboden oder roten ihn nur sehr schwach. Stamme, 
die mehrere Jahre in Agar und in Bruhe fortgezuchtet sind, roten den Endo
agar wie die B-Kolonien des Bact. coli". "Die GroBe der C-Formen schwankt 
sehr. Es kommen Kokken vor, die den Durchmesser eines mittleren Koli
stabchens haben, und auf der anderen Seite ganz winzige Formen, die sich 
zu ersteren etwa verhalten wie ein Stecknadelkopf zu einer Linse." Die kleinen 
Formen gehen nach Kuhn durch Berkefeldfilter hindurch. Ihre ,Form ist sehr 
verschieden, sie konnen als Diplo- und Kettenkokken, in Kerzenflammenform 
und als Kokkobacillen vorkommen. Frisch isoliert sind sie grampositiv, spater 
gramunbestandig bis gramnegativ. Es ist noch nicht vollstandig gelungen sie 
in die B-Form, von der sie abstammen, wieder zuruckzufiihren. Aus dem mensch
lichen Korper gezuchtete Enterokokkenstamme waren von den aus Kolikulturen 
gewonnenen C-Formen nicht zu unterscheiden. Die B-, Co, D- und F-Formen 
sind Bakterienformen, die A-Formen, die Kuhn ganz besonders studiert hat, 
sind Parasiten der Bakterien; die auch Pettenkoferien genannt werden, wei! 
Kuhn in ihnen das Pettenkofersche "Substrat Y" sieht, das zu dem Bakterien
gift X hinzukommen musse, urn das krankmachende Agens zu erzeugen. Der 
Lebenskreislauf der Pettenkoferien vollzieht sich nach Kuhn in folgender 
Weise: Der Parasit ist zunachst als kleines Kornchen im Bakterienleib 
eingebettet. Die Kornchen schwellen zu eckigen und rundlichen Formen an. 
Dabei gehen die Bakterien zugrunde, es bleiben von den Bakterienfaden oft 
nur "Zwirnfaden" ubrig. Die Zellen werden nun noch groBer und zerfallen in 
oft ungleichmaBige Teilstiicke. In ihnen sieht man haufig Vakuolen; durch 
Giemsafarbung kann man vielfach einen Kern nachweisen. Amoboide Fort
satze und Schleimstrange (durch Zettnowfarbung nachweisbar)', in die manchmal 
Bakterien eingebettet sind, gehen von ihnen aus. Unter den durch die oben 
erwahnte Zerfallsteilung entstandenen Schizomeren tritt bald eine Dilferen
zierung auf, und zwar in stark farbbare kleinere und weniger farbbare groBere 
Gebilde. Zwischen den kleinen und groBen Formen findet eine Kopulation statt. 
Das Verschmelzungsprodukt, die "Zygote", wachst groB heran, es entstehen 
die sog. "Luftballonformen". In ihrem Innern bilden sich stark lichtbrechende 
Kornchen, die durch Zerfall der Zygote frei werden und die man oft in Haufen 
da.Iiegen sieht. Bakterien, die in der Nahe von Kornchenhaufen liegen, sind 
haufig von einem oder mehreren solcher Kornchen besetzt.Auch innerhalb 
von Bakterien sieht man einzelne Kornchen. Wenn diese zu schwellen anfangen, 
so beginnt der beschriebene Zyklus in der Entwicklung der Parasiten von neuem. 
Die Kornchen, offenbar Fortpflanzungskorper der Parasiten, bezeichnet Kuhn 
auch als "Sporen"; sie sind nach seiner Meinung durch bakteriendichte Filter 
filtrierbar. Kuhn konnte nach seinen Ausfiihrungen niemals feststellen, daB 
die Kornchen sich zu Bakterien entwickeln, sondern kennzeichnet sie als Ent
wicklungsformen der Parasiten, welche die Bakterien infizieren und zum Teil 
vernichten, ohne normalerweise die Kultur zum Absterben 'l.U bringen. In 
seinen letzten Arbeiten beschreibt er den geschlossenen Entwicklungsgang 
seiner Parasiten, der Pettenkoferien, bei denen es sich moglicherweise urn den 
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Chlamydozoen oder Rbizopoden nahestehende Organismen handelt; ein echter 
Kern fehlt ihnen. 

Dasd'HerelleschePhanomen ist nach Kuhn mit demAuftreten derPetten
koferien verknupft. Als Beweis dieser Behauptung fiihrt Kuhn an, daB auf 
dem Grund der "taches vierges" aIle von ihm beschriebenen Abweichungs
formen aufgefunden werden. Vor allem finden sich in den Bakteriophagen
lochern stets massenhaft "Sporen" (Kornchen). Aus Abschwemmungen von 
Lithiumkulturen konnte Kuhn ferner d'Herellesche Filtrate gewinnen, ein 
Ergebnis, das ihn in seiner Auffassung des Zusammenhangs von Pettenkoferien 
und Bakteriophagenwirkung noch bestiirkt; er verquickt aber zu Unrecht 
die Wachstumshemmungen durch Bakteriophagen mit der wachstumshemmenden 
Wirkung alter Kulturen (Besredkaphanomen). Er sah nach Ausstreichen alter 
Kulturmasse zusammen mit frischen Bakterien auf Agarplatten A-Formen 
sich entwickeln und schloB daraus (1923): "Die A-Formen verkorpern demnach 
den V organg der Bakterienschadigung durch das lytische Agens und ihre Ent
stehung begiinstigt die Bildung des letzteren"; in einer spiiteren Veroffent
lichung (1924) spricht er sich uber bakteriophagische Filtrate dahin aus: "Der 
Bakterientod spielt sich mikroskopisch bei Verwendung dieser Filtrate ebenso 
ab, wie wir es bei Verwendung alter Kulturmasse zur Vorbehandlung von Agar
platten gesehen haben: "Die Pettenkoferien verhindern die Entfaltung der 
Bakterien. " 

Auch in den bekannten Knopfbildungen vieler Kulturen, die besonders 
auf Kohlehydratnahrboden auftreten, wies Kuhn Pettenkoferien nach, ebenso 
in Schleimkolonien und glaubt daher, daB auch bei den als Bakterienvariation 
und Mutation bezeichneten Veranderungen vieler Kulturen die Pettenkoferien 
beteiligt sind. 

Durch die eigenen Untersuchungen an Stabchen und Vibrionen auf Nahr
boden mit Lithiumchloridzusatz kann ich das Vorkommen der meisten Formen, 
die Kuhn in seinen Arbeiten beschreibt und abbildet, bestatigen. Wie frUher 
geschildert, sah ich die Stabchen anschwellen und die groBen Zellen, die Kuhn 
als A-Formen bezeichnet, heranwachsen 1. Auch die Schleimfortsatze dieser 
Zellen konnten durch Tusche auf dem Nahrboden leicht zur Anschauung gebracht 
werden. Ferner beobachtete ich den Zerfall und die Aufltisung eines Teiles 
dieser Gebilde 2; ein von Kornchen durchsetzter Detritus blieb zuruck. Die 
kleinen kokkoiden Zellen, die auf alteren Lithiumplatten und in an Lithium 
gewohnten Kulturen reichlich auftreten, entsprechen vermutlich Kuhns 
C-Formen 3. Die verzweigten, oft geweihiihnlichen D-Formen traten stets bei 
Uberimpfung von Lithiumkulturen auf Normalnahrboden auf 4. Kuhns Be
schreibungen und Abbildungen der Formen scheinen mir durchaus getreu; 
aber diejenigen Beobachtungen, durch welche Kuhn seine Pettenkoferien
theorie beweisen will und die sich auf den Lebenszusa·mmenhang zwischen 
den einzelnen Formen beziehen, konnte ich nicht bestatigen: So sah ich 
niemals Kornchen in die Zellen eindringen (Partikelchen, die an den 
ZeIlen haften, konnen Zufalligkeiten bedeuten); auch beobachtete ich weder 

1 VgI. die Abbildungen, besonders 2, 7, 8, 9, 10, 14, 17, 19. 
2 Vgl. Abb. II, 14, 18. 
3 Vgl. Abb. 3, 4, 13, 15. 
4Vgl. Abb. 17, 19, 28. 
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solche GebiIde in den Zellen, noch sah ich sie darin heranwachsen; sondern 
nach meinen Beobachtungen sind es die Zellen selbst, die anschwellen. Die 
A-Formen vermehrten sich nach meinen Untersuchungen entweder durch 
TeiIung (dies war meist der Fall bei den mittelgroBen Formen) oder sie lOsten sich 
auch haufig als "Riesenformen" auf, Reste ihres Zellplasmas mit Kornchen
inhalt blieben unverandert auf dem Nahrboden liegen. Eine amoboide Bewegung 
der groBen Formen konnte ich nicht feststellen; wenn kleine Bakterien, wie 
Kuhn angibt, zwischen ihren Fortsatzen liegen, so sehe ich darin nichts Auf
falliges sondern Zufalligkeiten; ein Anhaltspunkt dafiir, daB die groBen Formen 
die Stabchen verzehren, konnte nicht gefunden werden. Niemals wurde eine 
Verschmelzung irgendwelcher Formen festgestellt. So kann nach meiner 
Ansicht Kuhns Theorie, daB ein Parasit in die Bakterienzellen eindringt, 
in ihnen heranwachst, einen Entwicklungskreislauf mit geschlechtlicher Phase 
durchlauft, seine Fortpflanzungsprodukte neue Bakterien befallen, bis jetzt 
durch keine einzige sichere und unwiderIegliche Beobachtung gestiitzt 
werden. 

Infolgedessen muB auch die Identifizierung der Erreger des d'Herelleschen 
Phanomens mit den Kuhnschen Parasiten von uns abgelehnt werden. Die 
Kornchen in den Bakteriophagenlochern, die Kuhn als "Sporen" des Parasiten 
ansieht, fasse ich als die oft beschriebenen kornigen Detritusmassen, "Oberreste 
geloster Bakterien, auf. Die Gewinnung von Bakteriophagen aus Abschwem
mungen von Lithiumkulturen, die Kuhn beschreibt, mir dagegen nicht gelang, 
ist sicher keine regelmaBige Erscheinung. DaB Kuhn die wachstumshemmende 
Wirkung alter KulturmaBe auf frisch ausgesate Bakterien mit Bakteriophagen
wirkung, zwei grundverschiedene Phanomene, identifiziert, weiI in beiden Fallen 
abnorme Zellen (A-Formen) auftreten, wurde schon erwahnt. 

Die von Kuhn isolierten und in Reinkultur fortgeziichteten C-Formen, 
die nach Angabe aus bakteriophagischen Kulturen als resistente Kolonien 
gewonnen wurden, offenbar auch Lithiumfestigkeit besitzen und sich morpho
logisch und kulturell von typischen Kolistabchen unterscheiden, sind wohl 
als Formen anzusehen, wie sie vielfach nach Einwirkung von Bakteriophagen 
und auch ohne diese aus Kolikulturen isoliert werden konnen (gaslose, milch
zuckernichtsauernde, zart wachsende Kulturen; vgl. F. Hoder, E. Kliene
berger u. a.). Fiir ihre Kolinatur spricht, daB sie allmahlich wieder "lernen" 
Eigenschaften des Ausgangsstammes, wie das Roten des Endoschen Nahr
bodens, zuriickzugewinnen. 

Mit der Entwicklung von "Bakterienparasiten beschaftigten sich auch 
H. Ziegen~peck und M. Koch im Konigsberger botanischen Institut; sie unter
suchten Bacillus mesentericus, subtilis und mycoides in eiweiBfreier Nahr
lOsung und in durch Ultrafiltration optisch leer gemachten Medien im Dunkel
feld. In der Abhandlung "die Kuhnschen Bakteriophagen" schildert M. Koch 
seine Beobachtungen, die ihm Veranlassung zur Aufstellung folgender Arbeits
hypothese geben; kleinste Kornchen von starkem Lichtbrechungsvermogen, 
die "scheinbar" begeiBelt sind, befallen die Bakterien und dringen in sie ein; 
"bewegliche Bakterien versuchen zu entfliehen, aber sie werden meist doch 
infiziert" ; die Endoparasiten wachsen im Bacterium heran und "fressen es aus" ; 
sie teiIen sich, durchbrechen die Bakterienwand, um wieder neue Bakterien zu 
befallen. Die Bakterien konnen zur Abwehr des Parasiten die infizierte Stelle 
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abschniiren; die Parasiten, die nach Kuhn auch "Pettenkoferien" genannt 
werden, besitzen neb en dem vegetativen noch einen generativen Kreislauf, 
wobei es zu einer "Plasmodien- und Cystenbildung" kommt; der Cysteninhalt 
zerfallt wieder in kleine Kornchen, Infektionskeime, die "ausschwarmen". 

Bei der bekannten Schwierigkeit der Beobachtung des Schicksals von Korn
chen auBerhalb und innerhalb von Bakterienzellen im Dunkelfeld und der Un
sicherheit, die der Feststellung ihrer Herkunft anhaftet, konnen Kochs Ex
peri mente nicht als Beweise seiner Theorie angesehen werden. 

III. Formveranderungen und Bakterienentwicklungs -Kreislauf. 
Wir sahen, wie durch die Theorie yom Bakterienparasiten aIle Beobach. 

tungen iiber die Vielgestaltigkeit der Bakterien, die unter besonderen Bedingungen 
in Erscheinung tritt, systematisch zusammengefaBt werden. Trotzdem muBten 
wir sie ablehnen, da sie nicht durch klare Beobachtungstatsachen bewiesen 
ist. Die meisten Forscher, die in den atypischen Zellen der Bakterien besondere 
Lebensformen sehen, fassen sie als Zellelemente der Bakterien auf, die 
besondere Entwicklungsstufen im Leben der Art darstellen. Einer der ersten, 
der sich eingehend mit diesen Formen beschaftigte, und einen Entwicklungs
kreislauf mit geschlechtlicher und ungeschlechtlicher Vermehrung beschrieben 
hat, war E. Al mq uist. Auch er stellte fest, daB das Auftreten der atypischen 
Zellen durch Ziichtung unter besonderen Bedingungen begiinstigt wird. 
In seinen ersten Arbeiten (1904,1906, 1908) betont er, daB die von ihm in Cholera
und Typhuskulturen beobachteten "Kugeln", die er als "exogene Bildungen" 
beschreibt, und "Konidien" nennt, besonders infolge Ziichtung in Extrakten 
von verrottetem Diinger, verwestem Laub, verunreinigter Erde, Algenschlamm 
und dergleichen sich entwickeln. Diese Extrakte waren, wie er fand, reich an 
Salzen; so enthielt eine Probe 2% Salpeter und 1,2% Kochsalz. Auch in 
Peptonbouillon mit 2% Kochsalzzusatz erzielte er Cholerakulturen, die nach 
einiger Zeit bei Weiterverimpfung zahlreiche Kugeln bildeten. Spater hat 
Almq uist niedere Temperatur (10 0 C) und ausgetrockneten Nahragar als 
giinstig fiir die Entwicklung exogener Bildungen erkannt. Zur kritischen Wiir
digung muB hier gesagt werden, daB trockener Nahragar einen starkeren Salz
gehalt als frischer besitzt; wir sehen also, daB auch Almquist ebenso wie 
Kuhn unter den besonderen Verhaltnissen salzhaltiger Nahrboden ziichtet. 

Aus den Beobachtungen Almquists sind hauptsachlich folgende Formen 
hervorzuheben: 1. Lange, ineinander verschlungene Faden ohne Ver
astelung entstehen, wenn Typhusbacillen auf trockenem Agar bei niedriger 
Temperatur geziichtet werden; Almquist bezeichnet diese Wuchsformen als 
"Myceloid". 2. Exogene Kugeln, Conidien, groBerer und kleinerer Art 
bilden sich, wenn Kulturen auf trockenem Agar bei niedriger Temperatur einige 
Zeit gehalten und dann in frische Bouillon oder auf Nahragar iibertragen werden; 
Almquist hat im hangenden Tropfen beobachtet, wie aus ihnen ein neues 
Stabchen oder ein Vibrio heraussproBt oder sich aus ihnen neue Kiigelchen, 
Mikroconidien, bilden und aus diesen die Stabchen sich entwickeln; bei der 
Keimung der Kugeln sah Almquist die "Schale bersten" und "beseitigt" 
werden. 3. Eckige, formlose Massen, Protoplasmaklumpen ohne feste Membran, 
die Almquist Bakterienplasmodien nennt, entstehen manchmal a.us den 
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Kugeln oder aus Stabchen. 4. Besonders groBe exogene Conidien, die mehrere 
Gebilde (Zellen) enthalten und von Almquist Bakteriensporangien genannt 
werden, konnen sich ausbilden. 

Den Bezeichnungen legt Almquist mit Recht keine besondere Bedeutung 
bei und sagt: "Zur Schaffung von Standardbezeichnungen ist unser Wissen 
zu unvollstandig. Wir massen warten, bis sowohl die Bakterien wie auch die 
anderen Klassen der Pilze sorgfaltiger untersucht sind. Jetzt mussen wir unsere 
hauptsachlichen Bemuhungen auf genaue Beobachtungen und einigermaBen 
geeignete Bezeichnungen richten 1." 

Almquist glaubt nach Heidenhains Methode in den Plasmodien und 
groBen Kugeln diploide Kerne, in anderen Formen dagegen nur durch Reduk
tionsteilung entstehende haploide nachgewiesen zu haben. Aus dieser und anderen 
Beobachtungen wie Auftreten von "anteridienahnlichen Schlauchen", schlieBt 
er auf das Vorkommen sexueller Vorgange bei Bakterien, sagt aber, daB 
er Kopulation nie sicher beobachtet, hat. Urn seine Vorstellungen uber Befruch
tung experimentell zu stutzen und zu beweisen, legte er Mischkulturen von 
Typhus- und Dysenteriebacillen an, die er auf trockenem Agar bei 10-18° C 
zuchtete. Von diesen Kulturen legte Almquist Plattenaussaaten an und suchte 
von ihnen Bakterien zu isolieren, die sich von den Ausgangsstammen unter
scheiden. Er glaubt, einen Hybriden zwischen Typhus und Dysenterie, Bacillus 
diploides, hergestellt zu haben, der sich serologisch und in den Entwicklungs
formen von den Ausgangsstammen unterscheidet und stark von Typhus-, 
schwach von Dysenterieserum agglutiniert wird. Die von Almquist gebrachten 
Beweise fUr die Herstellung von Hybriden ruhen auf schwacher Basis, da fest
steht, daB Einzelkolonien, die von einem Stamm abgespalten werden, sich haufig 
serologisch verschieden verhalten, wie sie sich auch oft in ihrer bakteriophagischen 
Empfindlichkeit und Resistenz unterscheiden. 

Endlich glaubt Almquist auch die Existenz filtrierbarer Formen 
von Typhusbacillen festgestellt zu haben. Er gewann bei Filtration von Typhus
kulturen durch Berkefeldfilter mehrmals kleine Kornchen, die auf gewohn
lichen Nahrmedien und bei Korpertemperatur kaum wachsen, aber bei 10° C 
auf Lactose- und Lactatagar eine dick wachsende, hellgelbe Kultur erzeugten, 
die von Typhusserum agglutiniert wurde, selbst Typhusimmunkorper pro
duzieren konnte und im PfeiHerschen Versuch gewissermaBen Schutz gegen 
Typhusbakterien gab. Diese merkwurdigen Befunde bespricht Al mq uist sehr 
vorsichtig, indem er die groBen Schwierigkeiten hervorhebt, den Ursprung dieser 
durch Filtration gewonnenen Kultur sicher zu beurteilen. 

Die bis j etzt beschrie benen Beo bach tungen A I m qui s t s bezogen sich fast 
durchweg auf Bakterien der Typhus- und Dysenteriegruppe und auf Vibrionen. 
Mit seinen SchUlern hat Al mq uis t noch weitere Gruppen von Bakterien unter
sucht. So haben Almquist und Koraen verschiedene Formen an 
Diphtheriebacillen beobachtet. Koraen stellte an Staphylococcus 
pyog. aur. eine Art von Fruktifikation auf trocknendem Agar fest: "In Agar
platten mit mliBiger Anzahl von Kolonien bilden sich bei Zimmertemperatur 
nach einem Monat auBerst kleine Conidien, die mit einem Stiel von dem Mutter
kokkus ausgehen" und aus denen bei frischer Aussaat wieder normale Eiter-

1 Von Verf. aus dem Englischen iibersetzt. 
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kokken entstehen. Die beigegebenen Photogramme lassen diese Befunde mit 
beweisender Deutlichkeit nicht erkennen. 

Zur Kritik der Almquistschen Theorie m6chte ich folgendes sagen: Die 
Myceloidformen, die kleineren und groBeren Kugeln, die an den Stabchen sitzen, 
kann man leicht zur Anschauung bringen, wenn man nach Al mq uists Methoden 
verfahrt. Weiterentwicklung der Kugeln (Keimung) konnte ich in den Nach
priifungen, wie schon erwahnt, niemals feststellen. Auch die Abbildungen, 
mit denen Almquist seine Beschreibungen illustriert, liefern dafiir keinen 
einwandfreien Beweis. -Cber seine Untersuchungen geschlechtlicher Vorgange 
spricht Al mq uist sich selbst vorsichtig aus. Die Hybridisationsversuche, 
durch welche er diese unsicheren Beobachtungen stiitzen will, k6nnen wir nicht 
als Beweis fiir eine geschlechtliche Verbindung zweier Arten ansehen, da bekannt
lich auch ohne Hybridenbildung durch Isolierung abweichend aussehender 
Kolonien Stamme gewonnen werden k6nnen, die sich agglutinatorisch (und 
kulturell) yom Ausgangsstamm unterscheiden. Am dunkelsten sind Almquists 
Versuche iiber Filtrierbarkeit von Typhusbacillen, die er selbst nicht als beweisend 
ansieht. Ich kann mich daher, obwohl die von Al mq uist beschriebenen Formen 
festgestellt werden konnten, seiner Deutung dieser Gebilde als Glieder 
eines Entwicklungskreislau£es nicht anschlieBen, sondern sehe sie 
als durch besondere Bedingungen hervorgerufene Wuchsformen an. 

Die besonderen Zellformen, die Almquist beschreibt, sind in der alten und 
neuen Literatur vielfach 'geschildert, ohne daB sie immer als Kreislaufformen 
gedeutet wurden. Erwahnt seien hier nochmals die ausfiihrlichen Unter
suchungen von M. Stamm (1914), der seine "hypertrophischen" Formen 
(kokkenartige, ovoide, kugelige Gebilde, Kugeln mit Auswiichsen, aufgetriebene 
Formen usw.) aus in Wasser gehaltenen Choleravibrionen bei Ziichtung unter 
veranderten Temperaturbedingungen erhalt. Von neueren Publikationen, die 
sich zum Teil auf Almquistbeziehen, erwahne ich R. Kraus (1928), 1. Jacob
sohn (1928) und H. David (1927), die ihre Beobachtungenebenfallsan Vibrionen
stammen machten. R. Kraus fand in der Tiefe von Bouillonkulturen neben 
sparlichen Vibrionen groBere und kleinere Kiigelchen oder Kornchen, die sich 
teilweise intensiv, teilweise schwacher farbten, auf der Oberflache dieser Kul
turen typische Vibrionen. Nach der Meinung von Kraus gehort vielleicht 
der Sauerstoff zu den optimalen Bedingungen, unter denen sich Vibrion en 
entwickeln. Ausfiihrlicher beschaftigt sich die Arbeit von 1. J aco bsohn (aus 
dem Krausschen Institut) mit der geschilderten Erscheinung. Verf. beobachtete 
die Entstehung der Vibrionenkugeln aus Klumpen, die amoboiden Gebilden 
vergleichbar sind, und sieht in den Kugeln Produkte eines autolytischen Vorgangs, 
weil sie herdweise entstehen. In Tarozzibouillon wird ihr Auftreten begiinstigt 
(Sauerstoffmangel), auch in konzentrierter Bouillon (hOherer Salzgehalt) ent
wickeln sie sich in groBerer Zahl. Jacobsohn halt sie nicht fiir Stadien 
einer Bakterienzyklogenie. David beobachtete in seinen zahlreichen 
Untersuchungen, daB die an Zimmertemperatur gew6hnten Stamme keine 
besonderen Wuchsformen bildeten, bei 37° C dagegen sich stark vergroBerte 
Abweichungsformen entwickelten. Nach einiger Zeit fanden sich in diesen 
grampositive, kugelformige Einlagerungen, die frei wurden, sich als kokkoide 
Gebilde vermehrten und schlieBlich wieder in gramnegative Formen iibergefiihrt 
werden konnten. Mit Recht faBt David seine bei ungiinstigen Temperatur-
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verhiiItnissen entstandenen Abweichungsformen als Kampfformen auf. Auch 
ist ihm beizustimmen, wenn er sagt: "Es hat demnach den Anschein, als ob 
die Bakterien dann derartige Kugeln bilden, wenn sie Temperaturen ausgesetzt 
werden, an die sie nicht gewohnt sind. Da diese Kugelbildungen auch in kon
zentrierten Nahrlosungen, in mit Giften versetzten Nahrboden usw. zustande 
kommen konnen, diirfte die Vermutung berechtigt erscheinen, daB die Kugel
bildung eine Reaktion der vegetativen Zelle gegeniiber der veranderten AuBen
welt darstellt." Die SchluBfolgerung Davids, daB die GesetzmaBigkeit der 
Aufeinanderfolge verschiedener Formen nur durch einen Entwicklungszyklus 
im Sinne von Almquist, Lohnis, Enderlein erklart werden kann, muB 
abgelehnt werden, da seine Untersuchungsergebnisse keine Beweise fUr diese 
Anschauungen bringen, zumal diese Autoren, was besonders betont werden 
muB, in vieler Beziehung nicht iibereinstimmen. 

K. W. Clauberg (1928) beschaftigte sich mit der Frage der Weiterentwick
lung der Al mq uistschen kleinen Formen und beobachtete bei TyphuskuIturen 
reichliches Auftreten von kleinen Kugeln, die "an den Polen der Bakterienleiber 
hervorsprossen". Weiterentwicklung konnte er bei eintagiger Beobachtung 
weder im hangenden Tropfen noch auf Agar feststellen. Aus Filtraten von 
Kulturen mit kleinen Kornchen hat er niemals lebende KuIturen irgendwelcher 
Art gewonnen. In den Filtraten sah er mikroskopisch Kornchen, was selbst
verstandlich ist, da auch filtrierte, sterile Bouillon Kornchen zu zeigen pflegt. 

Eine der Hybridenbildung Almquists in gewissem Sinne vergleichbare 
Annahme macht F. H. Stewart (1928). Nach ihm durchlaufen die Bakterien 
einen Lebenszyklus, der aus zwei Phasen bestehen soIl; die eine ist asexuell, 
Vermehrung wird durch einfache Zweiteilung bewirkt; in der zweiten findet 
eine "autogame Konjugation" (also eine Art Selbstbefruchtung innerhalb der 
Einzelzelle) statt, nach welcher Variationen als Antwort auf besonderen auBeren 
Reiz (z. B. Entstehung der laktosespaltenden Abart aus Bact. coli mutabile 
Neisser-Massini auf Milchzuckernahrboden) auftreten konnen, welche von 
Stewart durch die Theorie eines modifizierten Mendelns erklart werden. 

Wie Almquist durch seine ausfiihrlichen, genauen, jahrzehntelang ver
folgten Untersuchungen eine groBere Bedeutung zukommt, so hat auch F. Lohnis 
auf Grund wichtiger eingehender Studien ein systematisch durchdachtes zyklo
genetisches System aufgestellt. Er arbeitete hauptsachlich mit Bodenbakterien, 
vor allem mit AzotobacterkuIturen, den bekannten stickstoffbindenden Orga
nismen. Als NahrbOden benutzte er fUr die Ziichtungsversuche hauptsachlich: 
sterilisierte Erde mit Mannitzusatz, Bodenextrakt mit Mannit- und geringem 
Kaliumphosphatzusatz, Kartoffelwasser mit Zusatz von Calciumcarbonat. 
Fleischwasser mit 1/4% Natriumcarbonat oder 1/8% Calciumphosphat oder 
2-80/ 0 Natriumchlorid und verdiinntes Fleischwasser, auch mineralische 
Losungen wurden verwendet. Lohnis fiihrt aus, daB Einzellkulturen und 
dauernde mikroskopische Beobachtung nicht unbedingt notwendig, dagegen 
eine geniigende Zahl von Parallelbeobachtungen, Untersuchung wahrend hin
reichend langer Zeit und Wiederholung aller Versuche drei bedeutungsvolle 
Momente sind. 

Seine wichtigste Behauptung ist, daB aIle Bakterien in einem organisierten 
und einem amorphen Zustand, "Symplasma", leben. Die Entstehung des 
Symplasmas geht in zwei Phasen vor sich; zuerst sammeln sich die Bakterien 
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in kleineren oder groBeren Haufen, dann lOsen sich die Zellen vollig in eine 
kriimelige oder schleimige Masse auf, die manchmal amoboide Beweglichkeit 
zeigt. Alle Bakterienarten und aIle Sorten von Bakterienzellen - seien es vege· 
tative Formen oder Fortpflanzungskorper - konnen in das symplastische 
Stadium eintreten, welches in alten und jungen Kulturen, je nach den auBeren 
und inneren Bedingungen, sich bildet. 1m Symplasma findet eine "Verschmelzung 
und Durchmischung" des Inhaltes der verschiedenen Zellen statt, wodurch 
auch Bastardisierung erfolgen kann. Aus dem Symplasma gehen wieder neue 
Einzelzellen hervor; es entstehen kleinste Kornchen, die sogenannten "Regenera
tiveinheiten", die entweder zu mehreren sich vereinen und mit einer Membran 
sich umgeben oder sich zu "Regenerativkorpern" vergroBern, aus welchen 
Zellen von normaler Gestalt hervorgehen. 

Eine Art von geschlechtlichem Vorgang, d. h. eine Vermischung von Zell
bestandteilen, wie sie fiir das symplastische Stadium angenommen wird, kann 
auch durch die "Konjunktion" stattfinden. In jungen Azotobacterkulturen 
(2-4 Tage alt) sieht man oft zwei Zellen seitlich aneinanderliegen, die durch 
Brucken verbunden sind, besonders fallen Fortsatze an den Enden der Zellen 
auf, die seitlich zur benachbarten Zelle umgebogen sind. 

Eine haufige vegetative Fortpflanzungsart ist die durch "Gonidien", die 
als kleine Kornchen, einzeln oder zu mehreren in den Zellen entstehen. In 
groBeren Zellen, die kugelig, birn- und schlauchformig ("Gonidangien") sein 
konnen, sieht man oft eine hohere Anzahl von Gonidien, die nach Platzen oder 
Auflosung der Mutterzellenwand frei werden konnen. Sie vermehren sich 
zuweilen durch Teilung und schaffen Generationen kleiner kokkoider Korper; 
in der Regel vergroBern sich die Gonidien und wachsen zu normalen Zellen 
heran; auch innerhalb der Mutterzelle wurde eine Weiterentwicklung der Goni
dien beobachtet; die sich entwickelnden Gonidien durchbrechen die Wand der 
Mutterzelle als Knospen oder kurze Zweige. Die Gonidien sind zum Teil so 
klein, daB sie bakteriendichte Filter passieren konnen. 

Andere Vermehrungskorper ungeschlechtlicher Art stellen bei Azotobacter 
runde oder ovale, von dicker Membran umgebene, meist groBere Zellen dar, 
die Lohnis als "Mikrocysten" bezeichnet und die angeblich eine groBere 
Widerstandsfahigkeit gegen Austrocknen haben als die typischen Azotobacter
stabchen. 

Auch "Endosporen" und "Arthrosporen", die durch Segmentation der 
normalen Stabchen entstehen, sollen nach Lohnis bei Azotobacter vorkommen. 

Abgesehen von den Fortpflanzungskorpern, deren verschiedene Arten schon 
besprochen wurden, zeigen auch die vegetativen Azotobacterzellen groBe Viel
gestaltigkeit, es wechseln hier in gewisser GesetzmaBigkeit verschiedene Formen 
miteinander abo Mindestens 7 Formen konnen unterschieden werden, groBe 
und kleine, nichtsporulierende Zellen, kokkoide Formen; kleine Zwergformen, 
fungoider Zelltypus, kleine und groBe sporulierende Stabchen. AIle Formen 
des von Lohnis fiir Bac. acotobacter beschriebenen Formenkreislaufes werden 
von ihm in einer schematischen Tafel dargestellt, die eine Ubersicht uber das 
ganze System und den Zusammenhang der einzelnen Formen miteinander 
geben solI. 

Lohnis hat nicht nur eine groBe Reihe von Azotobacterarten untersucht, 
sondern seine Anschauungen auch durch Prufung vieler anderer Bakterien-

34* 
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arten zu bestatigen sich bemiiht. In seiner "Review of the Literature von 
1838-1918" hat er die Literatur iiber Bakterienpleomorphismus zusammen
gestellt und die Richtigkeit seiner Anschauungen durch Untersuchungen anderer 
Autoren zu stiitzen versucht. 

Den ausfUhrlichen und griindlichen Untersuchungen von Lohnis wurde 
von vielen Seiten Aufmerksamkeit geschenkt. Trotzdem sind seine Beob
achtungen nur von wenigen Nachuntersuchern gepriift worden. Urn so mehr 
interessieren die vorhandenen Nachpriifungen. Die ausfUhrliche Arbeit von 
H. Jones (1920), der sich schon 1914 mit Azotobacter beschaftigte, stimmt 
in vielen Punkten mit den Befunden von Lohnis iiberein. Jones spricht von 
einem "complex life cycle" seiner Azotobacterkulturen, bestatigt die Bildung 
reproduktiver Kornchen oder Gonidien, die Lohnis beschreibt, und die sich 
auch nach den Beobachtungen von Jones im Innern der Zellen entwickeln. 
Sie werden nach Auflosung der Mutterzellen frei und wachs en zu typischen 
Stab chen heran. Die Kornchen sind in ihrer GroBe sehr verschieden und erweisen 
sich nach Jones im Gegensatz zu den Beobachtungen von Lohnis als nicht 
filtrierbar. 

Jones beschreibt noch eine zweite Art von Kornchen, die vergesellschaftet 
mit Gonidien in Azotobacterzellen vorkommen, sich nicht weiter vermehren 
und von ihm als Ansammlungen von N ahrungs- bzw. Reservestoffen angesprochen 
werden. 

In etwas alteren Kulturen (14 Tage) fand Jones groBe, rundliche, dickwandige 
Zellen in Gruppen und Paketen, die er als "resting cells" oder Arthrosporen 
bezeichnet. Bei Uberimpfung entstanden aus ihnen groBe Stabchen. Zweifellos 
sind Jones Ruhezellen mit den Lohnisschen Mikrocysten identisch. 

1m Gegensatz zu Lohnis ist Jones der Ansicht, daB der Ausdruck "Involu
tionsformen" fUr eine Reihe von Bildungen, die er bei Azotobacter beobachtete, 
am Platze ist. So faBt er die angeschwollenen, unregelmaBigen und verlangerten 
Zellen als infolge Temperatur- oder Nahrbodenveranderungen geschwacht oder 
zum mindesten weniger lebensfahig auf, deren Weiterentwicklung trotz langerer 
(bis zu 14tagiger) Beobach-tung haufig nicht feststellbar war. Trat eine Ent
wicklung ein, so entstanden Knospungen, die abgeschniirt wurden und sich 
spater weiter teilten. 

Die sporenbildenden Stabchen in Azotobacterkulturen halt Jones entgegen 
der Ansicht von Lohnis fUr Verunreinigungen. Nach Ofterer Reinziichtung 
verschwanden sie aus den frisch aus Erde isolierten Stammen, in denen sie haufig 
zunachst vorhanden waren. 

Auch in bezug auf die Konjunktion ist Jones anderer Ansicht als Lohnis. 
Er halt die Stadien mit schnabelartigen Fortsatzen, die oft Briickenbildung 
vortauschen, fUr Zellen, die sich im letzten Stadium der Teilung, in welchem 
sie noch nicht ganz von der Nachbarzelle 10sgelOst sind, befinden. Bemerkens
wert sind die AusfUhrungen von Jones iiber das symplastische Stadium. Er 
hat in Azotobacterkulturen schon vor den Veroffentlichungen von Lohnis 
und S mi th Zellhaufen beobachtet, die er lange nur fiir "mechanical agglomera
tions" hielt. Allmahlich hat er sich zur Symplasmatheorie von Lohnis bekehrt 
und beschreibt in Ubereinstimmung mit diesem seine Beobachtung von Zell
haufen, in denen noch Einzelzellen zu erkennen, und von Haufen, die in Auf
l<isung begriffen waren. Ferner fand er Symplasmamassen mit kleinsten 
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Kornchen, groBeren Kornchen und schlieBlich solche mit kleinen Azotobacter
zellen, die sich durch Spaltung vermehrten. Angaben uber die Beobachtung 
der fortlaufenden Entwicklung von Azotobacterzellen aus den Symplasma
massen finden sich bei Jones nicht. 

Zusammenfassend l1Wt sich sagen, daB Jones die Lohnisschen Angaben 
uber Gonidien und Mikrocysten voll, diejenigen uber das symplastische Stadium 
nur bis zu gewissem Grade bestatigt, wahrend er die Konjunktion, die Filtrier
barkeit der Kornchen und die Sporenbildung der Azotobacterkulturen ablehnt. 

In seiner Abhandlung: Le symplasm bacterien existe-t-il? kommt J. Beau
verie (1925) zur volligen Ablehnung des von Lohnis beschriebenen Sym
plasmas. Er hat 6 Monate lang Zuchtungsversuche mit Azotobacter chroococcum 
durchgefUhrt und tagliche Untersuchungen an lebendem Material und gefarbten 
Praparaten gemacht, ohne entsprechende Gebilde aufgefunden zu haben. Er 
halt die Symplasmen und die sich daraus entwickelnden Regenerativkorper, die 
Lohnis beschreibt, fUr Kunstprodukte. 

R. Tunicliff und L. Jackson beschreiben (1925) den von ihnen geziichteten 
Bac. gonidiaformans, der in den Zellen in wechselnder Zahl und Anordnung 
Kornchen (Gonidien) bildet, die frei werden konnen. Ihre Umbildung zu typi
schen Bakterienzellen wurde nicht beachtet, auch das Vorkommen eines sym
plastischen Stadiums nicht sichergestellt. 

H. Bergstrand bezieht sich (1920) auf Almquist und Lohnis, er hat 
nach seinen Angaben besonders bei Corynebakterien die von diesen Autoren 
beschriebenen Formen gesehen; aber er gibt fUr den Formenreichtum der Bak
terien eine "einfachere Erklarung", da er sie als "Fungi imperfecti" ansieht 
und in ihrem Wachstum mit Monilia vergleichen zu konnen glaubt. 

Nach den eigenen Untersuchungen an Azotobacter agilis konnte ich das 
von Lohnis beschriebene Vorkommen von verschiedenen Stabchen
arten, von besonderen Ruhezellen (Mikrocysten) und ihre Keimung, 
sowie von kornchenerfiillten groBen und kleinen Zellen bestatigen. 
Ein Wachstum und eine Vermehrung der als Gonidien aufgefaDten 
Kornchen wurde weder innerhalb noch auBerhalb von Zellen fest
gestellt. Ebensowenig erwiesen sich unsere Kornchenkulturen als 
filtrier bar. Ich stimme in der Auffassung der groBen geschwollenen, mit 
Kornchen erfiillten Zellen als geschwachter, lebensunfahiger Formen 
mit Jones uberein, da auch ich an solchen Gebilden Weiterentwicklung 
nicht beobachten konnte. Auch mochte ich mich in bezug auf die Kon
junktion und Bruckenbildung seiner Ansicht anschlieBen. Das Sym
plas rna, das fiir die Theorie von L6hnis eine so groDe Rolle spielt, weil ge
schlechtliche Vorgange in dies em amorphen Zustande sich vollziehen sollen, 
konnte ich ebensowenig wie Beauverie auffinden, wahrend Jones 
solche Gebilde beobachtet haben will. Ich erkenne demnach die ver
schiedenen, morphologischen, sicher auch in ihrer physiologischen Bedeutung 
sich unterscheidenden, bei Azotobacter von Lohnis beschriebenen Zellen durch
aus an, aber das Vorkommen geschlechtlicher Zustande (Symplasma) und beson
derer Fortpflanzungskorper (Gonidien) halte ich, wie die Filtrierbarkeit fur 
nicht bewiesen. 

Eine gesetzmaBige Aufeinanderfolge verschiedener Stadien sowie Fort
pflanzungsarten und sexueller Vorgange schildert auch G. Enderlein. Er 
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fiihrt in seiner "Bakteriencyclogenie" (1925) aus grundsatzlichen Prinzipien 
eine Nomenklatur ein, in der er jeden Begriff mit einem Terminus fixiert, und 
begriindet diese Ansicht mit dem Satze: "Ohne eine scharfe vergleichend
morphologische Nomenklatur ist es unmoglich, eine klare Vorstellung yom 
Wesen der Organism en zu erlangen." Zur Illustration seien einige Begriffe 
erlautert und seine Ansichten kurz wiedergegeben. Enderlein sieht als das 
Wesentliche in der Bakterienzelle, "den Trager des Lebens", den karyo
logischen Bestandteil an, den er "Urkern" oder Mych nennt. Das Zell
element, das ein Mych enthalt, ist das Mychit. Eine Bakterienzelle kann aus 
dieser kleinsten moglichen Einheit, einem Mychit, bestehen, wie z. B. die 
Mikrokokkenzelle, oder sich aus einer Anzahl dieser Bausteine zusammensetzen; 
je nachdem handelt es sich um Dimychite, Didimychite, Syndimychite usw. 
Die Urkerne sind selten ohne weiteres in der Zelle nachweisbar, meist sind sie 
umschlossen von Nahr- oder Reservestoffen, ihrer Trophokonienhiille; diese 
aus Mych und Trophokonienhiille bestehenden Kornchen werden von ihm 
nach ihrer jeweiligen GroBe Trophosome oder Trophosomellen genannt. 

Die Bakterien vermehren sich nach Enderlein nicht nur (Auxanogenie), 
sondern machen auch eine fortschreitende Entwicklung (Probaenogenie) 
durch, indem die aufeinander folgenden, verschiedenen Formen aus einer immer 
groBeren Anzahl von Einheiten (Mychiten) sich zusammensetzen. Den hochsten 
morphologischen Aufbau besitzt die "Kulminante" der Spezies, auf die in 
absteigender Entwicklung einfachere morphologische Einheiten folgen, bis der 
Ring geschlossen ist und der Kreislauf mit der der Spezies zukommenden 
kleinsten Einheit wieder beginnt. Diesen einmaligen Entwicklungsgang nennt 
Enderlein eine Cyclode. Die einzelnen Stadien des Kreislaufes sind die 
Cyclostadien. Eine Vermehrung ohne Fortschritt in der Cyclode ist Folge 
einer Hemmung (Mochlose), die durch die Mochlolyse aufgehoben wird. Den 
Urkern, das Mych, will Enderlein in Zellen mit geringen Reservestoffmengen 
farberisch nachgewiesen haben, nachdem er zuvor - wenn notig - die Tropho
konienhiille durch Behandlung mit Alkohol und Alkalien wegzulOsen versuchte. 
Die gramnegativen Bakterien enthalten nach ihm weniger, die grampositiven 
mehr Reservestoffe; die gramnegativen sind entsprechend meist Parasiten 
und schwer ziichtbar, die grampositiven dagegen Saprophyten und leicht 
ziichtbar. Der Urkern macht eine Art Mitose durch, die Enderlein durch 
Abbildungen - in 10 OOOfacher VergroBerung - veranschaulicht. Weiter will 
er festgestellt haben, daB bei Bildung von Sexualzellen das Mych "zu einer 
halbwertigen GroBe reduziert" wird. 

Beziiglich der Fortpflanzung unterscheidet Enderlein eine ungeschlechtliche 
und eine geschlechtliche Art. Neben der Teilung ist die einfachste und haufigste 
ungeschlechtliche Vermehrung der Bakterien die durch Gonidien. Die 
Gonidie entsteht durch AbstoBung oder Zerfall und kann sich durch Teilung 
selbstandig weiter vermehren. Die Entwicklung der Gonidie zu typischen 
Stabchen will Enderlein mit Sicherheit beobachtet haben; es bleibt die Goni
dienhiille zuriick. Nach Enderlein konnen manche Gonidien Chamberland
kerzen passieren. Die Gonidie enthalt nur ein Mych, ist also ein Mychit. Morpho
logisch hoherstehende Bakterienarten konnen Fruktifikationskorper mit zu
sammengesetzten Urkernen bilden, die meist etwas groBer als die Gonidien 
sind und eine festere Membran haben; sie werden wie die Gonidien meist 
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abgestoBen, bleiben bei manchen Spezies (z. B. bei Diphtherie) auch mit der 
Mutterzelle in Verbindung. Das Cystit, sagt Enderlein, wurde bisher haufig 
als Involutionsform gedeutet; die von Fischer beschriebene Erscheinung der 
Plasmoptyse halt er fiir identisch mit der Cystitbildung. Die geschlechtliche 
Fortpflanzung hat Enderlein hauptsachlich an Cholerakulturen in Pepton
wasser wahrend der ersten 7 Stunden der Entwicklung beobachtet. Das Vor
stadium der geschlechtlich differenzierten Zellen, der Gonit, entsteht nach ihm 
aus der Gonidie bei Nahrungsmangel (z. B. in alteren Kulturen; auch infolge 
der Einwirkung von Licht und Warme). Es setzt eine atypische Mychomitose 
(Urkernteilung) ein, bei der das Kernmaterial auf die Halfte reduziert wird 
(Abbildungen bei 10 OOOfacher VergroBerung!). So entstehen die Gonite. Alte 
Kulturen, bei denen alle Gonidien zu Goniten entwickelt sind, wachsen auf 
festen Nahrboden nicht mehr. Bringt man sie dagegen in Peptonwasser, wo die 
aus den Goniten sich bildenden Geschlechtszellen mannlicher und weiblicher 
Art zur Vollziehung der Kopulation sich aufsuchen konnen, so setzt ein frisches 
Wachstum von Choleravibrionen ein. Auf diese Weise erklart Enderlein, 
daB alte Kulturen haufig auf festen Nahrboden nicht mehr anwachsen, auf 
fllissigen sich dagegen entwickeln konnen; er beobachtete die Entwicklung 
der langlichen (Spermit) und weiblichen (Oit) Zellen aus den Gonidien mikro
skopisch. Die von ihm abgebildeten Spermite sehen wie Spermafaden tierischer 
Organismen aus und bestehen aus einem Kopfstiick, das den Kernanteil enthalt, 
einem Verbindungsstiick (Cytoplasmarest) und der langen, kraftigen GeiBel. 
Am Ende des Verbindungsstiickes, an dem die GeiBel entspringt, befindet sich 
ein winziges Kornchen, das Centriolit, das aus Urkernsubstanz besteht. Die 
weibliche Geschlechtszelle ist eine Cytoplasmakugel, die sich taumelnd bewegt 
mit kurzer, schwach entwickelter GeiBel, wahrend das winzige Spermit "in 
intensivster Lebhaftigkeit einherjagt". Bei der Befruchtung unterscheidet 
Enderlein drei Phasen: 1. Das Aufsuchen der weiblichen Zellen, wobei "ein 
Fiinkchen von BewuBtsein" erkennbar ist und am umschwarmten Oit suchende 
und stoBende Bewegungen ausgefiihrt werden. 2. PlOtzliches Haften des Sper
mits mit folgender "Schiittelperiode"; im AnschluB streckt sich das Oit eiformig 
in die Lange, das Spermit dringt an dem dem Urkern entgegengesetzten Punkte 
des Oits ein. 3. Vereinigung der Halbkerne. Enderlein will einige Male im 
Mikroskop den ganzen Verlauf der Kopulation am lebenden Objekt verfolgt 
haben. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB Enderlein auch t:ifters bei Kulturen 
verschiedener Bakterien ein ZusammenflieBen und eine Losung von Zellen 
beobachtete, genauere Deutung dieser Erscheinung ihm aber nicht moglich 
war. Er ist der Ansicht, daB es sich bei einem groBen Teil der von Lohnis 
angefiihrten entsprechenden Beobachtungen (Symplasmastadium) urn Bakterio
phagenwirkung handelt. 

Wie die meisten Autoren macht auch Enderlein Angaben liber den Ein
fluB der auBeren Bedingungen auf den Formenwechsel. So sagt er, "alkalischer 
Nahrboden befordert auf Grund der bisherigen Erfahrungen die Gonidienbildung, 
vielleicht auch die Basitbildung". "Einen ganz hervorragenden EinfIuB auf 
die Bilddng der Kulminante und hOherer Fruktifikationen haben SaIze" (z. B. 
NatriumQhlorid 6-70J0ig!). Zimmertemperatur fordert nach Enderlein den 
Formenreichtum, Licht regt die fortschreitende Entwicklung in der Cyclode an. 
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Enderlein halt seine Auffassung der Cyclogenie der Bakterien fUr htichst 
bedeutungsvoll fiir die praktische Medizin, besonders in therapeutischer und 
diagnostischer Hinsicht. Es ist hier einerseits hervorzuheben, daB nach Ender
leins Ansicht nur ein Stadium der Cyclogenie, namlich das Virostadium, 
Pathogenitat besitzt, andrerseits, daB "zu einem wirklichen Fixieren der Spezies" 
"der ganze Verlauf der Cyklode von gr6Bter Wichtigkeit ist". 

Die wichtigsten experimentellen Grundlagen der Enderleinschen Theorie 
sind seine Beobachtungen an der Kernsubstanz, sowie die Feststellungen un
geschlechtlicher und geschlechtlicher Vermehrungsarten. Wie ich S. 512 mit
teilte, konnte ich trotz Anwendung von Enderleins Prapa'rations- und Farbe'· 
technik die von ihm beschriebenen Zellkernbefunde in keiner Weise be
statigen. Es ist ausgeschlossen, mit unseren besten optischen Instrumenten 
derartige minuti6se Einzelheiten, wie Ender lein sie zeichnerisch wiedergibt, 
zu sehen. So sagt z. B. iiber den Zellkern der Stabchen der Botaniker A. Meyer 
(1912), der im allgemeinen sogar die Existenz eines Zellkerns fiir Bakterien 
bejaht und seinen Nachweis fUr einige Arten als gelungen ansieht: "Naheres 
iiber den Kern der Gattung Bacillus weiB man nicht. Er ist so klein, daB man 
Teilungsvorgange nicht sehen kann, da sie unter der Grenze des mit dem Mikro
skop Wahrnehmbaren liegen." H. Braun und A. Gersbach (1921) konnten 
nicht einmal in den durch Karbolzusatz hervorgerufenen Riesenzellen der 
Kolitisbacillen Zellkerne nachweisen; ebensowenig gelang uns der Nachweis 
chromatischer Elemente in den groBen Lithiumformen. Schuhmacher glaubt 
dagegen (1926) Bakterienkerne nachweisen zu k6nnen, wahrend A. Rippel 
(1929) in seinem Aufsatz iiber die VariabiIitat der Bakterien sagt: "Aus der 
Unsicherheit der Kernfrage ergibt sich die Unm6glichkeit, iiber Sexualvorgange 
bei Bakterien etwas auszusagen." 

Ebenso wie Enderleins Vorstellungen iiber den morphologischen Aufbau 
der Bakterien, entbehren auch seine Darstellungen der Fortpflanzung der 
Bakterien, insbesondere der ausfiihrlich geschilderten geschlechtlichen Vor
gange bei Choleravibrionen (vgl. S. 512) einer durch beweisende Beobachtungen 
sichergestellten Realitat. Sein ganzes kompliziertes System der Bakterien
cyclogenie ist daher als theoretische Konstruktion, die tatsachlicher 
Grundlagen entbehrt, anzusehen. 

Nachpriifungen der Enderleinschen Beobachtungen sind bis jetzt, ab
gesehen von den hier (vgl. S. 512) vorliegenden, nicht bekanntgeworden'; trotz
dem zitieren ihn in neuerer Zeit viele Autoren, ohne seine Angaben einer Kritik 
zu unterziehen und vergleichen zum Teil ihre Befunde verschiedener Formen, 
die an sich ohne Aufdeckung eines Entwicklungszusammenhangs nichts bedeuten, 
mit den seinigen. So gibt M. Stutzer (1926) an, daB in Ausstrichpraparaten 
aus alten Bouillonkulturen von den von ihm untersuchten Proteus-X19-Stammen 
samtliche morphologischen Gebilde beobachtet wurden, "wie sie fiir aIle Bak
terienarten von Enderlein beschrieben worden sind". Es ist nicht einzusehen, 
warum M. Tsechnowitzer und T. A. Karut in ihrer sonst so klaren Arbeit 
(1928), in der sie den Nachweis erbrachten, daB die FiItrierbarkeit des Tuber
kuloseerregers durch Chamberlandkerzen "eine nicht gesetzmaBige undauBerst 
seltene Erscheinung ist", 'sich auf Enderlein beziehen und sagen: "Von allen 
gegenwartig iiber diese Frage existierenden Theorien scheint uns diejenige von 
Enderlein der Wahrheit am nachsten zu kommen, nach welcher jede stabchen-
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formige Bakterie ein Aggregat teilbarer, mit Biogeneigenschaften versehener 
Einheiten darstellen kann. Unter gewissen Bedingungen kann die Stabchen
form in solche lebende Teilstiicke zerfallen (Probakterien nach Al mq uist); 
die Teilbarkei"b der Kokken dagegen ist zweifelhaft." Einfacher ware es zu sagen, 
daB gelegentlich, wenn auch selten, Teilstlicke von Bak"berien die Kerzenwand 
passieren und zu normalen Stab chen sich regenerieren. 

Bedauerlich ist es, wenn solche schwer beweisbaren, stark umstrittenen 
Theorien wie diejenigen liber den Entwicklungskreislauf der Bakterien als 
"zweifellos sichergestellte" Forschungen dargestellt werden, wie es z. B. in dem 
Aufsatz von Dr. H. Bronsart "Neues von den Bakterien" im 32. Jahrgang 
der Urn schau (1928) geschehen ist; iibrigens enthalt der Aufsatz eine unrichtige 
Wiedergabe der Lohnisschen Angaben liber die Symplasmaentwicklung. 

Von Vertretern der Theorie des Lebenskreislaufs der Bakterien haben 
sich noch ausfUhrlicher mit experiment ellen Untersuchungen E. C. Hort und 
R. R. Mellon beschaHigt. E. C. Hort ist der Ansicht, daB ein Bacterium, wie wir 
es vom Kranken ziichten, nur ein Stadium eines hoheren Organismus sei ("eines 
parasitischen Pilzes oder eines Protozoon"). So kommt nach Hort der Meningo
kokkus Weichselbaum in der Spinalfliissigkeit als Riesenform vor; durch Endo
sporulation entstehen aus dieser typische Meningokokken, die ihrerseits wieder 
Vorstufe einer filtrablen Form seien; der Hauptorganismus, von dem diese Kokken 
nur eine Phase darstellen, und der zu den Ascomyceten zu rechnen sei, habe 
auch ein Mycel- oder Bacillenstadium. Ferner glaubt Hort, daB bei Typhus, 
Scharlach, Masern in den Korperfllissigkeiten ein filtrierbares, ansteckendes 
Virus vorhanden sei, aus welchem sich nicht£iltrierbare Bakberien entwickeln. 
Sehen wir uns die Versuche an, auf welche diese Behauptungen sich stlitzen, 
so finden wir nur die Beschreibungen und Abbildungen von groBen und kleinen 
Formen, von kokkoiden Gebilden und Kornchen, wie wir sie in jeder Stabchen
kultur durch besondere auBere Bedingungen hervorrufen konnen; Hort benutzte 
fUr seine an Bakterien der Enteritis-Koli-Gruppe durchgefiihrlen Versuche 
Nahrmedien von saurer Reaktion. Aus seinen Beobachtungen, die nichts 
weiter als das Vorkommen verschiedener Zellformen zeigen, schlieBt Hort: 
"Aus diesen morphologischen Beobachtungen geht es klar hervor, daB Bak
terien sich noch auf andere Art als durch einfache Zweiteilung vermehren konnen 
und daB ihr Lebenszyklus in manchen Fallen eine unsichtbare oder fast unsicht
bare Phase in sich begreift 1." 

R. R. Mellon hat neben einer Reihe anderer Veroffentlichungen 12 Mit
teilungen: "studies in microbic heredity" dem Pleomorphismus der Bakterien 
gewidmet. Er hat sich hauptsachlich mit dem Bac. hodgkini, anderen ver
wandten diphtheroiden Stabchen, fusiformen Bacillen und Streptothrixarten 
beschafbigt. Die von ihm festgestellten Wachstumstypen sind: fungoide, ver
zweigte Formen, Riesenkokken und normal gestalt8-be Kokken (von Stabchen 
abstammend), Gonidien und Zygosporen, filtrierbare Phasen; seine Behaup
tungen sind die folgenden: die Bakterien sind PUze niederer Ordnung, sie ver
mehren sich (abgesehen von der Zweiteilung) durch Knospung, Verzweigung, 
Gonidien und Ascosporen; sie haben einen komplizierten Lebenszyklus mit 
sexueller Phase; vermutlich gibt es unsichtbare und unkulbivierbare Stadien 

1 Von der Verf. aus dero Englischen iibersetzt. 
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im Leben der Bakterien; vielleicht sind auch die bekannten filtrierbaren Virus
arten nur unsiehtbare Stadien sichtbarer Organismen. Urn ein Bild von Mel
Ions Arbeitsweise zu geben, seien einige seiner Versuche genauer besehrieben. 
Zunaehst halt en wir uns an die fiinfte Mitteilung der Studien (1926): Von einer 
diphtheroiden, pleomorph waehsenden Kultur K. A. 95 hat Mellon eine "Riesen
kokkenkultur" erhalten; der erste Versueh besteht darin, daB diese Kokken
kultur 9 Monate lang in Bouillon im Eisschrank aufbewahrt wurde; nach dieser 
Zeit ausgefiihrte Abimpfungen zeigten fehlende Lebensfahigkeit; mikroskopisehe 
Priifung der Bouillon ergab aussehlieBliches Vorhandensein groBer Kokken; 
zur "Wiedererneuerung" wurde der Bouillonstamm auf neue Rohrehen iiber
impft und zur Veranderung der Bedingungen bei Zimmertemperatur gehalten; 
nach einer Woche begann auf einem der neuen Rohrehen iippiges Wachstum; 
Untersuchung zeigte, daB eine Kultur eines grampositiven Bacillus vorhanden 
war, der sich sowohl im Verhalten gegen die Gramfarbe (der Ausgangsstamm 
K. A. 95 war gramnegativ) wie auch kulturell von K. A. 95 unterschied. Es 
bestand fiir Mellon, wie er ausdriieklich angibt, kein Zweifel, daB der erhaltene 
Bacillus von den kokkoiden Formen abstammte, und diese waren, wie in einer 
friiheren Mitteilung beriehtet, aus dem pleomorph wachsenden, gramnegativen 
Stabehen K. A. 95 entstanden. Ein zweiter, im AnschluB an diesen ersten be
sehriebener Versuch verlief folgendermaBen: Der Ausgangsstamm K. A. 95 
wuehs nur zart auf Blutagar und sehien nach Kultivierung auf diesem Medium 
eines Tages eingegangen; aber ein Rohrchen entwickelte trotzdem bei 20° C 
Waehstum; diese "Variante" besaB die Fahigkeit gelber Pigmentbildung, er
zeugte keine Riesenkokken und war im Gegensatz zum Ausgangsstamm K. A. 95 
grampositiv. Dieser Stamm ist nach Mellon als Stabilisierung einer Phase 
aufzufassen, die die pleomorphe Mutterkultur unter anderen auch aufweist. 

Solehe Versuche kann man wohl kaum ala Beweise der ausgesproehenen 
Behauptungen gelten lassen. Denn nach der Beschaffenheit unserer bakterio
logischen Arbeitsmethoden darf aus diesem einmaligen, beschriebenen Auf
treten der morphologischen Varianten kein SchluB auf die Entstehung 
der einen Form aus der andern gezogen werden. 

Auffallig sind die Befunde aus der achten Mitteilung. Hier schildert Mellon 
Tierversuehe mit einem saprophytischen, nicht naher beschriebenen Organismus 
X und einem diphtheroiden Stabehen. Es wird einersei"ts das "Gonidialfiltrat" 
des diphtheroiden Stammes zusammen mit X', andererseits ~ allein und 
Gonidialfiltrat allein Meerschweinchen subcutan injiziert; im ersten Fall 
finden sieh in entstehenden odematosen Prozessen fusiforme Stabchen, 
im zweiten und dritten Fall, in dem die Meersehweinchen Krankheitssymptome 
kaum oder nieht aufweisen, treten sie nieht auf; die· fusiformen Stabehen 
werden nach diesen und weiteren Versuehen als besondere Phase im 
Lebenszyklus des diphtheroiden Stammes, von dem das Gonidial
filtrat herriihrte, angesehen. Zur riehtigen Wertung derartig bedeutungsvoller 
SehluBfolgerungen bediirfte es der Wiederholung und genauen Naehpriifung 
dieser Versuehe. Ich kann deshalb Mellons Beweise fiir die Behauptung eines 
Lebenskreislaufes der Bakterien mit mannigfachen, sehr versehiedenen Phasen, 
unter denen virulente, filtrier bare und nichtkultivier bare, nicht
pathogener Organismen eine groBe Rolle spielen, vorerst nieht an
erkennen. 
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Mit fusiform en Stabchen, das sei im AnschluB an Mellons Versuche an
gegeben, befaBte sich auch G. Sanarelli (1927); er fand, daB sie unter be
stimmten Bedingungen aus Spirillenkulturen hervorgehen k6nnen und zieht 
daraus den SchluB, daB die Spirillen und fusiformen Stabchen in den "asso
ciations fusospirochetiennes" von gleicher Herkunft seien. 1m Gegensatz zu 
solchen Behauptungen schildert H. A. Gins in seiner Abhandlung iiber den 
Bac. fusformis (Handbuch von Kolle-Wassermann [1928]) die klaren Rein
ziichtunsgergebnisse der an der fusospirillaren Symbiose beteiligten Mikroben 
und weist die Ansicht der "genetischen Zusammengehorigkeit" dieser Organis
men zuriick. 

In seinen beiden groBen kritischen Sammelreferaten iiber Bakterienvariation 
(1927) und das Twort -d'Herellesche Phanomen (1928) hat Ph. Hadley 
seine Ansichten iiber Bakterienpleomorphismus niedergelegt. Die von A. Ar k
wrigh t und de Kruif zuerst beschriebene "Dissoziation", mit der regelmaBige 
Abspaltung andersartiger Bakterien und schlieI3liches Riickschlagen in den 
Ausgangstyp bezeichnet wird, ist wie Hadley beschreibt, mit morphologischen 
Veranderungen verquickt. So ist z. B. bei Anthrax die sog. S-Form ("smooth"), 
die sich durch glatte Kolonien auszeichnet, aus kurzen, oft in Ketten liegenden 
Stab chen zusammengesetzt; die R-Form ("rough"), die aus ihr hervorgeht 
und die bekannte Medusenhauptkolonie bildet, besteht aus langen Zellen. Durch 
besonders abnorme Formen, runde Gebilde, fadiges Wachstum, Schleimbildung 
ist ein intermediares Stadium ("O-Form"), eine unbestandige und empfind
liche Phase im. Leben der Kulturen gekennzeichnet. 

Auch Hadley bekennt sich zur Lebenskreislauftheorie und stiitzt sich 
dabei auf die Autoren, deren Ansichten von uns besprochen wurden: Hort, 
Almquist, Jones, L6hnis, Mellon, Kuhn, Enderlein, wobei er Kuhns 
Beobachtungen im Sinne eines Entwicklungsganges der ·Bakterien (nicht des 
Parasiten) deutet. Er halt die Zyklen fiir die Ursache der Mikroben
dissoziation und formuliert diese Theorie in folgender Weise: Bei Veranderung 
der auBeren Verhaltnisse wird der S-Typ, umgewandelt, dabei findFb eine Kern
erneuerung durch Konjugation verschiedener Zellen (die sexuell differenziert 
sein konnen) statt; die alte Kulturform verschwindet; durch Fragmentation 
oder Sprossung der vereinigten Zellen (Zygoten) treten neue Elemente, oft 
in Form von Kokken oder Kugeln, auf, die zum Teil auch ultramikroskopisch, 
filtrabel und unkultivierbar sein konnen; aus ihnen entsteht eine neue oder 
auch die urspriingliche Bakterienart. Hadley betont ausdriicklich, daB diese 
Annahmen bis jetzt nur den Wert von Hypothesen haben, da wir uns 
noch auf "unsicherem Grunde" hier bewegen, und sich die Lebensgeschichte 
der Bakterien zum groBten Teil "jenseits unserer Erkenntnis" abspielt. 

Verquickt mit dem Problem der Dissoziation, ja nur einebesondere Erschei
nungsart dieser Vorgange, ist nach Hadley die bakteriophagische Lyse. Eine 
besondere Theorie ("homogamic theory") ist diesem Vorgang gewidmet; der 
Bakteriophage ist danach ein winziges, von der Bakterienzelle abstammendes 
Korperchen, das eine Art Befruchtung der sensitiven Zelle bewirkt und diese zu 
einer bestimmten Entwicklungsart anregt, deren Folge Elimination (Auflosung) 
der empfindlichen Bakterien und Aufkommen neuer Zellformen ist. Obwohl, wie 
Hadley zugibt, viele Tatsachen mit seiner Theorie nur schwer in Einklang 
zu bringen sind, halt er sie fiir eine brauchbare Arbeitshypothese. 



540 E. Klieneberger: 

Besonders zu beachten sind noch eine Reihe von Arbeiten (zum groBen Teil 
aus den letzten Jahren), die sich mit dem Lebenskreislauf des Milzbrandbacillus 
und anderer grampositiver, sporenbildender Stabchen in ausftihrlichen Unter
suchungen beschaftigen. G. Lutz (1923), der nach den ~Fixierungs-, Farbe- und 
Beobachtungsmethoden von Kuhn verfuhr, konnte durch besondere Be
dingungen wie Nahrboden von geringem Nahrstoffgehalt, Zusatz von 0,8% 
Kaliumchromat zu alkalischer Bouillon, Kartoffelnahrboden, niedrige Tem
peratur, K u g elf 0 r men aus Milz brandbacillen gewinnen; diese Elemente wurden 
in Reinkultur gezuchtet und lieferten durchsichtige, glashelle Kolonien, die erst 
nur bei Zimmertemperatur, spater auch bei hoherer Temperatur wuchsen; 
neben den kleinen Kugeln wurden auch groBe beobachtet; beide Arten konnten 
sich wieder in typische Milzbrandstabchen umwandeln; ein symplastisches 
Stadium wurde von Lutz bei Anthrax nicht aufgcfunden. 

Die Untersuchungen von F. E. Haag (1926/27 (uber den Bac. viridi
glaucescens Sack bringen die Bestatigung gewisser Befunde von Lohnis. Nach 
den Parallelen, die der Autor selbst zieht, sind die Kulturen groBer, dicker 
Stab chen mit den groBen Azotobacterzellen zu vergleichen, wahrend die 
Kulturen kleiner Stabchen, in die sie ubergehen, mit den kleinen Azotobacter
zellen vergleichbar sind. Die groBen, hefeartigen, zum Teil dickwandigen 
Formen, die in Knopf- und Nebenkolonien auf 2-3 Wochen alten Agarplatten 
aus Kulturen groBer, dicker Stabchen entstehen, entsprechen nach Beschreibung 
und Abbildung den Lohnisschen Mikrocysten. Ein granularer Zerfall und ein 
symplastisches Stadium, das vielleicht nach Ansicht von Haag die Kulturen 
groBer, dicker und feiner, kleiner Stabchen, die gegenseitig ineinander uber
geftihrt werden konnen, verbindet, konnte mit Sicherheit nicht beobachtet 
werden. 

In der Abhandlung von 1927 bespricht Haag die Kreislaufformen und 
Varietaten des Milzbrandbacillus, die er in seinen Versuchen festgestellt 
zu haben glaubt. Er ziichtete in durch Filtration keimfrei gemachter Faul
flussigkeit und sah bei gestorter Endosporenbildung Entstehung von Kugel
for men, die er als Gonidien auffaBt. Durch Zusatz alten Kulturfiltrates zu 
frischer Kultur erhielt Haag feine, gramnegative, fur Mause pathogene 
S tab c h e nf 0 r men, die er gleichfalls als Gonidien bezeichnet. Sie treten nach 
seiner Meinung aus den Milzbrandstabchen aus. Die photographischen Wieder
gab en lassen diesen Vorgang, sowie den auch abgebildeten Zerfall der groBen 
Kugelformen in kleine nicht eindeutig erkennen. Beide Gonidienformen konnte 
Haag zuchten; die gramnegativen Stabchengonidien haben eine geringe Lebens
kraft, sind oft nicht fortzuchtbar, durch Knorrsche Kieselgurfilter filtrierbar; 
die grampositiven Kugelgonidien zeigen Ahnlichkeit mit Streptokokkenkulturen. 
Aus den Stabchengonidien konnte die "Buchnerform" (s. unten) hervorgehen; 
die grampositive Kugelform sah Haag sehr stabil werden, sogar gelben Farb
stoff produzieren und nicht mekr zur typischen Form zuruckgehen. Auch 
Schleimbildung und Entwicklung von Zellen in schleimigen Massen wurde 
beobachtet; daB es sich hier um das Lohnissche Symplasma handelt, scheint 
fraglich; jedenfalls konnte Haag Entstehung und Regeneration solcher Massen 
nicht fortlaufend verfolgen. Die Behauptung der Zugehorigkeit der vier Stab chen
typen: "Formatypica, mobilis, Buchneri und asporogenes", von denen mobilis 
und Buchneri Beweglichkeit besitzen, zur Gattung Milzbrand, widerspricht 
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jahrzehntelanger, bakteriologischer Erfahrung. Es sei noch bemerkt, 
daB die Knorrschen Kieselgurfilter, zu deren Herstellung eine gefahrliche 
Manipulation, namlich das AufgieBen der Kieselguraufschwemmung, notig ist, 
nach unseren Priifungen in der Zuverlassigkeit mit den Chamberlandkerzen 
(L 5) nicht zu vergleichen sind. 

Von Interesse sind die Untersuchungen Haags iiber das Verhalten der 
Milzbrandbacillen im Tierkorper, iiber deren Ergebnisse er 1929 anlaBlich der 
Tagung fur Mikrobiologie kurz berichtet hat. Danach ergab Einimpfung von 
Milzbrandstabchen in Pferdeserum nach einigen Stunden in Abimpfungen 
fehlendes Wachstum; nach 3-4 Wochen entstand in den beimpften Bouillon
rohrchen ein Bodensatz (in einigen sogar starke Triibung); mikroskopisch lieBen 
sich weiterzuchtbare Kugelformen in diesem Bodensatz nachweisen, die Haag 
als Gonidienformen auffaBt; aus 25% solcher Rohrchen konnte Haag typischen 
Milzbrand gewinnen, aus 500/ 0 Ubergangsformen, aus 20 0/ 0 Gonidienformen. 
Nach Haags Meinung bewirkt das Serum nicht eine Abtotung durch Bakterio
lyse, sondern es leitet einen Formenwechsel ein. Auch im Tierkorper findet 
nach den von Haag ausgefiihrten Tierversuchen zunachst ein Formenwechsel 
statt, der sich in folgendem Rhythmus vollzieht: zunachst werden die Stabchen 
an der Injektionsstelle aufge16st, dann bilden sich Gonidien und Regenerativ
korper aus, die vorwiegend in Retikoendothel besitzenden Organen gelagert 
werden; von da erfolgt eine p16tzliche Ausschwemmung einer groBen Zahl 
bekapselter Bacillen in die Blutbahn, die den Tod des Tieres zur Folge hat. 
Beim immunisierten Tier und bei Verwendung avirulenter Stamme werden 
die Bacillen nicht aufge16st, sie vermehren sich aber auch nicht. Beim ab
geschwachten Erreger wird nur ein Teil der Stabchen aufge16st. Die angekun
digte, ausfuhrliche Mitteilung der Versuche und Nachprufungen mussen zeigen, 
ob diese Erscheinungen nur unter der Annahme eines Formenwechsels ver
standlich werden, oder ob es sich nicht vielmehr um Bildung atypischer sehr 
lebensschwacher Formen handelt, die sich an die ungunstigen Bedingungen im 
Serum bzw. im Tierkorper allmahlich anpassen, sich dann aber als unter diesen 
Bedingungen widerstandsfahige Bakterien (durch Kapseln im Tierkorper ge
schutzt) sehr stark vermehren konnen. Es sei in diesem Zusammenhang noch 
einmal darauf hingewiesen, daB Bakterien in gewissem Entwicklungsstadium 
(Jensen) und durch Desinfizientien geschadigte Bakterien (Hayaishi) so 
lebensschwach sein konnen, daB sie nach Uberimpfung gar nicht oder (Henrici) 
erst nach einer betrachtlichen Latenzperiode auskeimen. Eine Beobachtung, 
die man an gekochten Nahrboden gelegentlich machen kann, klart sich so gleich
falls auf: ein mehrere Wochen lang benutzter und scheinbar steriler Nahr
agar entwickelt nach Bebriitung auf einmal Kolonien von Heubacillen in seinem 
Innern und auf der Oberflache; wir schlieBen, daB die durch das Kochen stark 
geschadigten Sporen, erst nach langerer Latenzperiode auskeimen konnten. 

1m AnschluB an Haags Mitteilungen iiber seine bei Milzbrand beobachteten 
Formen und Typen verdient W. J. Nungesters Abhandlung (1929) iiber die 
Variationsformen (Dissoziation) von Anthrax Erwahnung. In der Einleitung 
wird die Milzbrandvariationsliteratur besprochen. Nungester hat mit groBer 
Vorsicht und Sorgfalt gearbeitet, da er seine Varianten nach 100 hintereinander 
ausgefiihrten Reinzuchten des Ausgangsstammes erzielte und sie samtlich nach 
der gleichen Anzahl von Isolierungen wieder in den Ausgangstyp zuriickgehen 
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sah. Morphologisch zeichnen sich verschiedene Varianten durch Kiirze und 
Breite der Stabchen, Vorkommen von Vibrioformen und durch haufiges Auf
treten kokkoider Zellen in 24-48stiindigen Agarkulturen aus. Die "Phantom"
Kulturen zeigen charakteristisch angeschwollene Zellen, die an Zahl mit dem 
Alter der Stamme zunahmen. 1m Gegensatz zu Haag waren samtliche von 
Nungester feststellbare Typen unbeweglich. Fiir das Bestehen einer Cyclo
genie wurden keine Anhaltspunkte gefunden. 

In Weiterfortfiihrung der Untersuchungen von Haag an Milzbrand haben 
P. Oesterle und C. A. Stahl (1929) den Formenwechsel von Bac. mycoides 
gepriift. Oesterle untersuchte den EinfluB von Bodenextrakt, Faulfliissig
keit und Lichtstrahlen, Stahl die Wirkung von Kochsalz, Soda, Chloramin -
Heyden und Sublimat auf die Formveranderungen. Zunachst studierte Oesterle 
den "Obergang der R- in die S-Form und beobachtete im Zwischenstadium 
graBe und kleine Kugelformen, auch unformliche Gebilde. Der groBte Teil 
der weiteren Untersuchungen beschii.ftigt sich mit dem Nachweis filtrierbarer 
Formen. Es wurden die durch Knorrsche Kieselgurfilter gegebenen Filtrate 
in Bouillon verteilt, diese Bouillonrohrchen eine W oche aufbewahrt, dann aus 
der Bouillon Ausstriche auf Agarplatten ausgefiihrt und die Platten 4-6 W ochen 
beobachtet. Es sei in Kiirze, ohne daB wir auf die komplizierte Schilderung 
der Versuche eingehen, die Ausbeute an besonderen, aus den Filtraten rein
geziichteten Entwicklungsformen angegeben: 

I. R-Form; II. gramnegative Stabchengonodie; 3. gramnegatives Kurz
stii.bchen, gelbwachsend; IV. gramnegative Kugelform; V. rotwachsende Form; 
VI. S-Form; VII. milzbrandahnliche Form. 

Der Ubergang dieser Formen in typische Mycoidesstabchen ist haufig, aber 
Beobachtung der direkten Entwicklung der Gonidien zu Mycoidesbacillen 
nicht einwandfrei gelungen. Die Filtration durch das Knorrsche Kieselgurfilter 
und vor aHem die Ausstrichmethode auf PI'atten, die 4-6 Wochen auf
bewahrt werden, zum Nachweis eines in der Luft so verbreiteten Keimes wie 
des Bac. mycoides fordern berechtigte Kritik und Zweifel an der Beweiskraft 
der Befunde bei dieser und der nun zu besprechenden Arbeit von Stahl heraus. 

Stahl fand, nach denselben Methoden wie Oesterle vorgehend, daB durch 
die oben genannten Stoffe der Rac. mycoides in eine filtrierbare Form iibergefiihrt 
werden konnte. Aus den Filtraten gingen ebenfalls Kugelformen hervor, die 
in der Regel in typische Mycoideskulturen iibergingen (alte Platten!). Neben 
den Kugeln traten haufig gram negative Stabchen auf, deren Ziichtung Stahl 
im Gegensatz zu Oesterle miBlang. 

Die Mitteilungen von Oesterle und Stahl veranlaBten mich zu einer Nachpriifung 
ihrer Ergebnisse in folgendem Versuch: Es wurden zwei Serien von Bac. mycoides-Kulturen 
in kochsalzhaltiger Bouillon (entsprechend den Angaben von Stahl 1, 2, 4, 8, 16, 32%) 
angelegt. Nach etwa 14 Tagen (1 Tag 37°,14 Tage Zimmertemperatur) wurden die Kulturen 
durch Chamberlandkerzen L 5 filtriert und so 14 verschiedene Filtrate gewonnen. Jedes 
Filtrat wurde auf 16 verschiedene NahrbOden (Bouillon, Nahragar) - in mit Watte
stopfen verschlossenen Riihrchen oder Kiilbchen - verteilt, so daB im ganzen 224 Kul
turen angelegt wurden, die bei warmer Zimmertemperatur stehen blieben. Nach 3 Wochen 
wurden durch Uberimpfung von den steril gebliebenen NahrbOden nochmals Subkulturen 
auf Schragagar angelegt. Von den 224 mit Filtrat versetzten Nahrbiiden zeigten 14 (=6,2%) 
Wachstum; sie stammten von verschiedenen Filtraten. AIle anderen blieben wahrend der 
Beobachtungszeit von fast 3 Monaten, ebenso wie die Subkulturen steril. Die 14 gewach
senen Kulturen enthielten meistens grampositive Kokken, mehrmals Schimmelpilze, einmal 
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Abb.l und 2. Abb.3-8. 

Abb. 1. Y ·Ruhrbacillen (M 40) auf 4,5 'I,igem Magnesiumchloridagar, eintagige Kultur (kurze Zeit 
37' C, dann Zimmertemperatur), geschwollene Zellen, Schleifen und Keulenformen. Vergr. 420. 
Abb. 2. Bact. coli (5295) auf 'I, 'I,igem Lithiumchloridagar, 7 Stunden 37' C und 18 Stunden Zimmer· 
temperatur, Gruppe geschwollener Zellen mit Tropfcben oder Kornchen (Vakuolen) im Innern. 

Vergr.420. 
Abb. 3. Bact. coli (5295) auf l'l,igem Lithiumchloridagar nach 6 Lithiumpassagen, 16 Stunden 

37' C, Generation kleiner lithiumgewohnter Zellen. Vergr. 420. 
Abb. 4. Bact. coli (5295) auf 8 'I,igem Lithiumchloridagar nach 6 Passagen auf l'l,igem Lithiumagar, 

18 Stunden 37' C. Vergr. 420. 
Abb. 5. Vibrio Metschnikoff auf Normalagar nach 2'/. Stunden 37' c. Vergr. 600. 

Abb.6. Vibrio Metscbnikoff auf 0,5'I,igem Lithiumchloridagar nacb 2'/. Stunden 37' C. Die 
Formen sind bereits verll.ndert, die Vibrionen zu gedrungenen Stll.bchen geworden. Vergr. 600. 
Abb. 7. Vibrio Metschnikoff auf 0,5 'I,igem Lithiumchloridagar nach 5 Stunden 37' C plus 12 Stun· 
den kiihle Zimmertemperatur, komplexe atypische Formen, daneben Stabchen und unverll.nderte 

Vibrionen. Vergr. 420. 
Abb. 8. Das gleiche wie Abb. 6 und 7, aber. 5 Stunden 37' C plus 19 Stunden kiihle 

Zlmmertemperatur, Bezirke rundlicher Zellen, Vakuolen. Vergr. 420. 

11 

Abb. 9 und 10. Abb.11-15. 

15 

Abb.9. Das gleiche wie Abb. 8, andere Stelle der Schalenkultur, Zellen mit zwiebelform1gen 
Anschwellungen zWischen langgestreckten. Vergr. 600. 

Abb. 10. Das gleiche wie Abb. 6, 7,8,9, aber 5 Stunden 37' C plus 24 Stunden kiihle Zimmertempera· 
tur. groBe Zellen mit Vakuolen haben slch ausgebildet. auch kleine Stll.bcben vorhanden. Vergr.600. 

Abb. 11. Das gleiche wie Abb. 6, 7. 8. 9. 10. aber 5 Stunden 37' C plus 48 Stunden kiihle 
Zimmertemperatur. eln Teil der groBen Formen ist aufgel/)st. Vergr. 420. 

Abb.12. Das gleiche wie Abb. 11. andere Stelle der Schalenkultur. kleinere. etwas geschwollene. 
rundlich·eckige Zellen. Vergr. 600. 

Abb.13. Vibrio Metschnikoff auf O,5'/,igem Lithiumchloridagar. 4 Tage alte Kultur. sehr kleine 
rundlich·eckige Elemente. Vergr. 420. 

Abb.14. Bact. coli (5295) auf l'l,igem Lithiumchloridagar nach 3tll.gigern Wachstum; pH = 7.8. 
Zellkornplex aus Riesenformen. Vergr. 420. 

Abb. 15. Das gleiche wie Abb. 14. Teil einer groBen Schleimkolonie. Vergr. 420. 
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kurze, plumpe, grampositive Stabchen, mit anderen Worten "Luftverunreinigungen". 
Bac. mycoides trat niemals in den Kulturen auf. 

Die wahrend der Drucklegung meiner Arbeit veroHentlichten Versuche 
von L . Sch midt-Kehl (1930) ftihrten zu tiberraschenden Ergebnissen tiber 

Abb.16. 

den "Formenwechsel der Sarzinen". 
Angeregt durch die Untersuchungen von 
Haag am Milzbrandbacillus und von 
Oesterle und Stahl am Bac. mycoides 

Abb.17. 
Abb. 16. Photogranun von Azotobacter agilis: 3 Tage a lte Kultur a uf Erdextrakt-Mannit-Agar: 

Anlage von Mikrocysten innerhalb einer Stabchenkolonie. Vergr. 450. 
Abb. 17. Photogramm von Bact. coli (5295): von eintagiger Lithiumchloridagarkultur a nf Normal
agar iibertragen: rechts merkwiirdige Geweihform: in der Mitte groLle Lithiumform mit Vaknolen, 

die sich wahrscheinlich nicht weiter entwickeln wird. Vergr. 1000. 

hat Sch midt-Kehl den Ubergang grampositiver, unbeweglicher Sarzinen in 
gramnegative, bewegliche Stabchen und den Rtickschlag dieser Stabchen in 

Abb.18, 

Sarzinen beobachtet. Beachtenswert 
sind die Versuche dadurch, daB so
wohl Stabchen wie Kokken mehrfach 
einzeln durch Mikromanipulation aus
gelesen wurden und daB die hierdurch 
entstandenen Einzellkulturen die Aus
gangsglieder verschiedener zu den-

Abb.19. 
Abb.18. Photogramm von Bact. coli (5295): eintagige Knltnr anf 1 ' /,igem Lithiumchloridagar: 

neben groBen, vaknolenreichen Zellen anfgeloste Partien. Vergr. 1000. 
Abb. 19. Das gleiche wie Abb. 17: groLle, sich streckende Lithiumform: die beginnende Verzweignng 

ist schon angedeutet. Vergr. 1000. 

selben Ergebnissen ftihrenden Untersuchungsreihen bildeten. Der Formen
wechsel wurde an zwei Stammen von Sarcina lutea und einem Stamm von 
Sarcina agilis konstatiert und in den sich tiber 21/2 Jahre erstreckenden 
Untersuchungen sowohl auf {esten wie auf fltissigen Nahrboden mit und ohlle 
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Abb.20. Abb.21. 

Abb.22. Abb.23. 

Abb.24. Abb.25. 
Abb. 20 -25. Zeichnungen von Kulturen des Bact. coli 5295 auf 1 '/,igem Lithiumchloridagar bel 
verschiedenen pH-Stufen und einer Kolikultur auf Normalagar ohne Lithiumzusatz. Vergr. 420. 
Abb. 20. pH = 6,2. Abb. 21. pH = 6,6. Abb. 22. PH = 7,0. Abb. 23. pH = 7,4. Abb. 24. pH = 8,7. 

Abb.25. pH = 7,6 ohne Lithiumzusatz. 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 35 
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anfangliche Reizwirkung von Lithiumchlorid beobachtet. Es beriihrt sym
pathisch, daB der Verf. sich "jeglicher theoretischer Auseinandersetzung" und 
Auswertung der Ergebnisse enthalt, die nach , seiner Meinung "im gegenwartigen 
Augenblick noch verfriiht ware". Es sei darauf aufmerksam gemacht, daB die 

• 
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Abb.26. Abbildung eines nach Kuhn fixierten, mit Giemsalosung gefarbten Praparates einer 
etwa 12 Stunden alten Lithiumkultur von Bact. coli 5295. Zwischen den gro13en, tiefviolett und 
bla13blau gefarbten Formen liegen da und dort kleine dunkel getarbte Elemente; an manchen Stellen 
sieht man rotlich gefarbte Massen, die aufgelosten Zellelementen entsprecben. Vergr. 10 x 90. 
Abb.27. Abbildung eines nach Kuhn fixierten, mit Methylenblau getarbten Praparates der "Loch· 
stelle" einer bakteriophagischen Kultur von Koll 5295; man sicht wolkige, geiOste Massen, 

dazwischen einzelne abnorm gestaltete Stabchen. Vergr. 10 x 90. 

Abb. 28. AbbiIdung von Formen, die ent<;tehen, wenn man von eintagiger LithiumagarkuItur 
(Bact. coli) auf Normalaga r iiberimpft; bizarr verzweigte Formen, die durch Teilungen in KuIturen 

normaler Stab chen ubepgehen. Vergr. 420. Vgl. Abb. 17 und 19. 
Abb. 29. Abbildung eines nach Kuhn fixierten, mit Methylenblau gefarbten Praparates einer etwa 
10tilgigen Schalenkultur von Azotobacter agilis; inmitten kleiner Stabchen liegen dickwandige 

Mikrocysten. Vergr. 10 x 90. 

Mikromanipulation (ganz abgesehen von der Moglichkeit [~] der Mitverimpfung 
unsichtbarer Formen, auf die Schmidt-Kehl hinweist) ebensowenig wie das 
Kochsche Reinzuchtverfahre::1 immer absolute Gewahr fUr eine sichere Rein
kultur liefert. Daher muB die endgiiltige Beurteilung dieser Befunde zuriick
gehalten werden, bis sie in Nachpriifungen Bestatigung finden. 
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1m AnschluB an die zuletzt besprochenen Arbeiten, die sich besonders mit 
filtrierbaren Phasen befassen, sei in Klirze auch das Problem der Filtrabilitat, 
das fast aHe Pleomorphisten im positiven Sinne beantworten, gestreift. Es 
liegt auBerhalb des Rahmens dieser Arbeit auf die FliIle der hieriiber vorliegenden 
Literatur genauer einzugehen. Eine groBere Reihe von Abhandlungen aus 
diesem Gebiet hat P. Ha ud uroy (1924) in seinem Buche: "Les ultra virus et 
les formes filtrantes des microbes" zusammengestellt. Ganz besonders hat 
man sich mit der Filtrabilitat des Tuberkelbacillus beschaftigt, bei dem die 
Muchschen Granula und Ba bes-Ernstschen Korperchen auch morphologische 
Berechtigung flir die Eigenschaft zu erbringen schienen. Umfassende Literatur-

, .. 

Abb.30. Abbildung eines nach Kuhn fixierten, mit Methylenblau gefarbten Praparates einer 
16 -24 Stunden alten Kultur von Azotobacter agilis; zur Aussaat wurde eine 10tilgige Mikro
cystenkultur verwendet; man sieht die gestreckten, zum Teil in Teilung begriffenen Mikrocysten 
(von rosa gefarbter SchleimhiilJe umgeben), die -in Stabchen des Typ I iibergehen. Vergr. 10 x 90. 
Abb.31. Abbildung eines nach der angegebenen Modifikation der Flemmingschen Farbnng 
behandelten Praparates einer einige Wochen alten Kultur von Azotobacter agilis; Stabchen mit 

Korncheninhalt. Vergr. 10 x 90. 

angaben liber dieses Kapitel geben B. MoIlers und H. SeIter (Kolle- Was
ser mann 1928). 

Nur einige wenige Angaben aus den letzten Jahren, die fiir uns besonderes 
Interesse haben, seien angefiihrt. So hat C. Bifulco (1927) stark verunreinigtes 
Lagunenwasser filtiert. Das anfanglich klare Filtrat zeigte nach achttagiger 
Bebriitung eine leichte Triibung, die sich bei Weiterverimpfung als Entwick
lungsstadium des Bact. coli aerogenes erwies. A. Evans (1926), auf deren Ver
suche sich insbesondere Mellon bezieht, der (wie angegeben) die Ansicht ver
tritt, daB die sichtbaren Bakterien eine filtrierbare, invisible und wohl auch 
unkultivierbare Phase besitzen, eine Auffassung, die sich in gewisser Weise mit 
der E. Fried bergerschen (kryptangenes Virus) beriihrt, gibt an, aus Virus 
und Virusfiltraten von Herpes- und Encephalitismaterial kaninchenvirulente 
Streptokokken und sporenbildende Stab chen geziichtet zu haben. 

Ais hartnackiger Vertreter der Bakterienfiltrierbarkeit und gleichzeitiger 
Anhanger der Lebenszyklustheorie sei noch A. Fontes genannt. Er beschreibt 
(1925, 1927) bei Tuberkelbacillen, Eiterkokken, Gonokokken, Koli- und 
Diphtheriebacillen "chromophile Granulationen", die aus Kernsubstanz be
stehen, gleichzeitig aber zu selbstandiger Keimung befahigt sind. Sie sind nach 

35* 



548 E. Klieneberger: 

Fontes Meinung wahrscheinlich mit den von ihm friiher beschriebenen filtrier
baren Formen identisch. 

Diesen positiven Filtrabilitatsbefunden seien einige negative, neuere Ergeb
nisse angereiht, durch die eine Anzahl moglicher Fehlerquellen, die falschlich zu 
positiven Ergebnissen fiihren oder sie vielmehr vortauschen konnen, aufgedeckt 
werden. A. FeBler (1925) konnte aus Filtraten von tuberkulosem Material 

Abb.32. Abbildung eines nach Kuhn fixierten, mit Methylenblau gefii.rbten Praparates einer 
jungen Kultur von Azotobacter agilis (Aussaatmaterial von alterer Kultur entnommen); zu sehen 
sind Mikrocysten mit Schleimhiillen (rosa), groJ3e flaschen- und birnfiirmige Zellen mit Kiirnchen· 

inhalt, viele Stabchen, zum Teil gleichfalls mit Kiirncheninhalt. Vergr. 10 x 90. 

weder die von Vaudremer beschriebenen atypischen Formen ziichten, noch 
gelang es ihm "durch solche Filtrate im Tierkorper tuberku16se Veranderungen 
hervorzurufen". J. Bronfenbrenner und R. MuckenfuB (1927) sind durch 
Versuche mit Anwendung fraktionierter Filtration zum Ergebnis gekommen, 
daB Wachstum aus Filtraten nur eine Folge mangelhafter Filter und fehler
hafter Technik sei. Verschiedene Chamberlandkerzen (L 1, L 2, L 3) verwendete 
bei Filtrationsversuchen J. Ha ba bou - Sala und stellte fest, daB Hiihnercholera
bacillen durch L 1 und L 2 hindurchgingen. Die Porenweite der verwendeten 
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Kerzen spielt also eine wichtige Rolle. Ferner zeigte Ha ba bou -Sala, daB 
Filtrate von tuberkulosem Material, ebenso wie durch Hitze abgetotete Bacillen
aufschwemmungen Krankheitserscheinungen beim Meerschweinchen erzeugten; 
es muB also bei allen Versuchen mit tuberkulosem Material an reine Giftwirkungen 
gedacht werden. Ein anderes interessantes Ergebnis hatten Untersuchungen 
von B. Cooper und S. A. Petroff (1928), die bei Injektion von Filtraten von 
Tuberkelbacillenkulturen und tuberkulOsem Material in 36% der FlUle im Tier
korper saurefeste Organismen nachweisen konnten, wahrend sie bei gesunden 
Tieren denselben Befund in 33 0/ 0 der Falle feststellten. Erwahnt wurden bereits 
die Befunde vonM. Tsechnowitzer und T. A. Karut (1928), die Filtrierbarkeit 
von Tuberkelbacillen nicht anerkennen, sondern vereinzelte positive Befunde 
durch Hindurchschlupfen von sich regenerierenden Tuberkelbacillenteilstucken 
durch Kerzen erkHi.ren, woraus "Phasen einer konstanten Existenz filtrierbarer 
Virusarten" fUr den Tuberkelbacillus nicht abgeleitet werden konnen. Zur 
gleichen Meinung gelangen SeIter und Blumenberg (1929), die in folgender 
Weise ihre Ansicht formulieren: "Anhaltspunkte fur das V orhandensein filtrier
barer Tuberkelbacillenformen, die unsichtbar sind, haben bisher nicht erbracht 
werden konnen." Sie arbeiteten in vergleichenden Untersuchungen mit Berke
feldkerzen und Membranfiltern, und zwar urn den Forderungen Doerrs gerecht 
zu werden, bei einem negativen Druck von etwa 75 mm Hg und unter alleiniger 
Verwendung der ersten Filtratportionen zur Impfung. M. Frobischer (1928) 
machte zur Aufdeckung von Fehlerquellen einen sehr lehrreichen Kontroll
versuch. Er hatte es sich zum Ziel gesetzt, den EinfluB des Bakteriophagen 
auf Entstehung filtrierbarer Bakterienformen zu untersuchen; deshalb bereitete 
er 59 Kolbchen Bakteriophagen-Bakterien-Bouillon (unter Verwendung von 
sechs Bakteriophagenrassen); die Filtrate dieser Bouillonkolbchen wurden auf 
646 Rohrchen verteilt. Parallel wurden 488 Rohrchen mit filtrierter, steriler 
Bouillon beschickt. Aus der ersten Serie zeigten 8,5%, aus der zweiten 8,8 0/ 0 

der Rohrchen Wachstum. Alle entstandenen Trubungen waren von Umgebungs
bakterien verursacht. Sekundares Wachstum wird demnach nicht durch den 
EinfluB des Bakteriophagen hervorgerufen, sondern ist eine Folge des Filtrier
und Pipettierprozesses 1 . Aus diesen Anfuhrungen geht jedenfaUs hervor, daB 
die Filtrierbarkeit keiner einzigen Bakterienart (abgesehen von so winzig kleinen 
Bakterienarten wie dem Bac. pneumosintes durch bestimmte Filter) als bewiesen 
angesehen werden kann. 

Schlu6betrachtung. 
Die Vielgestaltigkeit der Bakterien unter wechselnden Bedingungen 

ist eine von jeher bekannte Tatsache, auf die sich in neuerer Zeit die Auf
merksamkeit einer Reihe von Forschern ganz besonders richtete. Aber die 
Deutung des Bakterienpleomorphismus ist viel umstritten. Keineswegs 
handelt es sich bei den atypischen Zellen ausschlieBlich urn Degenera
tionsformen, da diese zum Teil sehr lebens- und vermehrungsfahig 
sind, wie es vielfach beschrieben und auch durch eigene Versuche bestatigt 
wurde. 

---
1 K. W. Clau berg hat (1929) Filtrationsversuche mit 59 Typhusstammen unter 

Beriicksichtigung der von Hauduroy angegebene'Q. Technik ausgefiihrt, ohne Anhalts
punkte fiir die Existenz filtrierbarer, invisibler Formen finden zu konnen. 
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Die Theorie vom Bakterienparasiten (Ph. Kuhn, M. Koch), welche 
fiir die atypischen Formen ein protozoonahnliches Lebewesen verantwortlich 
macht, das mit den Bakterien in einer Art von Symbiose lebt und einen 
geschlechtlichen und ungeschlechtlichen Entwicklungsgang durchmacht, kann 
nicht als bewiesen angesehen werden. Denn nach den Darstellungen von 
Kuhn kann zwar das Auftreten der geschilderten Pormen nicht bezweifelt 
werden, aber ein liickenloser Beweis fiir das Eindringen von Kornchen in die 
Bakterien, Heranwachsen dieser Gebilde im Bacillenleib, Zerfallsteilung, Ver
schmelzung von Zellen ist nicht geliefert. Auch die eigenen Nachpriifungen 
ergaben keine Anhaltspunkte fiir derartige Zusammenhange zwischen den 
Formen. 

Vielmehr sprechen die Entwicklung der atypischen Formen auf dem von 
Kuhn benutzten Lithiumsalznahrboden, das Anschwellen der Zellen in der 
jungen Kultur, der Zerfall und die Auflosung von Riesenformen, die Ausbildung 
kleiner lithiumfester Zellelemente durch Gewohnung an das Salz, die schnelle 
Riickbildung der atypischen Formen in normale bei Aufhoren der Salzwirkung, 
die ich beobachtete, fiir die Auffassung der abnormen Zellen als unter 
Giftsalzwirkung entstandener Reizformen. 

Ebensowenig kann ich die Theorie einer Bakteriencyclogenie als 
Erklarung fiir die Vielgestaltigkeit der Zellen als bewiesen ansehen. Denn 
obwohl die von Almquist, Lohnis, Hort, Mellon, Hadley u. a. beobach
teten Formen unter entsprechenden Bedingungen nachweisbar sind, so konnen 
doch die bis jetzt durch Beobachtungen und Experimente gelieferten Beweise 
fiir die behaupteten Entwicklungen, wie Auskeimung von Kornchen (Gonidien), 
Entstehung von Stabchen aus den Almquistschen Kugeln, geschlechtliche 
Vorgange (Konjunktion, Symplasmabildung und Regeneration) u. dgl. nicht 
anerkannt werden. Auch durch die eigenen Nachpriifungen konnten keine 
fiir einen Lebenskreislauf sprechenden Entwicklungen nachgewiesen 
werden. Insbesondere miissen die von Enderlein beschriebenen morpho
logischen Strukturen und seine Darstellung der geschlechtlichen und un
geschlechtlichen Fortpflanzung der Bakterien, da durch Beobachtung nicht 
feststellbar, als rein gedankliche Konstruktion abgelehnt werden. 

Deshalb kann die Existenz besonderer Entwicklungsformen von 
Bakterien, die sich auf andere Weise als durch Spaltung, geschlechtlich und 
ungeschlechtlich, vermehren, vorerst nicht anerkannt werden. 

Auch das Vorhandensein einer filtrierbaren Phase der Bak
terien sehe ich nach den in der Literatur vorliegenden uud den eigenen Prii
fungen als eine durch Experimente bisher noch nicht geniigend 
gestiitzte Annahme an. 

Wenn auch die mit den angenommenen Entwicklungsgangen zusammen
hangenden Theorien iiber das Wesen der Bakteriophagie von Interesse sind, 
so haben uns doch weder die bis jetzt unbeweisbare Kuhnsche Vorstellung, 
die den Bakteriophagen mit dem Bakterienparasiten identifiziert, noch die 
Hadleysche Arbeitshypothese, nach der durch eine Art von Befruchtungs
prozeB eine neue Phase in der Entwicklung der Kultur eingeleitet wird, wesent
liche, neue Erkenntnisse iiber die Ursachen bakteriophagischer 
Vorgange verschaHt. 
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Dagegen erscheint mir die Autfassung der atypischen Formen als 
durch besondere Reize hervorgeru£ener Abweichungsformen die ein
fachste und nachstliegende Erklarung dieser Erscheinung. Denn, wie wir stets 
betonten, haben aIle Autoren sich besonderer Reizmittel zur Erzielung der 
atypischen Zellen bedient (sie benutzten Salze, wechselnde Wasserstoffionen
konzentrationen, besondere Temperaturbedingungen, Veranderungen der Ernah
rung u. a.). Andrerseits kann man in der Regel schrittweises Au£treten 
anormaler Formen unter der Wirkung von Reizen und das schnelle Ver
schwind en der atypischen Zellen bei Herstellung normaler Verhaltnisse fest
stellen. 

Von besonderem Interesse fiir die weitere Erforschung der Ursa chen des 
Bakterienpleomorphismus sind die aufgezeigten Zusammenhange zwischen 
der Wirkung der giftigen Metallionen (Lithium, Magnesium), der Wasserstoff
ionenkonzentration und den gebotenen Nahrstoffen. Durch saure Reaktion 
sahen wir Hemmung durch alkalische Verstarkung der Salzwirkung ein
treten, und es war ferner die Entstehung der hypertrophischen Formen von 
geniigendem Vorhandensein von Nahrstoffen abhangig. 

Auch den Untersuchungen von Jensen, die gezeigt haben, wie in der wach
send en Kultur die Zellen sich zunachst vergroBern, wie im Stadium schnellster 
Vermehrung besonders groBe, lebensschwache Formen auftreten, und wie 
die Kultur schlieBlich wieder in kleinere Zellelemente von groBerer Resistenz 
iibergeht, sind von Bedeutung und zeigen uns, daB die Reaktion der Zellen einer 
Kultur auf die wechselnden auBeren Bedingungen in verschiedenen Lebens
altern noch wichtige Probleme in sich begreift, deren Weiterbearbeitung uns 
in der Erkenntnis der Ursachen des Bakterienpleomorphismus weiterfiihren 
diirften. 
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I. Einleitung. 
Seit dem gleichzeitigen Erscheinen (1926) der beiden zusammenfassenden 

Werke iiber Lyssa (LP und KGS) 1, in denen auch die Schutzimpfungen der 
Runde behandelt werden, sind zwar erst kaum 3 Jahre verflossen; doch erscheint 
eine gesonderte Darstellung dieser Einzelfrage von veterinarem Standpunkte 
im gegenwartigen Zeitpunkte wohl gerechtfertigt, da einerseits die beiden 
Werke die Hundeimpfung im allgemeinen Rahmen des gesamten Stoffes iiber 
Lyssa und daher nur mit der gebotenen Kiirze besprechen, andererseit.s aber 
gerade iiber die Einzelfrage der Tollwut der Hunde und Hundeimpfung in 
diesen 3 Jahren eine Fiille von Veroffentlichungen und Beobachtungen, nament
Hch anlaBlich des 1. Weltkongresses iiber die Wut in Paris vom 25. bis 29. April 
1927 und durch die bei diesem Anlasse erfolgten Sammelforschung bekannt 
geworden sind, deren Besprechung sich in vorliegendem Ubersichtsberichte 
wohl lohnen diirfte. Wiederholungen von Befunden, Versuchen, Annahmen, 
Literaturangaben, die in den beiden Werken angefiihrt erscheinen, sollen ver
mieden werden, soferne sie nicht den Ausgangspunkt weiterer Erorterungen 
und Uberlegungen bilden. 

II. Begriifsbestimmungen, Klinik, Virus. 
Zunachst seien der Behandlung des eigentlichen Gegenstandes mmge all

gemeine Bemerkungen vorangeschickt, welche sich beziehen einerseits auf die 
Bestimmung einiger Begriffe, wie sie in vorliegendem Berichte zur Anwendung 
kommen sollen und andererseits auf die Klinik der Wut der Runde und auf 
den Erreger. 

A. Klinik der Wut bei Tieren. 
Bekanntlich unterscheidet man vom klinischen Standpunkte bei der natiir

lich vorkommenden Wut der Hunde sowie bei der kiinstlich erzeugten unserer 
Versuchstiere, vor allem der Kaninchen und Meerschweinchen eine rasende 
und eine stille Wut. AuBerdem wird aber noch von einer konsumptiven, abor
tiven, latenten, intermittierenden, remittierenden und rekurrierenden Wut, 
von einer larvierten, atypischen und paralytischen (KGS 72), von einer Passage
wut und von einer Impfwut gesprochen. Die Pseudowut solI, da sie eine von 

1 Fiir die zusammenfassenden Werke iiber Lyssa werden folgende Abkiirzungen 
gebraucht, wobei die Zahlen nach den Abkiirzungsbuchstaben die Seitenzahlen der 
betreffenden Werke bedeuten: 

B = Babes, V.: TraiM de la rage. Paris 1912. 
H = Hogyes, A.: Lyssa. Nothnagels Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie. 

Wien 1897. 
KGS = Kraus, Gerlach und Schweinburg: Lyssa, Wien 1926. 
LP = Lubinski und Prausnitz: Lyssa. Erg. Hyg. Herausgegeben von Weichardt 

8 (1926). 
MRV = Marie, Remlinger und Vallee: Rapports a la confer. internat. de la rage. Paris 

1927. Publ. de la soc. d. nations III. Hygiene, Genf 1927. CH 531 (1). 
Fr = Beantwortungen des Fragebogens iiber die Wutschutzimpfung der Hygiene

organisation des Volkerbundes (CH 487) 1926. Die Zahlen nach Fr-CH bedeuten die Be
zeichnung, welche die Organisation den Schriftstiicken gegeben hat (bisher nicht im 
Druck erschienen). 



558 Josef Schniirer und Hans David: 

der Wut (Lyssa) verschiedene Krankheit darstellt, hier nicht weiter besprochen 
werden. 

Die Krankheitsbilder der rasenden und stillen Wut, wie sie bei natiirlich 
erkrankten Tieren beobachtet werden, haben in den einschlagigen Werken ein
gehende Schilderungen gefunden, zu denen kaum etwas Neues hinzugefiigt 
werden kann. Doch solI auch hier betont werden, daB zwischen diesen beiden 
klinischen Formen aIle Ubergangsformen beobachtet werden konnen, so daB 
auch von einer gemischten' Form gesprochen wird. Aus wichtigen praktischen 
Griinden sollte man aber bei Runden als rasende Wut nur solche Formen 
benennen, bei welchen ausgesprochene Erregungszustande; Entweichungs- und 
Wanderdrang und BeiBsucht vorliegen, und zwar eine sozusagen pathologische 
Bei13sucht; lautloses, kritikloses, unbegriindetes ZubeiBen ohne Riicksicht auf 
sich selbst, auf Drohungen, Schmerzen in immer sich erneuernden Angriffen 
auf aIle in den Gesichtskreis tretende Gegenstande, Tiere und Personen. Diese 
beiden Erscheinungen, der Entweichungs- und Wanderdrang, sowie diese beson
dere BeiBsucht machen die tollen Runde so gefahrlich und die rasche Ver
breitung der Wut durch einen einzigen tollen Rund verstandlich. Ein Bei
spiel aus neuerer Zeit (1924); In Connecticut (Vereinigte Staaten Nordamerika) 
durchlief ein toller Rund 147 Meilen, dabei 11 Stadte und biB 93 bekannte 
Runde und wahrscheinlich noch eine groBere Zahl, von deren Verletzung 
unmittelbar nichts bekannt wurde (Corwin, zit. bei Mulcahy). Demgegeniiber 
sollen Wutformen, bei denen sich BeiBsucht, wenn iiberhaupt, nur beim Reizen 
des Tieres etwa mit einem Stock zeigt oder, falls sich die Runde gestort oder 
beangstigt fiihlen, dagegen der Entweichungsdrang fehlt, Lahmungen, nament
lich des Unterkiefers, rasch eintreten, als stille Wut bezeichnet werden. Abor
tive Wut ist eine Wuterkrankung, die mit dauernder Genesung endet. Selbst
verstandlich muB aber in solchen Fallen das tatsachliche Vorliegen von Wut, 
etwa durch Untersuchung des Speichels mit einem einwandfreien diagnostischen 
Verfahren erhartet sein. Solche Falle sind bereits wiederholt beobachtet worden, 
in neuerer Zeit von d'Aunoy, Philips, Berry and Snook, Lehr, Forst. 

Einen auBerordentlich wichtigen und interessanten Fall von anscheinender 
Latenz des Virus oder Ausheilung der Wut bei bestehender oder bestandener 
Infektiositat des Speichels beschreibt ausfiihrlich Thi ery (Basses Pyrenees). 
Eine junge Frau wird von einem Runde der St. Germainrasse, als sie ihn mit 
einem Steinwurfe aus einem Parke verjagen wollte, in den rechten Augen
brauenbogen gebissen. Der auf ihr Geschrei herbeieilende Ehemann schieBt 
mit einem Schrotgewehr auf den Rund, verletzt ihn auch (Blutspuren), aber 
nicht todlich; der Rund entweicht und wird kurz darauf bei einem Nachbar 
festgestellt, ebenso seine Verwundung am Kopfe, Schrotkorner werden durch 
den beigezogenen Tierarzt sogleich in der ganz frischen Kopfwunde festgestellt 
und ebenso von Thiery 2 Monate spater unter der Raut. Dureh 14 Tage wird 
der Rund wiederholt vom Tierarzt untersucht, niemals zeigt sich auch nur 
das geringste verdachtige Zeichen. Die gebissene Frau wird daher auch nicht 
der Schutzimpfung unterzogen. Der beiBende Rund bleibt weiter gesund, wird 
zur Jagd verwendet, und erst 2 Jahre spater wegen einer chronischen Bronchitis 
getotet. 55 Tage nach dem Bisse erkrankt die Frau an Lyssa; sie wird sogleich 
in ein Pasteurinstitut gebracht, woselbst sie nach 3 Tagen unter ausgesprochenen 
Erscheinungen der Lyssa stirbt. Negri positiv. Krankheitsgeschichte von 
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Sa br a z e s und de GrailIy im Journal de Medicine de Bordeaux 1923 ver
of£entlicht. Die Identitat des Hundes erscheint nach der Rasse, der SchuB
verletzung und den Aussagen der Eheleute und eines zweiten Mannes, der sich 
seinerzeit an der Verfolgung des Hundes beteiligt hatte, einwandfrei fest
gestellt. Eine anderweitige Verletzung der Frau von einem anderen Hunde 
wird von ihr und ihrem Manne unbedingt in Abrede gestellt; auch begann die 
Erkrankung mit Parasthesien am Augenbrauenbogen, also an der BiBstelle. 

Wenn nun auch der Speichel des Hundes nicht untersucht wurde und eine 
Mitteilung dariiber fehlt, ob Wut in der Umgebung bei anderen Hunden fest
gestellt wurde und daher eine zwingende Auswahl unter den verschiedenen 
Moglichkeiten, die auch Thiery eingehend bespricht, kaum gegeben werden 
kann, so ist doch der Fall anscheinend geeignet, Zweifel an der Allgemein
giiltigkeit des Satzes: "Der BiB dauernd gesunder Hunde ist hinsichtlich der 
Lyssagefahr unbedenklich" zu erwecken. 

Tritt dagegen einige Zeit nach dem ersten iiberstandenen Wutanfall ein 
neuerlicher Anfall ein, so spricht man von rekurrierender, intermittie
render, re mi ttierender W u t. Auch hier muB der Erstanfall vollig klar
gestellt sein. Da diese Forderung in den zwei von Pfeil und ferner in dem 
von Otto beschriebenen Fallen nicht erfiillt ist, konnen sie nicht mit Sicherheit 
als rekurrierende Wut angesprochen werden. Anderen Forschern ist aber 
dieser Nachweis gegliickt (KGS 159, LP 8). 

Bei konsumptiver Wut, die bisher nur gelegentlich und bei Versuchs
tieren nach langer fortgesetzten Hirnpassagen mit StraBenvirus oder bei Ver
wendung abgeschwachter oder geschadigter Virusarten beQbachtet worden 
ist, gehen die Tiere an zunehmender Abmagerung und Lahmungen zugrunde, 
ohne sonstige Erscheinungen der Wut zu zeigen. tiber die Pathogenitat des 
Gehirns in solchen Fallen gehen die Angaben weit auseinander: Wahrend 
KGS 380 bei weiteren Gehirnpassagen unter Verkiirzung der Inkubations
zeit typische Lyssaerscheinungen fordern, pflegt nach LP 7 das Gehirn solcher 
FaIle apathogen zu sein. Man versteht daher Remlinger (MRV 108), der das 
Vorkommen einer konsumptiven Wut in Zweifel zieht. Sie lieBe sich beim Fehlen 
der Pathogenitat des Zentralnervensystems auch nicht unterscheiden von den 
Krankheitsbildern, die nach Einspritzung ganz verschiedener Stoffe, auch 
normaler Nervensubstanz auftreten. Gestiitzt auf ahnliche Befunde bei Herpes 
und Polyomyelitis stellen Levaditi, Sanghis Bayarri und Schoen auch 
fUr die Lyssa einen neuen Begriff: "neuroinfections autosterilisables" auf und 
verstehen darunter eine Erkrankung, bei der die Versuchstiere mit Verande
rungen im Gehirn sterben, dieses aber nicht mehr pathogen ist. Marie und 
Mutermilch berichten tiber gleiche Beobachtungen, die iibrigens fUr Herpes 
bereits 1926 von Boecker gemacht und bei der Wutschutzimpfung in Zu
sammenhang mit den postvaccinalen Lahmungen gebracht worden sind. 

Die Bezeichnung 1 ate n t e W u t ist eigentlich ein Widerspruch in sich, da 
es sich hierbei urn keine Erkrankung handelt, sondern um das Vorkommen 
vOn Wutvirus im Korper bei vollig fehlenden klinischen Erscheinungen (Virus
trager). Dieses latente Vorkommen des Wuterregers besonders im Gehirn ist 
gegenwartig Gegenstand eines heiBen Streites, der noch immer nicht ganz 
entschieden ist. Die Beobachtung Puntonis (4), daB in Italien sich nicht selten 
Hunde vorfinden, die durch ein Automobil iiberfahren und getotet wurden 
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und die im Gehirn W utvirus aufweisen, kann nicht fiir das Vorkommen von Virus
tragern verwertet werden, da die Runde, wie dies auch Puntoni ausfiihrt, 
hochstwahrscheinlich an Wut erkrankt waren und nur infolge des krankhaft 
getriibten Sensoriums oder aber in ihrer kritiklosen Angriffswut dem Unfall 
erlegen waren. Auch zwei von Steinbach und Rershey erwahnte Beobach
tungen, daB zwei beiBende Runde noch lebend und gesund waren zur Zeit, 
als der eine von ihnen gebissene Rund schon erkrankt, der zweite mit posi
tivem Negribefunde zugrunde gegangen war, laBt eine anderweitige Infektion 
bei der damals herrschenden Wutepidemie nicht sicher ausschlieBen, wie dies 
auch Eichhorn (2) bemerkt. Speicheluntersuchungen dieser beiden lebenden 
Runde liegen nicht vor. Eines ist aber klar: der Einwand, daB die "Virustrager" 
(Mensch oder Tier) im Inkubationsstadium der Wuterkrankung sich befanden, 
die schlieBlich, wenn die Menschen nicht vorher interkurrent gestorben oder 
die Tiere getotet worden waren, doch zum Ausbruch gekommen ware (Rem
linger [MRV 77]) laBt sich nicht widerlegen. Die gelegentlich auffallend 
langen Inkubationszeiten, Monate, selbst Jahre (Rochaix 1 Jahr beim Men
schen, Busson [2] beim Menschen 500 Tage, Aujeszky [2] bei Rindern und 
Pferden 390 Tage, selbst 510 Tage [Pferd], Schoening [1] 16 Monate bei einem 
sicher verwahrten Versuchshunde), scheinen diesen Einwand zu stiitzen, da 
sich in solchen Fallen das Virus doch irgendwo im Korper aufhalten muB; es 
fragt sich nur, wo und in welchem Zustande und wie erfolgt schlieBlich das 
Pathogenwerden. Die einfache Erklarung, daB eine unvermerkte Zwischen
infektion eine solche lange Inkubationszeit vortausche, befriedigt nicht immer, 
da die Falle doch zu zahlreich sind und durch Begleitumstande gesichert 
erscheinen. 1m iibrigen findet sich bei alten, natiirlich immunen, infizierten 
Tauben noch 26 Tage das Virus im Gehirn (KGS 260). Praktisch sehr wichtig 
ist allerdings noch die Frage, ob solche gebissene Personen oder Runde das Virus 
bei volliger Gesundheit ausscheiden, d. h. infektios sind. Die bisherigen Er
fahrungen in der Wutepidemiologie sprechen nicht dafiir, wenn wir von dem 
friiher angefiihrten Falle von T hie r y als einen derzeit einzig im Schrifttum 
darstehenden Fall absehen. Vom epidemiologischen Standpunkt bedeutungslos 
erscheinen auch die seltenen Falle ausgeheilter Wut, bei denen der Speichel 
nach der Ausheilung noch 15, selbst 40 Tage (Kaninchen, d'Aunoy) virus
haltig befunden wurde. Damit steht auch im Einklange, daB sich Lander 
wie England (Stephanitz), die nordischen Staaten, Australien durch eine 
4--6 monatliche Sperre aller eingefiihrten Runde dauernd wutfrei erhalten 
konnen. 

Unter larvierter (Busson [1, 2]), atypischer Wut werden solche Falle ver
standen, die nicht unter den ausgesprochenen Erscheinungen der rasenden 
oder stillen Wut verlaufen, z. B. als aufsteigende Myelitis, Remiplegien und 
folgender allgemeiner Lahmung ohne Gehirnreizungserscheinungen mit Sali
vation und epileptiformen Krampfen (Negri und Tierversuch positiv, Merry). 
Auch in solchen Fallen ist der sichere Nachweis des Wuterregers zu verlangen. 
Eigentlich gehoren die vorhin genannten Fane der abortiven, rekurrierenden 
Wut wegen der dauernden oder zeitweiligen Reilung, sowie der konsumptiven 
klinisch in diese Gruppe. 

Die Bezeichnung "paralytische Wut" soll nicht eine besondere Wutform 
bedeuten, sondern nur das haufigste Endstadium jederklinischen Wutform. 
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Die KIinik der kiinstlichen Wut bei Tieren (Hunde, Kaninchen und Meer
schweinchen) stimmt im groBen und ganzen mit der natiirlichen Wut iiberein. 
Die seltenen Formen der Wut (abortive, rekurrierende usw.) sind vor allem 
bei Versuchstieren beobachtet worden. Eine gesonderte Behandlung erfordert 
nur die Impfwut (rage du laboratoire Pasteur), hervorgerufen durch Infektion 
mit einem Virus fixe, sowie die Passagewut. Uber die Impfwut (Virus fixe
Wut) solI spater gesprochen werden. Unter Passagewut werden verschiedene 
Vorkommnisse verstanden: KGS 377 setzen die Passagewut gleich Virus fixe
Wut. Andere Forscher (Heller) verwenden diese Bezeichnung fUr jene Wut
formen, welche durch Infektion mit einem Virus hervorgerufen werden, das in 
seinen Eigenschaften zwischen dem StraBenvirus und dem Virus fixe steht, 
also noch nicht aIle Eigenschaften des echten Virus fixe aufweist. 

B. Epidemiologische Bedeutung der einzelnen Wutformen 
bei Runden. 

Epidemiologisch (Verbreitung und Massenerkrankung) kommt im allgemeinen 
der rasenden Form die Hauptbedeutung zu. Die ausgesprochene stille Wut 
ist naturgemaB epidemiologisch wegen des Fehlens des Entweichungsdranges, 
der BeiBsucht und wegen der rasch eintretenden Lahmungen weitaus weniger 
gefahrlich. 

Den iibrigen klinischen Formen der Wut (abortive, rekurrierende, larvierte, 
latente) scheint nach der jetzt vorliegenden Beobachtung schon wegen ihrer 
groBen Seltenheit eine groBere epidemiologische Bedeutung nicht zuzukommen. 

C. Sicherheit der Erkennungs- und Unterscheidungsmittel. 
Unbedingte Voraussetzung aller bisher genannten Beifiigungen zu dem 

Worte "Wut" ist natiirlich, daB es sich tatsachlich um Wut handelt. Hiermit 
erhebt sich die Frage nach der Sicherheit unserer Erkennungs- und Unter
scheidungsmittel. Die klinische Beobachtung des natiirlich erkrankten Hundes 
wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes zusammen mit einem moglichst genauen 
Vorberichte, der auch die Ansteckungsmoglichkeit aufdeckt, ergii.nzt durch eine 
gewissenhafte Sektion [auGer den bekannten Befunden nach Puntoni (8), 
Karmann noch schwere Magendarmentziindung, die nicht allein durch Fremd
korper erklii.rt werden kann, ferner myokarditische Verii.nderungen (Serra.)], 
geben eine Sicherheit in der Erkennung, wie sie kaum bei einer anderen 
Infektionskrankheit erreicht wird (Schlegel, Michalka [1], Ernst und 
Hahn) und die der Sicherheit der Diagnose am wutkranken Menschen 
in nichts nachsteht. Allerdings sind hierbei zwei Punkte zu beriick
sichtigen: 1. Es gibt kein pathognomonisches Zeichen der typischen Wut, 
sondern nur die Gesamtheit aller Erscheinungen und der Verlauf gestattet 
die sichere Erkennung. 2. Die klinische Beobachtung muG durch Personen 
geschehen, die in der Pathologie der Hunde Erfahrung besitzen. Offensichtliche 
Verwechslungen der Wut, z. B. mit Erkrankungen an Staupe oder an Parasiten 
diirfen nicht vorkommen. In dieser Hinsicht sei auf eine neue Veroffentlichung 
(1928) von Galli - Valerio verwiesen, der 10 verschiedene Parasiten des Hundes 
im Gehirn oder Darme beschreibt, welche zu wutahnlichen Krankheitsbildern 
fiihren konnen: Erregungszustii.nde, BeiBsucht, unsicherer Gang, Krampfe, 
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lauernder Blick, rauhe Stimme, Lahmungen des Unterkiefers, Schlingbeschwer
den. Bei entsprechender Erfahrung werden auch die im Schrifttum nicht gerade 
seltenen FaIle von "atypischer" Wut seltener werden, wenn auch nicht geleugnet 
werden solI, daB bei der Wut wie bei allen Infektionskrankheiten mehrdeutige, 
verschwommene Krankheitsbllder vorkommen konnen, die auch bei Erfahrenen 
nur unter Anwendung der diagnostischen Hilfsmittel (histologische Unter
suchung, Tierversuche) geklart werden konnen. Neuerdings beschreibt J. C. 
Wright eine infektiose Meningoencephalitis beim Hunde, ·welche leicht mit 
Wut verwechselt werden kann, die in Nordamerika immer mehr Verbreitung 
gewinnt und an Bosartigkeit zuzunehmen scheint. Die Runde zeigen Appetit
losigkeit, planloses Rerumirren, groBe Schreckhaftigkeit, heulen anhaltend, 
es bestehen Krampfe und SpeichelfluB sowie Fieber. Die Mortalitat betragt 
25%. Uber weitere wutahnliche Erkrankungen berichten Gray aus England, 
Moltzen-Nielsen aus Danemark. Die Erkrankung ist nach England angeb
lich aus Amerika eingefiihrt worden; sie tritt enzootisch auf und auBert sich 
in Anfallen von Aufregungen, Reulen, Schreien, Toben, Bellen und veranderter 
Stimme, SpeichelfluB. Die beiden Autoren bezeichnen die Erkrankung ala 
"Rysterie". Mortalitat gering. Gray beschuldigt Milben im auBeren Gehtir
gang, nach deren Entfernung die Krankheit verschwindet. 

Ein Symptom solI noch besonders hervorgehoben werden: die Lahmungen 
der Runde. Sie finden sich auBer bei Wut und Staupe nicht ganz selten. An der 
medizinischen Klinik der Tierarztlichen Rochschule in Wien (Prof. Dr. Wirth) 
waren 1927/28 von 906 aufgenommenen Runden (Wut und Staupe nicht ein
gerechnet) 32 mit Lahmungen der Rinterhand (Meningitis et Myelitis spinalis, 
Otitis, Pachymeningitis, Trauma) und 9 mit Unterkieferlahmung, die im 
allgemeinen in jedem FaIle den Wutverdacht begriindet, behaftet (4,5%). 
Von 3892 ambulatorisch behandelten Runden 213 (5,4%). Viele solche Lah
mungen, namentlich die traumatischen bei Dachshunden hellen restlos aus. 
Histologische Untersuchungen des Riickenmarks von 7 spontan gelii.hmten 
Hunden bringt Bisemann. 

Weitaus weniger sicher ist naturgemaB die klinische Diagnose (einschlieB
lich Sektionsbefund), wenn die fachmannische Untersuchung nur einmal vor
genommen wurde oder wenn die Diagnose aus der Entfernung nach dem 
Benehmen des Rundes oder schlieBlich nach Berichten und "Diagnosen" von 
Laien und bei bereits getoteten Hunden aus dem Sektionsbefunde gestellt werden 
soIl. Dazu kommt noch, daB infolge hochgradiger Faulnis oder volliger Zer
triimmerung des Gehirns die Untersuchungen mangelhaft oder unmoglich 
werden konnen. Allerdings konnte auch unter solchen Umstanden Schlegel 
in 44 von 45 Fallen (97,8 0/ 0) vollige Ubereinstimmung der Diagnose der Bezirks
tierarzte mit den Ergebnissen des Tierversuches und der histologischen Unter
suchung feststellen, wahrend bei 24 weiteren Runden, die wegen Bosartigkeit 
und BeiBen, sonst aber vollig gesund und krii.ftig, getotet und deren Gehirne 
im Laboratorium untersucht wurden, jeder Verdacht behoben werden konnte. 
In der Regel aber stimmen die Ergebnisse der Nachpriifung im Laboratorium 
in einem weitaus geringeren Hundertsatze mit der klinischen Diagnose (Wut 
und Wutverdacht), wenn iibethaupt von einer solchen gesprochen werden kann 
(Laiendiagnose), iiberein: Bei 7912 zur Nachuntersuchung in entsprechende 
Laboratorien eingesandten Gehirnen ergaben nur 3998 positiven Befund (rund 
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50%). Die Zahlen stammen teils aus Osterreich (1923-1925) (Gerlach), 
teils aus Amerika (Brown 1928, Mulcahy 1923 und Eichhorn 1921 [1]) 
und von Ernst und Hahn 1924 aus der veterinarpolizeilichen Anstalt in 
SchleiBheim (Bayern). Es ist daher die Einteilung der beiBenden Hunde in 
den iiblichen Zahlenaufstellungen der Pasteurinstitute in die A-B-C-Gruppe, 
wobei die A-Klasse (Nachpriifung erfolgt) hinsichtlich der Diagnose als die 
sicherste angenommen wird, verstandlich. Auffallend ist aber, daB im Wiener 
Pasteur-Institute die Mortalitat der von B-Hunden gebissenen Menschen im 
25jahrigen Durchschnitte 1,46% (reduziert 1,12%), dagegen der durch A
Hunde gebissenen nur 1,15% (0,69%) betragt. Noch auffallender sind die 
Unterschiede bei Kopfbissen: von B-Hunden 8,12% (3,75%), von A-Hunden 
6,87% (2,97%). Die Bisse von A-Hunden ergaben sogar eine geringere Morta
litat als die von C-Hunden (Schweinburg [2]). 

Die Sicherheit der klinischen Diagnose der Wut bei den Versuchstieren 
ist nach der verwendeten Tierart verschieden. Bei Hunden ist unter den vorhin 
gegebenen Voraussetzungen die Sicherheit der Diagnose nicht weniger groB 
als bei natiirlich erkrankten Hunden. Dagegen erfordert die klinische Diagnose 
bei den kleinen Versuchstieren (Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten undMause) 
besondere Vorsicht, da sich die Krankheit sehr haufig nur in Form von Lah
mungen und Abmagerung auBert, die aber durch die Einspritzung ganz ver
schiedenartiger Stoffe, z. B. normale Gehirnsubstanz, durch andere Virusarten 
(Encephalitis-, Herpes-, Eck-, Staupevirus, Polyarthritis (Miller, Andrewes, 
Swift, Seifried) erzeugt werden konnen (B 261). Wesentlich ist aber, daB 
Ausheilungen sicherer kiinstlicher Wut bei Hunden und Versuchstieren auch 
in neuester Zeit beobachtet worden sind (abortive Wut) (Schlegel, Rem
linger, d'A unoy, Kar mann), selbst nach schwersten allgemeinen Lahmungen, 
die den Tod stiindlich erwarten lieBen. Auffallenderweise kann diese Ausheilung 
in Stundenerfolgen (Lehr, Forst). Philipps, Berryund Snook beobachteten 
einen Hund mit StraBenwut, hervorgerufen durch BiB eines wiitenden Hundes. 
Der gebissene Hund erkrankte nach 3 Wochen an stiller Wut, 3 andere gleich
zeitig gebissene Hunde sterben nach 13-15tagiger Inkubation. Der wutkranke 
Hund war nach 33 Tagen vollstandig gesund. Speicheluntersuchung am 9. Krank
heitstage ergab bei Kaninchen, allerdings erst in der 2. Passage, Negtikorperchen. 
Der Hund wurde 35 Tage nach Eintritt der ersten Krankheitserscheinungen bei 
voller Gesundheit getotet: Gehirn nicht infektios, Negri negativ. UnerlaBlich 
ist lange Beobachtung der Versuchstiere (6 Monate und dariiber). 

Zur Nachpriifung der klinischen Diagnose stehen uns bekanntlich die histo
logische Untersuchung (Negrikorperchen), der Tierversuch, sowie der rabizide 
Versuch zur Verfiigung. Zur Beurteilung der diagnostischen Sicherheit diesel' 
Verfahren solI folgendes bemerkt werden. Der Nachweis des Vorhandenseins oder 
Fehlens von Negrikorperchen gilt im allgemeinen bei entsprechender Technik 
und Erfahrung nach beiden Richtungen hin als sehr verlaBlich (Hartl). Doch 
kommen bekanntlich klinisch sichere Wutfalle vor, bei denen Negrikorperchen 
nicht nachweisbar sind, sei es, daB sie tatsachlich iiberhaupt oder nur im Ammons
horn fehlen oder nur in so geringer Menge vorhanden sind, daB sie dem Nach
weise entgehen. Lehr beschreibt neuerdings einen solchen Fall beim Hunde, 
bei dem erst der angeschlossene Kaninchenversuch Negri-positiv ausfiel. Pfeil 
berichtet aus der Tierarztlichen Hochschule in Wien von 198 klinisch sicher 
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wiitenden Runden 24 (12%) als Negri-negativ. Von weiteren 5 intramuskular 
mit StraBenvirus infizierten und nach 12 Tagen an stiller Wut verendeten 
Runden zeigte keiner Negrikorperchen. 

Hiezu muB bemerkt werden, daB die klinische Diagnose aller dieser Falle absolut 
einwandfrei war, da nicht nu,r Pfeil damals schon nach jahrelanger Assistentendienstzeit 
uber ausgedehnte Erfahrungen in der Klinik der Wut verfiigte, sondern die Diagnose auch 
noch durch den damaligen Adjunkten Dr. Wirth, dem jetzigen Vorstande der medizini
schen Klinik der Tierarztlichen Hochschule in Wien, dem damals schon eine lOjahrige 
Erfahrung zu Gebote stand und schlieBlich noch durch den damaligen Vorstand der Klinik, 
Prof. Dr. Zwick uberpriift worden ist. Die histologische Untersuchung wurde durch die 
damalige diagnostische Station der Hochschule (Prof. Dr. Hartl) vorgenommen, die gleich
falls hieruber uber eine jahrzehntelange Erfahrung verfugte. 

1m ubrigen berechnet auch Michalka an der staatlichen Anstalt fiir Tier
seuchenbekampfung in Modling bei Wien (Vorstand Dr. Gerlach), woselbst 
seit einigen Jahren die Uberpriifung der Wutdiagnose aus ganz Osterreich 
mit Ausnahme von Wien stattfindet, rund lO% Negri-negative Runde, die nach 
Anamnese, Klinik und Sektionsbefund und Tierversuch als wiitend anzusehen 
waren. GieBe vermerkt sogar bei 27,2 0/ 0 seiner Kontrollhunde (StraBen
virus) das Fehlen von Negrikorperchen, Karmann konnte nur in 85 0/ 0 seiner 
an Wut verendeten Runde und Kaninchen Negrikorperchen nachweisen. Bei 
dieser Sachlage ist die Entscheidung geradezu unmoglich, ob im einzelnen FaIle 
die klinische, gut begrundete Diagnose oder der Nachweis der Negrikorperchen 
fUr die endgiiltige Diagnose ausschlaggebend sein solI. Wir sind mit Reichlinger 
der Meinung, daB in solchen Negri-negativen Fallen, falls der Tierversuch aus 
irgendwelchen Griinden versagt, die gute klinische Beobachtung einschlieBlich 
genauer Sektion dem negativen Negrinachweis vorzuziehen ist, wie auch 
Schweinburg (3) die Behandlung der gebissenen Menschen auch in Negri
negativen Fallen fur unbedingt notig halt, wodurch selbstverstandlich der Wert 
der histologischen Untersuchung in klinisch ungenugend beobachteten oder 
unklaren Fallen keineswegs verringert werden solI. Sind doch wiederholt FaIle 
beschrieben, in denen bei Runden wie bei Versuchstieren erst die histologische 
Untersuchung eindeutige Aufschlusse gab (Lehr). Schweinburg (3) konnte 
bei 8 von 9 Negri-negativen, aber im Tierversuche positiven Gehirnen die 
bekannten Babes - Kochschen staubformigen Granulationen oder kokken
artige Gebilde nachweisen, in welchen er die Vorstadien der Negrikorperchen 
vermutet. Der umgekehrte Fall, Negri -positiv bei volligem Fehlen jedwedes 
Wutzeichens ist bisher nicht beobachtet worden, wenn man nicht die Beob
achtung von Lehr im staatlichen Veterinar-Untersuchungsamt in Potsdam 
(Kaninchen, subdural mit sicherem Rundewutgehirn infiziert, Tod ohne jede 
vorherige Erkrankung am 7. Tage, Negri-positiv) als einen solchen Fall an
sehen will, bei dem allerdings die Sektion eine Blasenlahmung, sonst aber 
keine anderen Erscheinungen ergab. 

Es ist daher selbstverstandlich, daB bei klinisch verdli.chtigen Fallen und 
negativem Negribefunde der Tierversuch mit dem Gehirn, fallweise auch mit 
Speichel, Speicheldrusen (J onescu und Theodosio) oder peripheren Nerven
ganglien und Nerven (Septineuritis von Nicolau, Nicolau und Serbanescu, 
Nicolau und Galloway, Bo bes), gewohnlich an Kaninchen und Meer
schweinchen, anzustellen ist. Brosch empfiehlt auBerdem noch den Versuch 
an weiBen Mausen und weiBen Ratten. Schern (5) beschreibt ein handliches 
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einfaches Instrument als Trepanersatz, welches das Verfahren von Remlinger: 
Eindriicken eines ReiBnagels in das Schii.deldach des Kaninchens zum Vorbilde 
hat. Jedoch geniigt der Tod der Tiere auch unter "typischen" Erscheinungen der 
stillen Wut (Liihmungen und Abmagerung) nicht zur sicheren Diagnose, auch 
die Inkubationsdauer ist diagnostisch nicht verwertbar, vielmehr muB zur 
Diagnose "Wut" auch der Negrinachweis bei den Versuchstieren positiv aus
fallen oder es miissen bei negativem Ausfall weitere Passagen erfolgen, zu 
welchen aber, um Verwechslungen mit anderen fiir Kaninchen und Meerschwein
chen pathogenen Virusarten auszuschlieBen, auch Runde heranzuziehen sind. 
Da es, wenn auch sehr selten, Kaninchen und Runde gibt, die auch einer sub
duralen Infektion mit virulentem Materiale, selbst wiederholt, widerstehen, 
sind stets mehrere Tiere zu dem Versuche heranzuziehen (Michalka [1], Ernst 
und Hahn). Uber die Sicherheit des vereinigten Verfahrens (Negrinachweis 
und Tierversuch) geben die Zahlen von Pfeil Auskunft. Von den friiher 
erwiihnten 24 Negri-negativen Fallen unter 198 Fallen sicherer klinischer Wut 
wurden 23 dem Tierversuch mit mindestens 2 Versuchstieren (Meerschweinchen 
und Kaninchen) unterworfen. Von diesen 23 Negri-negativen Fallen war in 
13 Fallen (6,5% 'von 198 Runden) auch der Tierversuch negativ. Auch Ernst 
und Hahn fanden unter 240 nach Vorbericht und Sektion hochstwahrschein
lich wiitenden Tieren (Runde, Katzen, Rinder) rund 3% bei der histologischen 
Untersuchung und im Tierversuch negativ. Diese sicherlich hochst auffallenden 
Beobachtungen konnen nicht durch Zahlenaufstellungen entkraftet werden, 
in denen nur die bei der Nachpriifung positiv gefundenen Falle als Wut gehen, 
sondern nur durch weitere Beobachtungen, daB solche histologisch und experi
mentell negative Tiere nicht ansteckend gewesen sind. Schweinburg (1) 
erwahnt bei der Besprechung von 16 Todesfallen beim Menschen an Wut keinen 
Fall, bei dem das beiBende Tier histologisch und experimentell negativ gewesen 
ware. Dagegen schildert Koch (2) einen Wutfall bei einem 7jahrigen Knaben, 
der von einem klinisch zweifellos wiitenden Hunde schwer verletzt worden war 
und trotz Schutzimpfung der Krankheit erlag. Das Gehirn des beiBenden 
Tieres ergab bei der histologischen Untersuchung und im Tier
versuch im staatlichen Veterinaruntersuchungsamte in Konigsberg i. Pro ein 
negati yes Erge bnis. Es ist dies der erste derartige tatsachlich beobachtete 
Fall. Man darf iibrigens nicht iibersehen, daB die zur Untersuchung gelangende 
Menge des Gehirns eine recht geringe ist, und daher die Moglichkeit, den Erreger 
in den untersuchten Gehirnteilen nicht zu finden, sicherlich gegeben ist. Der 
positive Nachweis beweist die auBerordentlich groBe Menge des Erregers und 
seine annahernd gleiche Verteilung. Diese ist aber nicht immer vorhanden 
(Reller, Koch [2]). Marie (MRV 18) erwahnt einen Fall beim Menschen, bei 
welchem nur das verlangerte Mark, nicht aber das Ammonshorn pathogen war und 
Negrikorperchen enthielt. Remlinger und Bailly (7) priiften an 12 Runden 
zur Erklarung des friihen Auftretens des Virus im Speichel vor den klinischen 
Erscheinungen vergleichend die Pathogenitat der Infektionsstelle (oktosagittale 
Rirnwindung) und des Facialiskernes im verlangerten Marke. Das Virus, 
bestimmt durch subdurale Infektion bei Kaninchen, war in den ersten 8 Tagen 
an der Injektionsstelle nicht nachweisbar, sondern erst yom 9. Tage an -
das verwendete StraBenvirus totete Hunde in 14-15 Tagen - wiihrend das 
Gewebe des Facialiskernes schon am 5. Tage bei den Kaninchen Wut auslOste. 
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Aber selbst nach 9 Tagen erwies sich das Virus an der Injektionsstelle als weniger 
pathogen als das Virus im Facialiskerne. 

Welche diagnostische Schwierigkeiten sich ergeben konnen, lehrt ein unlangst 
(1927) von Lowenthal aus dem Sobernheimschen Institute in Bern berich
teter Fall: 

Eine Katze zeigte verandertes Benehmen, tiefe, heisere Stimme, Schwache der Nach
hand, starkes Speicheln, biB eine ihr wohlvertrautePflegerin unbegriindet in den Ober
schenkel und wurde deshalb auf Anordnung des Arztes (ein Tierarzt wurde nicht zu Rate 
gezogen) getotet. Eine Sektion wurde anscheinend nicht vorgenommen. 1m Gehirn fanden 
sich nicht im Ammonshorn, sondern an einer von diesem etwas entfernten umschriebenen 
Stelle bei der histologischen Untersuchung Gebilde, "deren Deutung als Negrikorperchen 
nicht auszuschlieBen war". Zwei intracerebral mit dem Katzenhirn infizierte Kaninchen 
waren nach 3 Monaten noch gesund. Das gebissene Madchen und weitere 5 Personen, 
welche sich moglicherweise mit dem Speichel des Tieres besudelt hatten, wurden geimpft 
und blieben gesund. Ubrigens beschreiben auch Ernst und Hahn 3 klinisch und experi. 
mentell sichere Wutfalle bei Hunden, in deren Gehirn bei Schnitten im Kern der Ganglien
zellen des Ammonshornes sich Korperchen fanden, deren Natur nicht geklart werden konnte. 

In besonders wichtigen Fallen ware noch der Versuch mit rabizidem Serum 
zur Unterscheidung von anderen Viruserkrankungen (Encephalitis, Virus Eck) 
heranzuziehen (KGS 53), da Kraus diesem Serum hohe Spezifitat zuerkennt, 
was iibrigens nach Kraus und seinen Mitarbeitern auch fiir das Komplement
bindungsverfahren mit Koktoantigen und Glycerinextrakten Geltung haben 
solI (Kraus und Michalka [LP 153]). Michalka (2) hat allerdings spater, 
und Rotta neuerdings diese strenge Spezifitat der Komplementbindungs
reaktion ebenso wie Imig, GluBmann und Solowjowa bestritten. Der 
einfache Komplementbindungsversuch sowie die Pracipitation (Lasser) sind 
gegenwartig zur sicheren Diagnose nicht verwendbar. 

Zusammenfassend ist daher beziiglich der Diagnose Wut zu sagen, daB im 
allgemeinen der klinische und der Zerlegungsbefund zusammen mit Negri
nachweis, fall weise erganzt durch den Tierversuch fiir praktische Zwecke der 
Massendiagnose geniigt, daB aber, falls weitgehende praktisch und wissen
schaftlich bedeutsame Fragen wie etwa Anwesenheit des Wutvirus in gesunden 
oder geimpften Runden u. a. beantwortet werden sollen, weitere Untersuchungen, 
wie fortgesetzte Tierpassagen, auch mit Runden, bei Infektionen mit StraJ3en
virus einwandfreier Negrinachweis bei den Versuchstieren und fallweise auch der 
Versuch mit rabizidem Serum unerlaJ3lich sind. 

Es weist daher der in dem in- und auslandischen Schrifttum viel bezogene Versuch 
von Dammann und Hasenkamp, wie Schniirer (5) begriindet, schwere Mangel auf: 
"Ein mit Virus fixe geimpfter Hund zeigte die ersten Krankheitserscheinungen. Urn zu 
priifen, ob der Speichel zu dieser Zeit infektios war, lieBen wir von ihm eine Katze beiBen 
und impften gleichfalls mit dem Speichel zwei Kaninchen intramuskular. Die Katze blieb 
gesund. Das eine Kaninchen starb schon am 3. Tage an Sepsis, wahrend das andere am 
:W. Tage die ersten Krankheitserscheinungen zeigte und in 4 weiteren Tagen an Wut ein
ging. Zu unserer Uberraschung nahm bei dem Hunde die Krankheit nicht ihren typischen 
VerIauf; es trat vielmehr Heilung ein." Kein Sektionsbefund von dem an "Wut" ein
gegangenen Kaninchen, kein Negrinachweis, kein Tierversuch, und trotzdem dient dieser 
Versuch als Beweis - nicht bei den beiden Autoren sondern bei den spateren Forschern -, 
daB Virus fixe-Wut des Hundes selbst bei Ausheilung infektiosen Speichel liefern kann! 

D. BegrHfsbestimmungen fur das Wutvirus. 
Noch mannigfaltiger als die Benennung der klinischen Wutformen sind die 

Bezeichnungen fiir das Wutvirus, wie sie gegenwartig im Schrifttum gebraucht 
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werden. Man findet einerseits die Bezeichnungen: StraBenvirus, Passagevirus, 
Virus fixe, Pseudovirus fixe, und nach dem Orte des Vorkommens "Gehirn
virus, Speichelvirus, Driisenvirus, Darmvirus" (Puntoni [8]) und anderer
seits als Beifiigungen: abgeschwacht, abgeandert, pathogen und apathogeri, 
virulent. und avirulent, avirulent aber lebend, verstarkt (refonce), offensiv 
und inoffensiv, aggressiv und inaggressiv, infektios und nicht infektiOs, lebend 
oder abgetotet (tot), abgetotet aber immunisierend, steril (nicht gleichbedeutend 
mit bakterienfrei), aktiv und inaktiv. Sicherlich sind viele dieser Bezeichnungen 
gleichbedeutend und nur aus sprachlichen Grunden der Abwechslung gewahlt 
worden, immerhin besteht aber die Moglichkeit, daB solche Bezeichnungen 
Begriffsbezeichnungen werden mit verschiedenen, voneinander abweichenden 
Inhaltsvorstellungen. Es erscheint daher notwendig, eine kurze Auseinander
setzung zu geben, in welcher Bedeutung in den folgenden Ausfiihrungen Be
zeichnungen gebraucht werden sollen, so weit sie fUr das Thema der Schutz
impfung bei Hunden iiberhaupt in Betracht kommen. Ais StraBenvirus 
soll ein Virus bezeichnet werden, das bei natiirlichen, meist infolge von BiB, 
hervorgerufenen Erkrankungen sich findet. Die beiden FaIle, daB einerseits 
bei dauernd gesunden Hunden ein Wutvirus festgestellt werden konnte und 
andererseits ein prainfektionell geimpfter Hund an Impfwut (Virus fixe-Wut) 
erkranken, einen anderen Hund beiBen und so eine natiirliche Erkrankung 
bewirken konnte, sind bisher, abgesehen von dem einen FaIle von Thiery, 
nicht beobachtet worden und sie konnen daher fiiglich bei der Besprechung 
der Benennung: StraBenvirus auBer Betracht gelassen werden. Virus fixe 
ist eine aus dem StraBenvirus durch wiederholte Hirnpassagen bei verschiedenen 
Tieren, meist Kaninchen, hervorgegangene und daher vorwiegend an das Gehirn 
angepaBte (organspezifische) Form des Wuterregers. Passagevirus, haufig im 
Schrifttum gleichbedeutend mit Virus fixe gebraucht, sollte ein Virus bezeichnen, 
das in seinen Eigenschaften zwischen dem StraBenvirus und dem Virus fixe 
steht, bei dem also die Fixierung (vor allem im Sinne einer in langen Zeitraumen 
und bei weiteren Hirnpassagen stets annahernd gleichbleibenden Inkubations
zeit) noch nicht eingetreten ist. Speichel-Driisen-Darmvirus ist ein Virus, wie 
es sich im Mundspeichel, in den Speicheldriisen und im Darmsaft vorfindet. 
Busson (3) wahlt den Ausdruck "Driisenvirus" fiir ein Virus, das er durch 
oftmalige Gehirninfektionen mit virushaltigen Speicheldriisen bei Meerschwein
chen erhalt. Als Pseudovirus fixe bezeichnet Babes (B 380) ein Virus, das 
durch Hirnpassage nicht bei Kaninchen, sondern bei Ratten, Fiichsen, Katzen 
gewonnen wurde, zwar die kurze, gleichbleibende Inkubationszeit wie Virus 
fixe bei Gehirninfektionen zeigt, aber nicht die Abschwachung fUr den Menschen 
und Hund und andere Gewebe als das Nervensystem. 

Die vielen vorhin genannten Beifiigungen zu dem W orte Virus sollen in 
dieser Zusammenstellung in den zwei Worten: virulent oder avirulent zu
sammengefaBt werden, worunter die Eigenschaft bezeichnet werden solI, daB 
ein bestimmtes Virus in der vorliegenden Form die Wuterkrankung bewirkt 
oder nicht. UnerlaBlich ist allerdings die Erganzung, bei welcher Tierart, bei 
welcher Einverleibungsart und in welchen Mengen das Virus virulent oder 
avirulent ist. Gradunterschiede in der Virulenz konnen noch durch die weitere 
Beifiigung von "stark" oder "schwach" zu dem Worte virulent bezeichnet 
werden. Als MaBstab fur die Virulenz gilt beim Lyssaerreger wie bei den 
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pathogenen Bakterien die starkste Verdiinnung, welche bei einer bestimmten 
Tierart und bei einer bestimmten Einverleibungsart zur Wuterkrankung fUhrt. 
Stillschweigende Voraussetzung ist allerdings bei dieser Bestimmung des Grades 
der Virulenz, daB das Ausgangsorgan, z. B. das Gehirn, den Erreger in 
annahernd gleicher Verteilung enthalt, was aber nicht immer zutreffen muB 
(Koch [2]). Die Inkubationszeit bei Lyssa ist kein sicherer MaBstab fill die 
Starke der Virulenz (Sch wein burg [3]). Die Inkubationszeiten bei Versuchs
tieren konnen auch bei einem und demselben FaIle je nach der Entnahmestelle 
verschieden sein (Koch [2]). Demnach eriibrigen sich aIle anderen friiher er
wahnten Beifiigungen wie offensiv, aggressiv usw., da sie eigentlich nichts anderes 
als die fehlende oder vorhandene Virulenz ausdriicken. Ais abgetotetes (steriles) 
Virus wird demnach ein Lyssavirus bezeichnet, das bei keiner Tierart, bei 
keiner Einverleibungsart und bei keiner Menge Wut auslOst. Vielfach Ver
wirrung stiftet die Bezeichnung "Abschwachung" (ohne jeden Zusatz) fUr die 
Kennzeichnung eines Lyssavirus. Nach den allgemeinen Grundsatzen in der 
Infektionslehre konnte man als "abgeschwacht" ein Virus dann bezeichnen, 
wenn es im Vergleiche zu friiheren Passagen oder zum Ausgangsstamme eine 
Erhohung der Dosis letalis minima, ferner ein Herabsinken der Mortalitat mit 
Verlangerung der Inkubationszeit aufweist. Nun verlaufen aber diese Abande
rungen des Wutvirus bei verschiedenen Tierarten und selbst bei derselben Art 
je nach dem Orte der Einverleibung keineswegs gleichsinnig. Ein ausgezeich
netes Beispiel hierfiir bietet das Virus fixe des Pasteurinstitutes in Odessa 
(Palawandow und Weinberg). Original Pasteur-Virus, seit 1886 bis 1. Oktober 
1926 1640 Kaninchenpassagen, subdural bei Kaninchen hochvirulent, 100% 
mit 8.10-6 g, Inkubation 6-7 Tage, aber subcutan bei Kaninchen und 
Meerschweinchen avirulent, bei weiBen Mausen subcutan in 77% todlich. 
Leider sind fUr die subcutane Virulenz keine Mengen angegeben. Auch 
andere Institute (Rom, Algier, Tanger) melden ahnliche Beobachtungen (Verlust 
der intraokularen Virulenz bei vollerhaltener Gehirnvirulenz). Sind solche 
Virusarten im allgemeinen als "abgeschwacht" anzusprechen? 1st iiber
haupt das Virus fixe ohne weitere Angabe als "Abschwachung" des StraBen
virus zu betrachten, aus dem es hervorgegangen? Sicherlich doch nur dann, 
wenn zu dem Worte "Abschwachung" Tierart, Einverleibungsart und Menge 
angegeben wird. 

tiber die Unterscheidung des StraBenvirus und des Virus fixe enthalten 
KGS 46 und LP 14 erschopfende Angaben, aus denen hervorgeht, daB das Virus 
fixe sich vom AusgangsstraBenvirus durch folgende Eigenschaften unterscheidet: 
Inkubationszeit (bei Virus fixe hauptsachlich gleichbleibende Inkubationszeit, 
nicht die Kiirze, abhangig auch von der Einverleibungsart (Marie und Muter
milch [2], Schweinburg [3]), Virulenz bei Einverleibung in verschiedene 
Gewebe und bei verschiedenen Tierarten iiberhaupt und verschiedene Grade 
der Virulenz der grauen und weiBen Gehirnsubstanz, Widerstandsfahigkeit 
gegen rabizides Serum (Puntoni zit. bei MRV 4), Affinitat zum Zentralnerven
system, Virulenz des Speichels, Krankheitsform, Krankheitsdauer, Negri
befunde und Fortpflanzungsgeschwindigkeit im Zentralnervensystem. 1m all
gemeinen ist die Unterscheidung nach den angefiihrten Merkmalen moglich, 
ohne daB uns hierdurch die Ursachen dieser Unterschiede klar wiirden. Viel
fach (KGS [45], Busson [1,2,4], MRV [12]) wird hierfiir die hOhere Fahigkeit 
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der Giftbildung und die einseitige Anpassung an das Zentralnervensystem 
angefiihrt. Logischerweise miiBte man daher die durch Virus fixe kiinstlich 
erzeugte Wut als Virus fixe-Wut (Impfwut, rage du laboratoire) von der 
durch StraBenwut virus hervorgerufenen Wut abtrennen, trotzdem gelegent
Hch im Einzelfalle die Entscheidung schwer oder unmoglich ist, ob ein 
Tier an StraBenwut oder Virus fixe-Wut zugrunde gegangen ist (Schoening 
[1], Remlinger und Bailly [6], B 300, Busson [2, 4], Koch [2], kurze 
Inkubationszeit, Fehlen von Negrikorperchen bei sicherer StraBenwut). 
Ubrigens sind auch Mischfalle, in denen sich beide Virusformen vorfinden, 
denkbar (Remlinger und Bailly [6]). 

Von groBer Bedeutung ist die Feststellung, daB das Virus fixe ebenso wie 
bekanntlich das StraBenvirus abanderungsfahig ist, selbst bei standiger Gehirn
infektion der Kaninchen und bei gleichem Ausgangsstamme und sogar eine 
ungleiche Abanderung in verschiedenen Pasteurinstituten zeigen kann. Das 
urspriingliche Virus fixe aus dem Pasteurinstitute Paris (7 Tage Inkubation) 
hat in Breslau zwischen den Jahren 1914-1918 seine Inkubation von 7 Tagen 
auf 4 Tage verkiirzt; in russischen Instituten, in welchen von 50 noch in 48 
mit Original Pasteurvirus vom Jahre 1886 gearbeitet wird (ZeiB), sogar auf 
3-4 Tage (FrCH 487 m). Das Breslauer Virus ist ferner nach den Arbeiten 
von MieBner und Baars, GieBe von der Subcutis in der Menge von iiber 
1 g, bei GieBe schon bei 0,6 g bei Hunden virulent. Das Virus fixe in Rom 
(Puntoni), gleichfalls ein Pasteurvirus, hat im Verlaufe der Kaninchenhirn
passagen zwischen 1919 und 1921 seine Virulenz fiir Kaninchen und Hunde 
bei intraokularer, subcutaner und'intramuskularer Einverleibung verloren und 
nur die subdurale Virulenz behalten (MRV 15), wahrend das Virus fixe 
Wien (ebenfalls ein Pasteurvirus) intraokulare Virulenz bei Kaninchen 
aufweist (Schniirer und Kirschik), keine subcutane, intramuskulare bei 
Hunden und Kaninchen (2-6 g) besitzt. Das Pasteurvirus in Paris hat seine 
Virulenzbei intraokularer Infektion der Kaninchen nicht geandert (MRV 15). 
Zwei Stamme Virus Sassari (Fermi) erwiesen sich bei der Nachpriifung in Wien 
(Busson [1]) an Kaninchen von der Subcutis aus als avirulent, ein 3. Stamm 
erzeugte bei Kaninchen abortive Wut. Wieweit diese Abanderungen der Viru
lenz mit der Rasse der Kaninchen, Gewicht, Alter, Haltung, Fiitterung 
und dem Gesundheitszustande, vielleicht sogar mit dem Klima zusammen
hangen, ist noch nicht genauer untersucht worden. DaB die Virulenz eines 
Virus fixe bei Hunden vom Unterhautgewebe aus aber groBe Bedeutung fiir 
die Impfung bei Hunden besitzt, seihier nur nebenbei bemerkt. Diese Verander
lichkeit der Virulenz eines sicheren Virus fixe, besonders im Sinne einer 
Erhohung, ist auch im Laboratoriumsversuche bei Verwendung anderer Tier
arten als Kaninchen, z. B. Meerschweinchen, und anderer Organe als Hirn, z. B. 
Speicheldriisen, zu beobachten ([B 300, 519], Busson [3,4], Schweinburg [4]). 
Bemerkenswert ist noch, daB diese Erhohung der Virulenz eine dauernde 
ist, also auch bei weiteren Gehirnpassagen sowohl bei Meerschweinchen als bei 
Kaninchen zum Ausdrucke kommt (Schweinburg [4]). Es ist daher ohne 
weiteres verstandlich, daB die gegenwartig im Gebrauch stehenden Virus-fixe
Stamme der verschiedenen Pasteurinstitute sich in ihrer Virulenz bei 
verschiedenen Tieren und Einverleibungsarten recht wesentlich voneinander 
unterscheiden: Das Virus Sassari und Palermo erzeugt bei 100% der Muriden 
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von der Subcutis aus in Verdiinnung von 1: 30000--60000 Wut (es hatte die 
Eigenschaft vom Originalstl'aBenwutstamm, aus dem es hergestellt wurde, 
beibehalten), das Virus von Rom und Turin nur in 60%, von Bologna und 
Florenz noch viel weniger, von Paris in 20-30%. Die Institute von Krakau, 
Kiew und Odessa arbeiteten gleichfalls mit Stammen, die hochst virulent 
von der Subcutis bei Mausen sind (MRV 14). Ebenso schwanken die Inkuba
tionszeiten bei s. d. Infektion von Kaninchen von 8 Tagen bis 2 (!) Tagen 
(FrCH 487 m). 

Diese Verschiedenheiten des Virus fixe hinsichtlich der Starke der Viru
lenz bei verschiedenen Tierarten und Einverleibungsarten berechtigen wohl 
noch nicht, von einer Polyvalenz, d. h. Verschiedenheiten des antigenen Ver
haltens des Wutvirus zu sprechen, urn so weniger, als gekreuzte serologische 
Untersuchungen z. B. das Virus Sassari von anderen Virusstammen nicht unter
scheiden lassen (MRV 15, KGS 87). Theodorescu fand allerdings solche 
Unterschiede. Plantureux (5) sah durch fortgesetzte Hundepassagen 
die intraokulare Virulenz vollstandig, die subcutane fast vollstandig ver
loren gehen, dagegen war die immunisierende Wirkung erhalten geblieben. 
Solche Abanderungen reihen sich zwanglos in unsere gegenwartigen Kenntnisse 
iiber die Abanderungsmoglichkeit der Virulenz der iibrigen Krankheits
erreger ein, ohne daB man daraus schon auf eine Polyvalenz schlieBen diirfte. 
1m iibrigen hat Hruska auch beim Pasteurschen Milzbrandvaccin durch 
oftmalige Nahrbodenpassagen Abanderungen der Virulenz fiir Kaninchen und 
Meerschweinchen gefunden. Wesentlich ist aber, daB Abanderungen des Virus 
fixe in keinem einzigen FaIle bis zum volligen Riickschlag zum AusgangsstraBen
virus gefiihrt haben (Schweinburg [4]). 

Auch das abweichende Verhalten der verschiedenen Stamme vom Virus 
fixe, selbst derselben Abstammung gegen physikalische und chemische Ein
wirkungen begriindet noch nicht eine Polyvalenz; ein solches Verhalten findet 
sich bekanntlich auch bei allen anderen Krankheitserregern, denen keine Poly
valenz zugesprochen wird, z. B. bei der Dampfresistenz verschiedener Original
milzbrandstamme. Die bisher beobachteten Abweichungen beim Wutvirus 
sind allerdings recht groB. So vertragt das Breslauer Virus fixe die rasch 
erfolgende vollige Eintrocknung bei Zimmertemperatur, ohne innerhalb von 
Monaten seine Virulenz bei Hirninfektionen des Kaninchens zu verlieren 
(MieBner und Baars), wahrend das Wiener Virus fixe nach unseren Versuchen 
bei Eintrocknung im Faust-Heim-Apparate bei 20 0 C in 24 Stunden vollig 
avirulent (Hirn, Kaninchen) geworden ist. Nicht geringer sind anscheinend die 
Verschiedenheiten gegeniiber Glycerin und Carbolsaure, welche beide Substanzen 
gegenwartig bei der Aufbewahrung des Virus und der Herstellung von Wutimpf
stoffen vielfach Verwendung finden. Wahrend bekanntlich Roux und Cal
mette und mit ihnen eine groBe Reihe anderer Forscher (Viala) das Glycerin 
zur Aufbewahrung der verschieden lang getrockneten Reihen des Pasteur
impfstoffes empfehlen, Poor und Steinhardt Virus fixe in Glycerin ver
rieben 191 Tage (Eisschrank), Hempt ganze Gehirne in Glycerin 30 Tage, 
Eisschrank, Ustupni Glycerinemulsionen 5 Monate virulent fanden, warnen 
Imamura und Andro, Tokio, vor dem Glycerin als Aufbewahrungsfliissigkeit, 
da bei ihren Versuchen die Wutmarkstiicke (Virus fixe-Kaninchen) bereits nach 
6 Tagen ihre Virulenz eingebiiBt hatten (FrCH 487 k). Gleiche Erfahrungen 
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Hegen auch fiir die Carbolsaure vor. Sehr bedeutsam erscheint die Feststellung 
von Palawandow und Weinberg, Odessa, welche bei ihrem Pasteur
virus, das von 1886 bis 1. Oktober 1926 1640 Kaninchenpassagen durch
gemacht hatte, eine verschiedene Widerstandskraft gegen Austrocknung, Gly
cerin, Carbolsii.ure bei verschiedenen Passageserien desselben Virus fanden: 
z. B. hatte das Passagegehirn 1634 und 1635 seine Virulenz in 1 % Carbol
sii.ure am 10. Tage verloren (s. d. am Kaninehen gepriift), wahrend die Serie 
1618 noch am 71. Tage unter gleichen Bedingungen gehalten, virulent war. 
In Kasan erwies sich (Herrmann [4]) ein 1924 aus Odessa erhaltener Virus 
fixe-Stamm nach 6tagiger Trocknung nach Pasteur bei 4 Kaninchen (s. d. 
Infektion) als avirulent, wahrend das 7tagige Mark bei 2 von 4 Kaninchen, 
das 9tagige bei 1 von 4 Kaninchen Wut, das IOtagige bei 2 von 4 Kaninchen 
am 7. Tage Fieber ausloste. Dasselbe Virus Odessa totete in Glycerin bei 80 

aufbewahrt und nach 151 Tagen s. d. auf Kaninchen iibertragen nur 1 von 
3 Kaninchen, dagegen das 184 tagige und selbst das 330tagige aIle 3 gepriiften 
Kaninchen, allerdings das 330tagige bei einem Kaninchen mit 9 Tagen, bei den 
2 restlichen mit 53 und 54 Tagen Inkubation. Dasselbe Virus Odessa blieb in 
Sebastopol in Glycerin nur 1 Woche virulent, in Omsk 6 Monate. Bemerkens
werterweise berichtet Pfenninger iiber ganz gleiche Beobachtungen beim Virus 
der Hiihnerpest. Leider fehlen vielfach bei allen derartigen Beobachtungen 
iiber das Lyssavirus genauere Angaben, ob das Gehirn im ganzen oder zerteilt, 
oder verrieben und bei welchen Temperat-uren es den chemischen Einfliissen 
ausgesetzt wurde, und mit welchen Mengeri die Priifung erfolgte, so daB schon 
deshalb Vergleiche der verschiedenen Befunde schwer sind. Die Priifung dieser 
Frage an einem Zentralinstitute oder an mehreren Instituten nach einem 
genau festgelegten Versuchsplane, der die Beschaffenheit des Glycerins, Tem
peratur, GroBe der eingelegten Markstiicke, Einverleibungsart und -menge um
fassen miiBte, erscheint dringend notwendig, wie dies auch Herrmann fordert. 

Dagegen konnen die Beobachtungen von Puntoni (MRV 61) und Schoe
ning (1) (Versagen des Impfschutzes bei Hunden durch ein bestimmtes Virus 
fixe bei Verwendung bestimmter StraBenvirusstamme) fiir eine Polyvalenz 
sprechen, die sowohl das Virus fixe als auch das StraBenvirus betreffen konnte 
(MRV 13, Theodorescu). Doch ware ein solches Versagen des Impfschutzes 
auch durch eine besonders hohe Virulenz des StraBenvirus zu erklii.ren. Eine 
betrachtliche Verschiedenheit des Grades der Virulenz der StraBenvirusstamme, 
wie sie sich in verschiedenen Landern vorfinden, ist schon lange bekannt (R 84). 
Auch die Tatsache, daB es StraBenvirusstamme gibt, welche durch fort
gesetzte Gehirnpassagen leicht, in wenigen Durchgangen, in Virus fixe sich um
wandeln lassen, andere schwer und erst ganz allmahlich und schlieBlich solche, 
die sich iiberhaupt nicht zu Virus fixe umbilden (MRV 32), sprechen nicht 
sicher fiir eine Polyvalenz, da wir iiber das Wesen der Umwandlung von StraBen
virus in Virus fixe nur Vermutungen aufstellen konnen. Chini beobachtete 
bei einem natiirlich an rekurrierender Lyssa erkrankten Hunde ein Virus, das 
diese Eigenschaft auch bei Kanincheniibertragungen beibehalten hat. SchlieB
lich konnten auch die merkwiirdigen Krankheitsbilder des Chien fou in Senegal, 
von Tschit chatschoff (MRV 13) auch in Kleinasien beobachtet, der Epi
demie in San Catharina (Siidamerika), von Runden in den malayischen Staaten 
(Gokhale, Negri-positiv), der Polarhunde (Pfeil), der Runde 'in Kamtschatka 



572 Josef Schniirer und Hans David: 

(EinfluB des Klimas oder der Hunderassen,1), der wiitenden Hunde in Senegal 
und Sudan (Heckenroth, zit. bei MRV 14), sowie das Vorkommen ganz ab
weichender Lyssavirusstamme wie das Virus Koritschoner, das von Kraus 
und Schweinburg (KGS 54) nach den Ergebnissen der Versuche mit rabizidem 
Serum als Lyssavirus angesprochen wird, im Sinne der Auffassung einer Poly
valenz des Wuterregers gedeutet werden; ob mit Recht, laBt sich heute noch 
nicht mit Sicherheit entscheiden. Die Bedeutung einer Polyvalenz des StraBen
virus, dem auch vielleicht eine Polyvalenz in den antigenen Fahigkeiten des aus 
einem solchen StraBenvirus gewonnenen Virus fixe entsprechen wiirde (Marie 
[MRV 15]), ware sicherlich sowohl fUr die Menschen- als auch fur die Hunde
impfung eine sehr groBe. Allerdings verwendet selbst Puntoni, der Haupt
verfechter der Polyvalenzlehre des Virus fixe und des StraBenvirus nur einen 
monovalenten Impfstoff zu Menschenimpfungen, da derselbe ausgezeichnete 
Ergebnisse Hefert und die Herstellung polyvalenter Impfstoffe auf groBe 
Schwierigkeiten stoBen wiirde und bei zu kurz passiertem Virus fixe gefahr
lich sein konnte (FrCH 487 a). 

Aber auch schon das Bestehen von StraBenvirus- und Virus fixe-Stammen, 
die in ihrer Virulenz und Resistenz vielleicht auch in der Starke ihrer 
immunisierenden Fahigkeiten so betrachtlich voneinander abweichen, hat die 
groBte Bedeutung fur die Schutzimpfung uberhaupt und es ist auffallend, 
daB diese vielfach schon lange bekannten Tatsachen bei der Herstellung der 
Wutimpfstoffe fur Menschen und Tiere bisher nicht recht gewurdigt wurden 
und erst auf der Lyssawelttagung in Paris 1927 die Forderung aufgestellt 
wurde, aus der groBen Anzahl der verwendeten Virusfixstamme unschadliche 
und gut immunisierende in einem Zentralinstitute auszuwahlen und den Pasteur
instituten zuzumitteln (MRV 8). 

Inwieweit dem Wutvirus Entwicklungskreise (Cyclen) zuzuschreiben sind, 
von denen ein Kreis das StraBenvirus, ein anderer das Virus fixe umfaBt 
(Heller, Manuelian [zit. MRV 33], Di Vestea), entzieht sich gegen
wartig jeder Beurteilung, da wir in dieser Hinsicht nur auf Vermutungen an
gewiesen sind. Das Verschwinden des intracerebral aus Kaninchen eingebrachten 
Lyssavirus unmittelbar nach der Einspritzung und das Wiederauftreten im 
infektionstuchtigen Zustand am 5. Tage, wodurch sich das Lyssavirus yom 
Herpesvirus unterscheidet, legen Remlinger und Bailly (3) den Gedanken 
an Entwicklungsstadien des Virus nahe, den auch Busson (2, 4) fur durch
aus moglich halt, wie auch die Auffassung, daB konsumptive Wut durch 
ein nicht vollig ausgereiftes Virus bedingt sein konnte. Die auffallende 
Virulenz des Speichels bei StraBenwut, welche die des Gehirns weit uber
trifft, worauf namentlich Remlinger (1) aufmerksam macht, legt den Ge
danken von besonderen Entwicklungscyclen in Speichel, wie dies auch von 
Poor und Steinhardt geauBert wird, wohl nahe, konnte aber auch durch Ein
wirkung infektionsbefordernder Stoffe (Aggressine) gedeutet werden. Ebenso 
fraglich ist, ob in der Natur ein Wechsel der Tierart etwa Hund-Katze (de Blasi 
und Russo Travati, zit. bei B 300) oder bei Virus fixe: Kaninchen-Meer
schweinchen zur Erhaltung der Virulenz und der antigenen Fahigkeiten not
wendig ist. Demgegenuber berichtet Szekely (FrCH 487a), daB das Budapester 
Virus bereits (1927) 14000 Kaninchenpassagen hinter sich hatte, ohne daB 
eine Abanderung der Virusfortpflanzung notwendig erschiene. 
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Versuche zur Reingewinnung des Wutvirus, also zur Befreiung des Virus von Nerven
und anderen Gewebszellen wurden von Ponomareff und Solovieff, Leningrad (1928) 
angestellt. Ein Auszug einer 10% Virus fixe-Aufschwemmung vom Kaninchen oder Pferd 
in Kochsalzlosung mit Paraffin. liquidum oder Ather enthalt nur wenig Nervensubstanz, 
dagegen rund 50% des Virus vom Ausgangsmaterial. Mit diasen Auszugen kann bei Pferden 
ein rabizides Serum gewonnen werden, das in der Menge von 10 ccm 50%, in der Menge von 
20 ccm sogar 70% der Kaninchengegen nachfolgende (4-24 Stunden) subdurale Infektionen 
schutzt, also auch im Gegensatz zu den bekannten Versuchen von Kraus auch in vivo 
wirkt. Altere Versuche der Reingewinnung oder Konzentrierung des Virus stammen von 
Poor und Steinhardt (1913), die aus Speicheldrii.sen von Runden Glycerinausziige her
stellten und das Glycerin durch Kollodiumsii.ckchen dialysierten. Das Virus bleibt im Sick
chen. Hierin liegt allerdings ein Widerspruch zu Marie (MRV 23), der die leichte Dialy
sierbarkeit des Virus durch Kollodiumsackchen erwahnt. Praktische Verwendung hat aber 
bisher keines dieser Verfahren, die groBe wissenschaftliche und praktische Bedeutung 
erlangen konnten, gefunden. Obrigens findet auchdurch die Atherbehandlung, wie Rempt 
ausfiihrt, eine Reinigung und AufschlieJlung des Virus statt. 

III. Impfverfahren and deren experimentelle Begriindang. 
A. Geschichte. 

Die Tatsache, daB Runde durch Impfung gegen Lyssa geschiitzt werden 
konnen, wurde bekannterweise in zahlreichen Versuchen einwandfrei von 
PasteurundRogyes festgestellt, welche auf Grund dieser Versuche bei Runden 
ihre Schutzimpfungsmethoden fiir den Menschen aufgebaut haben. Die anfang
lichen Versuche von Pasteur und Hogyes' erstrecken sich darauf, Runde 
praventiv gegen eine nachfolgende, selbst subdurale Infektion mit StraBenwut
virus oder Virus fixe zu schiitzen. Spatere Untersuchungen ergaben die Moglich
keit, Runde auch postinfektionell vor dem Ausbruch der Krankheit zu be
wahren. 

Der Gedanke, Hunde gegen eine natiirliche Wuterkrankung durch eine 
praventive Impfung zu schiitzen - 95% der Wut bei Menschen und Tieren 
stammt vom Runde - wurde nach einer Mitteilung Kriigelsteins bereits 
1812 erwogen, da in Anlehnung an die J ennersche Pockenimpfung empfohlen 
wurde, Hunde mit dem Speichel wutkranker Kiihe zu impfen, von dessen 
Apathogenitat man friiher tiberzeugt gewesen ist. Der erste, dem es gelang, 
bei Tieren experimentell eine Wutimmunitat zu erzeugen, war Galtier, der 
1879 Schafe intravenos mit dem Speichel wutkranker Tiere vorbehandelt hatte 
und gegen eine nachtragliche Infektion schtitzen konnte. Bald nach Bekannt
werden der Forschungsergebnisse von Pasteur tiber die prainfektionelle Immu
nisierungsmoglichkeit von Runden, tauchte von neuem der Gedanke auf, 
Runde gegen eine nachtragliche StraBenwutinfektion durch die Pasteurmethode 
zu schiitzen und Bouley brachte 1884 in Vorschlag, daB besonders gefahrdete 
Runde, wie Haus-, Schafer-, Fleischer- und Jagdhunde obligatorisch schutz
geimpft werden sollen. Auch Rogyes trat 1892 fUr die praventive Schutz
impfung der Hunde nach seiner Methode ein, insbesondere deshalb, weil er 
vermutete, daB durch Vererbung der Wutimmunitat bei allgemeiner Durch
fiihrung der Schutzimpfung die folgenden Rundegenerationen der Wut gegen
iiber immer unempfanglicher wiirden. Weder die Vorschlage von Bouley 
noch von Hogyes gelangten zur praktischen Durchfiihrung, was vor allem 
seinen Grund darin hat, daB weder die Methode Pasteur noch die Dilutions
methode von Ho gyes wegen der zahlreichen Einzelinjektionen den Anforderungen 
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der Veterinarpraxis an ein Verfahren zur Massenimpfung Rechnung tragen. 
Ubrigens lauten die Ergebnisse aus den Versuchen Hunde gegen Lyssa pra
infektionell nach Pasteur zu impfen, keineswegs einheitIich; die gHinzenden 
Resultate Pasteurs sind von keinem Nachpriifer auch nur annahernd erreicht 
worden (Fritsch, Hogyes, Pokschischewski, Ramon C. Aranguren 
[Argentinien FrCH 487c]). Giinstiger lauten wohl die Angaben von De Blasi 
(Palermo [FrCH 487b]), Murat (Algier FrCH 4871) und von Novy (Bolognia 
FrCH 487 m) iiber die postinfektionelle Immunisierung von Hunden nach 
Pasteur, sofern die Behandlung auf 30 Tage verlangert wird (N ovy). 

1m Gegensatze zu der geringen Verwendung der Methode Pasteur in der 
Veterinarmedizin wurde die Dilutionsmethode von Hogyes, allerdings nach 
Herabsetzung der Zahl der Einzelinjektionen zur pra- und postinfektionellen 
Immunisierung von Hunden haufiger angewendet. Uber die Moglichkeit, 
Hunde prainfektionell mit einer geringen Anzahl von Injektionen gegen eine 
nachtragIiche kiinstliche Infektion mit StraBenvirus zu schiitzen, berichtete 
bereits Hogyes (1886-1887). Hogyes konnte von 40 Hunden, die 3-9 Tage 
hindurch subcutan mit steigenden Markverdiinnungen (I: 10 000 bis 1: 100) 
mit insgesamt 0,351 bis 1,054 g Virus vorbehandelt worden waren, 25 Tiere 
gegen eine subdurale oder intraokulare Infektion mit StraBenwutvirus oder 
Virus fixe schiitzen. Schniirer versuchte 1905 ebenfalls die prainfektionelle 
Immunisierung nach Hogyes mit 8-35 Einspritzungen bei einigen Hunden und 
konnte sich gleichfalls von der Wirksamkeit des Verfahrens gegen eine nach
tragIiche subdurale Infektion mit StraBenwutvirus iiberzeugen. 

B. Impfverfahren. 
a) Abgekiirzte Verfahren mit frischem, vollpathogenem Virus. 

Auf Grund zahlreicher Laboratoriumsversuche, welche die Vereinfachung 
des Verfahrens nach Hogyes bis zu einer einmaligen Injektion von frischem 
Virus fixe (Schniirer und Kirschik, Greiner) und die Herstellung eines 
durch langere Zeit haltbaren, fUr Kaninchen subdural virulenten Impfstoffes 
bezweckten, verwendete Schniirer in den Jahren 1922-1925 zur praktischen 
praventiven Impfung der Hunde 5, spater 4 Injektionen mit insgesamt 0,0665 
bis 0,76 g frischem Wiener Virus, verrieben in Glycerin-KochsalzlOsung (2: I), 
welches Verfahren im Schrifttum als "abgekiirztes Verfahren nach Schniirer" 
(KGS 415) bezeichnet wird. 

Nach diesem Verfahren wurden in den Jahren 1922-1925 in Wien 144 Runde geimpft. 
Von den bis zum 1. Dezember 1923 geimpften 124 Runden wurden 31 rein prainfektionell 
vorbehandelt, wogegen 93 Runde im Sinne des Tierseuchengesetzes als "wutansteckungs
verdachtig" angesehen werden muBten. Von letzteren gingen 4 Runde an Wut ein (2 ge
bissene Runde, bei 2 Runden ist der BiB nicht nachgewiesen, wohl aber eine Beriihrung 
mit wiitenden Runden). Uber die Wirksamkeit dieser Methode kann kein biindiges Urtei! 
abgegeben werden, weil iiber die Gefahrdung der prainfektionell geimpften Runde keine 
Boobaehtungen vorliegen. Allerdings wurde das Endziel der Impfung mit einer Ein
spritzung von frisehem ViIus fixe unter dem Eindrueke der Wirksamkeit des Verfahrens 
von Umeno und Doi nicht weiter verfolgt, vielmehr die Versuehe mit sieher abgetotetem 
Carbolvirus weiter fortgesetzt. 

Ebenso wie Schniirer haben auch Aujeszky (I, 3) und Murillo das fiir 
die Schutzimpfung des Menschen dienende Verfahren von Hogyes vereinfacht 
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und namentlich zur postinfektionellen Immunisierung von Runden und anderen 
Raustieren verwendet. 

b) Einzelimpfung mit vollpathogenem frischem Virus. 

Die bereits abgekiirzten Methoden, welche immerhin 4-8 Einzelinjektionen 
verlangen, konnten den Forderungen bei der prainfektionellen Massenimpfung 
von Runden gleichfalls nicht entsprechen. Vor langerer Zeit bereits wurde 
von der Veterinarmedizin von der Beobachtung verschiedener Autoren Gebrauch 
gemacht, daB nach wenigen (2-3) subcutanen oder interperitonealen Injektionen 
und selbst nach einer einzigen Injektion einer geniigend groBen Menge von Virus 
fixe bei Runden Immunitat gegen eine nachtraglich vorgenommene, selbst 
subdurale Infektion mit StraBenwutvirus oder Virus fixe entsteht (Finkel
stein, Rogyes, Marx, ReIman, Kraiouchkine u. a.). 

Pasteur hatte seinerzeit festgestellt, daB die Immunitat des Rundes 
gegen Lyssa mit der Menge des subcutan eingespritzten Virus fixe im geraden 
Verhaltnis steht, wie dies auch die Ansicht von Rogyes ist, und daB Runde 
durch eine einmalige subcutane Einspritzung einer groBeren Menge von Virus 
fixe praventiv immunisiert werden konnen. Dasselbe zeigen auch Versuche 
von Rogyes, der 7 Runde mittelst einer einzigen subcutanen Injektion mit 
0,5 g Virus fixe impfte. Ein Tier starb infolge der Impfung, ein weiterer Rund 
hielt einer nach 54 Tagen vorgenommenen subduralen Infektion mit StraBen
wutvirus nicht stand, wogegen die 5 restlichen, in gleicher Weise infizierten 
Runde gesund und am Leben blieben. Fiir die weitere Entwicklung der pra
ventiven Schutzimpfung von Runden mit nur wenigen Injektionen waren neben 
den Feststellungen von Marx und ReIman, die Ansicht von Ferran u. a. 
von Bedeutung, daB das Virus fixe seine Virulenz auf subcutanem Wege 
fUr den Menschen und fUr Runde in groBem MaBe eingebiiBt habe. Die Unter
suchungsergebnisse von Rogyes, Schniirer, Greiner, MieBner, Schniirer 
und Kirschik, Pfeiler und J(apfberger und von Pokschischewski iiber 
die Immunisierungsmoglichkeit von Runden mit einer ein- bis dreimaligen 
subcutanen oder interperitonealen Einverleibung von groBen Virus fixe-Mengen 
lassen sich zur folgenden Zusammenfassung vereinigen (Schniirer [2]): 

93 Runde wurden mit groBen Dosen (0,33 bis 20 g) frischem Virus fixe sub
cutan oder interperitoneal mit 1-2, in seltenen Fallen mit 3 Injektionen vor
behandelt. Davon wurden 40 Runde innerhalb 18-120 Tage nach der Immu
nisierung subdural mit StraBenwutvirus (22 Runde) oder Virus fixe (18 Runde) 
gepriift. Es erwiesen sich von den mit StraBenwutvirus infizierten Runden 
63,6% (14 Runde) immun, von den mit Virus fixe gepriiften blieben 83,3% 
(15 Runde) am Leben. 34 Runde wurden 4-363 Tage nach der Vorbehandlung 
intraokular (kameral) infiziert, und zwar: 24 Runde mit Virus fixe, davon 
erwiesen sich 22 (91,6 0/ 0 ) als immun, 10 Runde mit StraBenwutvirus, davon 9 
(90%) immun, 16 Runde wurden intramuskular mit Virus fixe (2 Runde) 
oder mit StraBenwutvirus (14 Runde) auf ihre Immunitat gepriift, 3 weitere 
Runde wurden den Bissen wiitender Runde ausgesetzt; es erwiesen sich aIle 
Tiere als immun. Werden zur Bewertung des Verfahrens nur die subdural 
und die intraokular gepriiften Runde herangezogen, so erwiesen sich von den 
mit 1-2 Virusdosen vorbehandelten Runden 81 % als geschiitzt. 
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Versuche aus neuerer Zeit, Hunde mittelst einer einzigen intraperitonealen 
oder subcutanen Injektion mit einer groBen Menge von Virus fixe prainfektionell 
zu immunisieren, liegen vom Pasteurinstitut in Coonor (Madras [FrCH 487e]), 
von GieBe, MieBner und Baars und Ustupny vor. Nach den Versuchen 
in Coonor gelingt es sicher, Hunde mit einer einzigen groBen Virus fixe-Menge 
gegen eine subdurale Infektion mit Wutvirus zu schutzen. GieBe verwendete 
in Anlehnung an die Versuche von Pokschischewski zur intraperitonealen 
Vorbehandlung von 11 Hunden eine einmalige Dosis von rund 4 g Virus fixe 
Breslau. Impfverluste beobachtete GieBe keine, 3 Hunde starben infolge 
dernachtraglich vorgenommenen intermuskularen Infektion mit 0,15-0,2 g 
StraBenwutvirus an Wut. MieBner und Baars behandelten 53 Hunde mit 
verschiedenen Virus fixe-Stammen (2 Berliner Stamme, 1 Virus Breslau) inter
peritoneal oder subcutan mit 1-3 g Virus mit einer oder htichstens 2 (5 Hunde) 
Injektionen vor. 4 Hunde starben nach intraperitonealer Einspritzung von 
2-3 g Virus fixe an Wut, wogegen alle anderen Hunde 1-1,5 g Virus auch vom 
starker ,-irulenten Virus Breslau ohne Rucksicht auf die Einverleibungsart 
vertragen haben. Wie den Tabeilen 4 und 8 der Mitteilung von MieBner und 
Baars zu entnehmen ist, hielten 93% der immunisierten Hunde einer 4 Wochen 
bis 14 Monaten spater erfolgten intramuskularen Infektion mit StraBenwut
virus stand, wogegen 79,4% der nicht vorbehandelten, bloB infizierten Kontroll
hunde an Lyssa starben. Auf Grund ihrer Versuche geben MieBner und Baars 
an, daB die prainfektionelle Immunisierung von Hunden durch einmalige sub
cutane oder intraperitoneale Impfung mit frischem Virus fixe gelingt und 
eine zweimalige Impfung nicht erforderlich ist, wie dies auch aus Versuchen 
von Ustupny bei 8 Hunden hervorgeht. 

Weitere Versuche von Ustupny uber die postinfektioneUe Immuni
sierung von Hunden durch eine einmalige Injektion von Virus fixe mussen wegen 
ihrer vielleicht grundsatzlichen Bedeutung naher besprochen werden. Ustupny 
verwendet zu seinen Immunisierungsversuchen von wiitenden Hunden (Negri: 
positiv) gebissene Hunde, die ihm von den Besitzern zur Verfugung gestellt worden 
sind. Bei den ersten 58 Hunden erfolgte die postinfektioneile Immunisierung 
einmal subcutan (davon 15 Hunde intraperitoneal) mit 0,3-0,9 g Virus fixe 
Rostov (Inkubation fur Kaninchen subdural 4-5 Tage) in physiologischer 
KochsalzlOsung, spater in Form einer 1O%igen Virusglycerinsuspension (1 g 
Virus auf 10 Teile einer 50% Glycerinlosung), welche, in Eis aufbewahrt, 5 Monate 
lang fur subdural geimpfte Kaninchen virulent blieb. In den Jahren 1926 
bis Mai 1927 wurden weitere 167 gebissene Hunde, und zwar junge Hunde mit 
0,4 g, erwachsene Hunde mit 1 g Virus einmal subcutan gespritzt, so daB dem
nach von Ustupny 225 Hunde mit einer einzigen Injektion postinfektioneil 
geimpft worden waren. Von den geimpften Hunden, die ein Monat lang an der 
Kette mit Maulkorb und 2 weitere Monate (einige uber 1 Jahr) unter tier
arztlicher Beobachtung gehalten worden waren, verendete nur ein junger 
Hund 10 Tage nach der Impfung an Wut, wogegen aile anderen Hunde gesund 
blieben. Ungeimpft in verschiedenen Gehoften belassene Hunde erlagen der 
Wut. 

Uber die postinfektionelle Immunisierung mit nur einmaliger intra
abdomineiler oder subcutaner Impfung liegen ferner Berichte von Adelheim 
(Riga FrCH 487 d) uber 16 Hunde (davon 1 an Lyssa verendet), welche mit 
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0,1 g Virus geimpft worden waren und von Schern iiber 18 tatsachlich von 
wiitenden Hunden gebissene und iiber 12 ansteckungsverdachtige Hunde vor, 
von denen keiner nachtraglich erkrankt ist. 

Herrmann (1, 2) will durch Versuche an Kaninchen, Meerschweinchen und Mausen 
den Beweis erbracht haben, daB eine einmalige priHnfektionelJe Impfung mit friRchem 
Virus fixe, sogar mit lebensgefahrlichen Dosen, Hunden keinen genligenden Schutz gegen 
Tollwut verleiht. Abgesehen davon, daB Kanin,chen, Meerschweinchen und Mii.use liber
haupt nur schwer gegen Lyssa zu immunisieren sind, konnen bei diesen Tieren erhobene 
Impfergebnisse nicht folgerichtig auf Hunde libertragen werden. AuBerdem glauben wir 
aber den Versuchen von Herrmann entnehmen zu konnen, daB im Gegensatze zU seinen 
SchluBfolgerungen durch eine einzeitige Immunisierung mit Virus fixe auch bei den gagen 
Lyssa sehr empfindlichen Kaninchen, Meerschweinchen und Mausen ein ganz betrachtlicher 
Impfschutz gegen eine subdurale oder intramuskulii.re Infektion mit StraBenvirus zustande 
kommt (70-80%). Die Versuche von Fermi (5), welche ebenfalls die Gefahrlichkeit und 
Wirkungslosigkeit der intensiven abgekiirzten antirabischen Wutbehandlung erweisen 
sollen, sind nur in beschranktem MaBe verwertbar, da seiner Mitteilung nicht zu entnehmen 
ist, daB die oft malige Impfung von Hunden mit dem gleichen Impfstoffe weniger gefahr. 
lich und wirksamer gewesen ware. 

c) Verfahren mit vollvirulentem, haltbar gemachtem Virus. 

Nach dem bisher Vorgebrachten steht es auBer Zweifel, daB eine Immunisie
rung von Hunden gegen Lyssa mit frischem unverandertem Virus fixe gelingt. 
Nichtsdestoweniger befriedigt diese Impfmethode fur die Massenbehandlung 
von Hunden, welche ohne Dezentralisierung nicht denkbar ist, nicht wegen der 
Umstandlichkeit der Herstellung des Impfstoffes in der Praxis, der beschrankten 
Haltbarkeit solcher Impfstoffe und der immerhin bestehenden Gefahr der Impf
wut. Es war daher seit jeher das Hauptaugenmerk darauf gerichtet, fUr die 
Vorbehandlung von Hunden gegen Lyssa Impfstoffe herzustellen, welche halt
bar, versandfahig, ungefahrlich fur den Impfling und fiir den Impfenden und 
einfach in der Anwendung sind. 

Zur Haltbarmachung des fixen Wutvirus bei Erhaltung seiner pathogenen 
Eigenschaften finden verschiedene Methoden Anwendung, von denen die 
wichtigsten sind: 1. Einlegen des Wuthirns in Glycerin (C aIm e t t e) oder 
Herstellung von Virus-Glycerin-Kochsalzverreibungen. 2. Schnelles Trocknen 
der virushaltigen Nervensubstanz, a) bei tiefen Temperaturen (bis -180 C, 
van Steenberghe, Harris), b) bei hoheren Temperaturen (25 0 C) von 
MieBner "Lyssin". 

Auf die konservierende Eigenschaft des Glycerins fiir das Wutvirus machte 
Roux aufmerksam und dieses wird seither bekanntlich vielfach zum Einlegen 
der virushaltigen Nervensubstanz, sowie zur Herstellung von Impfstoffen ver· 
wendet. 

Versuche bei Hunden mit dem Impfstoff von Harris wurden mit giinstigem 
Ergebnis von Harris und d'Aunoy angestellt. AuBerdem liegen Berichte 
von der Firma Eli Lilly and Co. (Indianopolis [:FrCH 487f]) vor, welche diesen 
Impfstoff fabriksmaBig herstellt, daB Hunde, mit 14 Injektionen vorbehandelt, 
in 50 0/ 0 der FaIle gegen eine todliche Dosis von StraBenvirus, intraokuIar 
gespritzt, geschiitzt werden konnten. 

MieBner und Baars stellten bei 12Q Hunden prainfektionelle Schutz
impfungsversuche mit 10-63 Tage altem Lyssin an (hergestellt aus Virus 
Breslau), wobei 50 Hunde einmal subcutan mit Dosen geimpft wurden, welche 
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0,45-2,5 g frischem Virus entsprechen. 0,364 g Lyssin = 1 g Virus fixe frisch. 
2 Runde erkrankten an Impfwut, welche Lyssindosen entsprechend 1,5 und 
2,5 g frischen Virus fixe erhalten hatten. Die restlichen 70 Runde erhielten 
einheitlich 0,33 Lyssin = 0,9 g frisches Virus einmal subcutan verimpft, was 
von den Runden schadlos vertragen wurde. 

4 W ochen spater erwiesen sich bei intramuskularer Infektion mit StraBenvirus 
von 105 geimpften, 36 Kontrollhundep. und 24 Kontrollkaninchen 98,1 % der 
geimpften Runde als immun, wogegen 66,7% der nicht vorbehandelten Kontroll
hunde und 98,1 % der Kontrollkaninchen an Tollwut starben. 2 geimpfte Runde 
erlagen der Wutinfektion. 

In neuerer Zeit berichtete auch Karmann iiber die einmalige Immunisierung 
von 44 Runden mit Lyssin und er konnte sich sowohl von der Unschadlichkeit, 
als auch von der Wirksamkeit des Verfahrens gegen eine intramuskulare Infektion 
mit StraBenvirus iiberzeugen: 79,3-100% der geimpften und hernach infi
zierten Runde blieben gesund, 50-76,9% der Kontrollhunde erlagen der Wut. 
Nach der Ansicht von Karmann, der mit 2 verschiedenen Operationsnummern 
von Lyssinen gearbeitet hatte, diirfte die Schutzkraft der einzelnen Erzeugnisse 
nicht immer gleich stark sein. 

Die Konservierung des Virus fixe wurde aueh dmeh andere MaBnahmen versueht, 
so von MieBner dureh EinsehluB des Markes in Gelatine, von Imamura und Keisaburo 
in Serum, Ringerscher Liisung, Citratplasma usw.; Plantureux (2, 3, 4) empfiehlt zur 
Haltbarmaehung der virushaltigen Nervensubstanz das Formolserum nach Legroux mit 
oder ohne Zusatz von Glycerin (Haltbarkeit des Virus 1-2 Monate) und das Phenolserum 
(200 cern Serum + 400 cern phys. Koehsalzliisung + 1 eem Phenol), in dem das Virus fixe 
ungefahr 2 Monate seine Virulenz unverandert erhalten soIl.· Uber die von Plantureux 
angegebenen Methoden, sowie iiber das von Botafogo Gonsalves geiibte Verfahren, 
Virus fixe in Oliveniil zu verreiben, wird spater die Rede sein. 

d) Verfahren mit abgeschwachtem oder totem Virus. 
Wenn nun auch die Verwendung von Impfstoffen mit vollvirulentem Virus, 

haltbar gemacht oder nicht, unter Beobachtung der friiher erwahnten Um
stande im allgemeinen als ungefahrlich betrachtet werden kann, so konnte 
doch im Einzelfalle unter Verhaltnissen, die uns gegenwartig nur wenig oder gar 
nichtbekannt sind, Impflyssa auftreten, deren Bedeutung allerdings yom 
Standpunkte der Seuchenverbreitung und au{)h der Gefahrlichkeit fUr die 
Umgebung vielfach weit iiberschatzt zu werden scheint. Die Impflyssa verlauft 
fast ausnahmslos ohne BeiBsucht und Entweichungsdrang, und die Infektiositat 
des Speichels ist, wenn iiberhaupt, nur selten vorhanden. Nichtsdestoweniger 
sind die Bestrebungen durchaus verstandlich, Impfstoffe mit wenig virulentem 
und schlieBlich sogar mit vollig avirulentem Virus herzustellen. Selbstver
standlich muBte zuerst die Frage beantwortet werden, ob solcher Art hergestellte 
Impfstoffe auch tatsachlich hinreichenden Schutz gewahren, d. h. also, daB 
die schiitzenden Eigenschaften eines Virus unabhangig sind von seinen patho
genen Eigenschaften. Fast einstimmig wird angenommen, daB ein Virus, 
das durch einmalige Einwirkung physikalisch-chemischer MaBnahmen seine 
Virulenz von der Subcutis, yom Augeninnern teilweise oder sogar ganz verloren 
hat, praktisch verwertbare Immunitatsgrade liefert. Es hat allerdings den 
Anschein, daB der Immunitatsgrad nach Impfung mit einem so behandelten 
Virus ein groBerer wird, wenn das Ausgangsvirus eine hohe immunisierende 
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Fiihigkeit besessen hat, wofiir die Virulenz ein Anzeichen, aber nicht die 
Ursache sein diirfte. Aber auch ein Virus, das seine Virulenz vom Gehirn 
aus sicher verloren hat, kann seine immunisierende Fiihigkeit behalten haben, 
es iiberdauern eben beim Wutvirus wie bei den Bakterien die immunisierenden 
Fiihigkeiten die Virulenz (Bardach, Babes, Rodet und Galavielle, 
Martin). Die Versuche iiber die Immunisierungsfahigkeit eines sicher abge
tOteten Virus von Bardach mit getrocknetem, von Rodet, Galavielle und 
Martin mit altem glyceriniertem, von Heller mit nach Barrat gefrorenem 
Virus, von Tizzoni und Centanni mit "Magensaftvirus" werden als Beweise 
dafiir herangezogen, daB zur Immunisierung gegen Lyssa virulentes Virus 
nicht notwendig ist. 

In neuerer Zeit in dieser Richtung vorgenommene Versuche und gesammelte 
Erfahrungen von Hempt mit Athervirus, von Puntoni (3, 5), Eichhorn, 
Schlingmann, Reichel und Schneider, Karmann, Legezynski und 
Markowski, Legezynski und Weisbrod, Mc Kendrik, Palawandow 
und Weinberg mit Carbolvirus, von Puntoni, Plantureux, Konieff und 
Ramsine mit Formolvirus, von Schmidt-Weylandt, Herrmann mit 
erhitztem Virus beweisen gleichfalls, daB die Immunitat gegen eine kiinstliche 
oder natiirliche Wutinfektion mit sicher abgetOtetem Virus (Kaninchen sub
dural gepriift), zu erreichen ist, wie dies auch die internationale Tollwut
konferenz anerkannt hat (Paris 1927 [MRV 8]). Es ist daher nicht recht ver
standlich, daB KGS einerseits an 4 verschiedenen Stellen betonen, daB zur 
Immunisierung ein lebendes Virus nicht notwendig ist (S. 247, 248, 256, 272), 
dagegen auf S. 318 "mit allem Nachdruck hervorheben, daB zur Erzielung der 
notwendigen Immunitat die Behandlung mit vollvirulentem oder nur ganz 
wenig abgeschwachtem Virus zumindest wahrend eines Teiles der Behandlung 
absolut notwendig ist". Ob jedoch die Immunitat, hervorgerufen durch ein
malige Einverleibung von sicher abgetotetem Virus, hinsichtlich Starke und 
Dauer der durch lebendes Virus (vollvirulent oder schwachvirulent) bewirkten 
gleichkommt (Schweinburg [5]) und wieweit die Nervensubstanz als solche 
bei der Immunisierung beteiligt ist (Babes, Fermi, Repetto, Marie, Finzi 
[MRV 149 und Kitt]) kann heute noch nicht entschieden werden. Bemerkens
wert erscheint, daB auch bakterielle Impfstoffe haufig starker immunisieren 
im lebenden als im abgetOteten Zustande, wie dies z. B. von den Impfstoffen 
gegen die Abortusinfektion der Rinder festgestellt ist. Immerhin sprechen die 
neuesten Erfahrungen in Nordamerika, woselbst nach Eichhorn (3) jahrlich 
mindestens 200 000 Hunde mit sicher abgetotetem Virus geimpft werden, 
dafiir, daB die hierdurch erzeugte Immunitat den praktischen Bediirfnissen 
entspricht. Hiermit wiirde die seinerzeitige Annahme von Pasteur, der im 
Virus fixe eine "matiere infectante et vaccinante" unterscheidet, als zu Recht 
bestehend angesehen werden miissen. Die teilweise sich widersprechenden 
Angaben iiber die Immunisierungsfahigkeit von abgetotetem Virus fixe diirften 
auf Eigenschaften des verwendeten Virus fixe zuriickzufiihren sein, und es 
erscheint daher der BeschluB des zweiten Unterausschusses der Welttagung 
iiber die Tollwut in Paris 1927, Punkt 8 (MRV 9), Institute mit Untersuchungen 
zu betrauen, welche die Auswahl eines gut immunisierenden Virus fixe-Stammes 
(presentant un pouvoir immunisant eleve) behufs Belieferung aller antirabischen 
Institute bezwecken, vollkommen verstandlich. 

37* 
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1m Gegensatze zu den einmaligen Eingriffen, denen ein Virus fixe bei den 
physikalisch-chemischen MaBnahmen ausgesetzt ist, kann nach der Auf
fassung oder nach den Befunden von Fermi (6), Babes (KGS 318), Remlinger 
und Bailly (2), MieBner und Baars ein bestimmtes Virus fixe, das nach 
standigen Gehirnpassagen bei Kaninchen eine Abschwachung seiner Virulenz 
zeigt (verlangerte oder unregelmaBig gewordene Inkubationszeit bei subduraler 
Infektion von Kaninchen, Verlust der Virulenz von der Unterhaut, Muskulatur 
und auch yom Augeninnern), zugleich auch in seinen immunisierenden Fahig
keiten gelitten haben. 

Zur Abschwachung oder vollstandigen Abtotung des Virus fixe in Impf
stoffen werden die verschiedensten physikalischen und chemischen Faktoren, 
mitunter kombiniert, angewendet, wobei vielseits Gewicht darauf gelegt wird, 
daB durch die Beeinflussung der Virulenz des fixen Wutvirus nicht auch 
dessen antigenen Fahigkeiten Schaden erleiden. -aber verschiedene altere 
und neuere Abschwachungs- oder Abtotungsverfahren fur das Virus fixe in 
Wutimpfstoffen fUr Hunde, von denen jedoch bisher keines als "das beste" 
allgemeine Anerkennung gefunden hat, gibt folgende Zusammenstellung Aus
kunft: 1. Langsames Trocknen (Pasteur); 2. a) Erwarmung (Babes), b) Er
warmung und Carbolsaure (Herrmann); 3. Einfrieren (Heller); 4. Formalin
virus mit oder ohne Entfernung des Formalins durch Dialyse (Cumming, 
Puntoni, Plantureux); 5. Magensaft naturlich oder kunstlich (Vally, 
Tizzoni und Centanni); 6. Glycerin (Rodet und Galavielle); 7. Carbol
saure, a) bei Zimmertemperatur (Fermi), b) bei 37 0 (Semple), c) zuerst 
bei 37 0 und hierauf bei Zimmertemperatur (Modifikationen nach Semple), 
d) mit Glycerin bei Zimmertemperatur oder im Eisschrank gehalten (Umeno 
und Doi), e) mit Glycerin und bei 37 0 gehalten (Kondo), f) mit Dextrin 
(Plantureux [3] und [MRV 146]), g) mit 01 (Gonsalves); 8. Athervirus 
(Remlinger). 

Von allen diesen Impfstoffen haben bis jetzt in der Veterinarmedizin Be
deutung nur die Carbol- und Atherimpfstoffe erlangt, von denen wieder die 
Carbol-Glycerinimpfstoffe der Japaner U meno-Doi und Kondo und vollstandig 
abgetotete Modifikationen der Semplevaccine bei der praktischen Durchfiihrung 
der Hundeimpfungen derzeit die wichtigste Rolle spielen und anscheinend im 
Begriffe sind, sich die allgemeine Anerkennung zu erwerben. 

Carbolimpfstoffe nach Fermi. 

Fer mi gebuhrt das Verdienst, die Carbolsaure als Abschwachungsmedium fur 
das fixe Wutvirus in die Impfstoffbereitung eingefuhrt zu haben. Der Carbol
impfstoff nach Fermi bestand anfanglich aus einer 10%igen, spater aus einer 
5%igen Suspension von Virus Sassari (nur Gehirn) in 1 % Phenolkochsalz
lasung, welche Mischung durch 1-10 Tage langes Belassen bei Zimmertempe
ratur abgeschwacht wurde. Wahrend ursprunglich die Verwendbarkeit dieses 
von Fermi als vollkommen unschadlich bezeichneten Impfstoffes auf 10 Tage 
beschrankt war und die Impfung mit eintagigem Impfstoffe begonnen wurde, 
ist nach den jetzigen Angaben Fermis (2) die Vaccine auch nach Monaten 
noch voll wirksam und zur Impfung verwendbar. Unklar ist uns die Behauptung 
Fermis, daB seine Vaccine "avirulent gemachtes, aber lebendes Virus fixe" 
enthalt. Wie erkennt man lebendes, aber avirulentes Virus ~ 
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Die Ansicht von der vollkommenen Unschadlichkeit dieses Carbolimpf
stoffes ist nicht unwidersprochen geblieben. Babes, Kraiouchkine, Swa
tschenko wiesen seinerzeit auf die groBe Widerstandsfahigkeit des fixen 
Wutvirus gegenuber der Carbolsaure hin. Versuche von Babes (B 479) mit 
einer 10-200J0igen Gehirnsuspension ergaben bei subdural gepruften Kanin
chen, daB durch eine 1 o/~ige Phenollosung bei Zimmertemperatur eine solche 
Virusverreibung nicht innerhalb von 12 Tagen abgetOtet wird. Der Widerspruch 
gegen Fermi ergibt sich durch den verschieden gewahlten Priifungsmodus 
der Vaccine, da Fermi bei Verwendung des von der Subcutis fur Versuchs
tiere hochvirulentem Virus Sassari, anfangs nur die subcutane Infektion als 
Stutze seiner Behauptung von der Avirulenz seiner Vaccine verwendet. In 
Bestatigung der Ansicht von Babes fUhrt Fermi (2) spater Versuche von 
1913 an, daB bei subduraler Priifung eine 50J0ige Virussuspension in 1 % 
Phenol 5--6 Tage, unter Umstanden sogar 8-10 Tage nach seiner Her
stellung bei Zimmertemperatur gehalten virulent bleibt, eine 100J0ige Virus
verreibung sogar nach 10-15 Tagen noch lebende Erreger enthalt. Wenn 
daher Fermi die Verwendungsdauer seiner Vaccine auf mehrere Monate an
setzt, so geht daraus hervor, daB bei Impfungen mit hochstens 2 Wochen 
alten Impfstoffen lebendes Virus, bei alteren Impfstoffen aber abgetotetes 
Virus einverleibt wird. 

Puntoni (1) beschaftigte sich eingehend mit der Frage der Wirkung des 
Phenols auf das Virus fixe und stellte fest, daB die Abschwachung des Wutvirus 
durch Carbolsaure ganz allmahlich erfolgt, so wie dies auch durch Trocknung 
iiber Atzkali geschieht, so daB erst am 6. Tage bei Verwendung einer 50J0igen 
Verreibung von Virus Rom durch 1 % Phenol, subdural gepruft, Avirulenz 
eingetreten ist. Zu ahnIichen Ergebnissen gelangte in neuerer Zeit Wethmar, 
der in Versuchen mit Virus Sassari feststellte, daB eine 50J0ige Virusverreibung 
durch eine l0J0ige Phenollosung bei Zimmertemperatur in 5 mal 24 Stunden 
avirulent geworden ist (subdural gepriift). 

Entgegen diesen Ansichten, daB der nach Fermi hergestellte Impfstoff 
Tage hindurch seine subdurale Virulenz bewahrt, zeigen die Versuche von 
Cano, Repetto und in neuester Zeit von Karmann, daB eine 5 % ige 
Virusverreibung (Virus Sassari, Virus Breslau) in 1 % Carbolsaure 1 Stunde 
(Cano), 2-3 Stunden (Repetto) und 24 Stunden (Karmann) nach der 
Herstellung auch nach subduraler Priifung fUr Kaninchen und Hunde avirulent 
sein kann. Diese Verschiedenheiten in den Angaben der einzelnen Autoren 
konnen wohl nur damit erklart werden, daB die zur Herstellung der Car bol
impfstoffe gewii.hlten Verfahren nicht einheitlich sind. AuBer von der Dauer 
der Einwirkung der Carbolsaure auf das Wutvirus ist nach Puntoni (1) die 
Wirkung der Carbolsaure auf das fixe Wutvirus abhangig: 1. von der Kon
zentration der Carbolsaure; 2. von der Konzentration der Virusverreibung; 
3. vom Verreibungszustand; 4. von der Einwirkungstemperatur. AuBer diesen 
Faktoren mussen aber noch Beriicksichtigung finden 5. die Verwendung von 
virusarmerem Ruckenmarke oder von virusreicherem Gehirn (Wethmar); 
6. die zur subduralen Virulenzprufung verwendete Virusdosis (Wethmar); 
7. der verwendete Virus fixe-Stamm; 8. individuelle Verschiedenheiten in den 
einzeInen Passagen ein- und desselben Virusstammes (Palawandow und 
Weinberg). 1m einzeInen liegen hieriiber folgende Beobachtungen vor: 
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Bei der Bereitung von Carbolimpfstoffen wird ofters so vorgegangen, daB die gebrauchs
fertige Vaccine aus einer hoher konzentrierten Stammsuspension durch Verdlinnen her
gestellt wird. Nikolajewa z. B. vertritt die Ansicht, daB der Fermische Impfstoff inner
halb karzer Zeit, und zwar in ihren Versuchen nach 12 Stunden, vollkommen avirulent 
ist (subdural geprillt). Dam Berichte Nikolajewas ist jedoch zu entnehmen, daB die 
5%ige Vaccine nach Fermi durch Verdiinnen einer lO%igen Stammsuspension mit 
F/2% Phenolgehalt hergestellt wurde, weshalb dieser Impfstoff nicht ohne weiteres mit 
dem Originalimpfstoff von Fermi zu vergleichen ist. Auch Repetto stellte seinerzeit fest, 
daB eine 5°/oige Carbolvaccine nach Fermi, hergestellt aus einer lO%igen oder 15%igen 
Hirnverreibung mit 2% bzw. 3% Phenolgehalt, eine Stunde nach der Herstellung mit 
der entsprechenden Menge physiologischer Kochsalzlosung verdiinnt, subdural geprillt, 
avirulent geworden ist. 

Ein weiterer Faktor, der fiir den Ausfall einer Virulenzprufung eines Carbolimpfstoffes 
von entscheidendem EinfluB sein kann, ist der Verreibungszustand der virushaltigen Nerven
substanz. Nicht nur fiir "Carbolvirus", sondern allgemein ist es fiir Virulenzprillungen 
nicht gleichgiiltig, ob die Verreibung eines Virus fixe-Gehirns maschinell in der Kugel
miihle oder im Handmorser oder durch Zerschiitteln mit Glasperlen erfolgt, wie auch die 
dem Verreibungsakte gewohnlich nachfolgende Filtration der Suspension einen Infektions
versuch ganz wesentlich beeinflussen kann. Kraus wies seinerzeit darauf hin, daB die 
groberen Partikel einer nicht filtrierten Markverreibung viel unmeBbares Virus enthalten 
und mithin die Filtration einer Verreibung notwendig ist, urn verwertbare und vergleich
bare Resultate bei der Auswertung von rabizidem Serum zu erhalten. Wie die Filtra.tion 
bei der Herstellung eines Carbolimpfstoffes den Ausgang eines Infektionsversuches beein
fluBt, konnten wir aus folgendem eigenen Versuche ersehen: 

1m Handmorser wurde mit einer 0,5% Phenol-Kochsalzlosung eine 5% Hirnverreibung 
(Virus Wien) hergestellt und nicht filtriert, im Brutschrank bei 37° C durch 48 Stunden 
belassen. Diese Suspension wurde hierauf durch eine doppelte Lage Gaze filtriert und es 
wurden sowohl mit dem Filtrat, als auch mit dem Filtratruckstand je 2 Kaninchen subdural 
infiziert. Wahrend die mit dem Filtrat gespritzten Kaninchen gesund blieben, starben 
die mit dem Riickstand infizierten Tiere an Lyssa. Bei der entscheidenden Bedeutung 
des Verreibungszust&ndes eines Wutschutzimpfstoffes fiir seine Eigenschaften muB es 
eigentlich auffallen, daB in Mitteilungen sehr haufig die Angaben iiber die Art der Ver
reibung, iiber die nicht erfolgte oder erfolgte Filtration durch Gaze, Papier, Watte usw. 
fehlen. 

Die Bedeutung der Temperatur bei der Einwirkung der Carbolsaure auf das Virus 
ist wohl unbestritten. Die einfachen Bemerkungen "Zimmertemperatur" oder "Eis
schrank" sind aber sicherlich ungeniigend. 

Neuere Untersuchungen von Wethmar zeigen, wie die Menge der in einem Wut
impfstoff vorhandenen Keime oder die zur Prillung der Virulenz subdural einverleibte 
Virusdosis den Ausfall eines Infektionsversuches andern kann. Wurde z. B. zur Herstellung 
einer 10% Virusverreibung (Virus Sassari) mit 1 % Phenol das virusarmere Riickenmark 
verwendet, dann war ein solcher Impfstoff nach dreitagigem Aufenthalt bei Zimmertempe
ratur nach subduraler Einverleibung von 1 mg fUr Versuchstiere avirulent. Wurde die 
Verreibung mit Gehirn hergestelIt, so erwies sich der Impfstoff nach der gleichen Ein
verleibung von 1 mg Nervensubstanz noch nach 13 Tagen als virulent, wogegen bei Ver
wendung einer Dosis von 0,5 mg dieselbe Hirnverreibung schon nach 3 Tagen als avirulent 
hatte bezeichnet werden miissen. Diese Feststellungen erinnern an den Einwand von 
Gamaleia gegen die Versuche von Pasteur, Hunde mit nicht mehr infektiosem Lyssa
mark zu immunisieren, wobei Gamaleia darauf hinweist, daB bei der subduralen Infektion 
nur wenige Tropfen verimpft werden konnen und die Aussicht, etwa noch vorhandene 
Erreger einzufiihren, nicht groB ist. So konnten auch Marie und Mutermilch (2) bei 
subarachnoidealer Infektion, die wesentlich groBere (0,5 ccm und dariiber) Injektions
mengen gestattet als die intracerebrale und intraokuIare Prillung, noch 8tagiges Pasteur
mark, wenn auch nicht immer (2 von 12 Kaninchen), als virulent erkennen. 

Wethmar gibt weiter an, daB der Impfstoff nach Fermi (5% Virus Sassari mit 
1 % Phenol) im Eisschrank selbst 4 Wochen nach seiner Herstellung keine Einbu.6e 
seiner subduralen Virulenz erleidet. Nach den Untersuchungen von Pala wandow und 
Weinberg erzeugt das hochvirulente Virus Odessa, als 5% Suspension mit 1% Phenol 
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im Eisschrank aufbewahrt, nach 30 Tagen durchschnittlich in 13% bei subdural gepriiften 
Kaninchen und Meerschweinchen Lyssa. Hingegen zeigten eigene Versuche mit Wiener 
Virus, daB eine durch Gaze filtrierte 5% Virus suspension mit nUr 0,1 % Phenol im Eis
schrank bei 6-8° C nach 8 Tagen bereits seine Virulenz verlieren kann. Ob diese 
UnterSchiede auf Verschiedenheiten der Virus fixe-Stamme zuriickzufiihren sind, ist heute 
noch nicht spruchreif. Immerhin gelten aber fiir einen bestimmten Virusstamm erhobene 
Befunde nicht ohne weiteres fiir einen anderen Stamm. 

Palawandow und Weinberg stellten in einigen Fallen fest, daB auch bei Verwendung 
ein- und desselben Virusstammes und bei vollkommen gleicher Herstellung des Carbol
impfstoffes einzelne Vaccine ungleich abgeschwacht werden. So erwies sich in ihren Ver
suchen die Carbolvaccine mit 1 % Phenol, hergestellt aus den Passagen 1634 und 1635, 
am 10. Tage avirulent, der gleiche Impfstoff dagegen mit der 1618. Passage bis zum 
71. Tage vollvirulent. 

1m Gegensatze zu den verschieden lautenden Angaben iiber die Dauer 
der subduralen Virulenz des Impfstoffes nach Fermi ist iibereinstimmend 
festgestellt worden, daB auch subcutan sehr virulente Virusstamme von der 
Subcutis in 5% Virusverreibungen mit 1 % Phenol in sehr kurzer Zeit bei 
Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen nicht mehr angehen (Fermi, 
Glusmann und Schmidt-Weylandt, Wethmar). Der Carbolimpfstoff 
nach Fer mi hat sich in iiberaus zahlreichen Laboratoriumsversuchen an Hunden, 
Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten und Mausen bei Fermi, Repetto, 
Puntoni, Nikolajewa, Glusmann, Kowalewa tmd Predteschenskaja, 
Glusmann und Schmidt-Weylandt, Legezynski und Markowski, 
Palawandow und Weinberg u. a. als wirksam erwiesen. 

Wegen der zahlreichen (15-30) als notwendig vorgeschriebenen Injektionen 
hat jedoch dieser Impfstoff in der Veterinarmedizin nur wenig Bedeutung 
erlangt. In letzter Zeit verwendeten jedoch Michin und Titow die Vaccine 
von Fermi zur einmaligen Immunisierung von Hunden und beobachteten 
in 90-100% der FaIle eine Immunitat gegen eine nachtragliche intramusku
lare Infektion mit StraBenvirus. Auch Karmann versuchte 4 Hunde mit 5 ccm 
des sicher avirulenten Impfstoffes (subdural gepriift) nach Fermi mittelst 
einmaliger subcutaner Impfung prainfektionell gegen eine nach 67 und 179 Tagen 
erfolgte intramuskulare Infektion mit StraBenvirus zu immunisieren und fand 
sie insgesamt immun. 

Seit 1909 verwendet Fer m i fiir Schutzimpfungszwecke nicht mehr die Vaccine 
allein, sondern in Verbindung mit rabizidem Pferdeimmunserum, wodurch die 
Impfergebnisse sich noch besser gestalten sollen. Diese Serovaccine (2 Teile 
Carbolimpfstoff und ein Teil Immunserum), auch "Antilyssin" genannt (nicht 
zu verwechseln mit dem von Marie als Antilyssin bezeichneten PreBsaft aus 
Wuthirn mit lyssiziden Eigenschaften) , solI nach den Angaben von Fermi 
monatelang verwendbar sein und ist bei Hunden 15 Tage hindurch taglich 
zweimal in Mengen von 3-5 ccm zu verimpfen. 

Die lange Behandlungsdauer, sowie die enorme Menge von einzuspritzender 
Nervensubstanz (rund 6 g) und die kostspielige Herstellung des Serums sprecheu 
gegen die Anwendung des "Antilyssins" und der Serovaccination iiberhaupt 
in der Veterinarpraxis. Sollten jedoch die Ergebnisse von Michin und Titow 
und von Karmann weitere Bestatigung finden, daB mit dem 5% Carbol
impfstoff nach Fermi ohne Serum nach einmaliger Einverleibung eine hohe 
Immunitat bei Runden gegen Lyssa zu erzeugen ist, dann ware diese 
ungefahrliche, sparsame, monatelang verwendbare und versendbare Vaccine 
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vielen anderen derzeit bekannten Wutimpfstoffen in der Veterinarpraxis vor
zuziehen. 

Carbolimpfstoffe nach Semple und ihre Abanderungen. 
Von dem Gedanken geleitet, mit avirulenten Imp£sto£fen eine Immunitat 

gegen Lyssa herzustellen, modifiziert Semple 1911 den Impfstoff nach Fermi, 
indem er eine 4 oder 8 % Virusverreibung mit 1 % Phenol 24 Stunden bei 37 0 C 
beIaBt und hernach, zur Verimpfung, mit gleichen Teilen physiologischer Koch
salzlOsung verdunnt. Nach der Ansicht von Fermi und Finzi erleidet ein bei 
37 0 C gehaltener Impfstoff eine erhebliche EinbuBe seiner Wirksamkeit, was 
jedoch durch spezielle Untersuchungen von Stevenson, King, Nicholas 
und Lahiri widerlegt wird. 

Verschiedenerseits wurde festgestellt, daB auch der nach Semple her
gestellte Impfstof£ durchaus nicht immer als avirulent zu bezeichnen ist 
(subdural gepriift) (Gasiorowski LFrCR 487 c]), weshalb verschiedene Institute 
namentlich in Britisch-Indien diesen Impfstoff durch Verlangerung der Ab
totungszeit sicher avirulent gemacht und durch Verminderung des Virus
gehaltes weiterhin modifiziert haben. Nach den Angaben einzelner Institute 
(FrCR 487e) wird derzeit der Impfstoff nach Semple in Indien durch Ver
dunnen einer 2% Virusstammsuspension mit 1 % Phenol mit gleichen Teilen 
physiologischer KochsalzlOsung hergestellt. V orher wird die Stammverreibung 
24 Stunden bei 37 0 C, hernach je nach dem Institute weitere 10-21 Tage 
bei Zimmertemperatur belassen und 14--28 Einzelimp£ungen, meist post
infektionell, bei Runden vorgenommen. 

In neuerer Zeit wurde durch Versuche von Schlingmann, Reichel und 
Schneider festgestellt, daB nach Semple hergestellte, aber sicher avirulente 
Impfstoffe auch nach einmaliger subcutaner Einspritzung bei Runden eine 
sichere Immunitat gegen eine intracerebrale Infektion mit Virus fixe (Schling
mann) oder subdurale und intraokulare mit StraBenvirus erzeugen (Reichel 
und Schneider). Diese zuerst bei 37 0 C gehaltenen und spater bei Zimmer
temperatur oder im Eisschrank sicher abgetoteten (subdural gepriiften) Impfstoffe 
erfreuen sich derzeit namentlich in Amerika steigender Beliebtheit und werden 
dort bereits im groBen fabriksmaBig, allerdings mit verschiedenem Virusgehalte 
hergestellt. Schlingmann verwendete beispielsweise zu seinen Versuchen eine 
4 0/ 0 Virussuspension, Reichel und Schneider einen Impfstoff uns unbekannter 
Zusammensetzung, der aber nach den Berichten zu schlieBen, mit dem yom 
R. K. Mulford-Laboratorium in Glenolden (Pennsylvanien) identisch sein 
durfte. Nach dem Bericht von Gasiorowsky (Lemberg [FrCR 487c]) ent
halt der in Glenolden hergestellte Impfstoff fUr Menschen 0,5% Trocken
substanz, fUr Rundeimpfungen das 5fache, das sind 2,5%. Der Impfstoff, 
aus einer 20 0/ 0 Stammsuspension mit 1 % Phenol durch Verdunnen mit 
gleichen Mengen einer 1,7% KochsalzlOsung hergestellt, wird 24 Stunden 
lang bei 37 0 C und hernach durch 30 Tage im Eisschrank belassen. Dieser 
sicher abgetotete Impfstoff (subdural gepruft) ist 6 Monate lang haltbar und 
wird in Mengen von 5 ccm einmal subcutan an Runde verimpft. Nach Gasio
rowsky wurde die Wirksamkeit des Impfstoffes von Reichel bei 10 000 pra
infektionell geimpften Runden erwiesen und Gasiorowsky verwendet diese 
Vaccine fur die Impfung von Menschen. Seit mehr als einem Jahre wird von 
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uns der gleiche Impfstof£ mit 10% Virusgehalt (ohne Bestimmung der Trocken
substanz) aus einer 20% Stammsuspension hergestellt, der uns beziiglich seiner 
einfacheren Rerstellung und Vertraglichkeit fiir Runde mehr befriedigt als die 
japanischen Impfstoffe. Mit diesem Impfstoffe wurden in Wien im Jahre 1927 
30 Runde, im Jahre 1928 17 Runde ohne Unfall geimpft (tierarztliche Nach
untersuchung nach 4 Monaten). Uber die Wirksamkeit des Impfstoffes konnen 
wir fur die wenigen in Wien geimpften Runde nichts aussagen, weil Angaben 
iiber die Gefahrdung der Runde fehlen. 

Nach einer brieflichen Mitteilung von Dr. Schoening (3) (Department 
of animal industry of the Unit. stat. depart. of agricult.) wird derzeit an Stelle 
des Impfstoffes nach Umeno und Doi in Washington fiir Rundeimpfungen 
ein vollkommen abgetoteter Wutimpfstoff hergestellt, der unserer Ansicht 
nach mit geringen Unterschieden mit der von der Mulford Compo Glenolden 
hergestellten Vaccine identisch sein diirfte: 20% Virusverreibung mit 1 % Carbol
KochsalzlOsung, 3 Tage Zimmertemperatur oder 24 Stunden bei 37 0 C und 
hernach in beiden Fallen 30 Tage Eisschrank. Nach dieser Zeit wird diese 
StammlOsung mit gleichen Teilen physiologischer KochsalzlOsung verdunnt und 
subdural bei Kaninchen auf seine Avirulenz gepriift. Bei Runden wird damit 
eine Injektion vorgenommen. Uber Erfahrungen mit diesem Impfstoffe in der 
Praxis berichtet Schoening nichts Naheres. 

Carbolimpfstoffe nach Puntoni. 

a) Postinfektionelle Autovaccination der Runde (Puntoni [3,5]). 
In Anlehnung an die Untersuchungen von Galtier, Nocard und Roux Tiere 
durch intravenose Injektion mit dem Speichel oder der Nervensubstanz von 
wiitenden Tieren prainfektionell gegen Lyssa zu schiitzen und gestiitzt auf die 
Beobachtung von Fermi, daB es gelingt, mit Carbolsaure unschadliche und 
wirksame Wutschutzimpfstoffe herzustellen, verwendet Pun toni fiir die post
infektionelle Immunisierung von GroBtieren und von Runden das Gehirn des 
beiBenden Tieres. Der Grund, welcher Pun toni bewogen hatte, die "Auto
vaccination" in die Praxis einzufiihren war die Beobachtung, daB eine Schutz
impfung mit homologem Wutvirus bessere Resultate ergibt, als eine Impfung 
mit heterologem Virus. In Versuchen konnte namlich Puntoni zeigen, daB 
eine funfmalige prainfektionelle Immunisierung mit insgesamt 2,5 g StraBen
virus Kaninchen gegen eine subClurale Infektion mit demselben StraBenvirus 
in einem hoheren Prozentsatze schutzt, als die gleicherweise ausgefiihrte Impfung 
mit Virus fixe (35,1 % gegen 18,7%). Diese Befunde stehen allerdings mit den 
bisherigen Anschauungen im Widerspruche. Nach Versuchen von Rogyes er
wiesen sich von 15 mit Virus fixe immunisierten Runden nach der subduralen 
Infektion 11 Runde als refraktar, von 8 mit StraBenvirus immunisierten Runden 
war nur ein einziger immun. Ebenso gelingt nach Schiider, Marx, Kraus 
und Prantschoff eine intraperitoneale oder subcutane Schutzimpfung von 
Tieren mit StraBenvirus nicht, wie auch Reller und Rothermundt (1912) 
erwahnen, daB eine Immunisierung von Versuchstieren mit StraBenvirus als 
Impfmaterial bisher iiberhaupt nicht herbeigefiihrt werden konnte. 

Nach den Angaben von Puntoni wird aus dem Gehirn des beiBenden 
Tieres mit einer 1 % Phenollosung, in letzter Zeit mit einer 0,1 bis 0,2% Formol
lOsung eine 10% Verreibung hergestellt, welche nach Filtration durch Watte, 
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Gaze oder Leinwand zur sicheren Abtotung des Virus durch 24 Stunden im 
Brutschrank bei 37° Coder durch 6-7 Tage bei Zimmertemperatur gehalten 
wird. Die Impfung wird 15 Tage hindurch taglich mit 5 ccm subcutan bei 
Runden durchgeftihrt. Nach den Berichten von Puntoni zu schlieBen, sind 
die mit diesem Impfstoff erhaltenen Ergebnisse gut. 26 von Negri.positiven 
Runden schwer gebissene Runde, welche mitunter erst 1 W oche und daruber 
nach dem Bisse mit der "Autovaccine" behandelt wurden, zeigten innerhalb 
eines Jahres keinerlei Krankheitserscheinungen. Dieser billige Impfstoff, der 
die Verwendung von Kaninchenvirus entbehrlich machen soll, kann nach 
der Ansicht von Puntoni wegen seiner einfachen Rerstellung von prakti
zierenden Tierarzten, sofern sie uber die notwendigen Einrichtungen verfugen, 
selbst hergestellt werden. Ob sich dieses Verfahren tatsachlich in die Praxis 
einbiirgern kann, wird von Marie, Remlinger, Fermi (2) u. a. bezweifelt, 
wie auch uns dieser Vorschlag in den allermeisten Fallen praktisch undurch
ftihrbar erscheint. 

(3) Prainfektionelle Impfung nach Puntoni (2, 6). Zur prainfek
tionellen Schutzimpfung der Runde gegen Lyssa gibt Pun toni ein Verfahren 
an, welches ahnlich seiner fUr Menschen ausgearbeiteten Modifikation des Ver
fahrens von Fermi aus der Verimpfung von mehr und minder abgeschwachten 
Virus fixe besteht. Bei seiner Methode geht Puntoni von der Beobachtung 
aus, daB das fixe Wutvirus durch Carbolsaure allmii.hlich abgeschwacht wird 
und er verwendet daher wie das Pasteurverfahren fur Menschen und im 
Gegensatze zu Fermi, der mit am wenigsten abgeschwachtem Virus beginnt, 
anfanglich 10 Tage altes Carbolvirus, um im Verlaufe von etlichen Tagen bis 
zum eintagigen Virus zu gelangen. Da nach der Ansicht von Puntoni (FrCR 
487 a) eine Schutzimpfung mit nur einer Injektion keine dauerhafte Immunitat 
erzeugt, behandelt er Runde prainfektionell mit 3 Injektionen von Virus mit 
steigender Virulenz vor. Urn den Virulenzgrad des jeweiligen Carbolvirus 
langere Zeit hindurch im Eisschrank auf gleicher Rohe zu erhalten, versetzt 
Puntoni den Impfstoff mit Glycerin. 

Bei der Uberpriifung der Wirksamkeit des Verfahrens von Puntoni erhielten 
Lanfranchi (FrCR 487a), ebenso Sani und Rusconi gute Resultate. Die 
Immunitat durfte nach den Angaben von Puntoni 1-2 Jahre andauern. 

Carbolimpfstoffe von Umeno-Doi, Kondo und Abanderung 
nach Finzi. 

Umeno und Doi veroffentlichten 1921 ein Verfahren, Runde mit einer 
einzigen subcutanen Injektion gefahrlos und sicher gegen Lyssa zu immuni
sieren. Auf Grund zahlreicher Vorversuche gelangten die beiden Autoren zu 
der Ansicht, daB fur die einmalige Impfung eine 20% Virus fixe-Suspension 
die gunstigste Zusammensetzung darstellt, welche, mit Phenol und Glycerin 
versetzt und bei Zimmertemperatur aufbewahrt 2-3 Monate lang ihre sub
durale Virulenz fur Kaninchen behalt. Demnach wird der Impfstoff nach 
Umeno und Doi in folgender Zusammensetzung hergestellt: Kaninchen-Virus 
fixe (Gehirn und Ruckenmark) wird mit der vierfachen Menge Carbol-Glycerin
wasser (60 Teile Glycerin und 40 Teile Carbolwasser mit 1,25% Phenolgehalt) 
verrieben und hernach zwecks Virulenzabschwachung 2 Wochen hindurch bei 
18-22° C, oder im Eisschrank durch 30 Tage belassen. U menD und Doi 
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verwendeten ihre Vaccine anfanglich zu zweimaliger, spater zu einmaliger 
Injektion, und konnten sich durch Versuche bei zahlreichen Runden, ebenso wie 
Kinimoto und Kitano von der Wirksamkeit des Verfahrens iiberzeugen. 
Nach den Angaben von Dmeno und Doi betragt die einzuverleibende Dosis 
des Impfstoffes 6 ccm pro 15 kg Lebendgewicht des Rundes, welche Dosis 
weiter je nach der Rasse und dem Alter des Impflings entsprechend ab
zustimmen ist. 

In Anlehnung an die Methode von Dmeno und Doi erzeugte Kondo (1) 
1922 eine antirabische Vaccine, welche durch Verreibung einer 20% Virus
suspension mit 0,5% Phenol und 50% Glycerin entsteht. Als Virus verwendet 
Kondo (2) vornehmlich ein bei Runden hergestelltes Virus fixe. Zur Virus
abschwachung halt Kondo diesen Impfstoff 3 Tage hindurch bei 37° C, nach 
welcher Zeit die Virulenz (subdural gepriift) noch erhalten ist. 

Die beiden Impfstoffe unterscheiden sich demnach durch den verschiedenen 
Glyceringehalt (Dmeno und Doi 48%, Kondo 40%), durch die Verschieden
heit der Temperaturen bei der Abschwachung (Dmeno und Doi: Zimmer
temperatur oder Eisschrank, Kondo: 3 Tage bei 37°). Beide Impfstoffe ent
halten insgesamt 0,5% Phenol und in der Einheit gleiche Virusmengen. 

Von allgemeinem Interesse diirften die Vorversuche von Kondo (1) sein, 
welche ihn zur Verwendung der Brutschranktemperatur fUr die Virulenz
abschwachung seines Impfsfuffes veranlaBten. 109 Meerschweinchen wurden 
mit 0,001-2 g Virus fixe pro Kilogramm einmal subcutan vorbehandelt und 
einige Zeit hernach intramuskular mit 0,1-2 g StraBenvirus auf ihre Immunitat 
gepriift. Die dabei erhaltenen Ergebnisse sind nach den Protokollen Kondos (1) 
zusammengestellt folgende: 

Impfstoff frisch hergestellt. . . . . . . . . . . . 
Impfstoff, gehalten bei 42 0 durch 15-64 Stunden . 

" 37 0 durch 48 Stunden . . . 
" Zimmertemperatur 10 Tage . 
" 58 0 durch 2 Stunden . . . 
" 42 0 durch 96-14 Stunden . 

" "" 37 0 durch 72 Stunden. . . 
Virus, gehalten 5 Tage in Ather und hernach 1: 5 mit 

Glycerinphenol verieben . . . . . . . . . . . . 

Impfverluste 
50% 
30% 
22,2% 
10% 
0% 
0% 
00f0 

5% 

Immune Tiere 
84,6% 
83,3% 
83,3% 
85,7% 
50% 
60% 
89,50f0 

60,10f0 

Ahnliche Versuche wurden von Kondo (1) auch bei Runden angesteIlt, 
wobei sich die Tiere, einmal geimpft mit 5-10 ccm, je nach den bei verschiedenen 
Temperaturen gehaltenen Impfstoffen in 87,5%-100% der FaIle gegeniiber 
einer cornealen Infektion mit StraBenvirus als geschiitzt erwiesen. 100% 
Impfschutz erhielt Kondo bei Runden, welche mit einer durch 3 Tage bei 
37° C gehaltenen aus Runde-Virus fixe hergestellten Vaccine einmal subcutan 
vorbehandelt worden waren, wahrend die gleicherweise mit Kaninchenvirus 
erzeugten Impfstoffe die Runde nur in 87,5% der FaIle schiitzte. Leider sind 
die Versuche Kondos bei Runden nur in beschranktem MaBe verwertbar, 
weil einerseits die Priifung auf Immunitat der mit Kaninchenvirus vorbehandelten 
Runde bereits 6-11 Tage nach der Schutzimpfung, also sehr friih, vorgenommen 
worden ist, andererseits Vergleichszahlen iiber die Sterblichkeit der corneal 
infizierten Kontrollhunde fehlen. 
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Bald nach Bekanntwerden der giinstigen Ergebnisse, welche einerseits 
Umeno und Doi, andererseits Kondo mit ihrem einzeitigen Immunisierungs
verfahren bei Runden in der Praxis erzielen konnten, erfolgten in rascher Folge 
Nachpriifungen dieser "Japanischen Methoden" durch andere Autoren. Eich
horn und Lyon (1, 2) und Schoening (1) versuchten in Amerika die Methode 
Umeno und Doi bei zahlreichen Versuchshunden; GieBe, MieBner und 
Baars, Karmann in Deutschland; und Schern (1) mit einer etwas ab
geanderten, aber nicht naher angegebenen Methode in Uruguay. Die Versuchs
ergebnisse dieser Autoren, sowie die von Umeno und Doi bei ihren erst en Labo
ratoriumsversuchen an 12 Runden erhaltenen Resultate der prainfektionellen 
Impfung mit 2-6 ccm des Impfstoffes nach Umeno und Doi sind in folgender 
Tabelle 1 zusammengezogen: 

Autor 

Umeno und Doi 

Eichhorn und Lyon (1, 
Schoening (1). 
Schoening (1)_ 
Schern (1) 

GieBe 
MleBner und Baars 
Karmann .. _ . 

2) _ 

Tabelle 1. 

Gesamtzahl 
der 

immunisierten 
Hunde 

12 

43 
4 

53 
12 

45 
40 
16 

225 

I 

Impf-
wut 

-

-

-
1 

-

3 1 

1 1 

5 

Interkurrent 
nach der 
Impfung 
verendet 

-

1 
-
2 
1 

2 
4 
1 

11 

I 

Art der Infektion 
mit StraJ3envirus 

corneal und 
intracerebral 
intraokular 

BiB 
intraokular 

subconjunctival 
und corneal 

intramuskular .. mtramuskular 
intramuskular 

Von 225 Versuchshunden starben 18 Runde: 5 Runde an Impfwut und 
13 Runde an interkurrenten Krankheiten, weshalb 207 geimpfte und hernach 
mit StraBenvirus infizierte Runde zur Beurteilung bleiben. Von diesen erwiesen 
sich 167 Runde, das sind also 80,7% als immun, wogegen rund 70% der KontroIl
hunde der Wutinfektion erlagen. Die von Schoening (1) erhaltenen schlech
teren Resultate werden durch einen bestimmten StraBenvirusstamm B. A.!, 474 
bedingt, der allein 24 von 30 mit verschiedenen in Amerika im Randel befind
lichen und selbsthergestellten Impfstoffen nach Umeno und Doi vorbehan
delten Runden nach intraokularer Infektion an Wut t6tete. Schoening ist 
daher der Ansicht, daB vielleicht der in den verschiedenen Impfstoffwerken 
verwendete Pariser Virus fixe-Stamm nicht gegen aIle amerikanischen StraBen
virusstamme zu schiitzen vermag und tritt fiir die RersteIlung von polyvalenten 
Impfstoffen gegen Lyssa ein. Jedenfalls k6nnen aber die Versuchsergebnisse 
von Schoening auch auf eine starkere Virulenz des Stammes B.A.!. 474 
zuriickgefiihrt werden, trotz der langeren Inkubationszeit, welche Schoening 
bei diesem Stamme im Vergleiche zu anderen von ihm beniitzten StraBenvirus
stammen beobachtet hat; denn die Inkubationszeit ist kein sicherer MaBstab 

1 Virus Breslau. 
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fiir die Starke der Virulenz eines Wutvirus (Babes, Nitsch [B 297], Schwein
burg [4]). 

Aujeszky, Czontos und Buzna versuchten den Impfstoff nach Umeno 
und Doi zur Vorbehandlung von 4 Kaninchen, von denen sich 2 gegen eine 
nach 20 Tagen vorgenommene intraokulare Infektion mit StraBenvirus oder 
subdurale Infektion mit Virus fixe als geschiitzt erwiesen. 

Aujeszky und Czontos unterzogen neuerdings die Impfstoffe nach Umeno 
und Doi und nach Kondo einer Nachpriifung bei Kaninchen und Runden. 
Wie aus ihren Versuchen hervorgeht, schiitzte ein nach Umeno und Doi her· 
gestellter und bei Zimmertemperatur 16-23 Tage lang aufbewahrter Impf
stoff nach einmaliger subcutaner Impfung 8 Runde, welche 137-173 Tage 
nach der Immunisierung teils kiinstlich mit StraBenvirus, teils durch Bisse 

Tabelle 1 (Forts.) 

Inter· Infolge Kontrollhunde 
Zeit der Infektion nach der kurrent Wut Lebend 

nach der nach der undgesund 
s:t-I Lyssa I inter·lgesund Immunisierung Infektion Infektion verblleben 

verendet I verendet zahl kurrent 

55-89 Tage - I 1 11 4 4 - -

1-12 Monate - 3 39 13 13 - -
11-20 Monate - - 4 5 2 - 3 

14 Tage bis 5 Monate - 29 1 21 34 19 2 13 
14 Tage bis 21/2 Monate - - 11 3 3 - -

1-6 Monate - 7' 33 21 19 - 2 

I 
4 Wochen 

I 
2 -

I 
33 16 9 - 7 

67 und 179 Tage - - 15 10 I 4 (1)3 - 5 

I 
I 40 I 167 I" (1) 

I 2 

I 
207 106 2 30 

I 19,3% I 80,7% I 

wiitender Runde zu infizieren versucht wurden; 87,5% der Runde erwiesen 
sich als immun. Von 20 nach Kondo geimpften Runden waren 71,40/0 der 
Tiere gegen eine kiinstliche Infektion geschiitzt. Leider ist dem uns zur Ver
fiigung gestandenen Referate iiber die Arbeit von Aujeszky und Czontos 
nicht zu entnehmen, wie groB die Mortalitat der Kontrollhunde gewesen ist. 
In Italien anderte Finzi (MRV 149 und Kitt [2]) die Methode von Umeno 
und Doi ab, indem er den Carbolgehalt des Impfstoffes erhoht, den Glycerin
gehalt dagegen erniedrigt, wodurch einerseits das Virus sicherer abgeschwacht, 
andererseits die Impfstoffe leichter resorbierbar werden und keine Schmerzen 
verursachen. Eine einmalige Impfung schiitzt Runde gegen eine nachtrag
liche Infektion mit StraBenvirus durch 9-12 Monate, eine Wiederholung der 
Impfung nach einem Jahre verlangert die Immunitat auf 15-24 Monate. 
In neuerer Zeit stellt Finzi eine weitere Modifikation des Impfstoffes her und 
verwendet, in der Absicht durch normales Rundehirn auch eine unspezifische 
Immunisierung mitwirken zu lassen, zur einmaligen Impfung von Runden 

1 Von 30 Bunden mit dem Straflenvirusstamme B. A. I. 474 infiziert 24 Bunde Lyssa. 
2 Zuziiglich des von GieBe als Impfwut ausgewiesenen Bundes Nr. 7. 
3 1 Fall (1) abortive Wut. 
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eine Mischung VOn Virus fixe und Von normalem Rundehirn: auf 1,02 g Virus 
fixe 1,1 g Rundehirn fiir 15 kg Lebendgewicht, in Oarbol-Glycerin. Diese Sus
pension wird einige Tage bei Zimmertemperatur gehalten (18-20 0 0), ist aber 
auch schon nach 24 Stunden verwendbar und 4-5 Monate lang haltbar. Nach 
Seravalle besitzt das Gehirn von gebissenen, aber gesund gebliebenen oder 
VOn vorher immunisierten Runden bess ere immunogene Eigenschaften als das 
normale Rundehirn. 

Zur postinfektionellen Behandlung von Runden verwendet Finzi je nach 
der GroBe des Rundes eine Mischung Von 1,21 bis 3,54 g Virus fixe (auch Runde
virus) und 2,49 bis 6,6 g normale Rundehirnsubstanz in Glycerin-Oarbolsaure, 
welche Mengen in drei Einspritzungen mit 24stiindigen Zwischenraumen ver
impft werden. Nach den Erfahrungen von Finzi niitzt die postinfektionelle 
Behandlung der Runde noch, wenn diese innerhalb von 12 bis 15 Tagen 
nach dem Bisse begonnen wird. Die bei 15 000 prainfektionell und 300 post
infektionell geimpften Runden erhaltenen Ergebnisse sollen nach Finzi auBerst 
giinstig gewesen sein. Nach Santos (Portugal) hat der auf ein Viertel ver
diinnte Impfstoff nach Umeno und Doi (4,5 0/ 0 organische Gewebssubstanz, 
9 0/ 0 Glycerin und wasser16sliche mineralische Stoffe, 0,3 0/ 0 wasserun16sliche 
Stoffe und 86,2% Wasser und Konservierungsmittel) bei 27000 geimpften 
Runden gut immunisiert und nur eine verschwindende Anzahl von Paralysen 
bewirkt. Postinfektionelle Impfungen erwiesen sich bis zum 10. Tage nach dem 
Bisse, nicht aber nach dem 15. Tage als wirksam. Diese Beobachtungen ver
dienten wohl wegen der auBerordentlichen Sparsamkeit des Verfahrens: 5 ccm 
einer etwa 5%igen Virusaufschwemmung fiir jeden Rund, wobei aber die 
Mengen je nach Rasse, Alter und Gewicht abgestuft werden miissen (Santos), 
um Paralysen zu vermeiden, eingehende Nachpriifung. 

Der Impfstoff nach Umeno und Doi wurde auch in Wien bei der praktischen 
Rundeimpfung prainfektionell und zwar durch langeres Ralten bei 37 0 C sicher 
abgetotet (subdural gepriift) angewendet. Nach dieser Methode wurden in 
Osterreich im Jahre 1925 6 Runde, im Jahre 1926 238 Runde (199 Runde mit 
I g Nervensubstanz, 39 Runde mit 0,5 g) geimpft (Wirth). In manchen Fallen 
erzeugte der Impfstoff an den Injektionsstellen Abscesse, ansonsten wurden 
die Impfungen von den Runden vollkommen schadlos vertragen. tiber die 
Wirksamkeit des Impfstoffes kann nichts Naheres angegeben werden, da Nach
richten iiber die nachtragliche Infektionsmoglichkeit nicht eingelangt sind. 

Mit Ausnahme VOn Fermi (2), der bei 6, mit sehr groBen Dosen (25 bis 
50 ccm mit einer oder drei Impfungen) geimpften Runden keine giinstigen 
Ergebnisse mit dem Impfstoff nach Umeno und Doi erzielt hatte, die Methode 
aber trotzdem nicht fUr wertlos halt, wird fast allgemein die Wirksamkeit der 
japanischen Impfstoffe nicht in Abrede gestellt. Dagegen gehen die Ansichten 
iiber die Virulenz, Dauer der Raltbarkeit und Verwendbarkeit der japanischen 
Impfstoffe und iiber die Dauer der damit erzielten Immunitat oftmals weit 
auseinander. 

Wahrend nach der herrschenden Ansicht die Originalimpfstoffe nach Umeno-Doi 
und Kondo sich nach subduraler Verimpfung an Kaninchen als virulent erweisen, 
sind nach den Untersuchungen von Schoening (1) die in Amerika im Handel befindlichen 
japanischen Impfstoffe vielfach als avirulent zu bezeichnen, wie auch nach Mitteilungen 
von Eichhorn (5) der von ihm hergestellte Impfstoff nach Umeno und Doi sicher 
abgetotet ist (subdural gepriift). Eingehendere Untersuchungen tiber die Virulenz der 
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japanischen Carbol-Glycerinimpfstoffe liegen von Aujeszky (4) vor, der feststellte, daB 
ein mit Budapester Virus hergestellter Impfstoff nach Umeno und Doi 24-28 Tage nach 
seiner Bereitung bei Zimmertemperatur avirulent geworden ist (subdural gepriift). Diese 
Befunde gelten jedoch nur fiir das Virus Budapest, weil gleicherweise mit anderen Virus 
fixe· Stammen erzeugte Impfstoffe auch nach Monaten noch ihre subdurale Virulenz 
bewahren (Umeno und Doi, Kondo [FrCH 487i, k]). Impfstoffe nach Kondo waren 
in den Versuchen von Aujeszky mit Budapester Virus nach 3tagigem Aufenthalt bei 
37° C sicher abgetotet, nach anderen Untersuchern und nach unseren eigenen Er
fahrungen dagegen tritt die sichere Abtiitung des Virus fixe in Impfstoffen nach Kondo 
nach dieser Zeit nicht immer ein. Unterschiedliche Angaben solcher Art lassen sich 
zwanglos auf die verwendeten Virusstamme und auf die oftmals durchaus verschieden 
gewahlte Methodik bei der Herstellung und Priifung der Impfstoffe zurUckfiihren. 

Deshalb sollte fiir jeden nach den Vorschriften der Japaner verschiedenen 
Orts hergestellten Impfstoff auch die vorhandene oder fehlende Virulenz 
(gepriift nach subduraler Impfung von Kaninchen oder Meerschweinchen) 
angefiihrt sein. Solche Angaben, welche zur Gewinnung einer beweiskrii.ftigen 
Statistik iiber das Immunisierungsvermogen sicher abgetoteter Impfstoffe 
unter praktischen Verhaltnissen von groBem Nutzen waren, fehlen leider oftmals. 

- Die Dauer der Verwendbarkeit der japanischen Impfstoffe diirfte nach 
Eichhorn und Lyon (2) auf 3-6 Monate nach ihrer Rerstellung anzunehmen 
sein. 

Nach U meno - Doi und Kondo kann der von ihnen hergestellte Impf
stoff auch zur postinfektionellen Impfung von gebissenen Runden verwendet 
werden. Umeno und Doi stellten wohl nur an einer kleinen Anzahl von corneal 
mit StraBenvirus infizierten Runden fest, daB eine subcutane Injektion von 
5-10 ccm des Impfstoffes 3-6 Tage nach der erfolgten Infektion noch zu 
schiitzen vermag. Angezeigt ist es jedoch, eine Menge von 12 ccm zu verwenden, 
die zu je 6 ccm an zwei aufeinanderfolgenden Tagen verimpft werden solI. Nach 
den japanischen Berichten wird aber die postinfektionelle Immunisierung 
vielseits in der Weise durchgefiihrt, daB Mengen von 5 ccm in 2-5tagigen 
Zwischenraumen 2---4mal injiziert werden. Schern (3) versuchte ebentalls 
Runde postinfektionell zu immunisieren und gelangte auf Grund seiner Versuche 
zur Ansicht, daB durch 2-10 ccm seines Impfstoffes, einmal subcutan veri.mpft, 
von wiitenden Tieren gebissene Runde erfolgreich geschiitzt werden konnen. 
Schern (4) teilte uns aber brieflich mit, daB die weiteren Ergebnisse bei den 
postinfektionellen Immunisierungsversuchen nicht danach sind, diese Methode 
ohne weiteres in die Praxis einzufiihren. 

Unzweifelhaft steht fest, daB durch die japanischen Carbol-Glycerinimpf
stoffe die prainfektionelle Massenimpfung der Runde gegen Lyssa spruchreif 
geworden ist und durch die Eigenschaften des Impfstoffes (ungefahrlich, wirk
sam, einmalige Impfung, lange Raltbarkeit, Moglichkeit der Versendung, ein
fache Anwendung) den Forderungen der Veterinarpraxis weitgehend Rechnung 
getragen wird. 

Nichtsdestoweniger wurden gegen die japanischen Impfstoffe Einwande 
in verschiedener Richtung erhoben. Nach der Ansicht von Fermi (2) stellt 
der japanische Impfstoff mit 20-25% Virusgehalt und 0,5-1,25% Phenol
gehalt eine ungiinstige Abanderung seiner 5%igen Vaccine dar. Nach semen 
Erfahrungen und nach den Untersuchungen von Puntoni ist em 5%iger Virus
gehalt mit 1 % Carbolsaure (Fermi [7,8]) gerade das giinstigste Verhaltnis, durch 
welches unliebsame Nebenerscheinungen bei der Impfung vermieden werden. 
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AuBerdem wendet sich Fermi gegen den seiner Ansicht nach nicht begriindeten 
hohen Glyceringehalt der Impfstoffe nach Kondo oder Umeno - Doi, der die 
Wirksamkeit der Carbolvaccine urn ein Drittel vermindert, den Impfstoff 
schlecht resorbierbar und die Injektionen schmerzhaft macht. Nach unseren 
Erfahrungen erzeugen die Carbol-Glycerinimpfstoffe bei Runden mitunter 
Ekzeme und Abscesse an den Injektionsstellen, wie dies auch von Wirth, 
MieBner und Baars, Michin und Titow und Karmann beobachtet wurde. 
AuBerdem fanden wir in wiederholten Fallen langer im Eisschrank aufbewahrte 
japanische Impfstoffe dick gelatinos, weshalb solche Vaccinen, urn die Verimpf
barkeit wieder herzustellen, mit physiologischer Kochsalzlosung verdiinnt 
werden muBten. Ob, wie Fermi annimmt, die schlechte Resorbierbarkeit 
der Glycerinvaccine als Nachteil eines Impfstoffes zu bezeichnen ist, erscheint 
im Rinblick auf die absichtliche Erzeugung von schlecht resorbierbaren Impf
stoffen (Plantureux, Gonsalves) noch nicht vollig geklart. Der Einwand 
von Fermi gegen den hohen Virusgehalt der japanischen Impfstoffe wurde auch 
von uns aus praktischen Griinden der Virusbeschaffung in Erwagung gezogen. 

Wir berechneten die Virusmengen, welche fiir die einmalige Durchimpfung der in Wien 
befindlichen rund 80 000 Runde notwendig waren und kamen zur Vberzeugung, daB eine 
Massenimpfung von Runden mit I g Virus vielfach schon wegen der Menge der Rirnsubstanz 
auf Schwierigkeiten stoBen wiirde. Bei Annahme der in Ellenberger und Baum: "Rand
buch der vergleichenden Anatomie der Raustiere" verzeichneten Durchschnittsgewichte 
des Gehirns der verschiedenen Tierarten, welche zur Erzeugung von Virus fixe herangezogen 
werden konnen, wiirden zur Impfung von 80000 Runden mit I g Nervensubstanz not
wendig sein: 125 Pferde oder 160 Rinder oder 660 Schafe oder 800 Runde oder 8000 Ka.nin
chen, wobei ungerechnet sind die Verluste an Mark durch Filtrieren, durch vorzeitiges 
Verenden von Tieren usw. 

Wir haben daher die japanische Methode wieder verlassen und sind zu dem 
sparsameren und sicher abgetoteten Impfstoff (0,5 g Mark, glycerinfrei) der 
Mulford Co., Glenolden, einer Modifikation der Vaccine von Semple iiber
gegangen. Auch in Amerika sind, wie Berichten zu entnehmen ist, die japa
nischen Impfstoffe vielfach durch glycerinfreie sicher abgetotete Impfstoffe 
mit nur 10% Virus abgeli:ist worden, welche bereits die groBte Ahnlichkeit 
mit der Originalvaccine nach Fermi oder mit der Abanderung nach Semple 
haben. Bigot, Eyraud und Velu schlagen vor, die nach ihrer Ansicht zu 
kurze Immunitat bei Runden nach dem japanischen Verfahren durch eine 
Nachimpfung nach 3 Wochen mit frischem Virus zu verlangern. 

Andere Carbolimpfstoffe (Plantureux, Gonsalves). 
Neben den bereits erwahnten Carbolimpfstoffen finden sich in der Literatur noch 

Angaben von weiteren Impfstoffen vor, welchen, um die schnelle Resorption des ein
gespritzten Virus zu verhindern, verschiedene Substanzen zugesetzt werden. Dies geschieht 
vermutlich darum, um durch eine verlangsamte, allmahlich erfolgende Aufsaugung einen 
starkeren Impfschutz zu erreichen. 

Plantureux (MRV 146) stellte einen Impfstoff her, der aus einer 5%igen Suspension 
von Virus fixe in 200 TeHen Dextrin, 400 Teilen Aqu. dest. und einem Teil Carbolsaure 
besteht. 7 Runde, welche in einem Zeitraum von 2 Tagen zweimal je 8-12 ccm dieses 
Impfstoffes eingespritzt erhalten hatten, erwiesen sich 3 Monate hernach gegeniiber einer 
Infektion mit StraBenvirus als immun. Da dieser Impfstoff schnell abgetotet wird, anderte 
Plantureux die Rerstellung so ab, daB er die 5 % ige Verreibung in verdiinntem normalem 
Pferdeserum (400 Teile physiologischer KochsalzlOsung, 200 Teile normales Pferdeserum, 
1 Teil Phenol) herstellt und die Suspension durch eine doppelte Lage Gaze filtrierte. Durch 
Verdiinnen dieser Verreibung = III. Vaccine mit physiologischer Kochsalzlosung auf 
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1: 1000 stellt Plantureux die 1. Vaccine und durch Verdiinnen auf 1: 150 die II. Vaccine 
h,er. Bei Aufbewahrung des Impfsto£fes auf Eis bleibt seine Virulenz unverii.ndert 
2 Monate erhalten. 9 Hunde, welche am ersten Tage 10 ccm der ersten Vaccine, am folgenden 
Tage 10 ccm der 2. Vaccine und nach weiteren 2 Tagen (4. Behandlungstag) 10 cern der 
3. Vaccine subcutan erhalten hatten, waren gegen eine StraJ3envirusinfektion geschiitzt. 

Botafogo Gonsalves versuchte zur Immunisierung von Hunden eine Lipovaccine, 
welche vollkommen ungefii.hrlich sein und wegen der sehr langsamen Resorption hii.ufigere 
Impfungen mit kleinen Dosen ersetzen solI. 1-2 g Gehirn oder Riickenmark (Virus fixe) 
werden in Olivenol und 0,5% Carbolsaure verrieben und mit 0,5-1 g reinem Lanolin und 
21/ 2-5 g gereinigtem Olivenol versetzt. Die Haltbarkeit dieses Impfstoffes wird, im Eis
schrank gehalten,lnit 3 Monaten angegeben. Vber die Wirksamkeit dieser Vaccine bei 
Hunden liegen keine genaueren Angaben vor. 

Formolimpfstoffe. 

Zur Abschwachung des Wutvirus in Impfstoffen wurde Formol erstmalig 
von Cum ming angewendet. Wie bereits erwahnt, hat auch Puntoni (MRV 151) 
in manchen Fallen der "Autovaccination" das StraBenvirus nicht mit Phenol, 
sondern durch Zusatz einer 0,1 %igen Formalinlosung abgetotet ·(24 Stunden 
bei 15-18°) und konnte nachweisen, daB Runde mit 50 cern dieses abgetoteten 
Impfstoffes mit 10% Virusgehalt gegen eine nachtragliche subdurale Infektion 
mit Virus fixe geschiitzt werden konnen. 

Plantureux (2-7) kam auf Grund zahlreicher Vorversuche ebenfalls 
zu der Rerstellung von Impfstoffen mit Formol, die sich als vollkommen 
unschadlich und als wirksam erwiesen. Nach seinen Versuchen wird durch 
einen zu schwachen Formalinzusatz die "Giftigkeit" des Virus nicht ganzlich 
beseitigt, durch einen zu reichlichen dagegen die antigene Fiihigkeit des Virus 
zerstort. Virus fixe-Gehirne von Runden, Kaninchen oder anderen Tieren 
werden im Latapie-Apparate zerkleinert und unter allmahlichem Zusatz von 
9 Teilen physiologischer KochsalzlOsung, die 4%0 Formalin mit einem Gehalt 
von 250J0Formaldehyd enthalt (also kiirzer gesagt mit 1 %0 Formaldehydum 
solutum) verrieben, durch Gaze filtriert, 5-8 Tage bei 10-15° C belassen, 
sodann zentrifugiert; der Riickstand wird mit 9 Teilen physiologischer Koch
salzlOsung, der zur Vermeidung der Schimmelbildung Sunoxol (1 : 7500) zu
gesetzt wird, aufgeschwemmt. Zentrifugieren oder zweimaliges Waschen des 
Bodensatzes mit Kochsalzlosung und ausschlieBliche Verwendung des festen 
Riickstandes sind zur Vermeidung postvaccinaler Lahmungen unbedingt not
wendig. Raltbarkeit der Vaccine bei 15-25° 3 Monate, bei 10° 8 Monate. Die 
Vaccine ist selbst in Mengen von 150 ccm (subcutan) bei Kaninchen und 
300 cern bei Schafen unschadlich; iiber 500 bisher geimpfte Runde sind gesund 
geblieben. Prainfektionell werden Runde zunachst 2mal subcutan mit je 10 bis 
30 ccm (je nach Korpergewicht) mit 3 Wochen Zwischenzeit und dann jedes 
weitere J ahr einmal zur Verlangerung der Immunitat geimpft werden. Post
infektionell 4 Einspritzungen mit 5, 10, 20 und 30 ccm in 2-3tagigen 
Zwischenzeiten. Konieff und Ra msine bezeichnen ebenfalls das lO%ige 
Formolvirus (Formaldehyd 1 : 52000 = Formol 1: 20000, 24 Stunden bei 
37° gehalten) als eine vollkommen unschadliche, gut immunisierende 
Vaccine, die keinesfalls schlechtere Resultate liefert als frisches oder 
carbolisiertes Virus. Costa, .Boyer und Placidi stellten gleichfalls Versuche 
iiber die Impfung gegen Lyssa mit einer Formolvaccine bei Kaninchen an 
und fanden, daB mit solchen Impfstoffen nur nach wiederholter, nicht 
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aber nach 1- oder 2maliger Einspritzung eine Immunitat zu erzielen ist. Die 
erreichte Schutzwirkung geniigt aber ihrer Ansicht nach nicht, weil der Schutz 
nur einer intraokularen, nicht aber einer intracerebralen Infektion Stand halt, 
ein Einwand, der aber unserer Ansicht nach nicht berechtigt sein diirfte. 

A therimpfstoffe. 

Remlinger, Finzi und Rondelli, Masini verwendeten diese bekannte 
Methode zur pra- und postinfektionellen Immunisierung von Raustieren und 
konnten sich von der Wirksamkeit dieser Methode iiberzeugen. Aujeszki, 
Czontos und Buzna priiften die Methode von Remlinger an Runden, 
Schafen, Kaninchen und weiBen Ratten und gelangten zu dem Ergebnis, daB 
durch 24 Injektionen eine hinreichende Immunitat gegen eine Infektion mit 
StraBenvirus zu erzielen ist, wenn mindestens 0,2 g Virus fixe pro Kilogramm 
Korpergewicht verwendet wird. Bailly (1, 2) wies durch Versuche nach, daB 
Runde groBe Mengen von Atherhirnen vollkommen schadlos vertragen und 
weder Paralysen noch Gewichtsverluste aufweisen. Fiir die Impfung verwenden 
Bailly sowie Remlinger und Bailly (9) 3 Vaccinen aus 3 Kaninchengehirnen 
hergestellt, von denen die erste 25Stunden, die zweite 20 Stunden und die 
dritte 15 Stunden in Ather gelegen waren. Durch die Atherbehandlung wird 
infolge des Fettauszuges das Gehirn kleiner, grau, brockelig, leicht mit Wasser 
verreibbar und sehr leicht in wasserigen Aufschwemmungen (1 : 40) yom Unter
hautgewebe aufgesaugt. Das Virus ist stark abgeschwacht, aber noch lebend. 
An Stelle von KochsalzlOsungen konnen zur Verlangerung der Raltbarkeit 
50 0/ 0 Glycerin oder ein Formolzusatz von 1: 1800 verwendet werden. Die 
Kochsalzvaccine ist im Sommer 6-7, im Winter 8-10 Tage haltbar. Die 
3 Vaccinen werden je einem Runde in 24stiindigen Pausen eingespritzt, also 
3 Kaninchenhirne insgesamt. Wiederholung der Impfung jedes Jahr mit der 
3. Vaccine (15 Stunden Ather). 1m Speichel derart geimpfter Runde war 
niemals Lyssavirus nachzuweisen. Die bei 50 Runden vorgenommenen pra
und postinfektionellen lmmunisierungsversuche ergaben giinstige Erfolge. Bis 
Januar 1929 haben Remlinger und Bailly 264 Runde in Marokko nach 
ihrem Verfahren geimpft. Die Gehirne stammen von Lyssakaninchen, deren 
Mark zu Menschenimpfung verwendet wird. Bei diesen 264 Runden war die 
Impfung bei 234 prainfektionell, bei 30 sic her postinfektionell nach BiB. 
Bei einer Beobachtung durch 3-20 Monate kein Wutfall unter den 
Geimpften, auch 2 geimpfte und nachtraglich . durch einen wiitenden 
Rund gebissene sind gesund geblieben. Bailly vermutet, daB die erzielte 
Immunitat von langer Dauer sein diirfte, die noch dadurch verlangert 
werden kann, daB ein Jahr nach der Vaccination mit der dritten Vaccine nach
geimpft wird. Bailly konnte auBerdem nachweisen, daB nach subcutaner 
Verimpfung auch von enormen Virusmengen das Virus nicht in den Speichel 
der geimpften Tiere iibertritt. Weiter ist beachtenswert, daB nach der kurzen 
Einwirkung des Athers auf Virus fixe (25 Stunden) die subcutane Virulenz 
bei vollkommen erhaltener subduraler erloschen ist. Ansonsten diirfte die von 
Bailly verwendete Athermethode wegen des enormen Virusverbrauches kaum 
praktisch verwendbar sein. 1m Gegensatze zu dieser Methode, bei der lebendes 
Athermark verwendet wird, ist die Methode von Re m pt (Novisad) bedeutend 
sparsamer und zeichnet sich auBerdem durch die vollige Avirulenz des 
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Georges, Biglieri und Villegas, Remlinger und Bailly (3, 4), Michin, 
daB die cutane oder intracutane prainfektionelle Immunisierung mit Virus fixe, 
einmal oder wiederholt vorgenommen, gute, mitunter bessere Resultate zeitigt 
als die subcutane, und daB mit jener Methode Kaninchen und Meerschweinchen 
gegen eine subdurale oder intramuskulare Infektion mit StraBenvirus oder 
Virus fixe geschiitzt werden konnen. Remlinger und Bailly weisen aller
dings darauf hin, daB eine Immunisierung von Meerschweinchen auf per
cutanem Wege nur nach zahlreichen Einreibungen gelingt. Georges ist von 
der cutanen postinfektionellen Immunisierungsmoglichkeit vollkommen iiber
zeugt und nimmt nach Beobachtungen an sehr schwer gebissenen Menschenan, 
daB die lokale Immunisierung der Haut auch noch in den Fallen Immunitat 
zu erzielen vermag, in denen die anderen gebrauchlichen Methoden vermutlich 
versagt hatten. Die Versuche erinnern auch an die Feststellung von Perdran, 
der fiir daB ebenfalls neurotrope Herpesvirus den Nachweis erbrachte, daB 
Kaninchen auf intracutanem oder cutanem Wege gegen eine nachtraglich 
vorgenommene subdurale Infektion mit Herpesvirus immunisiert werden 
konnen. 

Der Vollstandigkeit halber sollen noeh die Versuche tiber die lokale Immunisierung 
des Gehirns gegen Lyssa erwahnt werden, wie dies erstmalig bei Kaninchen von Harris 
versueht wurde. Untersuchungen von Levaditi, Marie und Mutermilch, Sanehis 
Bayarri, Remlinger und Bailly (5), Herrmann (1) bei Kaninchen und Meersehwein
chen, von Karmann bei Hunden ergaben, daB durch wiederholte oder durch eine ein
malige subdurale oder intracerebrale Impfung mit einem Virus, das durch Trocknen, 
Ather, Formol, Carbolsaure oder Erhitzen abgetiitet war, kein oder nur ein unzuverlaB
lieher Schutz gegen eine nachfolgende subdurale oder intramuskulare Infektion mit Wut
virus eintritt. Allerdings sprechen die Untersuchungen von Levaditi, Marie und Muter
milch dafiir, daB die Erzeugung der Immunitat naeh Gehirnimpfung von dem verwendeten 
Wutimpfstoff weitgehend abhangen dtirfte, da Marie und Mutermileh mit Athervirus 
schlechtere Resultate, dagegen bei Verwendung von getrocknetem Mark keine Versager 
mehr erhielten. Versuehstiere, die zur Prtifung ihrer Immunitat ein oder mehrmals 
subdural gespritzt worden sind, dtirfen daher zur Bereehnung der Dauer der Immunitat 
naeh der Vorbehandlung nicht herangezogen werden, da sie durch die vergeblichen 
Infektionen hyperimmunisiert sein konnen (Bigot, Eyraud und Velu). Von Bedeutung 
diirften jedoch die Beobaehtungen von Levaditi, Marie und Mutermileh und Sanchis 
Bayarri sein, daB in dem Gehirn von Tieren, welche durch die Immunisierung zwar keinen 
vollen Schutz erlangt hatten und der Infektion erlegen sind, zuweilen kein Wutvirus nach
zuweisen ist (tiidliche sterilisierende Infektion nach Levaditi, Bayarri). 

D. Eintritt der Immunitat. 
Der Eintritt der Immunitat gegen eine Lyssainfektion erfolgt bekanntlich 

nach der PasteurschenMethode erst 15 Tage nach der letzten Injektion, also 
30-35 Tage nach Beginn der Behandlung. 

Bei einmaliger Injektion von lebendem Virus erwiesen sich in Einzelfallen 
Hunde bereits 6, 8 und 10 Tage nach der Immunisierung, in anderen Fallen 
aber erst nach 14--18 Tagen gegen eine intraokulare Infektion mit StraBen
wutvirus geschiitzt (Marx, Schniirer und Kirschik, Greiner). 

Uber den Eintritt der Immunitat bei einmaliger Injektion von sicher ab
getotetem Virus liegen bisher keine genaueren Angaben vor. 1m iibrigen ist 
es sicher, daB iiberhaupt die Immunitat, welche in den meisten Fallen wohl nur 
eine relative ist, nicht plOtzlich, sondern allmahlich eintritt und daher ist 
fiir den Nachweis des Eintritts eines Impfschutzes maBgebend der Sitz und 
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Impfstoffes aus. Rem p t verwendet zur Rerstellung seines Impfstoffes von Lyssa
Kaninchen das Gehirn und Ruckenmark, welche durch 96 oder 72 Stunden 
auf einem Drahtsieb in Ather eingelegt waren. Nach Entfernung der Nerven
substanz aus dem Ather nach den angegebenen Zeiten, welche fur Gehirn und 
Ruckenmark wegen des verschiedenen Virusgehaltes verschieden gewahlt werden, 
kommt diese fur 20 Tage in den Eisschrank in eine Carbol-Glycerinlosung 
(30% Glycerin, 70% destilliertes Wasser, 1 % Phenol), wird hierauf mit steriler 
physiologischer Kochsalz16sung im Verhaltnis 1: 60 oder 1: 120 verrieben und 
in Gesamtmengen von 10-60 ccm innerhalb von 3-6 Tagen, je nach der 
Schwere des Bisses verimpft. Ein so behandeltes Virus ist vollkommen avirulent 
(subdural gepruft), behalt aber trotzdem seine volle immunisierende Wirksam
keit bis zu 40 Tagen, wahrscheinlich auch langer. Bis Ende 1926 wurden nach 
dieser Methode 117 Runde postinfektionell mit einem 3-6 zeitigen Verfahren 
mit steigenden Dosen schutzgeimpft, wobei ausgezeichnete Erfolge erzielt werden 
konnten. 

Erhitztes Virus. 
In Bukarest wird zur postinfektionellen Immunisierung der Runde die Methode B abe s

PUBcario (1% Virus fixe im Wasserbad auf 50-65° erhitzt und zusammen mit ver
schieden alterigem Pasteurmark 8-lOmal verimpft) verwendet. Die Ergebnisse bei der 
postinfektionellen Impfung der Runde sind durchauB befriedigend (FrCR 487 g). 

Neuerdings empfiehlt Rerr mann seinen durch Ritze abgetoteten Impfstoff (LP 73) 
auch zur prainfektionellen Impfung der Runde (einige Injektionen in Intervallen von 4 bis 
7 Tagen). 

c. Ortliche Immunisierung (Haut, Gehirn). 
Wie Versuche zeigen, durfte es moglich sein, nicht nur auf intraperitonealem 

und subcutanem Wege, sondern auch cutan, intracutan und percutan gegen 
Lyssa zu immunisieren. Angeregt durch die gut en Resultate von Besredka 
und Bohme bei der cutanen Immunisierung gegen Milzbrand und Rotlauf, 
versuchten Schniirer und David vor einigen Jahren auf die gleiche Weise 
Runde gegen Lyssa zu schutzen. Die Vorbehandlung der Versuchshunde 
erfolgte auf die Weise, daB in die rasierte und 12-14 mal oberflachlich geritzte 
Raut bei 8 Runden eine Suspension von frischem Wiener Virus (1: 2 physio
logischer Kochsalz16sung), bei 2 Runden ein 1 Monat alter sicher avirulenter 
Impfstoff (Kaninchen subdural negativ) nach Vmeno und Doi grundlich 
eingerieben wurde. Zwei mit frischem Virus behandelte Runde starben 24 und 
26 Tage nach der Immunisierung an einer hamorrhagischen Gastroenteritis 
infolge dauernder Futterung mit Rundefleisch (Gehirn fur Kaninchen subdural 
negativ); 6 der so immunisierten Runde wurden 94, und 99 Tage nachher nebst 
6 Kontrollhunden mit 0,1 g StraBenwutvirus intramuskular beiderseits der 
Lendenwirbelsaule infiziert. Von den immunisierten Runden starb keiner, 
von den Kontrollhunden verendeten 3 (50%) an Lyssa, weshalb zwar kein 
bundiger SchluB uber die Wirksamkeit der cutanen Immunisierung zu ziehen 
war; immerhin konnte aber die Wirksamkeit einer solchen Behandlungsmethode 
nicht in Abrede gestellt werden. 

Bei der Durchsicht der Wutliteratur fanden wir die Angabe von Rogyes, 
daB die einmalige "endermatische Applikation" von Virus fixe Runde gegen 
eine subdurale Infektion mit Wutvirus schutzte (Versuch 10 und 34). Ebenso 
zeigen die Immunisierungsversuche bei Kaninchen und Meerschweinchen von 
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F. Vererbung der Immunitiit. 
Wie bereits erwahnt, hat Hogyes die Ansicht vertreten, daB bei allgemeiner 

Einfiihrung der praventiven Schutzimpfung der Runde gegen Lyssa die folgenden 
Hundegenerationen immer unempfanglicher wiirden, weil nach seinen Versuchen 
die Nachkommen gegen Wut immunisierter Hunde zumindest teilweise eben
falls immun werden. Nachpriifungen von verschiedenen Autoren iiber die 
Immunitat der Nachkommen lyssaimmuner Elterntiere lieferten zwar keine 
eindeutigen Ergebnisse; immerhin kann aber angenommen werden, daB die 
Immunitat tatsachlich vererbt werden kann. Uber die Bedingungen, unter 
welchen die Immunitat auf die Nachkommen lyssaimmuner Tiere iibertragen 
wird, liegen zum Teil grundsatzlich verschiedene Angaben vor. Nach den Unter
suchungen von Ehrlich erfolgt die Ubertragung der Immunitat auf die Nach
kommen allgemein nur von der immunisierten Mutter und zwar durch den 
Ubertritt von Immunstoffen durch die Placenta und Milch. Diese Immunitat, 
welche nur von kurzer Dauer ist und nicht auf die Enkel iibergeht, ist demnach 
als eine passive Immunitat aufzufassen, die mit echter Vererbung nichts zu tun 
hat. In Ubereinstimmung mit Ehrlich zeigen die Versuche von Konradi 
und Remlinger, daB bei der Ubertragung der Lyssaimmunitat auf die Nach
kommen die vor der Konzeption oder wahrend der Schwangerschaft immuni
sierte Mutter die wesentlichste, das auch hochimmunisierte Vatertier dagegen, 
wenn iiberhaupt, dann nur eine ganz untergeordnete Rolle spielt. Nach den 
Untersuchungen von Konradi wird aber bei der Lyssa die durch das Mutter
tier iibertragene, mitunter jahrelang, allerdings nur in der ersten Generation 
nachzuweisende Immunitat durch die Placenta, nicht durch die Milch vermittelt. 
Rabizide Substanzen im Serum von Nachkommen immuner Miitter konnten 
weder Konradi noch Remlinger nachweisen. Prinzipiell im Gegensatze 
zu der AnsichtvonEhrlich undzu den Befunden von Remlinger undKonradi 
stehen die Versuchsergebnisse von Tizzoni und Centanni, daB bei Lyssa 
eine echte Vererbung der Immunitat vorzukommen scheint, bei der das Vater
tier eine ganz bedeutende Rolle spielen soil, die immune Mutter dagegen keinen 
besonderen EinfluB auf die Immunitat der Nachkommen ausiibt. Versuche 
von Herrmann (3, 5) wiirden ebenfalls erkennen lassen, daB dem Vatertiere eine 
nicht unwesentliche Bedeutung bei der Vererbung der Lyssa zukommt, da die 
Nachkommen von immunen Kaninchenmiittern nur zum geringen Teile, die 
von immunen Eltern dagegen zum groBten Teile gegen eine subdurale Infektion 
mit StraBenwutvirus immun gewesen sind. Auch eine Ubertragung der Im
munitat auf die 3. Generation scheint moglich zu sein. Eine Klarung dieser 
Fragen muB wohl erst durch groBer angelegte Versuche herbeigefiihrt werden, 
wie ebenfalls den interessanten Beobachtungen von Hogyes und Konradi 
iiber das Auftreten von abortiver Wut bei Hunden von immunen Miittern 
stammend (je ein Fall) nach Infektion mit StraBenvirus noch nachgegangen 
werden muB. 

Ob die vererbte oder durch immune Miitter iibertragene Lyssaimmunitat 
bei Hunden bei der Bekampfung der Lyssa durch Impfung eine Rolle 
spielen wird, muB daher erst durch Beobachtungen in der Praxis festgestellt 
werden. 
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die Schwere der Infektion, die Virulenz des infizierenden Virus und wahr
scheinlich auch individuelle Eigenschaften des Impflings. 

E. Dauer der Immunitat. 
Die Dauer der relativen Immunitat ist ebenso wie der Eintritt des Impf

schutzes abhangig vom Impfverfahren, von der Schwere der Infektion und wahr
scheinlich von individuellen Momenten. Ebenso wie der Eintritt wird auch 
das Abklingen der Immunitat langsam erfolgen. Nach Rogyes erwies sich 
ein von ihm mit mehreren Injektionen von lebendem Virus immunisierter Rund 
91/2 Jahre nach der Impfung noch gegen eine subdurale Infektion mit StraBen
virus als immun. In anderen Fallen war nach verschieden langer Vorbehandlung 
jedoch der beobachtete Impfschutz bedeutend kiirzer, so daB Rogyes im Durch
schnitt die durch die Impfung erzielte Immunitat mit 41/2 Jahren berechnet. 
Ahnliche Feststellungen machte auch Babes, der aber auch nur eine einjahrige 
Dauer (21 % der geimpften Runde) der Immunitat und eine zweijahrige in 33% 
der FaIle angibt .. Nach einmaliger Impfung mit frischem Virus fixe beobachteten 
Schntirer mid Kirschik bei Runden eine Immunitat von rund einem Jahr, 
MieBner und Baars von tiber cinem Jahr. Bei einmaliger Impfung erzeugen 
japanische Impfstoffe nach Velu, Bigot und Eyraud nur eine kurz dauernde 
Immunitat, wogegen Eichhorn und Lyon einen Impfschutz bei Runden 
gegen eine intraokulare StraBenvirusinfektion bei einer Impfung noch nach 
einem Jahre nachweisen konnten. 

Uber die Dauer der Immunitat, vorgefunden unter praktischen Verhalt
nissen, berichtet die Vetermarschule in Kalkutta (FrCR 487e), daB ein Rund, 
der 6 Monate und 17 Tage nach der Impfung nach Umeno und Doi von einem 
wiitenden Runde gebissen worden war, an Lyssa verendete. Andererseits nehmen 
nach Beobachtungen in der Praxis als Dauer der Immunitat bei einmal nach 
Umeno und Doi oder nach Kondo geimpften Runden an (FrCR 487 i, k): 

Das stidmandschurische Institut fiir Infektionskrankheiten in Dairen: 
6 Monate; 

das staatliche Institut fiir Infektionskrankheiten in Tokio: 6 Monate bis 
zu einem J ahr; 

das Kitasato-Institut fUr Infektionskrankheiten in Tokio und das Veterinar
Iaboratorium Tokio (Nishigahara): tiber 1 Jahr; 

das bakteriologische IJ;lStitut des Spitals in Dairen (Korea): 2-3 Jahre. 
Nach Mulcahy dtirfte der tiberwiegende Prozentsatz der nacb Umeno 

und Doi geimpften Runde langer als ein Jahr immun bleiben, wie dies auch 
Puntoni nach seiner aus 3 Injektionen bestehenden Impfung annimmt. 

Uber die Dauer der Immunitat nach Impfung mit sicher abgetoteten 
Impfstoffen liegen Angaben, allerdings ohne zahlengemaBe Begriindung vor: 
von der Mulford Co. (Philadelphia) nach einmaliger Impfung: 6 Monate, von 
Hempt (3 Injektionen seines Ather- Glycerin-Carbolimpfstoffes) rund ein Jahr 
(FrCR 487c). 

FUr praktische Zwecke diirfte es sich aus verschiedenen Grunden empfehlen, 
zunachst an der einjahrigen Dauer des Impfschutzes festzuhalten. DemgemaB 
sollte eine Wiederholung der prainfektionellen Impfung nach einem Jahre 
vorgenommen werden. DaB eine derartige Wiederholung der Impfung im all
gemeinen auch tatsachlich in der Praxis erfolgt, ist mehr als zweifelhaft. 
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G. Priifung der Immunitat. 
AIle bisher vorgebrachten Beobachtungen und Zahlen ergeben kein voll

standig klares Bild von der Starke der Immunitat, von ihrem Eintreten und 
von ihrer Dauer, hervorgerufen durch die verschiedenen Immunisierungs
verfahren. Diese Unklarheiten sind wesentlich bedingt durch die Art des 
Priifungsverfahrens (Art und Menge des infizierenden Virus, Einverleibungsort, 
Art und Menge der Kontrolltiere, Beobachtungsdauer), sowie durch die Tat
sache des langsamen Eintrittes und Abklingens der Immunitat. 

Die experimentelle Prufung der Immunitii.t bei gegen Lyssa schutzgeimpften 
Runden wird durchaus verschieden vorgenommen und es konnte bisher keine 
Einigung dariiber erzielt werden, welche Infektionsmethode zu verwenden ist, 
urn den erreichten Impfschutz nachzuweisen. Wahrend einerseits die Ansicht 
vertreten wird, daB die experimentelle Lyssainfektion der Runde den praktischen 
Verhii.ltnissen moglichst nahekommen solI, wird andererseits und neuerdings 
von Rerr mann (2) und Reichel gefordert, daB zur Priifung der Immunitat bei 
Runden die schwersten Infektionsbedingungen gewahlt werden mussen, eine 
Forderung, welche wohl bei keiner anderen Schutzimpfung gegen Menschen
oder Tierseuchen aufgestellt wird und auch eingehalten werden konnte. Es ist 
ja auch mehr als fraglich, ob der fur praktische Verhii.ltnisse sicher ausreichende 
Impfschutz der Blatternimpfung auch gegen die schwerste Infektion, etwa 
durch intravenose Einverleibung des Blatternvirus in Erscheinung treten wiirde. 

Schnurer (1) hat 1905 schon die Ansicht vertreten, daB zwar yom streng 
wissenschaftlichen Standpunkt die Unempfii.nglichkeit der immunen Runde 
auch gegen die subdurale Infektion gefordert werden muB, daB aber die intra
muskulare Infektion mit StraBenvirus zur Priifung der VerlaBlichkeit eines 
Schutzimpfverfahrens gegen Lyssa fUr praktische Zwecke ausreichend ist. 

Zwischen den schadlos vertragenen und andererseits absolut todlichen 
Infektionen gibt es sicher zahlreiche FaIle, bei welchen der Ausbruch der Er
krankung sozusagen auf der Schneide steht und bei denen schon eine geringe 
Erhohung der Widerstandskraft den Ausbruch der Krankheit verhindern kann. 
Diese FaIle diirften aber unter praktischen Verhaltnissen eine verhaltnismaBig 
groBe Zahl darstellen, und deren geringe, in der Praxis aber ausreichende 
relative Immunitat wiirde durch eine allzu strenge Priifung verschleiert werden. 
Tatsachlich scheint daher die Methode der intramuskularen Infektion mit 
StraBenwutvirus die Methode der Wahl geworden zu sein (J os. Koch, Pok
schischewski, GieBe, MieBner und Baars, Karmann u. a. m.). 

Es erscheint aber auch eine zweite Form der Immunitatsprufung, namlich 
die zu priifenden Runde den Bissen kiinstlich oder natiirlich an rasender Wut 
erkrankter Runde auszusetzen einwandfrei, vorausgesetzt, daB von den immuni
sierten Runden keiner, von den nicht geimpften gebissenen Kontrollhunden 
dagegen ein Prozentsatz an Lyssa verendet, welcher dem bei der naturlichen 
Infektion moglichst nahekommt. 

Alles in allem kann daher bei der Wut, wie bei allen Infektionskrankheiten 
eine sichere Entscheidung uber den Wert der Wutschutzimpfung schlieBlich 
nnd endlich nur durch die Erfahrung in der Praxis gefunden werden. Die 
beiden Rauptforderungen, welche an jedes Impfverfahren zu stellen sind, ni.i.m
Hch Unschadlichkeit und Wirksamkeit sind gerade bei der Wutschutzimpfung 
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der Runde in einem AusmaBe erfiillt, wie es bei allen anderen jetzt aner
kannten Impfmethoden bei Menschen und Tieren vor ihrer praktischen Ein
fiihrung selten der Fall war (Blattern, Wutimpfung beim Menschen, Schweine
rotlauf, Milzbrand, Typhus). Tatsachlich haben auch schon ganze Lander 
(Japan, Nordamerika, Osterreich, Portugal, Italien, Deutschland u. a.) die 
experimentellen Grundlagen als ausreichend erachtet, die Wutschutzimpfung 
der Runde zur praktischen Durchfiihrung zuzulassen, zu empfehlen (1. Welt
tagung iiber Lyssa, Paris [MRV 10], Schniirer [2] und Wehrle [2]) oder 
sogar anzuordnen und es liegen daher gegenwartig schon verhaltnismaBig 
groBe Zahlen vor. 

DaB jedoch durch diese Erfahrungen jetzt schon alle Fragen der Wutschutz
impfung bei Runden als Mittel zur Bekampfung der Seuche und zum indi
viduellen Schutze gelOst sind, kann niemand erwarten, der die verhaltnismaBig 
kurze Zeitspanne der praktischen Rundeimpfung (kaum ein Jahrzehnt) mit 
den Zeitraumen vergleicht, die zur richtigen Einschatzung des Wertes eines 
Impfverfahrens, wie etwa bei Blattern, Typhus, Schweinerotlauf, Wutschutz
imp£ung des Menschen notwendig waren. 

IV. Ergebnisse der Wntschntzimpfnng der Bnnde 
inder Praxis. 

Die praktischen Ergebnisse der Wutschutzimpfung des Rundes sind 
gegenwartig sehr schwer richtig zu beurteiIen. Die Verhaltnisse gestalten sich 
hier ebenso verwickelt wie bei allen anderen Impfverfahren gegen die verschie
denen Infektionskrankheiten in den ersten Jahren, ja Jahrzehnten nach ihrer 
Einfiihrung in die Praxis. Zunachst zeigt die Wut wie jede andere Epidemie 
in ihrem natiirlichen Ablaufe einen Rohepunkt, von dem aus sie ohne weiteres 
menschliches Zutun abnimmt und zeitweise oder dauernd vollstandig ver
schwindet. So horten ja auch die groBen Wutepidemien in friiherer Zeit, als 
man iiber die Entstehung und Verbreitung und demgemaB auch iiber die Be
kampfung ganz abenteuerliche Vorstellungen hatte (H. Frohner), schlieBlich 
zuinindestens auf Jahre von selbst auf. Bei der Beurteilung der Wirksamkeit 
irgendeiner BekampfungsmaBregel ist diese Tatsache nicht zu iibersehen. AuBer
dem werden vielfach, wo Wutschutzimpfungen bei Runden durchgefiihrt werden, 
auch noch andere MaBnahmen getroffen wie Maulkorb- und Leinenzwang, Runde
sperre, Beseitigung herrenloser Runde, so daB der Anteil an dem Erfolge, den 
eine dieser MaBnahmen allein bewirkt hat, nicht zu bestimmen ist. Bleiben 
wutgeimpfte Runde weiter gesund, so fehlt weiterhin haufig der Beweis, daB 
sie iiberhaupt in Infektionsgefahr gekommen sind, d. h. durch einen wiitenden 
Rund gebissen wurden; und wenn schon ein solcher BiB feststeht, ist seine In
fektiositat keineswegs ohne weiteres erwiesen, da von den gebissenen Runden 
bekanntlich auch ohne Impfung hochstens nur 30-40% tatsachlich erkranken. 
Bemerkenswert ist in dieser Rinsicht ein Versuch von Remlinger (B 266), 
der £eststellt, daB die Virulenz des Speichels besonders bei den ersten Bissen 
ausgesprochen ist, bei weiteren Bissen abnimmt. Damit hangt offen
bar auch die Beobachtung desselben Forschers zusammen, daB vermehrte 
Speichelabsonderung (PiIocarpin) die Virulenz des Speichels verringert, selbst 
ganz aufhebt. Anscheinend ein Gegenspiel zu den Beobachtungen bei Gift-
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schlangen, deren Speichel gleichfalls besonders bei den ersten Bissen das Gift 
enthalt. Ubrigens macht auch Schweinburg (6) eine hierher gehorige An
deutung: Von 12 durch einen und denselben wutenden Rund, zum Teil sogar 
sehr schwer gebissenen Personen stirbtnur die zuerst gebissene Frau trotz 
rechtzeitig erfolgter Schutzimpfung. 

GroBe, geradezu unuberwindliche Schwierigkeiten bei der Beurteilung der 
praktischen Ergebnisse bietet ferner der Umstand, daB zur Rundeimpfung 
ebenso wie bei der Menschenimpfung sehr zahlreiche Verfahren und verschiedene 
Impfstoffe verwendet werden, ohne daB in den Veroffentlichungen, besonders 
aber in den Referaten, auf Art des Virus, Rerstellung der Impfstoffe und Do
sierung Rucksicht genommen wiirde. SchlieBlich wird nicht immer eine scharfe 
Trennung von pra- und postinfektionell geimpften Runden durchgefiihrt. Falls 
aber diese Trennung schon erfolgt, wird bei den postinfektionell geimpften und 
trotzdem wiitend gewordenen Runden das langsame Eintreten der Immunitat 
(Ende der 3. Woche) und die oft kurze Inkubationszeit der StraBenvirus
erkrankung nicht berucksichtigt, also die sog. reduzierte Mortalitat wie bei 
Menschenimpfungen nicht in Rechnung gezogen. Und noch ein Punkt! Durch 
die Impfungen wird die Aufmerksamkeit der Rundebesitzer auf ihre Schutz
linge und die sie bedrohende Wutgefahr gelenkt und wach erhalten und es wird, 
falls die geimpften Runde gekennzeichnet (etwa durch eine Marke) oder in eigene 
Verzeichnisse (Kataster) aufgenommen werden, Ordnung in die gesamte Runde
haltung gebracht. Aufmerksamkeit und Ordnung sind aber die Grundpfeiler 
jeder Seuchentilgung und fur sich allein vielfach imstande, die Zahl der Er
krankungen wesentlich herabzusetzen. 

Die Wirksamkeit der Wutschutzimpfung kann in verschiedener Weise fest
gestellt werden: 1. Durch Vergleich der Erkrankungszahlen bei geimpften und 
nicht geimpften Runden. 2. Durch Absinken der Erkrankungszahlen bei Mensch 
und Tier. 3. Durch das sofortige Aufhoren einer Epidemie oder durch das Ver
schontbleibender geimpften Runde in gefahrdeten Gegenden. 4. Durch genau 
beobachtete Einzelfalle. 5. Durch den allgemeinen Eindruck bei Fachleuten 
und Laien. Selbstverstandlich konnen diese einzelnen Feststellungen unter
einander nicht die gleiche Beweiskraft beanspruchen. 

Zum Vergleiche der Erkrankungszahlen bei ungeimpften und pra- und 
postinfektionell geimpften Runden konnen vor allem die groBen Zahlen Japans 
dienen. In den Fragebeantwortungen fur die Pariser Wuttagung (1927) be
richtet das Bureau de la police metropolitaine, Tokio, daB in der Priifektur 
Tokio sich in den Jahren 1919-1926 bei insgesamt 215076 geimpften Runden 
(Carbol-Glycerin-Virus fixe, Kaninchen, einmalige Impfung, S. k., 2-6 ccm, 
virulent S. d. bei Kaninchen) 175 Wutanfalle (0,08 %) ereignet haben; von diesen 
175 Runden trat aber die Wut bei 24 innerhalb der ersten 20 Tage nach der 
Impfung auf (diese Angabe liegt nur fur die Jahre 1924 und 1925 vorl, so daB 
nach Rata die Vermutung berechtigt ist, daB es sich in diesen Fallen urn post
infektionelle Impfungen handelt, die reduzierte Mortalitat betruge dann nur 
0,07%. Da jedoch anscheinend keine Untersuchungen daruber angestellt worden 
sind, ob bei diesen 24 Runden das verwendete Virus fixe oder StraBenvirus 
durch einen vor der Impfung erfolgten BiB die Krankheit ausgelost hat, ware 
der Einwand noch gestattet, daB es sich zumindest bei einem Teile dieser 
24 Runde urn Virus fixe-Wut gehandelt haben konnte. 1m Departement 
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Kanagawa (Yokohama, Tabelle 2) kamen nach dem Berichte des Kitasato
Institutes in Tokio bei 57544 in den Jahren 1918-1926 geimpften Runden 10 Wut
falle (0,017%) innerhalb der nachsten 7-15 Tagenach der Impfung vor (redu
zierte Mortalitat 0%), Rata, der die gleichen Zahlen, jedoch nur bis zum 
Jahre 1922 bringt, erwahnt ausdrucklich, daB von diesen lO Wutanfallen 9 im 
Jahre 1920 bei einer Reihe von 387 Runden sich ereigneten, daB aber der Impf
stoff fur diese Runde nicht von U meno, sondern "by officials of the Kanagawa 
prefecture", hergestellt worden war. Kondo teilt in einem Briefe an Eich
horn (3) vom 27. 2.1928 mit, daB in ganz Japan von 1919-1927 989959 Runde 
mit einem Verluste von 217 Runden an Wut (0,02%) geimpft worden sind. 
In Detroit (Eichhorn [5]) wurden 1924-1927 12918 Runde geimpft (Carbol
Glycerin-Virus, s. k. eine Injektion, 5 ccm) mit 6 Wutfallen (0,074%). Dem
gegenuber betragt die Erkrankungszahl bei nicht geimpften 30232 Runden in 
dem Gebiete der Prafektur Tokio (FrCR 487 k) 1919-1926 1528 (5%), 
in einzelnen Jahren aber bedeutend mehr: 1924 15,39%, 1925 lO,98%. Merk
wiirdigerweise steigt in diesen beiden Jahren der Rundertsatz der Erkrankungen 
der geimpften Runde auf 0,17 % und O,lO% gegen den fruher erwahnten Durch
schnitt von 0,08%, was wohl fur eine besondere Virulenz des StraBenvirus 
in diesen beiden J ahren spricht. Weitere Vergleichszahlen bei den nicht ge
impften Runden lassen sich bei Rata allerdings nur fur die Jahre 1918 und 
1919 gewinnen, fur welche die schatzungsweise Gesamtzahl der Runde in 
Yokohama und Tokio mit 30000 und 15000 angegeben wird; nach Abzug der 
in diesen Jahren Geimpften von dieser Gesamtzahl ergeben sich die Zahlen fur 
die nicht geimpften Runde (8356 und 13835), von denen 206 und 449 (2,47% 
und 3,2 0/ 0) der Wut zum Opfer fielen. Ferner kann aus einer weiteren Angabe 
bei Rata, daB die Zahl der 1919-1922 in Tokio und Yokohama geimpften 
Runde zwei Drittel (lO4629), die der ungeimpften ein Drittel ausmacht (52000), 
wovon die geimpften 41, die ungeimpften 1699 an Wut verloren, errechnet werden, 
daB 3,2% Wutfii.lle bei nicht geimpften, 0,039 0/ 0 bei geimpften gegenuberstehen. 
In Detroit (Nordamerika) starben 1924-1926 von 34164 ungeimpften Runden 
200 = 0,58% an Wut (Eichhorn [3]), wahrend von 12918 geimpften Runden 
nur 0,047 0 / 0 der Krankheit zum Opfer fielen. Man mag die Unterschatzung 
der Gesamtzahl der nicht geimpften sowie der Wutfalle unter diesen noch so 
hoch anschlagen, man mag die Zahl der ungeimpften Runde verdoppeln und 
- was wenig wahrscheinlich ist - die Zahl der Erkrankungen als richtig ansehen 
- sicher sind nicht alle zur Kenntnis der Behorde gekommen -, man mag 
bemangeln, daB nicht lizensierte StraBenhunde weitaus haufiger einer Wut
infektion ausgesetzt sind als beaufsichtigte, behutete, lizensierte Runde 
(Rabiesproblem sieheLiteraturangabe) und daB bei der Zahl dergeimpften 
Runde in den einzelnen Jahren eine jahrliche Wiederholung der Impfung nicht 
vermerkt ist und daher die SchluBzahlen die Impfzahlen, aber nicht die Anzahl 
der Runde darstellen, so bleibt noch immer eine Spannung der Todesfalle bei 
geimpften und ungeimpften, die einen Zufall oder einen Irrtum wohl als aus
geschlossen erscheinen lassen. Sehr bedauerlich ist, daB keine der Zahlen uber 
die Wutfalle bei geimpften Runden zwischen sicher pra- und sicher post
infektionellen Impfungen unterscheidet. Die groBe Schwierigkeit einer solchen 
Unterscheidung im Einzelfalle in der Praxis durfte wohl diesen Mangel ver
standlich machen. 
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Ein Absinken der Seuchenzahlen bei Tier und Mensch durch die Impfung 
ist von vornherein nur zu erwarten, wenn in groBeren Gebieten die Impfung 
strenge und durch langere Zeit fortgesetzt und aIle, oder doch die iibergroBe 
Mehrzahl der Runde bei der Impfung erfaBt werden. Tatsachlich ergibt sich 
auch in den Berichten des Kitasato-Institutes iiber das Departement Kanagawa 
(Tabelle 2, S. 603), daB nach dem Einsetzen der Impfung im Jahre 1918 (6644 
Runde) von rund 15000 Runden (Rata) die Wutzahlen bei Runden von 206 
(1918) auf 43 im Jahre 1919, beim Menschen (exposed to rabies) von 318 auf 
73 zUriickgingen. Ein Absinken der Impfungen 1920 auf 2927 fiihrt im nachsten 
Jahre bereits zu einer leichten Erhohung der Erkrankungen bei Ruriden (62) 
und der gefahrdeten Menschen (85). Die im Jahre 1921 wieder in groBerem Um
fange erfolgten Impfungen (11338 Runde) lii.Bt die Erkrankungen bei Runden auf 

Tabelle 2. Ergebnisse der Wutschutzimpfung der Runde im Departement 
Kanagawa (Yokohama). 

Zahl der Runde mit Wut Zahl der 
Zahl der 

in 2 Wochen 

I 
Tod innerhalb 

nicht- Zahl der 
Jahr geimpften geimpften geflLhrdeten 

Runde nach der Impfung eines J ahres Runde mit Menschen 
Zahl I 0/ .. Zahl I '/ .. Wut 

1916 - I - - I - - I 131 I 178 
1917 - - -

I 

- - 146 138 
1918 6644 - - - - 206 318 
1919 9150 - - - - 43 73 
1920 2927 11 - - - 44 62 
1921 11338 9 0,794 - - 62 85 
1922 8300 - - - - 14 _2 

1923 1700 - - - - 21 _8 

1924 3234 - -

I 

- - 268 334 
1925 10 137 - - - - 500 587 
1926 4114 - I - - I - 171 181 

Total I 57 544 10 I 0,173 I 1606 1956 

14 absinken. Die wiederholten Erdbebenkatastrophen waren selbstverstandlich 
fiir das Impfgeschaft recht abtraglich (1923 nur 1700 Runde) und begiinstigten 
durch die begreifliche Unordnung die Verbreitung der Wut, so daB im Jahre ,1924 
schon 268 Wutfalle bei Runden und 334 gefahrdete Menschen gemeldet wurden. 
1m Jahre 1925 setzt die Impfung bei 10 137 Runden wieder starker ein, bei 
einer Erkrankungsziffer von 500 Runden und 587 gefahrdeten Menschen. 1m 
nachsten Jahre (1926): 171 Wutfalle beim Runde, 181 gefahrdete Menschen. 
Es ist schwer anzunehmen, daB dieses dreimalige Zusammentreffen von steigen
den Impfzahlen und absinkenden Krankheitsfallen auf natiirliche, zufallig mit 
der Impfung zusammenfallende Seuchenschwankungen beruhe. Eine strengere 
Durchfiihrung veterinarpolizeilicher MaBnahmen angesichts der zunehmenden 
Wutfalle kann gleichfalls kaum zur Erklarung herangezogen werden, da die 
Vorschriften iiber die wirksamsten veterinarpolizeilichen MaBnahmen: Totung 
gebissener und ansteckungsverdachtiger und herrenloser Runde in Japan nicht 
bestehen. Ahnlich liegen auch die Verhaltnisse im Departement von Tokio 

1 Nach Hata. 
2 Protokolle durch das Erdbeben vernichtet. 
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nach den Berichten des gleichen Institutes (Tabelle 3. S. 604) hinsichtlich der 
Erkrankungen beim Runde; nur die Zahl der "persones exposed to rabies" zeigt 
ein eigentlich unverstandliches standiges Ansteigen von 2356 im Jahre 1919 auf 
2867 im Jahre 1922 und 5494 im Jahre 1926. Diese Zahlen, die sich nur auf das 
Departement von Tokio beziehen, sind aber mit denen von Rata nicht in 
Einklang zu bringen, nach welchen in ganz Japan die Zahl der Menschen, 
gebissen durch wiitende Tiere im Jahre 1919 1370 und 1922 1463, also fast 
die Ralfte der vom Kitasato-Institute angefiihrten, gefahrdeten Menschen 
betragt. Richtig allerdings ist, daB der Vergleich der Dnrchschnittszahlen vor 
der Impfung (1916, 1917, 1918) und der Jahre 1923, 1924, 1925, 1926 (Zwangs
impfung seit 1923) mcht zugunsten der Impfung spricht: 1m Departement 
Tokio stehen 465 wiitende, nicht geimpfte Runde vor der Einfiihrung der frei
willigen Impfung (1919), 404 Wutfallen nach Einfiihrung der Zwangsimpfung 

Tabelle 3. Ergebnisse der Wutschutzimpfung der Runde im Departement Tokio. 

Zahl der Runde mit Wut Zahl der 
Zahl der 

in 2 Woohen 

I 
Tod innerhalb 

nioht- Zahl der 
Jahr geimpften geimpften gefll.hrdeten 

Runde naoh der Jmpfung eines J ahreB Runde mit Mensahen 
Zahl I 0/ .. Zahl I 0/ .. Wut 

1916 - - - - - 428 ? 
1917 - - - - - 456 2018 
1918 - - - - - 511 2094 
1919 16165 13 0,866 1 0,061 449 2356 
1920 15928 - - 3 0,195 262 2286 
1921 22385 6 0,223 - - 358 2909 
1922 19943 4 0,200 14 0,702 

I 
192 2867 

1923 19959 - - 7 0,351 119 2453 
1924 24150 7 0,289 29 1,201 690 2953 
1925 41877 13 0,310 32 0,764 

I 
456 4510 

1926 44903 5 0,111 26 0,557 354 5494 

Total I 205 310 48 I 0,233 I 112 I 0,546 I 4 275 29940 

gegeniiber. 1m Departement Kanagawa 138 Wutfalle bei Runden und 158 
gefahrdeten Menschen 1916 und 1917, dagegen 245 wiitende Runde und 367 
gefii..4rdete Menschen nach Einfiihrung der Zwangsimpfung (1923-1926). Die 
Protokolle des Jahres 1923 fiir die Menschen sind durch das Erdbeben ver
nichtet worden. Fiir ganz Japan (29 Prafekturen) berichtet der Annual Report 
in den Jahren 1922-1926 an Wutfallen (meist bei Runden) 1046, 2702, 3277, 
3168, 1834 trotz steigender Impfzahlen fiir die gleichen Jahre von 58222; 
II6084; 194280; 254317; 234689. Jedoch aus diesen Tatsachen ohne weiteres 
auf die Unwirksamkeit der Impfung schlieBen zu wollen, erscheint doch nicht 
gerechtfertigt. Es ist vor allem nicht anzunehmen, daB die Zwangsimpfungen 
auch tatsachlich iiberall restlos durchgefiihrtworden s·nd. In Kanagawa weist das 
Jahr 1923 den geringsten Impfstand (1700) in den 9 Jahren (1918-1926) auf. 
Selbst das Jahr 1925 mit dem bisherigen Rochststand (10137 Impfungen) steht 
hinter dem Jahre 1921 (vor der Zwangsimpfung) mit II 338 Impfungen zurUck. 
Zudem schatzt Rata die Gesamtzahl der Runde in der Prafektur in Kanagawa 
bereits im Jahre 1918 auf 15000. Diese Zahl diirfte wohl seit 1918 wesentlich 
groBer geworden sein, wird aber niemals von der Zahl der Impfungen auch nur 
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anniihernd erreicht. AuBerdem aber sind von der Zwangsimpfung ausgenommen: 
alte Runde, ferner Riindinnen ein Monat vor und nach der Geburt, Runde mit 
gewissen (1) Krankheiten und schlieBlich alie Runde unter 4 Monate. Die 
Zwangsimpfung ist also von vornherein keineswegs liickenlos. AuBerdem ist 
aber andererseits die postinfektioneHe Impfung, dazu noch ohne Beschrankung 
der Zeit nach dem Bisse, gestattet, eine genauere Zeitangabe iiber die Sperre 
solcher Runde fehlt. Dazu kommt noch, daB iiber die praktische Durchfiihrung 
der Impfung in Japan, also iiber die Organisation, nur wenig im Schrifttum 
zu finden ist. Nur Rata erwiihnt, daB die Impfungen in Tokio und Kanagawa 
bezirksweise vorgenommen werden und daher Runde aus nicht durchgeimpften 
Bezi.l'ken in bereits durchgeimpfte gebracht und so der Impfung entzogen werden 
konnen. Von einer Behinderung einer solchen Rinterziehung durch Kenn
zeichnung der Runde etwa durch Impfmarken und von einer Uberpriifung des 
Rundebestandes und von tatsachlich erfolgten Wiederholungen der Impfung 
jedes Jahr verlautet nichts. Weiterhin besteht nach den Mitteilungen des 
genannten stadtischen Polizeibureaus (Tokio) in Japan keine Vorschrift, daB 
von wiitenden Runden gebissene oder sonstwie ansteckungsverdachtige Runde 
vertilgt werden miissen, ebenso scheinen herrenlose Runde nicht beseitigt zu 
werden, wie aus den Zahlen der gleichen Behorde hervorgeht, die vor der 
Impfung (1916-1922) einen durchschnittlichen Bestand von 200, nach der 
Impfung (1923-1925) von 288 "chiens sauvages" ausweisen. Ferner darf 
auch bei den SchluBfolgerungen aus den Seuchenzahlen 'nicht iibersehen werden, 
daB Naturereignisse wie gewaltige Erdbeben der strengen Durchfiihrung behord
licher MaBnahmen fast uniiberwindliche Schwierigkeiten bereiten konnen. 
SchlieBlich sei in diesem Zusammenhange auf die Tatsache verwiesen, daB auch 
bei Schweinerotlauf trotz der einwandfrei wirksamen, im groBen MaBstabe 
durchgefiihrten und alijahrlich wiederholten Impfung die Gesamtseuchenzahl 
wooer in Deutschland noch in OBterreich ein merkbares Absinken zeigen, worauf 
bereits 1912 Nevermann und Wiemann und neuerdings Schniirer (3) 
aufmerksam macht. Allerdings ist der Rotlauf eine "Bodenkrankheit", be
dingt also in gewissen Gegenden standige Ansteckungsgefahr, wahrend die 
Wutkrankheit fast stets von auBen her in ein Land eindringt. Auch wechseln 
die Schweinebestande weitaus rascher als die Rundebestande - kurz, es laBt 
sich ein zwingender SchluB auf die Wirksamkeit irgendeiner MaBregel bei der 
Seuchenbekampfung nur dann ziehen, wenn aHe Umstande, die fur das Ent
stehen und fUr die Verbreitung als maBgebend bekannt sind, genau beriick
sichtigt werden und vieHeicht auch da nicht immer, da es auBer den bekannten 
Umstanden noch andere, wichtige wie Klima, Bodenbeschaffenheit, Art der 
Erniihrung, Nutzung und Raltung, Volkssitten usw. geben kann, deren Be
deutung in dieser Rinsicht unbekannt oder zumindest schwer abzuschatzen 
sind. Aus dem Nichtabsinken der Wutzahlen in Japan trotz umfangreicher 
individueli wirksamer Impfungen laBt sich unseres Erachtens nur der eine 
SchluB ziehen, daB die Impfung nur bei gleichzeitiger Anwendung veterinar
polizeilicher MaBnahmen ihre Wirksamkeit entfalten kann, wie wir ja auch bei 
del' anerkannt wirksamen Blatternimpfung keineswegs auf andere MaBregeln, 
wie Absperrung verseuchter Gegenden llnd erkrankter Personen, Desinfektion 
usw. verzichten. Dagegen berichtet Santos (Coimbra, Portugal), daB durch die 
Impfung von rund 36000 Runden bei einer Gesamtzahl von etwa 150000 Runden, 
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die Zahlen der in den antirabischen Instituten von Lissabon und Coimbra 
behandelten Menschen sehr betrachtlich abgenommen haben und die Wut bei 
Runden in frillier stark verseuchten Gegenden (Mirandala, Aveiro, Corvihao, 
Serpa, Braganza usw.) verschwunden ist. Die veterinarpolizeilichen Vorschriften 
seien wahrend dieser Zeit nicht strenger angewendet worden als bisher. Zwar 
bezieht sich das von Santos beigebrachte Zahlenmaterial nur auf den Zeit
raum von 1926-1929 und auf Impfstoffe verschiedener Rerkunft; immerhin 
ist aber das Absinken der im Insituto de Patologia geral in Coimbra behandelten 
Personen: 1925 178; 1927 333; 1928 129 bei verstarkter Rundeimpfung 1927 
und namentlich 1928 auffallend. In Coimbra selbst, wo 1928 fast 4000 Runde 
geimpft worden sind, sank die Zahl der gebissenen Personen von 161 (1927) 
auf 44 (1928). 1m Juli 1929 standen in Coimbra nur 3, in Lissabon 20 und in 
Porto 15 in antirabischer Behandlung, so daB im gegenwartigen Augenblicke 
(25. Juli 1929) in Portugal das Wutproblem nicht bestehe (Santos). 

Uber wesentlich geringere aber immerhin beachtenswerte Zahlen verfiigt 
Mulcahy: In Orange (Nordamerika) ereigneten sich 1923 13 Wutfalle beim 
Runde. 1m Marz 1924 Zwangsimpfung von 900 Runden (einmalige Impfung, 
Carbol-Glycerin-Virus, s. k. 5 ccm). 1924: 7 wiitende Runde, nur herrenlose 
StraBenhunde und nicht geimpfte Runde betreffend. 1925 (bis September) 
ein StraBenhund, eine Katze; ein im August 1924 geimpfter Rund stirbt im 
Mai 1925 an stiller Wut. Burris berichtet aus Caddo Parish (Nordamerika), 
daB nach der Impfung von 3500 Runden nur 4 WutfalIe, darunter bei zwei 
wahrscheinlich postinfektionell geimpften sich ereignet haben, wahrend im 
Vorjahr 167 Wutfalle aufgetreten waren. 

Boughton berichtet iiber die Wutbe'kampfung in Port-au-Prince (Raiti) 
in den Jahren 1926-1928. Wut, meist in der stillen Form, ist sehr verbreitet, 
da ganze Rorden streunender Runde vorhanden. Seit Oktober 1926 besteht 
die Vorschrift, daB aIle Runde vor der Lizensierung schutzgeimpft sein miissen. 
Eine Impfung (ohne Angabe der Rerkunft und Eigenschaften der Vaccine). 
Von Oktober 1926 bis 30. September 1928 714 Runde geimpft; ist nur ein 
Bruchteil der in der Stadt vorhandenen Runde. 4632 StraBenhunde wurden 
vertilgt. Von den 367 in der Zeit 1926-1927 geimpften Runden starben 2 an 
Wut, einer im Oktober 1926 geimpft und Mitte Juni 1927 von einem unbekallllten 
Runde schwer gebissen, der zweite 70 Tage nach der Impfung, Infektion 
unbekalUlt. 1m Jahre 1927/28 kOllllte von 347 geimpften Runden trotz sorg
faltiger Nachforschung kein Wutfall ausfindig gemacht werden. Boughton 
ist nach diesen Erfahrungen iiberzeugt, daB zur vollstandigen Bekampfung der 
Wut die Zwangsimpfung aller Runde notwendig ist. Zur Beurteilung der 
Sachlage fehlen allerdings Angaben iiber die Zahl der Wutfalle unter den nicht 
geimpften Runden, die ja weitaus die Mehrzahl ausmachten. Boughton be
richtet nur, daB 1926/27 36 Rundehirne (19 Negri -positiv) und 1927/28 
19 Gehirne (12 positiv) im Generalspital untersucht worden sind. 

Uber die Verbreitung und Bekam.pfung der Wut in Springfield (Illinois U.S.A.) 
berichtet R ull. Von Oktober 1927 bis Oktober 1928 in Illinois 1200 wiitende 
Runde. Schatzungsweise sind seit 1924,-1928 125000 Runde geimpft worden 
(vermutlich mit Canin vaccine Lederle, New York). Die Gesamtzahl der Runde 
ist mehrfach groBer. Die Geschichte von 452 wiitenden Runden kOllllte im 
Laboratorium von Springfield erhoben werden. 18 von diesen waren geimpft, 
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10 von diesen 18 waren aber schon 1 Monat nach der Impfung (darunter einer 
noch am Tag der Impfung, 2 am 1. und 4. Tag) an Wut erkrankt, also wie 
R ull vermutet, wahrend der Inkubationszeit geimpft worden. 

Uber das Aufhoren von 10kalenWutepidemien und das Ausbleiben von Er
krankungen in gefahrdeten Gegenden nach der Impfung liegen gleichfalls einige 
Angaben vor. Nach Corwin gelang es in Connecticut (Nordamerika) eine Wut
epidemie durch Impfungen (post- und prainfektionell) von 1600 Runden zum 
Stillstand zu bringen, wobei geimpfte, nachtraglich gebissene, sowie ungeimpfte, 
von einem wiitenden Rund gebissene in Abanderung der bestehenden Vor
schriften nicht vertilgt werden muBten, wenn die Impfung innerhalb der drei 
ersten Tage nach dem Bisse erfolgte oder begonnen wurde. Solche Runde miissen 
bis zur schriftlichen Freilassung durch den Commissioner of domestic animals 
in Sperre gehalten werden. Das tschechoslowakische Landwirtschaftsministerium 
gestattet neuerdings (1928) Mch einer gut verlaufenen Probeimpfung einiger 
tausend Runde die allgemeine Impfung durch Amtstierarzte, in besonderen 
Fallen sogar die Zwangsimpfung aller in einem bestimmten Gebiete vorhandener 
Runde. Tatsachlich wurden hierauf im Bezirke Taus in 24 Gemeinden und 
Siedlungen 869 Runde der Zwangsimpfung unterzogen, weil sich in dieser 
Gegend in zwei Monaten 61 Wutfalle ereignet hatten. Nach der Impfung (ein
malige Injektion entsprechend abgetoteten Carbolvirus) ereignete sich kein 
weiterer. Wutfall. In der Umgebung von Zittau i. Sa. (Granz) wurden im Mai 
1927 400 Runde zwangsweise mit Lyssin nach MieBner ohne Unfall geimpft 
und es ereignete sich weiter in den so gefahrdeten Orten kein Wutfall mehr. 
Laj a berichtet aus Estland, daB in Gebieten, in denen veterinarpolizeiliche 
MaBnahmen allein nicht den gewiinschten Erfolg hatten, erst durch die Impfung 
(nach Rogyes, Kondo oder mit frischem 10% Virus) in groBerem Umfange 
(800 Runde) zusammen mit den veterinii.rpolizeilichen Vorschriften die Seuche 
in kurzer Zeit erlosch. 

Gute Ergebnisse bei genauer beobachteten Einzelfallen berichtet Mulcahy. 
In Connecticut (Nordamerika) sind bis 1924 1600 Runde freiwillig geimpft 
worden (einmalige Impfung s. k. 5 ccm Carbol-Glycerin-Virus). 6 geimpfte Runde, 
von wiitenden Runden gebissen, bIieben gesund. In einem weiteren FaIle biB 
ein und derselbe sicher wiitende Rund zwei ungeimpfte und einen geimpften 
Rund. Dieser war nach zwei Jahren noch gesund, die zwei ungeimpften starben 
an Wut. In Orange (Nordamerika) wurden von 2000 geimpften Runden zwei 
von wiitenden Runden gebissen, blieben aber gesund. Nach Kingsburry 
(FrCR 539) wurden in Kuala Lumpur (Singapore) von 20 Runden nur 18 ge
impft, well zwei zur Zeit der Impfung nicht auffindbar waren. Einige Monate 
spater ereignete sich in diesem Dorfe ein WutfaIl; er betraf einen der beiden 
ungeimpft gebliebenen Runde. Das Pasteur-Institut in Jerusalem (FrCR 4871) 
nahm die prainfektionelle Impfung bei 31 Runden (5malige Injektion, Impf
stoff Semple) vor. Trotz starker Ansteckungsgefahr kein Wutfall unter den 
geimpften Runden. Uber eine Reihe sehr iiberzeugender Einzelfalle berichten 
auch Eichhorn und Lyon (2). Diese wenigen, in Anbetracht des groBen 
Umfanges der Impfungen in einigen Landern geradezu diirftigen Beobachtungen 
leiden noch sehr in ihrer Beweiskraft, da die naheren Umstande der beschrie
benen Faile, namentlich aber die seit der Impfung bis zum moglicherweise 
infizierenden BiB verflossene Zeit vielfach nicht angegeben werden. 1m iibrigen 
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ist aber die Seltenheit solcher veroffentlichter Beobachtungen kein Beweis fUr 
die Seltenheit solcher Vorkommnisse iiberhaupt, sie gelangen wahrscheinlich 
nur selten zur Kenntnis der Behorden und der Offentlichkeit. 

AuBer diesen durch Zahlen zum Teil wenigstens einigermaBen belegten Be
obachtungen finden sich im Schrifttum aber zahlreiche Angaben, welche den 
allgemeinen Eindruck iiber die Wirksamkeit der Impfungen bei der Tilgung 
der Seuche wiedergeben. DaB die japanischen Behorden von der Wirksamkeit 
iiberzeugt sein miissen, ergibtsich schon aus der groBen Zahl (von 1922 bis 
1926 857582 [Annual Report]) und den bereits ein Jahrzehnt fortgesetzten 
Impfungen und der schon im Jahre 1923 gesetzlich ermoglichten Zwangsimpfung. 
In einem Erlasse des Ministeriums des Innern in Rom, von welchem anliiBlich 
der ersten Welttagung iiber Tollwut in Paris Schniirer Kenntnis nehmen 
konnte, wird festgesteIlt, daB bisher die Impfungen in Italien (15000 Runde) 
"ohne jeden Unfall und mit sehr gutem Erfolge auf die Prophylaxe der Wut" 
verlaufen sind. Der bereits erwahnte ErlaB des tschechoslowakischen Ackerbau
ministeriums spricht gieichfalls von guten Erfolgen der Impfung. In den Ver
sammlungen der G€sellschaft amerikanischer Tierarzte (American veterinary 
medical association), sowie in Versammlungen anderer medizinischer G€sell
schaften wie New Yersey, Sanitary Association (Mulcahy) wird einstimmig 
der gute Erfolg vonbeamteten und privaten Tierarzten betont (Mulcahy: 
Connecticut, Killham: Michigan, Mulcahy: Orange, Brown: .Indiana, 
Mulcahy: Massachusetts und New Yersey, Withington und Bigelow: Milton, 
Rershey: West· Virginia). Klagen iiber die Impfungen beziehen sich auf 
gelegentliche Abscesse (F. C. Smith), sowie auf postvaccinale Lahmungen: 
Patterson (Detroit) (Wechselrede zu Eichhorn [1]) beobachtete 1923 unter 
1200 Runden 40-50 Fii.lle von postvaccinalen Lahmungen und lO-15 FaIle 
"symptomatischer" Wut. Was Patterson, der iibrigens zu seinen Impfungen 
Impfstoffe von 4 verschiedenen Marken beniitzt, darunter versteht, ist nicht 
klar (Eichhorn [1]). Der Widerstand, der gegen Zwangsimpfungen in 
einzelnen Staaten Amerikas erhoben wird und der zur angeblichen 1 Aufhebung 
desselben z. B. in Los Angeles (Bederke) gefiihrt hat, entspringt keineswegs 
ungiinstigen Erfahrungen, sondern ist auf die Abneigung der Bevolkerung gegen 
jeden Zwang und auf Betreibungen gewisser Kreise, die ja uns auch nicht fremd 
sind, wie Impfgegner, Anhanger von Naturheilverfahren, Tierschutzvereine, 
zu welchen sich in Amerika noch religiOse G€sellschaften ( christian science 
[Bederke]) geseIlen, zuriickzufiihren (Mulcahy, Eichhorn [1], Killham). 
Mo hler, der Chef des nordamerikanischen Veterinarwesens, beantwortete unsere 
Anfrage iiber den Wert der Impfungen in einem Briefe vom 28. Dezember 1928, 
dessen Beniitzung er ausdriicklich gestattete, daB in Nordamerika in den Jahren 
1923-1927 rund 1313755 Impfdosen von den verschiedenen Impfstoffabriken 
abgegeben worden sind. Der Wert der Impfung sei schwierig zu bestimmen, 
100% Sicherheit gabe sie bestimmt nicht, da sie bei einer Zahl von Runden 
augenscheinlich versagt hat. Solche FaIle seien aber selten im Vergleich zur 
groBen Anzahl der geimpften Runde und zum Vorkommen der Wut bei nicht 
geimpften. Tierarzte in Seuchengebieten berichten iiber gute Erfolge mit der 
Impfung; da jedoch auBer der Impfung in vielen solchen Fallen noch andere 

1 In der uns zuganglichen amerikanischen Literatur haben wir diese Angabe nicht 
gefunden. 



Die Schutzimpfung der Runde gegen Wut. 609 

MaBnahmen wie Lizensierung, Maulkorbzwang, Vernichtung herrenloser Runde 
und Sperre zur Anwendung kamen, sei der genaue Anteil der Impfungen an 
dem Erfolge nicht klar, es sei denn, daB die Impfungen die Durchftihrung dieser 
MaBnahmen erleichterthaben (as a means of bringing these other factors into 
play). Es sei auch die Meinung vieler beamteter Personen (officials) verschiedener 
Staaten, daB die Impfung tatsachlich helie, wenn sie mit anderen "standard"
Methoden zur Anwendung komme. Die gegenwartig verwendeten Impfstoffe 
enthalten nur sicher abgetotetes Virus (Mohler). 

Das Veterinardepartement in Lansing (Michigan) hat auf Grund gtinstiger 
Erfahrungen mit der Impfung sogar eine .Anderung der Sperrvorschriften er
lassen, insoferne aIle innerhalb eines Jahres von einem graduierten (qualified) 
Tierarzt geimpften und einwandfrei gekennzeichneten Runde von der Sperre 
und dem Maulkorbzwang ausgenommen werden (Killham). Die Begrtindung 
dieser MaBnahme, deretwegen das Departement auch angegriffen wurde, ist 
hochst bemerkenswert: Es sei nicht tiberzeugt, daB die Impfung als vorbeugende 
MaBnahme unwirksam ist und konne andererseits unter den gewohnlichen 
Umstanden zu keinem sicheren Schlusse gelangen. Angeloff hat mit der 
japanischen Methode gute Ergebnisse bei der Wutbekampfung in Bulgarien 
erzielt. Nach Bassewitz steht die Wut zur Zeit im Brennpunkte der wissen
schaftlichen Zoonosenforschung in Brasilien. Versuche tiber die prophylaktische 
Impfung der Runde sind noch nicht abgeschlossen; es hat bisher nicht den 
Anschein, daB sie sich bewahren werde; auch dtirfte eine systematische Durch
fiihrung schwer zu erreichen sein, da sich bis jetzt weder die Rundesteuer noch 
der Maulkorbzwang durchsetzen lieB, trotzdem infolge der groBen Raufigkeit 
der Wut die zahlreichen Pasteurinstitute kaum den Anforderungen nachkommen 
konnen. 

DaB Impfungen bei Runden auch nach sicherem Bisse durch wiitende Tiere 
wirksam sein konnen, wissen wir nicht nur aus den bekannten Versuchen von 
Pasteur und Rogyes u. a. Forschern, wir mtissen dies auch aus den bereits 
vorgebrachten Zahlen schlieBen, die sich vielfach unterschiedlos auf pra- und 
postinfektioneIle Impfungen (diese letzteren nach S c hoe n i n g [3] in N ordamerika 
im betrachtlichen AusmaBe) beziehen. AuBerdem liegen aber eindeutige Angaben 
tiber praktische Erfolge der Impfung nach sicherem Bisse vor. Aujesky (1) 
errechnet aus einer Zahl von 117 postinfektionell nach Rogyes geimpften 
Runden bei 6monatlicher Beobachtung eine absolute Mortalitat von 4,3% 
und eine reduzierte von 1,7 0/ 0 • Murillo stellte bei 53 Runden eine Sterblichkeit 
von 7,5% fest; er hatte aIlerdings nur die sicher ungentigende Menge von ins
gesamt 0,032 g Virusmark eingespritzt. Rempt behandelte 117 Runde nach 
dem Bisse mit 3-6 Einspritzungen (Gesamtmenge 1,6-2 g Gehirn) von Xther
virus oder Lipovaccine und verlor nur einen Rund an Wut. 31 in Jerusalem 
mit Impfstoffen nach Semple behandelte Runde blieben bei 9monatlicher 
Beobachtung gesund (FrCR 4871). Goldhaft impfte 6 von einem wiitenden 
Runde gebissene Runde 6mal mit Carbolvirus; sie blieben gesund, wahrend 
6 weitere, gleichzeitig gebissene und nicht geimpfte an Wut erkrankten. In 
Orange (M u 1 c a h y) star b von 12 sicher postinfektionell geim pften R unden 
keiner. Pun toni (FrCR 487 a) schatzt die Sterblichkeit postinfektionell ge
impfter Runde (15 Injektionen in 15 Tagen, 10% Phenolvaccine, je 5 ccm) 
auf hochstens 2%. Ustupni lieB in verschiedenen GehOften einen Teil der 
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gebissenen Runde ungeimpft; dieselben erlagen der Krankheit, wahrend die 
geimpften samtlieh tiberlebten (Glyeerinvirus, 10%, 1 g Gehirn pro Rund s. k.). 
Die Veterinarsehulen von Bombay (63 Runde), Kalkutta (23 Runde), Lahore 
(FrCR 487 e) sowie die Pasteurinstitute in Sehillong (25 Runde), Burma, 
Muktesar und Shangai berichten, allerdings ohne genauere zahlenmitBige Angaben 
tiber gute Erfolge der postinfektionellen Impfung von Runden mit abgetotetem 
Virus fixe (abgeanderter Impfstoff naeh Semple taglich 3-5 cem, 14-28 
Impfungen). Von den 63 in Bombay geimpften Runden starben 3 wahrend 
der Behandlung oder 3 Tage naeh deren Beendigung. Das Pasteurinstitut in 
Conoor (Madras) hat 254 Runde Meh diesem Verfahren postinfektionell behandelt, 
von denen 11 Tiere (4,5%) an Wut innerhalb von 13 Tagen naeh AbschluB der 
Impfung (14 Injektionen) starben. 

Uber ein volliges Versagen der einzeitigen postinfektionellen Impfung mit 
Carbolvirus beriehtet Barnes auf der 61. Versammlung amerikanischer Tier
arzte 1924, insoferne von 30 ansteekungsverdaehtigen Runden, die im Oktober 
1923 in Radner Runt (Pennsylvania) einmal geimpft worden waren, 9 (30%) 
an Wut starben. Diagnose im Laboratorium von Barnes bestatigt; aber leider 
ist die Zeit, innerhalb welcher die Runde naeh dem Bisse geimpft und naeh der 
Impfung starben, nieht angegeben. Eichhorn (1) bemerkt zu diesen Fallen, 
daB entgegen der Empfehlung von Dr. Lentz (Philadelphia) jeden dieser Runde 
6 mal zu impfen, tatsachlieh nur eine Impfung erfolgte. Damit stimmt tiberein, 
daB Finzi (MRV 159) 300 von wiitenden Runden gebissene mit 3 Injektionen 
in steigender Menge (5-lO eem) seines Carbolvirus sieher sehtitzen konnte. 

Die Schwierigkeit, die Wirksamkeit der postinfektionellen Impfungen bei 
Runden zahlengemaB nachzuweisen, ist die gleiche wie bei den postinfektionell 
geimpften Mensehen, da die Sterblichkeit der infizierten Menschen und Runde 
in auBerordentlieh weiten Grenzen sehwankt (0,5-4:0% bei Runden). Wie 
dem aber auch sei, alle gebissenen Runde werden ebensowenig durch die Impfung 
gerettet werden konnen wie alle gebissenen Menschen. Veterinarpolizeilieh 
lieBe sich daher die Vornahme sieher postinfektioneller Impfungen tiberhaupt 
nur dann reehtfertigen, wenn solche Runde 4--6 Monate und langer unter 
sicherer Sperre gehalten werden. 

V. Einwande und Bedenken gegen die Wutschutzimpfung 
der Bunde. 

Gegen die Wutsehutzimpfung der Runde wird eine Reihe von Einwanden 
und Bedenken erhoben, die sich teils im allgemeinen gegen die Impfung tiber
haupt im gegenwartigen Stande unserer Kenntnisse und Erfahrungen riehten 
und teils auf die moglieherweise eintretenden unmittelbaren oder mittelbaren 
Folgen der Impfung sich beziehen. 

A. Allgemeine Einwande. 
Der Mangel eines allseits anerkannten Verfahrens und somit die Vielheit 

der tatsachlich verwendeten Methoden kann als Gegengrund der Rundeimpfung 
iiberhaupt nicht ernstlieh erhoben werden, da genau dieselben Verhaltnisse bei 
der Menschenimpfung vorliegen. Jedes antirabische Institut hat seine eigene 
Methode und viele haben ihre Methode im Laufe der Jahre mehrfach gewechselt. 
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Das gleiche gilt auch fiir den Einwand, daB iiber die Dauer der Immunitat 
vielfach Unklarheit herrscht. In dieser Rinsicht solI auf die Blatternimpfung 
des Menschen verwiesen werden, bei welcher die Dauer des Impfschutzes auch 
nicht von vornherein bekannt war und erst durch jahrzehntelange Beobachtung 
erschlossen werden konnte. 

B. Impfwut (Virus fixe-Wut). 
Was nun die Unschadlichkeit der Impfung der Runde anlangt, so muB grund

satzlich unterschieden werden, einerseits die Impfung mit lebendem Virus, 
andererseits die mit totem Virus. Wird lebendes Virus zur Impfung verwendet, 
so kame zunachst die Gefahr des Entstehens einer Impflyssa (Virus fixe-Wut) 
in Betracht. 

Schon Pasteur und Rogyes suchten diese Gefahr dadurch zu verhindern, 
daB durch wenig oder nicht virulentes Virus der Organismus gegen mehr 
virulentes und schlieBlich vollvirulentes vorbehandelt wird. Nicht klargestellt 
ist allerdings der Mechanismus dieses Verfahrens, da wir nach unseren heutigen 
Kenntnissen von dem Eintreten der Immunitat kaum annehmen konnen, daB 
diese in wenigen Tagen, ja sogar Stunden sich ausbilden und gegen die 
virulenteren Impfstoffe in Erscheinung treten konnte. 1st doch auch bei der 
Pasteurschen Milzbrand- und Rotlaufimpfung ein I2-I4tagiger Zeitraum 
zwischen der Einverleibung der schwacheren und der starkeren Vaccine vor
gesehen. Wie aber die Versuche von ReImann, Marx, Nitsch, Babes, 
Remlinger, Schniirer (1), Greiner, MieBner, Pfeiler und Kapfberger 
u. v. a. gezeigt haben, kann heute mit Ferran, Babes, Kraij ouchkin, Rem
linger, Marie u. a. angenommen werden, daB Virus fixe im Vergleiche zum 
StraBenwutvirus ebenso wie fiir den Menschen auch fiir den Rund nach sub
cutaner oder intraperitonealer Einspritzung im allgemeinen iiberhaupt nur 
wenig virulent ist, womit die Grundlage der einzeitigen Impfung mit lebendem 
Virus beim Runde gegeben erscheint. Verschiedenerseits wurde die Meinung 
vertreten, daB eine groBere Virus fixe-Dosis, Runden intraperitoneal einverleibt, 
weniger gefahrlich sei, als die subcutane Einspritzung. Spatere Untersuchungen 
haben jedoch gezeigt, daB bei -Uberdosierung oder bei Verwendung eines 
virulenteren Virus fixe-Stammes auf intraperitonealem Wege bei Runden genau 
so eine Virus fixe-Erkrankung zustande kommt, wie bei subcutaner Ein
spritzung und MieBner und Baars betonen neuerdings, daB die intraperi
toneale Impfung vor der subcutanen keinen Vorzug hat. Nach den heutigen 
Erfahrungen hangt die AuslOsung einer Virus fixe-Infektion bei Runden zum 
GroBteil von dem zur Impfung verwendeten Virus fixe-Stamme und von dessen 
Dosierung, zum Teil auch von der Disposition des Impflings abo 

a) Ursachen. 
1. Virus fixe - Stamm. 

Wie friiher ausgefiihrt wurde, unterscheiden sich die verschiedenen Virus 
fixe-Stamme, wie sie in den einzelnen antirabischen Instituten zur Schutzimpfung 
von Menschen Verwendung finden, ganz wesentlich in ihrer Fahigkeit von der 
Subcutis, yom Augeninnern und yom Gehirn aus Lyssa zu erzeugen. Zur ein
maligen Vorbehandlung von Runden mit lebendem Virus sollten daher nur solche 
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Virusarten verwendet werden, welche bei Kaninchen erzeugt, seit Jahren durch 
standige Gehirnpassagen an das Zentralnervensystem von Kaninchen oder 
von Tieren sotcher Arten, welche nachgewiesenermaBen keine Virulenzsteigerung 
des Virus fixe bewirken, angepaBt sind und bei nicht iibertriebener Dosierung 
vom subcutanen Gewebe bei Runden nicht virulent sind. Zweifellos wird in 
allen Instituten fiir Schutzimpfungszwecke nur ein Virus verwendet, welches 
bei Kaninchen aus dem StraBenwutvirus erzeugt wurde. Ubrigens kann ebenso 
wie bei Kaninchen auch bei Hunden (Marie, Lamb und Kendrick [FrCH 
487 e]) StraBenwutvirus in Virus fixe umgewandelt werden. Diese Befunde 
stehen allerdings im Gegensatze zu den Ansichten von Magendie, Celli und 
Zuppi, De Blasi und Russo Travati iiber die Abschwachung des WUlvirus 
nach intracerebralen Rundepassagen, wie auch die Versuche von Acton, 
Harvey (FrCR 487 e) iiber die gelungene Umwandlung des StraBenwutvirus 
in Virus fixe durch Mfenpassagen im vollkommenen Widerspruche zu den 
Befunden von Pasteur stehen, daB bei intracerebraler Fortpflanzung durch 
Mfen das Virus abgeschwacht und schlieBlich abgetotet wird. Ebenso wie nach 
den jetzigen Kenntnissen nicht jede Tierart zur Erzeugung des Virus fixe aus 
StraBenwutvirus gleich geeignet zu sein scheint (Pseudovirus fixe), hat auch die 
Tierart, welche zur Fortpflanzung des Virus fixe verwendet wird, einen EinfluB 
auf die Beibehaltung der Eigenschaften des bereits fixierten Wutvirus. Dies 
geht aus der Feststellung von Babes hervor, der gezeigt hatte, daB ein fiir 
Kaninchen abgeschwachtes Virus fixe (beurteilt nach der verlangerten oder 
unregelmaBig gewordenen Inkubationszeit nach subduraler Einspritzung) durch 
einige bei Meerschweinchen, Ratten und Mausen vorgenommene Hirnpassagen 
regeneriert wird. In den antirabischen Instituten von Bukarest, Jassy und 
Kairo (FrCR 487g, c) wird von dieser Feststellung praktischer Gebrauch ge
macht. Babes (B 297) hat jedoch darauf hingewiesen, daB neben der Ver
kiirzung der Inkubationszeit ein solches Meerschweinchen-Virus fixe sehr 
virulent und selbst fUr Menschen von der Subcutis aus gefiihrlich werden kann. 
In neuerer Zeit wurde von Schweinburg (4) gleichfalls berichtet, daB nach 
25 Gehirnpassagen bei Meerschweinchen die Dosis letalis des Virus Wien von 
1: 500-700 auf 1: 80000-90000 abnahm und daB auBerdem das beim Meer
schweinchen fortgepflanzte Virus-Wien im Gegensatze zu dem bei Kaninchen 
passierten Virus von der Subcutis fur Meerschweinchen und Kaninchen virulent 
geworden ist. Dagegen wird das bei Hunden, Katzen und Affen intracerebral 
fortgepflanzte Virus fixe in seiner Virulenz nicht geandert (Babes, Marie). 
Die Kenntnis solcher Tierarten, welche derartige Anderungen der Virulenz 
des Virus fixe hervorzubringen vermogen, ist von praktischer Bedeutung, weil 
in verschiedenen auBereuropaischen Landern fUr die Impfstoffbereitung zur 
Impfung der Hunde das Virus fixe nicht nur bei Kaninchen, sondern auch bei 
Pferden, Kiihen, Schafen und Runden hergestellt wird. Ob diese Tiere jeweils 
mit Kaninchen Virus fixe oder mit vollstandiger Ausschaltung von Kaninchen 
fortlaufend infiziert werden, ist den diesbezuglichen Berichten nicht sicher zu 
entnehmen. Die Canin rabies-Vaccine der Lederle-Antitoxin-Laboratories (New 
York) wird nach einem Briefe Eichhorns an Schnurer vom 7. Mai 1925 
aus dem Gehirne von Runden hergestellt, welche jeweils mit Kaninchen-Virus 
fixe subdural infiziert werden. 

Von weiterer Bedeutung fUr die Gefahrlichkeit der subcutanen Einverleibung 
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einer groBeren Dosis von Virus fixe ist auch das Alter des verwendeten Virus
stammes, auf welchen Umstand in neuerer Zeit Girard im antirabischen 
Institut in Madagascar (FrCH 4871) und Pun toni (FrCH 487 a) hinweisen. 
Von Pasteur wurde seinerzeit vermutet, daB die Gefahr einer subcutan aus
gelosten Virus fixe-Infektion urn so geringer wird, je weiter das zur Impfung 
verwendete Virus fixe yom StraBenwutvirus entfernt ist. Die Beobachtungen 
von Puntoni uber den teilweisen Verlust der Virulenz nach intraokularer 
Infektion und der vollstandigen Avirulenz von der Subcutis bei Kaninchen 
und Ratten des Virus Rom ab 1921 sprechen ebenso fUr die Ansicht von 
Pasteur, wie die in Coonor (Madras) mit einem selbsthergestellten Virus 
fixe-Stamm gemachten Erfahrungen uber den langsam eintretenden Verlust 
der subcutanen Virulenz fUr Meerschweinchen mit der zunehmenden Anzahl 
der durchgefUhrten Gehirnpassagen bei Kaninchen. Es kann demnach mit 
Nitsch angenommen werden, daB durch die fortgesetzten Gehirnpassagen das 
Wutvirus durch Anpassung eine hochstgesteigerte Gehirnpathogenitat erlangt 
hat, wodurch die subcutane Virulenz eine mehr oder minder groBe Ab
schwachung erfahrt, ja selbst verloren gehen kann. Dieser Verlust der sub
cutanen Virulenz verschiedener Virus fixe - Stamme durfte jedoch nur ein 
scheinbarer sein, da unter Umstanden bei solchen Stammen die Fahigkeit wieder 
auf tritt, von der Subcutis aus Lyssa zu erzeugen. Diesbezuglich waren wieder 
die Versuche von Schweinburg (4) zu erwahnen, nach welchen das Wiener 
Virus nach intracerebralen Meerschweinchenpassagen seine subcutane und 
intramuskulare Virulenz fUr Kaninchen und Meerschweinchen zuruckgewinnt. 
AuBerdem kann aus eigenen, noch nicht abgeschlossenen Versuchen bei 
weiBen Mausen ersehen werden, daB nach fortgesetzten Subcutanpassagen die 
Dosis letalis fur das Wiener Virus bei subcutaner Infektion von 5 mg auf 
0,05 mg absinkt. 

AuBer diesen eben angefUhrten Faktoren, welche die verschieden groBe 
Gefahrlichkeit einzelner Virusstamme nach subcutaner Einspritzung bedingen 
konnten (Pseudovirus fixe, Passage durchungeeignete Tierarten, Alter des 
Virus), wird von verschiedener Seite eine allerdings noch nicht einwandfrei 
bewiesene Pluralitat des StraJ3envirus sowie del' daraus hervorgegangenen 
Virus fixe-Stamme mit Bezug auf Virulenz und Verhalten gegen physikalisch
chemische Faktoren herangezogen. 

In der Literatur finden sich jedoch, wie bereits erwahnt, Angaben vor, daB 
ein und derselbe Virus fixe-Stamm z. B. ein ursprunglicher Pasteurstamm in 
verschiedenen Instituten andere Eigenschaften erlangen kann, wie dies aus 
russischen Berichten zu entnehmen ist (FrCH 487m). Das Virus Rostow ist 
gegenwartig 20 mal starker (DLM 0,00001) als das Virus Moskau (DLM 0,0002), 
obwohl beide Original-Pasteurstamme yom Jahre 1886 sind (Kricevsky). 
Sehr bemerkenswert in dieser Beziehung sind das Virus Wien und das Virus 
Breslau, welche Stamme nach den Berichten Subkulturen ein und desselben 
Pasteurvirus darstellen, wohl aber ganz erhebliche Unterschiede in ihrer Viru
lenz aufweisen. Nach den Angaben von Kraus, Busson (2,3) und unseren 
eigenen Erfahrungen gelingt es nur schwer oder uberhaupt nicht, Kaninchen 
von der Subcutis aus mit intracerebral bei Kaninchen £ortgezuchtetem Wiener 
Virus zu toten, wogegen nach den Angaben von GieBe das Virus Breslau bei 
40-50% der subcutan gespritzten Kaninchen Lyssa erzeugt. Hunde vertragen 
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von Wiener Virus ohne weiteres 2-6 g von der Subcutis aus, wahrend MieBner 
und Baars als Dosis tolerata fiir das Breslauer Virus bei subcutan geimpften 
Hunden 1 g angeben und nach GieBe selbst 0,6-0,8 g Virus Breslau, noch 
dazu in Form eines Carbol-Glycerinimpfstoffes, bei Hunden Impfwut auszulOsen 
imstande sind. Uber den Zeitpunkt und die Ursachen des Eintrittes dieser 
Verschiedenheiten in den beiden Virusstammen laBt sich nichts Genaueres an
geben. Dem Berichte von Prausnitz (FrCH 487d) ist nur zu entnehmen, daB 
in Breslau zwischen den Jahren 1914-1918 aus unbekannten Griinden bei dem 
Virus fixe eine Verkiirzung der Inkubationszeit bei subdural gespritzten Ka
ninchen von 7 Tagen auf 4-5 Tage eingetreten ist. 

Es erscheint daher notwendig, auch ausschlieBlich bei Kaninchen cerebra.l 
fortgepflanzte Virusstamme, welche zur Hundeimpfung verwendet werden, zeit
weilig auf ihre Virulenz von der Subcutis bei Hunden zu untersuchen, wie 
auch das Virus, welches bei Menschen Anwendung findet, in kurzen Zeit
raumen auf seine Virulenz gepriift werden solI (Schweinburg [4] und MRV 9). 

2. Dosierung. 
Wie bereits erwahnt, hangt die Schadlichkeit eines nur einmal subcutan 

eingespritzten Virus fixe auch mit seiner Dosierung zusammen. 
Fiir das StraBenvirus wird heute allgemein angenommen, daB die Sicher

heit der AuslOsung einer Erkrankung nach Infektion mit virushaltiger Nerven
substanz um so groBer ist, je groBer die eingespritzte Menge ist. Nach der An
nahme von Pasteur, Ferran, Babes, Kraij ouchkin, Remlinger u. a. 
solI nun umgekehrt die Gefahr der Entstehung einer Virus fixe - Infektion 
um so geringer sein, je mehr Virus fixe einverleibt wird. In diesem Zusammen
hange sind Versuche von Pfeiler und Kapfberger zu erwahnen, nach welchen 
ein Hund subcutan geimpft mit 0,5 g Virus fixe nach 12 Tagen starb, ein zweiter 
mit 5 g behandelter starb nach 22 Tagen, ein dritter Hund, der 10 g eingespritzt 
erhalten hatte, starb 28 Tage nachher, der vierte mit 20 g Virus fixe geimpfte 
Rund blieb am Leben. 

Nach eigenen Versuchen dagegen konnen weiBe Mause und Ratten mit 
Virus fixe (Wien, Nisch, New York) nur dann todlich infiziert werden, wenn sehr 
groBe Dosen (0,5 mg bis 0,5 g) subcutan verwendet werden, wahrend kleinere 
Virusmengen stets ohne Wirkung auf diese Tiere blieben. Ebenso konnten 
MieBner und Baars bei Hunden nur dann den Ausbruch einer Impflyssa 
beobachten, sobald das von ihnen verwendete Virus Breslau in Dosen von 
iiber 1 g subcutan verimpft worden war. Allgemeine Geltung diirfte demnach 
die Ansicht von der Gefahrlichkeit kleiner Virus fixe-Dosen und die Harm-
10sigkeit von groBen Dosen nicht haben. 

3. Disposition des Impflings. 
Bei der Entstehung der Impfwut wird sicherlich auch die jeweilige Dis

position der geimpften Hunde eine gewisse Rolle spielen, wobei von einigen 
Instituten als dispositionserhohende Faktoren bei Hunden das Alter und der 
Gesundheitszustand angesehen werden. Die hygienische Abteilung des Polizei
bureaus in Tokio z. B. verweigert die Impfung von unter 4 Monaten alten 
Runden, auBerdem von sehr alten, weiters von durch Krankheit geschwachten 



Die Schutziropfung der Runde gegen Wut. 615 

und graviden Runden. AuBerdem erscheint noch die Vermutung gerechtfertigt, 
daB auf Tage verteilte wiederholte Impfungen durch ErhOhung der Krankheits
bereitschaft gefahrlicher sind, als eine einmalige Impfung mit gleichen, ja sogar 
mit bedeutend groBeren Virusmengen, wie dies aus verschiedenen mit Virus 
Breslau angestellten Versuchen geschlossen werden konnte. MieBner und 
Baars stellten bei ihren Versuchen fest, daB die vertragliche Grenzdosis des 
Virus Breslau nach einmaliger subcutaner Einverleibung fiir Runde bei 1 g 
zu liegen scheint, iiber welche Menge, wegen der Gefahr des Entstehens einer 
Impflyssa, nicht hinausgegangen werden darf. Quast, Quast und Rotter 
verimpften in 20 subcutanen Injektionen insgesamt 135 mg Virus Breslau, 
d. i. rund 1/7 der von MieBner und Baars ermittelten Grenzdosis nach ein
maliger Verimpfung und beobachteten unter 14 Runden einen Fall von typischer 
Virus fixe-Wut; in drei weiteren Fallen gelang ihnen der Nachweis des Virus 
im Gehirn der bei vollkommener Gesundheit getoteten Runde, welche sich nach 
der neueren Ansicht von Quast und Rotter im Inkubationsstadium der 
Lyssa befunden haben diirften. Glusmann und Schmidt - Weylandt 
priiften die Frage der Unschadlichkeit des Virus fixe nach subcutaner Injektion 
bei Kaninchen, Meerschweinchen und Runden, indem sie diese Tiere 20 Tage 
hindurch mit insgesamt 90 mg Virus Breslau vorbehandelt hatten. Auf Grund 
der Versuchsergebnisse gelangten Glusmann und Schmidt-Weylandt zu 
der Ansicht, daB bei dem Virus Breslau eine relativ kleine Menge frischen Ge
hirns geniigt, um bei mehrmaliger Zufuhr bei Tieren typische Tollwut zu erzielen. 
Diese Beobachtungen erinnern auch an die Feststellung von Cumming (LP 18), 
daB der Infektionserfolg mit StraBenvirus bei Runden steigt, wenn die sub
cutanen Injektionen an aufeinanderfolgenden Tagen mehrfach wiederholt vor
genommen werden (wiederholte Verletzung der Subcutis 1). 

Es ware verfriiht, an diese Befunde von MieBner und Baars einerseits, 
Quast, Quast und Rotter, Glusmann und Schmidt-Weylandt anderer
seits irgendwelche weitergehende Betrachtungen ankniipfen zu wollen. Immer
hin wiirden auch diese Feststellungen erkennen lassen, daB die einmalige 
subcutane Zufuhr einer groBeren Virusmenge fiir Runde nicht gefahrlicher 
ist, als die gleiche oder geringere Dosis auf tagliche Einzelinjektionen verteilt. 

b) ErscheinungeD~ 
Die Inkubationszeit der subcutan oder intraperitoneal ausgelOsten Impf

lyssa kann im Gegensatze zu der nach Rirninfektion fast stets gleichbleibenden 
kurzen Latenzzeit von 5-9 Tagen in weitem AusmaBe schwanken und betragt 
nach den in der Literatur verzeichneten Fallen bei Runden 7-13, selbst 17 Tage 
(GieBe), 19 Tage (Schniirer [1]), 22, 28 Tage (Pfeiler und Kapfberger), 
4 Wochen (Marie), 45 Tage (GieBe) und 31/ 2 Monate (Schoening [2]). Die 
Inkubationszeit kann auch bei Verwendung des gleichen Virus, des gleichen 
Impfstoffes und bei gleicher Dosierung schwanken. 

Die Impfwut verlauft in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Fane 
ohne offensichtliche Exzitationserscheinungen unter dem Bilde einer mehr oder 
minder rasch zum Tode fiihrenden Lahmung. Aus vollkommener Gesundheit 
nach vOriibergehender Schreckhaftigkeit tritt friihzeitig Triibung des Sen
soriums mit rasch folgender totaler Apathie ein. Die kranken Tiere zeigten 
nach unseren Beobachtungen niemals Angriffslust und bissen niemals, wie 
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bei rasender Wut oder im Anfangsstadium der stillen Wut (StraBenwut), in 
einen in den Kafig gereichten Stock, sondern suchten sich durch Verkriechen 
in die Streu einer Storung von auBen zu entziehen. Reftig rudernde Bewegungen 
der Extremitaten der bereits teilweise gelahmten Runde, abwechselnd mit 
klonisch-tonischen Krampfen und vermehrte Speichelsekretion, wie dies Quast 
und Rotter bei einem Runde beobachteten, konnten auch wir finden. Neben
bei bemerkt, wurden von uns genau die gleichen Symptome auch bei Runden 
gesehen, welche nach standiger Runde£leischfUtterung, wie dies die Not der 
Nachkriegazeit erforderlich machte, ohne mit Wutvirus behandelt worden zu sein, 
unter schweren hamorrhagischen Darmstorungen und Lahmungserscheinungen 
verendeten. Die bakteriologische Untersuchung der Innenorgane und des 
Gehirns, sowie der Tierversuch zum Ausschlusse irgendeiner Viruserkrankung 
- Encephalitis - verliefen in diesen Fallen stets negativ. 

Das klinische Bild einer Virus fixe-Wut wird selbstverstandlich mitunter 
Verschiedenheiten aufweisen, wie auch die Erkrankung oftmals erst nach ver
schieden langer Zeit zum Tode fuhrt (2, 4, 5 und selbst 8 Tage [GieBe]). 

In Anbetracht der bereits vieI£ach gemachten Beobachtungen uber den 
abortiven" Verlauf einer kiinstlichen Wutinfektion muB angenommen werden, 
daB auch die Impfwut (Virus fixe) nach vOriibergehenden Krankheitserschei
nungen in Reilung ausgehen kann. Allerdings sind wir in Zweifel, wie eine 
abortive Impfwut von den bisweiIen auftretenden und ahnlich verlaufenden 
postvaccinalen Lahmungen bei Runden klinisch mit Sicherheit unterschieden 
werden konnte. Speicheluntersuchungen durften zur Unterscheidung beider 
Erkrankungsformen kaum geeignet sein, wei! auch bei sicherer Virus fixe
Wut der Speichel nur selten infektios ist. 

e) Bedeutung. 

Uber die Bedeutung der Impfwut der Runde, welche ubrigens in der Praxis 
nur selten bis jetzt beobachtet wurde, gehen die Ansichten der verschiedenen 
Autoren weit auseinander. Wahrend einerseits angenommen wird, daB die 
Impfwut (Virus fixe-Wut) des Rundes fur die Umgebung kaum eine Gefahr 
bedeutet, wird andererseits die Ansicht vertreten, daB diese genau so zu werten 
ist wie die naturliche StraBenwut und Busson (2) denkt sogar daran, daB durch 
die Impfung mit lebendem Virus ein oder das andere Mal bei Runden "echte 
ToIlwut" erzeugt werden konnte. Fur diese Behauptung, die wesentlich mit 
der Frage zusammenhangt, ob das Virus fixe in StraBenvirus ruckwandelbar 
ist, werden gewohnlich die FaIle von Babes und GieBe herangezogen, bei 
welchen die Virus fixe-Wut bei Runden unter dem BiIde der rasenden Wut 
oder mit BeiBwut verlaufen sein sollen. Neben diesen beiden Angaben findet 
sich in der Literatur noch ein dritter von Rogyes beobachteter Fall von rasender 
Virus fixe-Wut, welcher ebenso, wie die FaIle von Babes und GieBe naher 
besprochen werden mussen. Bei Rogyes handelt es sich um einen jungen 
Rund (Versuch 12, S. 28), der 17-21 Tage nach der Impfung mit einem selbst
hergesteIltem Virus fixe Anfalle von rasender Wut zeigte. Der Rund blieb am 
Leben und erwies sich spater gegen eine kunstliche Infektion mit Wutvirus 
als immun. Wenn es sich in diesem FaIle tatsachlich um eine durch die Impfung 
ausgeloste abortive rasende Wut gehandelt hat, dann muB in Erwagung gezogen 
werden, ob das von Rogyes verwendete selbsthergesteIlte, erst etwas uber ein 
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Jahr alte fixe Wutvirus fiir Rundeimpfungen bereits geeignet gewesen ist, 
weil nach der Ansicht verschiedener Autoren (Pasteur, Marie, Girard 
[FrOR 4871], Santos, Puntoni) ein fiir Impfzwecke dienendes Virus jahre
lang an Kaninchen angepaBt sein solI. 

Der zweite von Babes (B 622) beschriebene und in der gesamten Wut
literatur standig zitierte Fall, ist leider ganz summarisch angefiihrt (bei einem 
Runde, der subcutan mit einem Virus-Serumgemisch behandelt worden war, 
brach rasende Wut aus) und entzieht sich daher einer eingehenden Kritik. Es 
fehlen Angaben iiber die Art des Virus, Dosierung und vor allem damber, ob 
der Hund geniigend lange vor der Behandlung zum Ausschlusse einer bereits 
vorher erfolgten Infektion mit StraBenvirus beobachtet worden ist. 

In letzter Zeit berichtete nun GieBe von einem dritten FaIle von beobachteter 
rasender Wut im Anschlusse an die Impfung bei einem Runde, die "hochstwahr
scheinlich" auf die Immunisierung mit Virus fixe zumckzufiihren war. Aus den 
Protokollen von GieBe ist zu entnehmen, daB der fragliche Rund 13 Tage 
nach der Immunisierung (U meno und Doi) und 47 Tage nach der Einstellung 
fiir Versuchszwecke unter den Erscheinungen der rasenden Wut erkrankte 
und starb, wobei GieBe ausdriicklich betont, daB eine stattgehabte Infektion ° 
vor der Einstellung des Hundes nicht unbedingt ausgeschlossen werden kann. 
Solange aber eine diagnostische Methode fehIt, mit der eine Lyssainfektion 
am lebenden und gesund erscheinenden Tiere festgestellt werden kann, ist es 
in Anbetracht der mitunter langen Inkubationszeiten der Lyssa unbedingt 
notwendig, £iir derartig grundlegende Versuche nur solche Runde zu verwenden, 
bei welchen nach einer sehr langen Beobachtungszeit eine vorher stattgehabte 
natiirliche Wutinfektion ausgeschlossen werden kann. Bedeutungsvoll in dieser 
Beziehung ist die Wahrnehmung von Schoening (1), daB bei einem Runde 
3 Wochen nach dessen Einstellung rasende Wut zum Ausbruche gekommen ist, 
ohne daB das streng verwahrte Tier mit irgendeinem Wutvirus behandelt worden 
ware. Die Beobachtungen von GieBe und Schoening (2) iiber den Ausbruch 
der Wut bei kiinstlich mit StraBenvirus infizierten Runden nach 9 bzw. 16 
Monaten, zeigen ebenfalls, wie schwierig es sein kann, eine nach Virus fixe
Einspritzung auftretende rasende Wut mit Sicherheit auf das Virus fixe zuriick
zufiihren. 

Aber auch die Behauptung von GieBe, daB "die Impfwut mit Erscheinungen 
der BeiBsucht einhergehen °kann" und "die nach der Verimpfung von Virus 
fixe bisweilen auftretende stille Wut nicht in allen Fallen als ungefahrlich und 
harmlos anzusehen ist", erscheint uns nach den Protokollen von GieBe nicht 
stichhaltig zu sein. GieBe fiihrt namlich alB Beweis fiir diese Behauptung 
3 Runde an (Versuch la Rund IV, Versuch 2a Rund X, Versuch 1 Rund 7), 
welche nach der Immunisierung (Umeno und Doi) 49, 94 und 35 Tage hernach 
mit StraBenvirus intramuskular infiziert worden waren und hierauf am 21., 
26. und 24. Tage an stiller Wut mit BeiBsucht erkrankten und einige Tage 
spater verendeten. 

Wieso nun die beiden Runde IV und X die Gefahrlichkeit der Impfwut be
weisen sollen, ist uns ebensowenig erklarlich als die Deutung von GieBe, daB 
die Erkrankung des Rundes 7 "mit Wahrscheinlichkeit auf die Immunisierung 
mit Virus fixe zurUckzufiihren ist", da doch aIle 3 immunisierten Runde mit 
StraBenvirus infiziert worden waren. Wir sind daher der Ansicht, daB die bis 
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jetzt vorliegenden Beobachtungen nicht geeignet sind, um den Ausbruch der 
rasenden Wut nach Impfung von Hunden mit lebendem Virus fixe ~u be
weisen, wie auch bis jetzt noch samtliche Versuche gescheitert sind, das Virus 
fixe im Hundekorper in StraBenvirus ruckzuwandeln (Kondo [2], Marie, 
Acton und Harvey, Nicolle und Burnet). Auch in der Praxis ist das 
Auftreten von rasender Wut nach sicher prainfektioneller Impfung als Folge 
der Impfung mit lebendem Virus fixe noch nicht beobachtet worden. 

Die unmittelbare Gefahr einer Impfwut konnte sich aber auch aus der Be
sudelung mit dem Speichel der kranken Tiere ergeben, wobei allerdings die 
Infektiositat des Speichels als sicher vorausgesetzt wird. Dies ist jedoch 
keineswegs die Regel, vielmehr geht aus den Versuchen und Beobachtungen 
von Schnurer (I), Bertarelli, Fermi (I), Koch (S. 833), Quast und 
Rot t e r, Pun ton i (8) hervor, daB der Speichel oder die Speicheldrusen bei 
tOdlich mit Virus fixe infizierten Hunden im Gegensatze zur Infektion mit 
StraBenvirus (Ganselmayer, KGS 78, LP 21) selten oder uberhaupt nicht 
infektios sind. Die gegenteiligen Erfahrungen von Busson (4), der bei Kaninchen 
nach 4-5monatlicher Inkubation Virus in den Speicheldrusen findet, beziehen 
sich auf ein durch wiederholte Speicheldrusenpassage abgeandertes Virus fixe. 

Aber selbst den seltenen Fall angenommen, daB der Speichel eines an Virus 
fixe -Wut erkrankten Hundes virulentes Virus fixe enthalt, das etwa durch 
Belecken von Hautwunden oder durch zufalligen BiB in den Korper eines 
Menschen oder eines Tieres hineingelangt, so ist die Gefahr nicht hoher ein
zuschatzen, als die Gefahren derjenigen Impfmethoden, welche lebendes Virus 
fixe fur Menschen oder Hunde verwenden. Der Einwand, daB bei Bissen und 
Belecken durch einen an Virus fixe-Wut erkrankten Hund unter Umstanden 
die Infektion intramuskular und noch dazu mit einem "Speichelvirus" erfolgen 
kann und sich daher wesentlich von der rein subcutanen Einspritzung eines 
Gehirnvirus unterscheidet, erscheint nicht begrundet. Die Verwendung von 
Virus fixe, das bei gewohnlicher Dosierung seine Raut- und Muskelvirulenz 
fUr Hunde bewahrt hat, sollte uberhaupt zu Impfungen nicht verwendet 
werden. DaB aber auch ein Virus, das diese Eigenschaften noch nicht voll
standig verloren hat, bei einmaligem Durchgang durch die Speicheldrusen sich 
in seinen Charaktereigenschaften andert, ist weder in Versuchen noch in der 
Praxis jemals beobachtet worden. Wuterkrankungen bei Menschen oder 
Tieren, hervorgerufen durch einen an Virus fixe-Wut erkrankten Hund, sind 
unbekannt. 

Die an sich theoretisch interessanten Versuche von Busson (3) einem fUr 
Meerschweinchen und Kaninchen von der Subcutis aus ursprunglich aviru
lentes Virus durch Passagen, die langere Zeit mit Speicheldrusen fortgesetzt 
wurden, bei Meerschweinchen eine hohe Affinitat zu der Speicheldruse und zu 
der Subcutis anzuzuchten, wie auch unsere Versuche bei weiBen Mausen durch 
fortgesetzte Subcutanpassagen mit anfanglich groBen Dosen (5-10 mg) die 
Subcutanvirulenz wesentlich zu steigern (0,05 mg), konnen fur die Praxis 
der Hundeimpfungen nicht in Betracht kommen. Denn fortgesetzte naturliche 
Passagen des Virus durch den Speichel wiirden voraussetzen, daB das InfektiOs
werden und das BeWen oder Besudeln von Wunden mit Speichel regelmaBig 
oder doch sehr haufig sich ereignen muBten, wogegen die gesamten bei der 
Wutimpfung der Hunde hisher gesammelten Erfahrungen sprechen. 



Die Schutzimpfung der Runde gegen Wut. 619 

d) Hiiufigkeit. 
Wenn es nun auch feststeht, daJ3 Impfwut bei Runden nach Impfung mit 

lebendem Virus fixe auftreten kann, so hangt die Bedeutung solcher Vorkomm
nisse wesentlich von ihrer Raufigkeit abo Wenn bei irgendeinem Impfverfahren 
die Zahl der Impfunfalle zusammen mit der Zahl der ungenugend durch die 
Impfung geschutzten und durch diese etwa neuinfizierten Tiere betrachtlich 
kleiner ist als die Verluste ohne Impfung, dann ist das Impfverfahren brauch
bar und angezeigt. Da nach den friiheren Ausfiihrungen uberdies der Impfwut 
nach ihrer klinischen Form und bei der seltenen Infektiositat des Speichels fur 
die Ausbreitung der Wut eine weitaus geringere Bedeutung zukommt als der 
StraJ3enwut, fallt auch der Einwand weg, daJ3 in dieser Rinsicht der Impfwut 
eine Ausnahmestellung zuzusprechen sei gegenuber den Impfkrankheiten bei 
der Milzbrand-, Rauschbrand- und Rotlaufimpfung der Tiere, die wir ja ohne 
weiteres angesichts der uberragenden schutzenden Wirkung in Kauf nehmen. 
Was nun die tatsachlich beobachtete Raufigkeit der Impfwut in der Praxis 
anlangt, so konnten wir hieriiber folgende Angaben finden: Umeno und Doi 
berichteten 1921, daJ3 von 31307 nach ihrer Methode geimpften Runden ein 
Rund infolge der Impfung starb. Ratateilt mit, daJ3 von 104567 nach Umeno 
und Doi vorbehandelten Runden 9 Runde an Impfwut verendeten. In den 
Vereinigten Staaten von Nordamerika, wo nach der brieflichen Mitteilung von 
Dr. Mohler in den Jahren 1923-1927 1313755 Impfdosen fur Runde ab
gegeben worden sind, konnte nach den uns zugegangenen Mitteilungen von 
Eichhorn (3) und Schoening (3) in der Praxis kein Wutfall beobachtet 
werden, welcher mit Sicherheit der Impfung zur Last fallen wiirde. Ebenso
wenig beobachtete Schern (4) in Uruguay FaIle von Impfwut, wie auch unter 
400 in den Grenzgebieten von Sachsen mit Lyssin geimpften Runden keine 
Virus fixe-Erkrankungen sich ereignet haben. Das gleiche gilt auch bei den 
rund 400 geimpften und genau kontrollierten Runden in Osterreich. 

Es soIl ohne weiteres zugegeben werden, daJ3 moglicherweise nicht aIle 
FaIle von Impfwut von Runden zur Kenntnis der BehOrden und Offentlichkeit 
gekommen sind. Immerhin ware es aber undenkbar, daJ3 die Wutschutzimpfung 
der Runde mit lebendem Virus in verschiedenen Landern von den Behorden 
allgemein gestattet, in einzelnen Fallen sogar anbefohlen, von den Rundebesitzern 
verlangt und bei Zwangsimpfungen zumindest geduldet worden waren, wenn die 
Fane von Impfwut gehauft aufgetreten waren und zu weiteren Ausbriichen 
der Wut und zur Gefahrdung von Menschen gefiihrt hatten. 

Gelegentliche Verletzungen der Menschen bei der Impfung etwa durch die 
Impfnadel sind wohl unbedenklich, da Laboratoriumsinfektionen durch Virus 
fixe beim Menschen bisher unbekannt sind. 

C. Virustrager. 
a) Infolge der Impfung mit Virus fixe. 

Eine weitere allerdings mittelbare Gefahr der Impfung der Runde mit 
lebendem Virus konnte in der Schaffung von Virustragern bei volliger Gesund
heit erblickt werden, fur welche Annahme die bekannten Versuche von Quast 
ins Treffen gefiihrt werden, der bei 2 von 3 20mal mit lebendem Virus Breslau 
(Verfahren nach Phillips) vorbehandelten und sofort getoteten Runden das 
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Vorkommen von Virus fixe im Gehirn behauptet. Nachuntersuchungen dieser 
Befunde von Boecker, Schweinburg (KGS 385), Schniirer und David, 
David, Remlinger und Bailly (1), Burnet, van Genderen und Dick 
nach ein- oder mehrmaliger Vorbehandlung von Meerschweinchen, Kaninchen, 
Katzen, Runden, Mfen mit groBen Mengen von lebendem Virus fixe fuhrten 
zu vollkommen ablehnenden Ergebnissen. Nach Busson (4) wird im Zentral
nervensystem der mit Virus fixe geimpften gesund bleibenden Tiere, wahr
scheinlich auch der Menschen, "das Virus einige Zeit nach der Impfung nicht 
mehr vorgefunden", wohl aber bei solchen Tieren und Menschen, die unter den 
Erscheinungen von Impfschaden gestorben sind. Auf Grund neuerer Unter
suchungen kommen auch Quast und Rotter zu dem Schlusse, daB "das Vor
kommen von Virus fixe im Gehirn der in Wutschutzbehandlung befindlichen 
Individuen als ein Zeichen dafur anzusehen sei, daB der Trager mit einer 
spezifischen Erkrankung zu reagieren im Begriffe steht", also im Inkubations
stadium der Krankheit sich befindet, welche Ansicht schon vorher Re mlinger 
und Bailly (1), Burnet, van Genderen und Dick, Glusmann, Kowalewa 
und Predtetschenskaya geauBert haben. Die gleiche Auffassung durfte auch 
fUr die Beobachtungen von Isabolinsky und Zeitlin (1,2), welche bei 
Kaninchen im Gehirn sogleich und 7-14 Tage nach AbschluB der Behandlung 
Virus fixe fanden, Geltung haben. Inwieweit ubrigens die bejahenden Befunde 
der genannten Autoren mit der o£tmaligen Vorbehandlung der Versuchstiere 
moglicherweise zusammenhangen, wurde bei der Besprechung der Empfanglich
keit der Tiere fur Virus fixe bereits erortert. Ubrigens haben Re mlinger und 
Bailly (8) auch bei Verwendung frischen, 1-2tagigen Virus fixe in groBen 
Dosen (Runde durch 100 Tage taglich, davon 77 Tage mit taglich 2 cm langen 
Stiicken Virus fixe-Mark, einen Rund mit 25 Gehirnen und einenEsel mit 
9 ganzen Gehirnen) niemals Virus im Speichel finden konnen. Mit den ab
lehnenden Befunden stehen auch die Beobachtungen von GieBe, MieBner 
und Baars, Eichhorn (2), Michin und Titow und eigene Untersuchungen 
im Einklange, daB das Gehirn und der Speichel der mit lebendem Virus ge
impften und gesund bleibenden Runde kein Virus enthalt. 

Die Gefahr des Entstehens einer Impfwut und der behaupteten, aber noch 
nicht bewiesenen Erzeugung von Virus fixe-Tragern wird selbstverstandlich dann 
wegfallen, wenn zur Wutschutzimpfung der Runde nicht lebendes, sondern 
sicher abgetOtetes Virus verwendet wird. 

b) Infolge nachtraglicher Infektion mit StraBenvirus. 
Aber selbst gegen die Vornahme der Imp£ung mit totem Virus wurde das 

Bedenken geauBert, daB einerseits schutzgeimpfte Runde nach einer naturlichen 
Infektion mit StraBenvirus zwar nicht erkranken, aber Virustrager und -aus
scheider werden. Andererseits wird behauptet, daB unter dem Einflusse der 
Schutzimpfung eine nachtraglich erfolgte StraBenwutinfektion bei Runden in 
schwer erkennbarer oder atypischer Form, z. B. als abortive, rekurrierende oder 
larvierte Wut verlaufen kann. 

Das erstgenannte Bedenken, Schaffung von StraBenwutvirustragern, deckt 
sich eigentlich vollig mit der Frage, ob durch BiB wutinfizierte Tiere mit natiir
licher Immunitat, also bei volliger Gesundheit, Virustrager werden konnen. 
Remlinger (KGS 144) hat bekanntlich vor Jahren die Ansicht vertreten, daB 
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das Wutvirus im Gehirn der Gebissenen durch Monate und selbst durch Jahre 
als "inoffensibler" Keim erhalten bleiben und, falls keine antirabische Behand
lung einsetzt, unter dem Einflusse verschiedener Schadlichkeiten seine Wirkung 
entfalten kann. Auch nach den bekannten Ausfiihrungen von Paltauf 
gelangt das Wutvirus nach der natiirlichen 1nfektion ins Gehirn und wird dort 
langsam bis zur volligen Vernichtung abgeschwacht. Aus jiingerer Zeit liegt eine 
Beobachtung von Szymanowski und Sienczewski vor, die geeignet ware, 
die Ansicht von der Latenz des StraBenvirus im Gehirn immuner Runde zu 
bekraftigen. Ein immunisierter und zweimal mit StraBenvirus intramuskular 
infizierter Rund wird 4 Monate nach der 1nfektion bei voller Gesundheit getotet; 
im Gehirn dieses Rundes konnte mit Rilfe des Kaninchenversuches (1 Kaninchen!) 
StraBenwutvirus nachgcwiesen werden. Ob dieser Rund sich im 1nkubations
stadium der Lyssa befunden hat, wie dies Babes, Remlinger und in neuerer 
Zeit van Genderen und Dick fiir die Falle von Paltauf beim Menschen 
angenommen haben, oder gesund geblieben ware, wird fiir diesen und fiir alle 
zukiinftigen ahnlichen Falle mit den heutigen Untersuchungsmethoden nicht 
zu entscheiden sein. Jedenfalls erfolgte bei Szymanowski und Sienczewski 
die Totung des kiinstlich infizierten Rundes, angesichts der von GieBe (9 Monate) 
und von Schoening (1) (16 Monate) beobachteten langen 1nkubationszeiten 
bei kiinstlich mit StraBenvirus infizierten Runden, viel zu friih (4 Monate), 
um den etwaigen spateren Ausbruch der Lyssa mit Sicherheit ausschlieBen 
und daher die Latenz des Wutvirus beweisen zu konnen. Seinerzeitige Versuche 
von Ba bes (B 114) und Remlinger (MRV 76) iiber die Latenz des StraBen
virus im Gehirn gesunder Runde fiihrten zu vollkommen negativen Ergebnissen. 
Auch wir untersuchten das Gehirn von immunisierten und nachtraglich mit 
StraBenwutvirus (intramuskular oder intraokular) infizierten Runden, welche 
im Verlaufe eines Versuches interkurrent verendet sind oder nach AbschluB 
der Versuche getOtet wurden und konnten weder einen Tag, noch 8, 14 Tage, 
3 Wochen, 2 Monate, 4 Monate, ein Jahr und dariiber nach der 1nfektion das 
Gehirn infektios finden (Kaninchen subdural). Die gleichen Ergebnisse erhielten 
GieBe, Michin und Titow, Legezynski und Markowski (2), so daB wohl 
derzeit mit Recht angenommen werden kann, daB immune infizierte Runde 
keinesfalls als Wutvirustrager angesehen werden konnen, wie dies Kraus, 
Keller und Clairmont (KGS 254) auch durch Versuche bei Kaninchen ver
neinen. "Es ist bisher kein Fall bekannt, daB nach BiB von dauernd, sicher 
gesunden Runden Lyssa aufgetreten ist" (GKS 81). Allerdings muB hier auf 
den friiher ausfiihrlich beschriebenen Fall von Thiery (S.558) verwiesen 
werden, der jedoch einen nicht geimpften Rund betraf. 

Die hochst auffallenden Angaben von Michin und Titow, nach denen 
StraBenvirus im Speichel von immunisierten Runden 24 Tage und von nicht 
geimpften Runden sogar 4 Monate nach der 1nfektion mit StraBenvirus vor
handen sein soIl, sind leider einer kritischen Priifung nicht zuganglich, da aus 
den uns zur Verfiigung stehenden Referaten iiber die Arbeit der beiden russi
schen Autoren Einzelheiten iiber den Einverleibungsweg und weiters ob und 
wann die nicht geimpften, bloB infizierten Runde an Lyssa verendet sind, 
nicht entnommen werden konnen. 1m iibrigen halten auch Michin und Ti tow 
weitere Untersuchungen dariiber notwendig. Die Speicheldriisen schutzgeimpfter 
Kaninchen (13 Tage mit je 0,01 g Virus fixe) enthalten, wenn die Tiere 
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infolge einer spateren Infektion (65 und 80 Tage nach Beendigung der 
Impfung) an StraBenwut erkranken, virulentes Virus (Busson [4]). 

D. Atypische Wutformen bei gebissenen und nachtraglich 
gebissenen Bunden. 

Ftir die Annahme, daB bei ungentigendem Impfschutz eine Infektion mit 
StraBenvirus vor oder nach der Behandlung unter atypischen Erscheinungen 
(abortive, larvierte und rekurrierende Wut) verlaufen und zu diagnostischen 
Schwierigkeiten AnlaB geben konnte, liegen bisher keine beweisenden Beob
achtungen vor. Sowohl bei den zahlreichen Laboratoriumsversuchen an Hunden 
und Kaninchen, als auch bei den in der Praxis durchgefiihrten zahlreichen 
Hundeimpfungen sind derartige Falle tiberhaupt nicht oder zumindest nicht 
in einer Zahl beobachtet worden, welche tiber die Zahl der bei ungeimpften 
Tieren beobachteten atypischen Krankheitsbilder hinausgeht. Sollte die nattir
liche Infektion mit StraBenvirus regelmaBig oder doch haufig bei geimpften 
Hunden zur Entstehung einer stillen, an Stelle einer rasenden Wut fiihren, 
wie dies haufig nach ktinstlicher Infektion geimpfter Versuchshunde der Fall 
zu sein scheint, so ware dies yom epidemiologischen Standpunkt als ein ungeheurer 
Vorteil zu buchen, wenn auch die Gefahrlichkeit der stillen Wut fiir die nachste 
Umgebung nicht in Abrede gestellt werden solI. 

Gerlach und Schweinburg stellen bei Kaninchen fest, daB die Lyssa
immunisierung die Entwicklung von Negrikorperchen und der staubformigen 
Granulationen um so mehr verhindert, je spater die Infektion nach AbschluB 
der Immunisierung erfolgt. Dwijkoff und Bugolowskij bestatigen neuer
dings diese Befunde auch ffir den Menschen: Samtliche negativen Befunde 
(9,5% von 42 Fallen) sowie der groBte Teil der Falle mit sparlichem Negri
befunde beziehen sich auf Menschen, die eine vollstandige Impfung durch
gemacht haben. 

Falls diese Befunde auch ffir Runde gelten, was immerhin wahrscheinlich 
ist, so konnte hierin eine gewisse Schwierigkeit bei der Erkennung der Wut an 
schutzgeimpften, spater infolge einer StraBenwutinfektion an Wut gestorbenen 
Hunden erblickt werden. 

E. Sorglosigkeit der Besitzer geimpfter Bunde. 
SchlieBlich wird gelegentlich das Bedenken angefiihrt, daB die Hunde

besitzer im Vertrauen auf die Wirksamkeit der Impfung sorglos werden, die 
behordlichen Vorschriften nicht oder nur 1ii.ssig erftillen, verdachtigen Erschei
nungen bei ihrem geimpften Hunde nicht die gebiihrende Achtung schenken, 
Bisse, die dem Hunde zugefiigt werden, unter allen Umstanden als harmlos 
betrachten und somit bei einem etwaigen Versagen des Impfschutzes sich 
selbst und die engere, aber auch die weitere Umgebung in Gefahr bringen. 
Dieses Bedenken, dem angesichts der weitverbreiteten Denkweise des Laien
publikums tiber Impfungen tiberhaupt eine gewisse Berechtigung nicht ab
gesprochen werden kann, laBt sich am besten durch eine moglichst allgemeine 
eindringliche Aufklarung tiber die Wut, tiber die Impfung und die Grenzen 
ihrer Wirksamkeit, bei intelligenter Bevolkerung durch die Unterfertigung 
einer schriftlichen Erklarung (Revers) durch den Hundebesitzer vor der 
Impfung entkra.ften, wie dies in Osterreich seit dem Jahre 1922 geschieht. 



Die Schutzimpfung der Runde gegen Wut. 623 

F. Individuelle Schiiden. 
AuBer diesen vielfach nur befiirchteten keineswegs bewiesenen veterinar

polizeilichen und sanitaren Gefahren, die bei der Hundeimpfung beriicksichtigt 
werden miiBten, konnte die Hundeimpfung noch Impfschaden hervorrufen, 
welche nur den einzelnen Hund bedrohen und nur insoferne Bedeutung 
gewinnen konnen, als sie die Ausbreitung der Impfung verzogern oder ver
hindern. Es sind dies die postvaccinalen Lahmungen, sowie andere Impf
schaden wie Abscesse, Ekzeme, Gasbranderkrankungen. Die drei letztgenannten 
UnfaHe lassen sich durch sorgfaltige Bereitung der Impfstoffe und gewissen
hafter Anwendung derselben zum GroBteil verhindern, wogegen aHerdings zu 
bemerken ist, daB besonders Glycerinimpfstoffe auch bei tadelloser Beschaffen
heit zu AbsceB- und Ekzembildung AniaB geben konnen (MieBner und Baars, 
Karmann, Michin und Titow, Wirth). Postvaccinale Lahmungen sind beim 
Hunde genau so wie beim Menschen beobachtet, und zwar sowohl bei Anwendung 
von Impfstoffen mit lebendem, als auch mit sicher abgetotetem Virus. Die 
Angaben iiber die Haufigkeit schwanken in auBerordentlich weiten Grenzen, 
von 0,003% bis 0,3 0 / 0 , in einzelnen Fallen jedoch noch vielmehr (Patterson 
1 %). Schoening (4) hat von 25 Laboratoriumshunden 3 an Lahmung am 
5. Tage nach der Impfung erkranken, schlieBlich aber genesen sehen. Girard 
beobachtete 1 Lahmung von 3 nach Pasteur geimpften Hunden, Plantureux 
4 von 8 mit Formolvirus behandelten Hunden (MRV 120). Die Haufigkeit 
dieser Lahmungen, welche regelmaBig mit Genesung enden (Mohler, Schoe
ning [3], Eichhorn [3]), scheint vor aHem mit der Dosierung der Impfstoffe 
zusammenhangen. Santos schatzt die Haufigkeit der Paralysen in Portugal 
nach der einmaligen Impfung mit Carbolimpfstoffen bei 36 000 Hunden bis 
Ende Dezember 1928 auf 0,61 %0. Doch wird in den Berichten der Tierarzte, 
auf welche sich Santos stiitzt, kein Unterschied zwischen Paralysen und 
Impfwut (Virus fixe-Wut) gemacht, auch wurden Impfstoffe verschiedener 
Herkunft verwendet. tIber den Mechanismus der postvaccinalen Lahmungen 
haben auch die FaHe beim Hunde bisher ebensowenig wie beim Menschen 
Aufklarung gebracht. Bemerkenswert ist jedenfalls, daB sich solche Lahmungen 
auch bei einmaliger Impfung und sicher abgetoteten Impfstoffen (avirulent, 
subdural Kaninchen) ereignet haben, wodurch das Virus als solches (Virus fixe 
oder StraBenvirus) als Ursache ausgeschlossen und der grundsatzliche Unter
schied zwischen postvaccinalen Lahmungen und Impfwut gegeben erscheint. 
Santos (Portugal) sah vereinzelte Lahmungen auch bei dem auf 1/4 verdiinnten 
Impfstoffe nach Umeno-Doi. 1m iibrigen muB beziiglich der Diagnose auf 
das bereits erwahnte Vorkommen von spontanen Lahmungen bei Runden, sowie 
auf Beobachtungen verwiesen werden, daB Hunde auch nach Injektionen von 
Stoffen anderer Art als Gehirnimpfstoffe, z. B. Staphylo- Yatren (Wirth) an 
Paralysen erkranken konnen. 

VI. Wutschutzimpfung der Hunde und Offentlichkeit 
(Behorden und Publikum). 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB die bekannten veterinar-polizeilichen MaB
nahmen, wie Hundesteuer, Maulkorb- und Leinenzwang (Zschiesche), Beseiti
gung herrenloser Hunde, Totung wiitender und wutansteckungsverdachtiger 
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Tiere, Sperre, Ein- und Durchfuhrbeschrankungen imstande sind, die Wut 
unter den Tieren wirksam zu bekampfen (v. Ostertag, Blankenberg, 
Kiefer). Aber diese Wirksamkeit setzt einen straff organisierten Veterinar
dienst und eine verstandnisvolie Mitarbeit alier Behorden, insbesondere der 
unteren Polizeibehorden sowie der Bevolkerung, unter Umstanden sogar ein 
riicksichtsloses Vorgehen gegen herrenlose Bunde durch ortsfremde AbschuB
kommandos (Rienaecker, Beichlinger, Maj ewski), selbst mit SchuB
pramien voraus und die MaBnahmen miissen lange Zeit, in Gegenden, die an 
schwer verseuchtes Ausland grenzen, eigentlich standig durchgefiihrt und 
iiberwacht werden. NaturgemaB sind sie daher nur in dichtbesiedelten, verkehrs
reichen, iibersichtlichen Landern und in groBeren Stadten von Erfolg begleitet, 
stoBen aber in diinnbesiedelten, verkehrsarmen, waldigen und gebirgigen Gegen
den auf groBe Widerstande. Strenge MaBnahmen gegen die Bunde und deren 
Besitzer sind aber auch auf eine langere Dauer nur schwer durchzufiihren; 
Tierfreunde, Tierschutzvereine, vielfach unterstiitzt durch eine haufig nur 
mangelhaft unterrichtete Presse und die Unwissenheit und Unaufgeklartheit 
ihrer Leser und schlieBlich die alien Menschen innewohnende Abneigung gegen 
langer dauernden Zwang jeder Art durchlochern jede Vorschrift in mehr oder 
minder hohem Grade und setzen so deren Wirksamkeit herab. Wenn es daher 
gelange, die Empfanglichkeit der Bunde gegen Wut durch Impfungen wesent
lich herabzusetzen und somit die Strenge der MaBnahmen und vor alIem deren 
Dauer zu mindern, ware hierdurch ein nicht hoch genug einzuschatzender 
Vorteil gewonnen. Da die Grundlagen fUr eine praktisch durchfiihrbare, wirk
same und dabei unschadliche Impfung der Bunde, namentlich mit abgetotetem 
Virus aus groBeren Versuchsreihen und aus der praktischen Erfahrung bereits 
vorliegen, erhebt sich die Frage, inwieweit die Impfung veterinar-polizeiliche, 
also VerwaltungsmaBnahmen ersetzen oder erganzen konnte. Ein volliger 
Ersatz, ein restloses Aufgeben alIer bisherigen BekampfungsmaBregeln zugunsten 
der Impfung erscheint im gegenwartigen Stadium der Frage, aber auch voraus
sichtlich in aIle Zukunft, als undenkbar. Kein Impfverfahren liefert 100% 
verbiirgte Ergebnisse; auch bei der Blatternimpfung miissen trotz ihrer un
bestreitbaren Wirksamkeit SperrmaBnahmen, Absonderung der kranken und 
ansteckungsverdachtigen Menschen, Desinfektion u. a. durchgefiihrt werden. 
Und ebenso liegen die Verhaltnisse auch in der Veterinarmedizin bei den aner
kannt wirksamen Impfverfahren gegen Milzbrand (Miissemeier), Rotlauf, 
Rauschbrand usw. Es erscheint daher auch bei der Wutimpfung die Totung 
wiitender oder wutverdachtiger Tiere, oder, falls Menschen gebissen wurden, 
die sichere Absonderung der verdachtigen Tiere als eine der unbedingt not
wendigen Forderungen. Ebenso ist die riicksichtslose Ausmerzung der herren
losen Bunde unerlaBlich, da diese naturgemaB von keiner anderen MaBnahme 
wirksam getroffen werden. Nicht einheitlich ist gegenwartig die Frage zu beant
worten, was mit Runden zu geschehen habe, welche von sicher wiitenden Tieren 
gebissen wurden oder durch Beriihrung ansteckungsverdachtig geworden sind. 
Die von sicher wiitenden Tieren gebissenen Bunde sind zu toten, wie dies die 
meisten Seuchengesetze vorschreiben, da eine sichere Gewahr fUr die Wirk
samkeit einer postinfektionellen Impfung beim Bunde ebensowenig als beim 
Menschen iibernommen werden kann (MRV 10). Das gleiche gilt auch fUr 
geimpfte und nachtraglich von sicher wiitenden Runden gebissene Runde 
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(BeschluB der 1. Tollwuttagung in Paris 1927 [MRV 10]); auch hier muB der 
nie ganz auszuschlieBende Fall des Versagens der prainfektionellen Impfung 
infolge individueller Eigentumlichkeiten der betreffenden Hunde im Auge 
behalten werden, wenn auch hierdurch der Wert der prainfektionellen Impfung 
in den Augen der Laien ganz wesentlich herabgesetzt wird. Es darf allerdings 
nicht ubersehen werden, daB diesem strenge ablehnenden Standpunkte der 
sicheren postinfektionellen Impfung gegenteilige Erfahrungen in Italien, Nord
amerika, Indien und Japan gegenuberstehen. Es scheint aber doch fraglich, 
ob nicht die Wutbekampfung durch den Wegfall sicher postinfektioneller 
Impfungen auch in diesen Landern verlaBlicher und rascher zum Erfolg fuhren 
wiirde. Andererseits ist aber auch ohne weiteres zuzugeben, daB die Entscheidung, 
ob im Einzelfalle ein BiB durch ein wutendes Tier stattgefunden hat oder aus
geschlossen ist, sicherlieh schwer zu tref£en ist, wenn nicht unmoglich sein kann. 
DaB unter Umstanden in bestimmten Landern wegen religiOser Anschauungen, 
welche das Toten von Tieren uberhaupt verabscheuen, zur Verminderung der 
Gefahr doch sieher postinfektionelle Impfungen durchgefiihrt werden mussen, 
solI nur nebenbei erwahnt werden. Plantureux (7) (Algier), Remlinger und 
Bailly (2) (Marokko) sind der Ansicht, daB vaccinierte, nachtraglich gebissene 
Hunde nicht vertilgt, sondern sogleich revaeciniert werden sollen, wenn sie 
mindestens 20 Tage oder hochstens 1 Jahr nach der Impfung oder Wieder
impfung gebissen werden und 4 Monate (Plantureux) oder 6 Monate (Rem
linger und Bailly) unter amtlicher Aufsicht gehalten und (Plantureux) auf 
offentliehen Wegen wahrend dieser Zeit nur mit Maulkorb und Leine gefuhrt 
werden. In Marokko wird dieser Vorgang bereits eingehalten. AHe ubrigen 
veterinarpolizeilichen Vorschriften, insbesondere die Totung herrenloser und 
nicht geimpfter gebissener Hunde bleiben aufrecht. 

Hunde, welche mit wiitenden Tieren sicher oder nur moglicherweise· in 
Beruhrung gekommen, nicht aber gebissen worden sind und die auch nach 
der Gesetzeslage ausnahmsweise am Leben jedoch monatelange unter strenger 
Sperre belassen werden durfen, konnten doch wahrend dieser Sperre der 
Impfung unterzogen werden. Die 1. Tollwuttagung sehlagt fur solche Hunde 
nach der Impfung eine mindestens sechsmonatliche Sperre vor (MRV 10). 

Die bewuBt postinfektionelle Impfung von Hunden nach BiB sicher wutender 
Tiere stellt im allgemeinen weder ein wirksames Mittel zur Seuchenbekampfung 
vor, noch gewahrt sie der unmittelbaren Umgebung einen verlaBlichen Schutz 
gegen das Ausbrechen der Wuterkrankung, welche auch vielfach als Folge der 
Impfung von der BevOlkerung angesehen wiirde (Hershey). Demgegenuber 
konnte die prainfektionelle Impfung wohl als eine MaBnahme bezeichnet werden, 
welche die bewahrten administrativen MaBregeln wirksam zu unterstutzen 
und vor allem die Dauer der strengen, unpopularen Vorschriften wie Maulkorb
und Leinenzwang, Sperre abzukurzen und daher ihre Durchfiihrung zu erleichtern 
imstande ware (Eichhorn [3], Mohler). Die Form, unter welcher die Schutz
impfung angewendet werden konnte, nochmals betont: neben den bekannten 
veterinarpolizeilichen MaBnahmen, kann eine verschiedene sein. In jedem 
FaIle aber konnte ihre Wirksamkeit als Mittel zur Seuchenbekampfung nur 
dann in Erscheinung treten, wenn sie sich auf groBere Strecken, zumindesten 
groBere Bezirke, auf moglichst viele Hunde erstreckt, wobei namentlich zwischen
staatliche Ubereinkommen von groBtem Werte waren (Schern [5], Lubinski). 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 40 
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Die allgemeinste Form, vielleicht auch die wirksamste, ware die Zwangsimp£ung 
aller Hunde eines ganzen Landes iiber 4 Monate alt, mit Beseitigung aller 
ungeimpften, daher als herrenlos zu betrachtenden Hunde und die jahrlich 
wiederholte Nachimpfung, wie dies Portugal in einem Dekrete des Land
wirtschaftsministeriums vom 29. Oktober 1925 vorsieht (Wehrle [1]). Gegen 
die Durchfiihrbarkeit einer solchen Vorschrift erheben sich aber ernste Bedenken. 
Die Au£stellung und standige Erhaltung eines Hundekatasters, die sichere 
auch auf die Entfernung erkennbare Kennzeichnung der geimpften Hunde, 
die benotigten groBen Gehirnmengen, die ja nur von Tieren entnommen werden 
konnen, wogegen sicher Tierfreunde, aber auch sogar Fachleute Stellung nehmen 
werden und bereits genommen haben (Kitt [2], Glasser und Mathiessen) 
und schlieBlich der allgemeine Widerstand der Hundebesitzer, selbst der ganzen 
Bevo1kerung gegen dauernde Zwangsimp£ungen~ ein Widerstand, der um so 
mehr wachst, je seltener die Erkrankung dank der getroffenen MaBnahmen 
wird, lassen an der dauernden Durchfiihrbarkeit dieser Form der Zwangs
impfung ernstlich zweifeln. Sie konnte nur als auBerstes Notmittel in schwer 
verseuchten Landern, wenn alle anderen Mittel versagt haben, und auch da nur 
auf verhaltnismaBig kurze Zeit in Betracht kommen. Tatsachlich hat auch 
in Portugal die Regierung (1925) einen weiteren BeschluB iiber den Beginn 
der Zwangsimpfung in Aussicht gestellt, der aber mangels der notigen Impf
stoffmengen bis Marz 1926 nicht erfolgt ist (Wehrle [1]). Santos (Coimbra, 
Portugal) schlagt neuerdings 1927 und 1929, ohne auf das Dekret des portu
giesischen Landwirtschaftsministeriums vom 25. Oktober 1925 zu verweisen, die 
allgemeine Zwangsimpfung aller Hunde PortugaIs zugleich mit der Totung 
aller herrenloser Hunde vor. Nach einer Schatzung von Fereira (zit. bei 
Santos) diirften in Portugal 150 000 Hunde, darunter (anscheinend noch 1929!) 
20 000 herrenlose Hunde sich befinden. Von den 130000 Hunden wurden 
1926-1928 nur rund 36000 geimp£t; nebenbei bemerkt mit Impfstoffen ver
schiedener Herkunft (Lederle-New York, Laboratorium der Veterinar-Pathologie 
in Bemfica, Portugal und Institut fiir Allgemeine Pathologie in Coimbra). Man 
kann da wohl nicht von einer Wirksamkeit der Vorschrift iiber die Zwangs
impfung und Vertilgung aller herrenloser Hunde (Dekret vom 25. Oktober 1925) 
sprechen. Auch in Japan diir£te die im Jahre 1923 einge£iihrte allgemeine 
Zwangsimpfung (Ha tal doch nicht im ganzen Lande in Wirksamkeit sein 
(Eichhorn [3]), was iibrigens schon aus den Zahlen der beiden Tabellen 2 und 3 
hervorgeht. Kuba hat mit 8. Mai 1926 die obligatorische Impfung aller Hunde 
angeordnet (FrCH 487 m). Uber die Durchfiihrung und das Ergebnis ist uns 
nichts bekannt geworden. Auf der 65. Versammlung (August 1928) der American 
Veterinary Medical Association, der fast 4000 amerikanische Tierarzte angehoren, 
hat das Comittee on prevention of Transmissible Disease of Animals (Bericht
erstatter W. B. Lincoln) gesetzliche Grundlagen zur Impfung aller Hunde 
gegen Wut beantragt: "A stupendous undertaking, of course, but it could be 
done and, even if not done lOO per cent, would eventually ericadate rabies 
from this country." 

Eine zweite Form der prainfektionellen Wutschutzimpfung stellt die zeit
weilige Zwangsimpfung als unterstiitzende MaBnahme der administrativen Vor
schri£ten in besonders gefahrdeten Gegenden, namentlich in Grenzlandern dar, 
wie dies von Deutschland an der sachsischen - tschechoslowakischen Grenze 
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(1927), sowie durch den ErlaB des tschechoslowakischen Ackerbauministeriums 
1928 angeordnet wurde. In Italien haben zahlreiche Gemeinden (Novi, Teramo, 
Rodigo, Pavia, Piacenza, Treviso, Turin, Genua, Alexandria und Bolzano) 
diese Form der Impfung gewahlt (MRV 162), die auch in jenen Landern angezeigt 
ware, welche durch endemische Wut unter den Wildtieren wie Schakale (Agypten, 
Indien), Coyoten (Nordamerika: Edwards) bedroht sind. In Nordamerika 
besteht keine allgemein giiltige Vorschrift iiber die Schutzimpfung, doch hatten 
1926 in 16 Staaten 31 Stadte die Zwangsimpfung angeordnet (Rabies ordi
nances), allerdings meist in einer Form, die man als mittelbare Zwangsimpfung 
bezeichnen konnte: es wurde den R undebesitzem die Wahl zwischen Impfung 
oder monatelanger, selbst dauemder (Detroit) strenger Sperre aller nicht geimpften 
Runde gelassen (Corvin, Withington und Bigelow). Auch die Bindung der 
Lizenz aneine vorhergehende Impfung wurde empfohlen (Munger, Bough ton), 
femer Erlassung der Rundesteuer bei geimpften Runden (Kraus). Im iibrigen 
scheint man auch in Nordamerika von Zwangsimpfungen wegen der vielfachen 
Widerstande abzukommen und vielmehr die Impfungen durch eine rege Werbe
tatigkeit zu begiinstigen; Eichhorn (5) teilt uns mit, daB auch ohne Zwangs
impfung das Lederleinstitut in New-York jahrlich mindestens 200000 Dosen 
Impfstoff abgibt. Als weitere Formen der mittelbaren Zwangsimpfung waren 
denkbar die Impfung aller verbotswidrig, also z. B. bei bestehendem Maulkorb
zwang ohne Maulkorb, oder ohne Rundemarke oder auBerhalb des Sperrgebietes 
betroffener Runde vor ihrer Riickgabe an den Besitzer; femer in Landem, 
welche die postinfektionelle Impfung gestatten, die Wahl zwischen Totung 
der gebissenen Runde oder Impfung mit 45 tagiger (Pun toni), 90- und 100tagiger 
und selbst einjahriger strenger Sperre. 

Die mildeste Form ist die freiwillige prainfektionelle Impfung ohne jede 
Einschrankung der sonstigen veterinar-polizeilichen MaBnahmen, wie sie in 
Osterreich seit dem Jahre 1922 an gesunden, nicht beanstandeten Runden 
ohne weiteres, bei beanstandeten und gesperrten Runden nur nach behordlicher 
Bewilligung gestattet ist (Schniirer und Wirth). Eine ahnliche Form der 
Impfung diirften auch die Beschliisse der 1. TolIwuttagung in Paris (Schniirer 
[4], Wehrle [2]), sowie die Tierseuchenkommission des Volkerbunds (Hutyra) 
gemeint haben. Der unmittelbare Vorteil dieser Form der Impfung kame nur 
dadurch zum Ausdruck, daB der Besitzer und seine Umgebung gegen die un
vermerkt gebliebene Infektion seiner Runde und somit gegen die Gefahr der 
Wuterkrankung durch seinen eigenen Rund geschiitzt ist; der mittelbare, 
daB bei zunehmender Zahl der wutgeschiitzten Runde schlieBlich auch die Zahl 
der Wutfalle iiberhaupt abnehmen miiBte und daher die unbeliebten MaBnahmen 
wie Maulkorb- und Leinenzwang usw. allmahlich seItener vorgeschrieben werden 
miiBten und schlieBlich von selbst ganz wegfallen wiirden. Diese Griinde scheinen 
aber praktisch trotz ausgegebener Merkblatter wenig Werbekraft zu besitzen, 
und hochstens zu Zeiten gehaufter Wutfalle einigermaBen wirksam zu sein: 
In den Jahren 1922-1928 sind in Osterreich nur 424 Impfungen vorgenommen 
worden (Rundestand in Wien [1929] allein etwa 80000), darunter 1927 bei 
10 Runden zum zweiten Male, 1928 bei 8 Runden das dritte Mal. Irgendwelchen 
EinfluB auf die Seuchenzahlen konnen natiirlich diese verschwindenden Impf
zahlen nicht ausiiben. Oftmalig wiederhoIte Aufk1arung der Bevolkerung 
iiber die Gefahren der Wut in der Tagespresse, in volkstiimlichen Abhandlungen 
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(Kitt [3]), Merkblattern (Schnurer und Wirth), vor allem aber die Vor
fUhrung von Tollwutfilmen (Kritl, Rinz, Kitt [2], Wiemann) konnten 
vielleicht das Interesse der Rundebesitzer an der Impfung erwecken und wach 
erhalten; sicher aber konnte dies durch Festsetzung der voUen Verantwortlich
keit des Besitzers fur alle durch die Wut seines Rundes bewirkte Schaden 
erzielt werden. 

Prainfektionell geimpfte Runde sollen durch 4 Monate nach der Impfung 
einer gewissen behordlichen Uberwachung und am Ende des 4. Monates einer 
fachmannischen Untersuchung unterzogen werden (osterreichische Vorschrift 
und BeschluB der 1. Welttagung uber Tollwut in Paris MRV [10]). Dies ist in 
Osterreich auch tatsachlich bisher geschehen. Es ist kein Zweifel, daB diese 
Anordnung zwar zur Gewinnung einwandfreier Ergebnisse notwendig ist, aber 
andererseits doch viele Rundebesitzer, die sich in Osterreich schriftlich vor der 
Impfung ihrer Runde zur Einhaltung dieser Vorschrift verpflichten mussen 1, 

kopfscheu macht und sie von der Impfung abhalt. Jede administrative Kon
trolle der prainfektionell geimpften Runde solI aber entfallen, falls eine genugende 
Anzahl von Impfungen durchgefUhrt sein wird (MRV 10), was nach Eichhorn 
in Nordamerika bereits tatsachlich der Fall ist. 

Erwahnt soIl noch werden, daB in Japan nach dem Gesetze von 1923 jeder 
Rundebesitzer, der einen Rund infolge der Impfung verliert, 4/5 des Wertes 
von der Lokalbehorde ersetzt bekommt. 

Die Kosten der Impfung fUr einen Rund betragen nach der Beantwortung 
des Fragebogens der Rygieneorganisation des Volkerbundes in osterreichischen 
Schillingen (1 S = 0,6 deutsche Reichsmark), (e und m bedeuten einmalige 
oder mehrmalige Impfung): 

Lemberg (e): 0,65, Osterreich (e): 3, Keijo-Korea (e): 4, Sarajevo (m): 6, 
Rom (m) praventiv: 8, kurativ: 18, Bukarest (m): 8-14, Novi-Sad (m): 17 bis 
25, Los Angeles (e) (Ed wards): 18, Japan (e): 20, Coonor, Shillong (m): 25, 
Kalkutta (e): 25, (m): 125, Bombay (m): 75. 
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A. Epidemiologiscbe Voraussetzungen. 
1. Angriffspunkte der Seuchenbekiimpfung. 

In einer weitausgreifenden und tiefgriindigen Studie: "Rechnende Epidemio
logie" - erschienen im 10. Band dieser "Ergebnisse" -, in der er auch einen 
Niederschlag seiner Anschauungen iiber Probleme der allgemeinen Epidemiologie 
gibt, HiBt sich A. Gottstein iiber die Kardinalfrage, an welchem Punkte bei 
der Bekampfung der Seuchen der Hebel anzusetzen sei, aus. Er betont dort, 
daB die Entscheidung dariiber, was leichter und zweckmaBiger sei, die Kon
tagion oder die Krankheitsempfanglichkeit zu bekampfen, schwierig sei. Diese 
Frage miisse von Fall zu Fall je nach Lage der eill7elnen Seuchenform ent
schieden werden. Bei mittleren Werten der beiden Faktoren, Empfanglichkeit 
und Kontagionsmoglichkeit, konne man von jedem der beiden Verfahren Erfolg 
erwarten. Bei groBer Empfanglichkeit und geringer Kontagionsmoglichkeit biete 
die Bekampfung der Kontagion groBere Erfolgsaussichten. 1m Gegensatz dazu 
wiirden Seuchen mit groBerer Kontagionsmogiichkeit, aber geringerer Empfang
Iichkeit leichter durch die Bekampfung dieser Empfanglichkeit an der Ausbrei
tung gehindert. In der Praxis aber sei es selbstverstandIich, daB man am besten 
tue, beide Wege gleichzeitig zu beschreiten, falls man iiber die Mittel verfiige. 
Diese Ansichten iiber Seuchenbekampfung, die Gottstein im wesentlichen 
bereits in seiner "Allgemeinen Epidemiologie" (1897) zum Ausdruck brachte, 
fanden in einer Zeit, die vorwiegend dem mikrobiotischen Erreger eine Rolle 
bei der Entstehung der Infektionskrankheit und der Seuche zuerkannte, nicht 
die volle Beachtung, die sie verdient hatten. Wenn es auch nicht zutrifft, daB 
bisher das einzige Mittel praktischer Seuchenbekampfung in der Vernichtung 
des von Kranken in die AuBenwelt beforderten Ansteckungsstoffes gelegen 
habe, wenn auch nicht bezweifelt werden kann, daB wichtige MaBnahmen 
gesundheitstechnischer Natur erst unter der bakteriologischen Ara eine ziel
bewuBte Entwicklung erfahren haben, und wenn auch feststeht, daB die von 
den Bakteriologen entdeckte Tatsache des Bacillentragertums das Verstandnis 
fUr die getrennten Begriffe Infektion und Infektionskrankheit, Krankheit und 
Krankheitsbereitschaft wissenschaftlich begriindet hat, so bleibt doch die Tat
sache bestehen, daB gerade fiir die Erklarung von Seuchenausbriichen und 
Seuchengangen der Faktor der Massendisposition nicht immer geniigende Beruck
sichtigung gefunden hat. 

Heute ist das anders geworden; ja, es wird vielleicht mit den Terminologien 
aus dem Gebiete der Vererbung, der Konstitution und Disposition schon ein 
biBchen reichlich spekulativ gearbeitet. 

Jedenfalls aber muB die moderne Seuchenbekampfung die beiden Haupt
faktoren der Einzelkrankheit wie der Epidemie, Infekt und Disposition, mit 
gleicher Sorgfalt in Rechnung stellen; Methoden, die ihrer Verminderung 
dienen, mit gleichem Eifer ford ern , ohne Riicksicht auf Theorien oder vorgefaBte 
Meinungen. 

Betrachtet man von diesem Standpunkte aus die systematische Bekampfung 
der Diphtherie, so gilt es, zunachst die Frage zu entscheiden, welche Stellung 
die Diphtherie unter den Seuchenformen bezuglich der Verbreitung und der 
Verbreitungsmoglichkeit der Erreger und beziigIich der Disposition fur die 
Erkrankung einnimmt. 
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2. Kontagion nnd Disposition bei Diphtherie. 
Wie liegen die Kontagionsbedingungen bei der Diphtherie1 Verfiigen wir 

iiber Mittel, die Kontagionsbedingungen zu beschranken 1 Verspricht die Auf
bietung dieser Mittel einen Erfolg und zwar einen Erfolg, der der aufzu
wendenden Energie entspricht, oder miissen wir die erreichbaren Ziele weniger 
weit stecken 1 

Zur Erorterung dieser Fragen, die in der letzten Zeit wieder in den Vorder
grund des Interesses getreten und die mit unserem Thema nicht ohne Zusammen
hang sind, wird sich am Schlusse unserer Ausfiihrungen Gelegenheit bieten 
Hier sei zunachst den Moglichkeiten der anderen Forderung nachgegangen, 
die sich auf die Beeinflussung der Diphtherieempfanglichkeit bezieht. Es erheben 
sich da die Fragen, wie groB diese Empfanglichkeit ist, ferner ob uns Mittel 
zur Verfiigung stehen, die ihre Hohe herabsetzen, weiterhin ob die Anwendung 
dieser Mittel Aussicht auf praktischen Erfolg verspricht, allf einen absoluten 
oder auch nur auf einen begrenzten Erfolg. 

Die Diphtheriedisposition, d. h. die Wahrscheinlichkeit, an Diphtherie zu 
erkranken oder evtl. auch zu sterben, ist, wie in der Diphtherie-Morbiditats
und Mortalitatskurve der einzelnen Altersklassen zum Ausdruck kommt, zum 
groBen Teile eine Funktion des Lebensalters. Sie nimmt gegen Ende des 
ersten Lebensjahres nach der Trennung des Neugeborenen von der Mutterbrust 
einen steilen Anstieg, der bis in die ersten Schuljahre reicht, um dann bis zu den 
PUbertatsjahren kontinuierlich wieder abzufallen. Von dieser Zeit an verharrt 
sie bis zu den Jahren der Involution in einem Tiefstand, aus dem sie sich in 
den spateren Lebensjahren wieder erhebt, zwar nur unbedeutend, und wegen 
der Kleinheit des zugrundeliegenden Zahlenmaterials nicht sehr beachtlich, 
aber immerhin nachweisbar. Abgesehen von diesem Faktum der wechselnden 
Altersdisposition ist aber die Wahrscheinlichkeit, an Diphtherie zu erkranken, 
nicht zu allen Zeiten und an allen Orten gleich groB, d. h. es erkranken innerhalb 
der mehr oder weniger disponierten Altersgruppen zu verschiedenen Zeiten 
und an verschiedenen Orten verschieden viele Individuen. Eigenschaften der 
Erreger und damit des "Genius epidemicus" scheinen hierfiir bedeutungsvoller 
zu sein als Einfliisse des sozialen Milieus und der Bev6lkerungsdichte. Wie die 
Geschichte der Diphtherie in den letzten der exakten Erforschung zuganglichen 
Jahrzehnten ebenso wie in friiheren Jahren lehrt, ist es von Zeit zu Zeit iu 
besonders auffalligen Steigerungen der Diphtherieerkrankungen und ihrer 
Schwere gekommen, die, iiber groBe Zeitabschnitte gesehen, den Charakter 
regelmaBiger Wellenbewegungen zu haben scheinen. 

Ob hierfiir Schwankungen der Disposition der Bev6lkerung oder Verande
rungen des Virus von groBerer Bedeutung sind, laBt sich zur Zeit noch nicht 
entscheiden. Wird iiberhaupt sehr schwer zu entscheiden sein, da beide Fak
toren sich als variable GroBen gegeneinander einstellen, beide bis zu einem 
gewissen Grade an einander gemessen werden. 

So bleibt zunachst nur der Versuch einer Registrierung der Morbiditats
bewegung und das Suchen nach GesetzmaBigkeiten in ihrem Verlauf. 

Wie man sich auch zu den verschiedenen Hypothesen iiber die "Periodizitat" 
der Diphtheriekurve (Gottstein) stellen mag, der Versuch, den Seuchen
gang durch eine Beeinflussung des dispositionellen Faktors zu beherrschen, 
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ist berechtigt. Auf allgemein sozialhygienischem Wege ist das Ziel aber nicht 
zu erreichen, um so weniger, als, wie wir schon betont haben, die Einfliisse 
der Umwelt fiir die Diphtherieausbreitung nur gering bewertet werden diirfen. 

3. Natiirliche und kiinstliche Immunitat bei Diphtherie. 
Der gangbarste Weg scheint, auch nach den Erfahrungen bei anderen akuten 

Infektionskrankheiten, nur iiber die spezifische Steigerung vorhandener Abwehr
krafte zu gehen, also in der Schaffung eines spezifischen und ausreichenden 
Immunitatszustandes der Einzelindividuen. Ein solcher Zustand kann natiir
lich nicht aus dem Nichts geschaffen werden. Seine phanotypische Erschei
nungsform ist bedingt durch eine genotypische Anlage, durch die eingeborene 
und im Laufe des Lebens sich entwickelnde Fahigkeit zu steigerungsfahiger 
Abwehrkraft. Eine erworbene spezifische Immunitat ist demnach nur ein Teil
vorgang und ein Spezialfall innerhalb des Komplexes der gesamten natiirlichen 
Immunitatsmechanismen, allerdings vielleicht. der wichtigste, weil er kiinst
licher Beeinflussung zuganglich wurde, seit uns die bakteriologische Forschung 
in einer Reihe von Fallen durch die Gewinnung spezifischer Antigene der Erreger 
praktische Mittel zur Immunitatssteigerung an die Hand gegeben hat. Mit 
ihnen konnen wir spezifische Reize regulieren und dosieren, Abwehrreaktionen 
experimentell auslosen, also "aktiv immunisieren". 

Der Diphtherie gegeniiber befinden wir uns in einer eigentiimlichen Lage. 
Wahrend bei anderen Infektionskrankheiten das Uberstehen der Krankheit 
zu starker, oft lebenslang anhaltender Immunitat fiihrt - dies Verhalten bei 
den Pocken war ja der eigentliche AnlaB zur Pockenschutzimpfung -, ist ein 
solches Geschehen bei der Diphtherie im allgemeinen nicht festzustellen. Mehr
fache Erkrankungen derselben Person sind nicht allzu selten; Selig mann 
konnte in daraufhin angestellten Ermittlungen in Berlin in wenigen Monaten 
56 solcher FaIle eruieren, Schick hat fiinfmaliges Erkranken, v. Groer und 
Kassowitz haben sogar neunmalige Erkrankung bei derselben Person fest
stellen konnen. Wenn gerade diese FaIle auch in besonderen konstitutionellen 
Eigentiimlichkeiten der betreffenden Menschen ihre Begriindung finden mogen, 
so ist doch der allgemeine SchluB erlaubt: wenn nach Uberstehen klinischer 
Diphtherie iiberhaupt eine Immunitat eintritt, so ist das keine Regel und ganz 
bestimmt kein Ereignis von langer Dauer und starker Auspragung. Die bio
logischen Erfahrungen, priifbar am Antitoxingehalt des Serums und der Schick
schen Reaktion, iiber die wir spater sprechen miissen, gehen mit diesen klinischen 
Beobachtungen parallel. 

Theoretisch miiBte man also folgern: was die natiirliche Erkrankung nicht 
vermag, wird ein kiinstliches Verfahren aktiver Immunisierung auch nicht 
leisten konnen. - Theoretisch aber konnte man antworten: was die einmalige, 
plotzliche "Oberschwemmung mit groBen Mengen von Krankheitsgift nicht 
erzielt (Krankheit), kann man vielleicht durch die allmahliche, gradatim steigende, 
vorsichtig dosierte Zufiihrung kleinerer Giftmengen erreichen. Stehen sich so 
die theoretischen Meinungen schroff gegeniiber, dann kann nur die praktische 
Erfahrung die letzte Entscheidung bringen. 

Die V oraussetzungen hierfiir liegen aber besonders giinstig. Wir kennen 
den Erreger der Diphtherie seit mehr als 40 Jahren; wir kennen das Diphtherie
gift nicht viel weniger lange; wir hagen eine kaum bestrittene Auffassung 



Stand der aktiven Schutzimpfung gegen Diphtheria. 641 

von der Pathogenese der Diphtherieerkrankung uns zu eigen gemacht, und 
wir kennen die Reaktionsprodukte des angegriffenen Korpers in Gestalt der 
Antitoxine. Wohl sind die Morphologie und die hiologischen Leistungen der 
Mikroorganismen, die Loeffler im Jahre 1884 als die Erreger der menschlichen 
Diphtherie beschrieb, seitdem in ihren Beziehungen und Abhangigkeiten von 
den Umweltsbedingungen, unter naturlichen und kunstlich aufgezwungenen 
Verhaltnissen eingehend durchforscht worden mit dem Ergebnis, daB auch fur 
den Diphtheriebacillus die Kochsche Auffassung von der strengen Konstanz 
der Arten sich als zu eng erwies. Denn es wurden nahe verwandtschaftliche 
Beziehungen der Loefflerschen Diphtheriebacillen zu anderen nichtpathogenen 
Gruppen innerhalb des Systems der Corynebakterien aufgedeckt, ja es kann 
heute sogar als erwiesen gelten, daB die Umwandlung der Diphtherieerreger 
in apathogene Diphtheroide moglich ist, vielleicht sogar unter geeigneten Be
dingungen regelmaBig eintritt. Diese Erweiterung und Vertiefung unserer 
Erkenntnis ist aber trotzdem nicht dazu angetan, einen Wandel in unseren 
Anschauungen uber die Rolle der Loefflerschen Stabchen als Diphtherieerreger 
herbeizufiihren. In der neuen Beleuchtung heben sich die Loefflerschen 
Bacillen nu~ als die pathogene Zustandsform innerhalb einer groBeren Gruppe 
von Keimen ab; sie sind als solche sowohl morphologisch als auch biologisch 
hinreichend charakterisiert und konstant, um ohne groBere Schwierigkeiten 
mit den uns zur Verlugung stehenden Hilfsmitteln identifiziert zu werden. 
Wir sind daher mit Gins der tJberzeugung, daB Ansichten, wie sie von Schanz, 
Rie bold und neuerdings auch von Wiltschke geauBert wurden, die Abgrenzung 
der echten Diphtheriebacillen von den ubiquitaren Diphtheroiden sei unmog
lich, daB solche Ansichten Untersuchungsbefunden ihr Dasein verdanken, die 
einer scharlen Kritik nicht standhalten. Die biologischen Grundlagen fur die 
expositionsprophylaktische Methode der Diphtheriebekampfung, die gegen den 
Erreger als solchen gerichtet ist, wie fur die dispositionsprophylaktische Methode, 
die vermittels des Erregers die Diphtherieimmunitatslage beeinflussen will, sind 
unangetastet geblieben. 

B. Biologiscbe Grnndlagen. 
1. Das Diphtheriegift nnd sein Gegengift im Znsammenhang mit 

der Immunitatsfrage. 
Eine weitere und besonders wertvolle Begunstigung unaerer Lage der 

Diphtherie gegenuber schien darin zu liegen, daB uns das pathogene Prinzip 
der Diphtherie in dem Diphtherietoxin in die Hand gegeben ist. In den Vor
stellungen, die wir una vom Wesen der Diphtherieerkrankung, der Diphtherie
disposition und der Diphtherieimmunitat machen, spielen das Diphtherietoxin 
und das Diphtherie-Antitoxin die erste Rolle. Es gilt als erwiesen, daB die 
Diphtherie insofern unter den Infektionskrankheiten eine Sonderstellung ein
nimmt, als sie im wesentlichen eine Intoxikation mit dem Gift ist, das von den 
Loefflerschen Diphtheriebacillen stammt. Diphtheriedisposition in diesem 
Zusammenhang bedeutet alsdann die mehr oder minder groBe Wehrlosigkeit 
des Organismus gegen das Toxin der Diphtheriebacillen, die auf dem Mangel 
an Diphtherie-Antitoxin beruht resp. auf der mangelhaft ausgebildeten Fahig
keit des Organismus, Diphtherie-AI).titoxin zu hilden. 1m Gegensatz dazu ist 
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Diphtherieimmunitat dann die Wehrhaftigkeit des Organismus gegen das 
Diphtheriegift, bedingt durch die Anwesenheit von Diphtherie-Antitoxin im 
Organismus oder durch die hinreichend ausgebildete Fahigkeit des Organismus, 
Diphtherie-Antitoxin zu bilden. 

Diese Umschreibung des Problems der Diphtherieinfektion, -disposition und 
immunitat erfaBt das Problem wohl nicht in seiner Gesamtheit, sondern um
greift nur die sog. "innere Disposition", der gegeniiber die ortliche oder Ober
flachendisposition an den Eintrittspforten nicht vernachlassigt werden sollte 
(Escherich). Immerhin trifft sie einen sehr wichtigen Vorgang, der den Ver
Iauf einer Diphtherieinfektion wesentlich bestimmt. Die Grundlagen fiir eine 
solche Anschauung, die in den Mittelpunkt der Diphtheriepathogenese das 
Wechselspiel Toxin-Antitoxin setzt, sind aus experimentell nachweisbaren Tat
sachen erwachsen. Schon dem Entdecker der Diphtheriebacillen gelang es 1888, 
in den kiinstlichen Kulturen des Diphtheriebacillus ein Gift nachzuweisen. 
Die Ausbeute, die er mit seiner noch unvollkommen ausgebildeten Methodik 
erzielte, war jedoch nur gering. Erst Roux und Yersin gliickte 1889 die Losung 
der Aufgabe, das Diphtherietoxin in praktisch verwertbarer Form darzustellen. 
Sie haben als erste die Bedingungen aufgedeckt, unter denen es in fliissigen 
Kulturen des Loefflerschen Bacillus zur Toxinproduktion kommt. Sie haben 
das Gift von den Bacillen trennen gelehrt und nachgewiesen, daB die gifthaltige, 
bacillenfreie Kulturfliissigkeit im Tierexperiment genau die gleichen Symptome 
hervorruft wie die lebenden Bacillen. Damit war der Nachweis erbracht, daB 
das in vitro gebildete Gift identisch mit dem in vivo entstehenden Toxin ist. 
Gleichzeitig war damit aber auch die wichtigste Vorarbeit fiir die Behringschen 
GroBtaten geleistet, die zur Aufklarung des Mechanismus der antitoxischen 
Immunitat, zur Entdeckung der Antitoxine und zur kiinstlichen Gewinnung 
eines antitoxischen Schutz- und Heilserums fiihrten. 

Behring und seine Mitarbeiter, im Fane der Diphtherie besonders Wer
nicke, gelangten zu der Feststellung, daB die Immunitat bei Diphtherie auf 
der Fahigkeit der zellfreien Blutfliissigkeit beruhe, die Toxine der Diphtherie
bacillen unschadlich zu machen. 1m Serum des gegen Diphtherie geschiitzten 
Tieres wurde das spezifische Gegengift, das Antitoxin, nachgewiesen. Dieser 
Entdeckung galt zunachst Behrings ganze Aufmerksamkeit; die nachsten 
Jahre vergingen mit der weiteren Erprobung und Ausbildung von Versuchen, 
ein antitoxisches, spezifisches Heilserum aus Tierblut gegen die Diphtherie der 
Menschen zu gewinnen. Es galt zunachst die zweckmaBigste Art der Gewin
nung und Konservierung der spezifischen Gifte festzustellen. Dann muBten 
der geeignetste Serumspender und die beste Immunisierungsmethode ausfindig 
gemacht werden. Gleichzeitig stellte sich die Notwendigkeit heraus, die Be
ziehungen zwischen Toxin und Antitoxin auch in quantitativer Richtung zu 
klaren. Diese mathematische Erforschung der Diphtherieimmunitat ist vor
wiegend mit den Arbeiten Ehrlichs verbunden. Er stellte die Normen auf, 
nach denen wir noch heute Toxin- und Antitoxinwirkung messen. 

2. Me13methoden von Toxin und Antitoxin. 
Zur Charakterisierung des Toxins werden seitdem bekanntlich drei Werte 

bestimmt. Nachdem das Toxin bis zur "biologischen Konstanz" abgelagert ist, 
wird von diesem Standardtoxin festgelegt: 
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l. Die kleinste Wdliche Dosis (Dosis letalis minima), d. h. die Dosis, der ein 
Meerschweinchen von 250-300 gunter typischen Vergiftungserscheinungen am 
4. Tage erliegt. Enthii.lt 1,0 ccm eines Giftes lOO solcher D. 1. m., so ist es 
ein Behringsches Normalgift. 

2. Diejenige Dosis, welche eine bestimmte Menge Gegengift, und zwar eine 
Antitoxineinheit, genau abzusattigen imstande ist. Am 4. Tage nach der Ein
spritzung des mit Antitoxin in solcher Proportion gemischten Toxins muB dabei 
das Versuchstier "glatt" sein, d. h. ohne Reaktion an der Impfstelle iiberleben. 
Totet man die Tiere schon 48 Stunden nach Injektion des Gemisches, so findet 
man eine minimale, eben noch sichtbare lokale Reaktion an der Injektions
stelle, die spater bei den Uberlebenden verschwindet. Diese Dosis wird als 
Limes "Null" = volIkommene resp. praktisch volIkommene Neutralisation 
bezeichnet = Lo. 

3. Diejenige Dosis, die nach Mischung mit einer Antitoxineinheit noch eine 
einfache todliche Dosis im UberschuB aufweist. Das Versuchstier, das mit dem 
Gemisch behandelt wird, muB also am 4. Tage sterben, ausnahmsweise auch 
am 3. oder 5. Tage. Dieser Wert wird als Limes "tot" oder tOdlicher Giftiiber
schuB bezeichnet = L +. 

Voraussetzung fiir diese Wertangaben ist die genaue Dosierbarkeit des 
Antitoxins. 

Zur Bestimmung des Gehalts eines Serums an Antitoxin setzte Ehrlich 
die Immunitatseinheit oder Antitoxineinheit fest. Er versteht darunter die
jenige Menge Antitoxin in 1 ccm, die 1,0 ccm des Normalgiftes, d. h. also 
die 100fach tOdliche Dosis Gift fiir ein Meerschweinchen von 250-300 g, neu
tralisiert und unschadlich macht. Ein Serum, von dem 1,0 ccm die 100fach 
todliche Dosis unschadlich macht, ist ein einfaches Normalserum. Es ent
halt in 1 ccm eine Immunitatseinheit. 

DaB Ehrlich das Antitoxin und nicht das Toxin zur MaBeinheit fUr alle 
Bestimmungen heranzog, liegt an den stabileren Eigenschaften, die das Serum
antitoxin im Gegensatz zu dem viel labileren Verhalten des Bouillontoxins 
auszeichnet. Es ergab sich namlich, daB die direkte Giftwirkung des Diphtherie
toxins, wie sie am Meerschweinchen durch Ermittlung der Dosis letalis minima 
ermittelt und gemessen werden kann, durchaus nicht immer zahlenmaBig 
parallel geht seiner Neutralisierbarkeit sc. der antitoxinbindenden Fahigkeit 
und der immunisierenden Kraft des Toxins. Zur Erklarung dieser Unstimmig
keit nimmt Ehrlich bekanntlich im Toxin verschiedene Stoffe nebeneinander 
an (Toxoid, Toxin, Toxon mit a, p, i' = Modifikationen usw.). Jedem dieser 
. Stoffe schreibt er besondere Eigenschaften zu; die Umwandlung des einen 
in den anderen solI unter natiirlichen und unter kiinstlichen Bedingungen zu
stande kommen. Die neuere kolloidchemische Betrachtungsweise sieht diese 
Verhaltnisse etwas anders an, zieht auch enzymatische Prozesse fiir die Ent
stehung der Gifte und ihrer Modifikationen heran und betrachtet den Dispersi
tatsgrad als entscheidend fiir Qualitat und Quantitat der Giftwirkung. 

Jedenfalls. ergibt sich auch aus diesen Differenzen der Anschauung, daB 
das Toxin weniger leicht standardisierbar ist als das Antitoxin, so daB der Riick
griff.auf dieses als MaBeinheit gerechtfertigt ist, selbst wenn ein weiterer Faktor, 
der als A viditat des Serums bezeichnet wird, hierbei nicht voll beriicksichtigt 
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werden kann. Das gilt auch im wesentlichen fiir die von Ra mon inaugurierte 
Antitoxinbestimmungsmethode, die mit Hilfe der Ausfiockung von Toxin
Antitoxingemischen bei bestimmten Mischungsverhiiltnissen arbeitet und eben
falls brauchbare Resultate liefert. 

3. Bestimmung kleinster Gift- und Gegengiftmengen. 
Romersche Methode und Schicksche Reaktion. 

N achdem die Messungsmethoden festgelegt waren, und es moglich geworden 
war, das Toxin sowohl wie das Antitoxin quantitativ zu erfassen, wenigstens 
wenn es sich um nicht zu geringe Mengen von Toxin und Antitoxin handelte, 
fehlte noch eine Methode, kleinste Mengen Toxin und, was praktisch wichtiger 
war, kleinste Mengen von Antitoxin in einem Serum zu bestimmen. Seit 1"909 
existiert fiir diese Zwecke die von P. Ro mer angegebene sog. Intracutanmethode 
am Meerschweinchen. Sie ist aus der von Marx in Gemeinschaft mit Ehrlich 
ausgearbeiteten Subcutanmethode entwickelt, die auf der Beobachtung beruhte, 
daB noch weit untertodliche Giftdosen an der Injektionsstelle entziindungs
erregend wirken. Benutzt man ein bekanntes, hochwirksames Toxin, dessen 
Verdiinnungen mit dem antitoxinhaltigen Serum gemischt werden, so werden 
die lokalen Reaktionen bei einem entspl-echenden Gehalt von Antitoxin ver
hindert. Man stellt auf diese Weise fest, welche bekannte Menge Gift von. einer 
bestimmten Menge Antitoxin so neutralisiert wird, daB die Injektion des 
Gemisches keine oder nur eine ganz minimale Reaktion auslost, und kann dann 
durch Vergleich mit einem Standardserum den Antikorpergehalt des zu priifenden 
Serums sehr genau bestimmen. Es gelingt mit dieser Methode noch Antitoxin
werte von etwa 1/240 Immunitatseinheit im Kubikzentimeter zu erfassen. Romer 
ersetzte diese Subcutanmethode durch eine Intracutanmethode, bei der noch 
kleinere Toxinmengen zur AuslOsung einer Cutanreaktion geniigen. Wenn man 
ein bekannteshochwirkendes Toxin hat, kann man mit der Ro merschen Intra
cutanmethode Antitoxin bis zu 1/40000 Immunitatseinheit im Kubikzentimeter 
Serum erfassen. Es besteht somit die Moglichkeit, in jedem menschlichen oder 
tierischen Serum den Antitoxingehalt zu bestimmen. Mit dieser Ro merschen 
Methode der Antitoxinbestimmung sind zahlreiche Antitoxinmessungen bei 
Menschen unter den verschiedensten Bedingungen und Umstanden vorgenommen 
worden, die zum Ziele hatten, die Verteilung der antitoxinfiihrenden Individuen 
kennen zu lernen. Einen groBeren Umfang jedoch konnten diese FeststeUungen 
erst annehmen, als Schick 1912 seine Hautreaktion am Menschen selbst zur 
Bestimmung der Antitoxintrager bekanntgab und uns dadurch von dem ziem
lich diffizilen Tierversuch freimachte. Schick stellte unter Ubertragung der 
Ro merschen Intracutanmethode am Meerschweinchen auf den Menschen fest, 
daB die intracutane Einverleibung einer bestimmten Menge eines bekannten 
Diphtherietoxins bei antitoxinfiihrenden Individuen, und zwar von einem be
stimmten Antitoxingehalt im Serum an, keine entziindliche Reaktion am Orte 
der Injektion hervorruft. Bei Menschen, deren Serum kein Antitoxin enthalt, 
resp. deren Antitoxinspiegel eine gewisse Grenze unterschreitet, ruft die Injek
tion dieser Giftmenge eine charakteristische lokale Reaktion hervor. Die Technik 
der Reaktion besteht in der intracutanen Injektion eines Toxinquantums von 
0,1-0,2 ccm, das 1/50 Dosis letalis minima enthalt. Ein Vergleich der Ergeb
nisse der Schickreaktionmit quantitativen Antitoxinbestimmungen nach der 
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Romerschen Methode am Meerschweinchen ergab, daB die Grenze, von der ab 
die Schickreaktion beim Menschen negativ ausfallt, ungefahr bei 1/25 Antitoxin
einheit pro Kubikzentimeter Serum liegt. Das ist ungefahr die Menge, die im 
AnschluB an Behring, Kleinschmidt und Viereck als geniigend flir den 
klinischen Diphtherieschutz angesprochen haben. Spater (1924) haben Schick, 
v. Groer und Kassowitz negative Reaktion noch bei 0,005 AE im Kubik
zentimeter Serum gesehen. 

4. Biologische Indikatoren der Immunitat und klinischer 
Diphtherieschutz. 

Es darf nicht iibersehen werden, daB Antitoxingehalt im Serum allein 
oder die negative Schicksche Reaktion allein klinisch noch nicht volle 
Sicherheit garantieren. Die Diphtherieimmunitat ist, wie erwahnt, ein kom
plexer Vorgang. Bei dem Ausbruch und bei dem Verlauf der Erkrankung 
spielen nicht nur die Beziehungen zwischen Toxin und Antitoxin, sondern 
auch noch andere Faktoren eine Rolle, wie z. B. der Zustand der Epithelien 
an der Invasionsstelle, die Intensitat der lokalen Abwehrvorgange (Phago
cytose), eine rein lokale, wenn auch vielleicht nur geringe Antitoxinbildung 
am Orte der Infektion (Zoeller). So ist es verstandlich, daB auch schick
positive Kinder trotz Infektionsmoglichkeit nicht zu erkranken brauchen. 
Aber auch flir die "innere", rein antitoxische Immunitat liegen die Verhaltnisse 
noch nicht vollig klar. Denn auch schicknegative Kinder konnen erkranken, 
und Schickreaktion und Antitoxingehalt im Serum gehen nicht unter allen 
Umstanden parallel. Nach Kellog z. B. haben schicknegative Kinder - durch 
Impfung negativ geworden - nicht immer Antitoxin im Blute. Kellog machte 
diese Beobachtung mit der von ihm angegebenen Antitoxin-Auswertungs
methode, die noch 1/100 Antitoxineinheiten im Kubikzentimeter Serum nach
zuweisen gestattet, undKassowitz stente in speziell auf diesenPunkt gerichteten 
Untersuchungen fest, daB Schickreaktion und Antitoxingehalt im Gewebssaft 
(TonsillenpreBsaft) parallel gehen, nicht aber in jedem FaIle mit dem des Serums. 
1m Serum kann der Antitoxingehalt erheblich sein, gleichzeitig aber im Gewebs
saft fehlen. Dem Gewebe mangelt alsdann der Krankheitsschutz. Antitoxische 
Serumfunktion und negative Schickreaktion sind daher streng genommen nur 
Zeichen einer Immunisierung oder einer relativen Immunitat, sie kennzeichnen 
iiberdies auch nur einen augenblicklich vorhandenen Zustand, ohne iiber die 
Dynamik der Schutzbildung im FaIle einer Infektion und im Krankheitsverlauf 
allzuviel zu verraten. So erklart sich eine Reihe von Ausnahmefallen. 1m 
allgemeinen aber darf die negative Schickreaktion wohl als das Kennzeichen 
eines gewissen klinischen Diphtherieschutzes angesprochen werden, der nicht 
absolut wirksam ist, dessen GroBe und Dauer im Laufe des Lebens auch wechselt, 
der als Indikator der Immunitatslage aber doch ,ernste Beachtung verdientl. 
Ob es berechtigt ist, daraufhin schicknegative Kinder als nicht schutzbediirftig 
von den Impfungen auszunehmen, ist noch nicht eindeutig zu beantworten, 
so sehr namentlich amerikanische Untersucher daflir auch eingetreten sind. 

1 Nur hei Neugehorenen ist die negative Schickreaktion vielleicht auch durch eine 
Reaktionstragheit der Haut des Kindes mithedingt (Friedherger und Heim). Vgl. im 
iihrigen Selig mann; Z. Hyg. 87. 
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Dabei bleibt die Ursache der Entstehung negativer Schickscher Reaktion 
zunachst unberucksichtigt. Ob es sich um physiologische Vorgange im mensch
lichen ReifungsprozeB handelt (v. Groer und Kassowitz, Seligmann, 
Fried berger), ob diese Reifungsvorgange durch spezifische Infekte be
schleunigt werden (Hirszfeld u. a.), ob unterschwellige Infektionen mit dem 
Diphtheriebacillus allein das factum immunisans darstelIen, das alles bedarf 
noch der Prufung. Die wichtigen vererbungswissenschaftlichen Untersuchungen 
Herrmans und Hirszfelds weisen jedenfalls ebenso wie die interessanten 
Mitteilungen Bay-Schmiths uber Schickreaktionen bei Eskimos darauf hin, 
der spezifischen Durchseuchung nicht die alleinige Urheberrolle zuzusprechen. 

Auf der anderen Seite verdienen die besonders von Zingher mitgeteilten 
Befuhde Beachtung, nach denen Schulkinder aus hoheren Schulen einer wohl
habenden BevOlkerup.g viel seltener negative Schickreaktion aufweisen als 
Schuler aus dichtbevolkerten Gegenden und Elementarschulen. Rechnet man 
noch hinzu, daB auch bei diesen Kindem Rassenunterschiede eine Rolle spielen 
sollen, so erkennt man, aus wieviel Quellen die AnstoBe fUr ein Negativwerden 
der Schickreaktion kommen konnen. 

Fur die Technik der Schickschen Reaktion sind besondere Vorschriften 
ausgearbeitet worden, die auch auf das Auftreten sog. Pseudoreaktionen (un
spezifischer Natur) Rucksicht nehmen. Erschwerend kommt hinzu, daB die 
Toxine nicht sehr lange haltbar sind, in gewohnlichen Verdunnungsflussigkeiten 
sich sogar besonders schnell abschwachen. Die von Glenny, Waddington 
und Pope angegebene Verdunnungsflussigkeit, eine gepufferte BoratlOsung, 
hilft uber diese Schwierigkeiten einigermaBen hinweg. 

Negative Schickreaktion und Auftreten von Antitoxinen im Blut lassen 
sich - das darf als gesichert vorweg genommen werden -, bei einem hohen 
Prozentsatz der Menschen durch Vorbehandlung mit Produkten des Diphtherie
bacillus kunstlich erzielen und jahrelang erhalten. Ob mit diesem Ergebnis 
der Diphtherieschutz der Behandelten parallel geht, kann nur durch epidemio
logische Feststellungen groBten Stils erkannt werden. In einer solchen Fest
stellung liegt die Entscheidung uber den Wert oder Unwert der aktiven Schutz
impfung gegen Diphtherie. 

So entwickelt sich das Problem: die Gewinnung eines wirksamen, 
ungefahrlichen Impfstoffes, die Schaffung einer praktisch durch
fuhrbaren Impftechnik, die Kontrolle der Wirkung durch bio
logische (Antitoxinnachweis und Schickreaktion) und epidemio
logisch-statistische Methoden. 

c. Die Impfsto:ffe. 
1. Reines Diphtherietoxin. 

Den Ausgangspunkt in der Geschichte der Diphtherieimpfstoffbereitung 
bildet das Diphtherietoxin. Es hatte sich am Tiere zur Erzielung einer hohen 
antitoxischen Immunitat bereits bewahrt; die Verwertung auch fUr die Immuni
sierung des Menschen lag nahe. Bereits im Jahre 1902 berichtete Dziergowsky 
uber einige Versuche, den Menschen mittels mehrfacher subcutaner Applikation 
allmahlich steigender Diphtherietoxindosen gegen Diphtherie schutzzuimpfen. 
Selbstversuche hatten ihm gezeigt, daB die Einfuhrung von Diphtherietoxin 
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in den menschlichen Korper unter Beobachtung bestimmter Bedingungen voll
kommen unschadlich und gefahrlos ist. Seine Anregung, diese Art der aktiven 
Immunisierung als prophylaktisches Mittel im Kampfe gegen die Diphtherie 
in weitestem Umfange zur Anwendung zu bringen, fand jedoch aus psycho
logisch begreiflichen Griinden keine Beachtung. Der Methodik hafteten zudem 
verschiedene Mangel technischer Natur an. Es war notwendig, verhaltnis
maBig groBe Toxindosen einzufiihren. Dadurch war eine Gefahr der Toxin
schadigung bei besonders empfindlichen Individuen bedingt. Die mehrfach 
zu wiederholenden Einspritzungen verursachten auch unangenehme Lokal
reaktionen. Der Autor wandte sich daher anderen Immunisierungsmethoden 
zu, die von diesen "Obelstanden frei waren. Er versuchte die aktive Immuni
sierung durch Toxin auf dem Wege der Giftresorption seitens der Schleimhaut 
der Nasen- und Mundhohle. Versuche an Pferden wie am eigenen Leibe iiber
zeugten ihn, daB die Immunisierung von der Schleimhaut der Nase aus durch 
Einfiihrung toxingetrankter Tampons in die Nasenlocher ebenso wie die Im
munisierung auf dem Wege der Inhalation zerstaubter Toxinlosungen ohne 
Nachteile durchfiihrbar ware. Ja es schien sogar moglich, auf diese Weise 
gleichzeitig eine lokale Immunitat in Nase und Rachen zu erzeugen, also an 
den besonders bedrohten Eintrittsstellen des Krankheitserregers. Blumenau 
versuchte im Jahre 1909 nach diesem Prinzip von Dzierzgowsky Kinder 
von 3-12 Jahren zu immunisieren. Er ging so vor, daB er mit unverdiinntem 
Toxin, dessen Dosis letalis minima 0,009 g war, reichlich getrankte Watte
bausche taglich abwechselnd bald in das rechte, bald in das linke Nasenloch 
einfiihrte und dort eine Stunde lang belieB. Da bei dieser Prozedur jedoch 
am' 4.-5. Tage Schleimhautexcoriationen auftraten, benutzte Blumenau 
spater verdiinntes Toxin (1 Toxin + 2 NaCI), das in derselben Weise abwech
selnd rechts und links alle Tage 1/2 Stunde lang eingefiihrt wurde. Mit beiden 
Verfahren erzielte er Antitoxin-Titersteigerungen bis auf 10 Antitoxineinheiten 
im Kubikzentimeter Serum. Blumenau kam daher zu dem SchluB, daB 
dieaktive Immunisierung auf diesem Wege eine wertvolle Bereicherung des 
prophylaktischen Riistzeugs gegen die Diphtherie darstelle, die wegen ihrer 
Ungefahrlichkeit, Schmerzlosigkeit und Einfachheit mit bestem Erfolge fiir 
Massenimpfungen verwendet werden konne. Gleichwohl hat diese Immuni
sierungsmethode eine praktische Bedeutung nicht erlangen konnen. 

2. Toxin-Antitoxingemisch. 
a) Behrings Toxin-Antitoxingemiscbe. 

Eine eigentliche Diphtherie-Impfbewegung wurde erst durch E. v. Behring 
in Gang gebracht, als er in den Jahren 1913 und 1914 mit seinem neuen Impf
stoff, der aus einer Mischung von reinem Toxin und Pferdeserum-Antitoxin 
bestand, hervortrat. Behring war auf das durch Antitoxin entgiftete Toxin 
zUrUckgekommen, weil seinen Anstrengungen und auch denen anderer (Lowen
stein), auf chemischem Wege zu einer geeigneten Entgiftung des Toxins zu 
gelangen, der Erfolg versagt geblieben war. Uber die Natur des Bindungs
mechanismus von Toxin und Antitoxin in vitro bestand damals schon insofern 
Klarheit, als man erkannt hatte, daB beim Ablauf der Reaktion zwischen Toxin 
und Antitoxin erst ein Stadium einer gewissen Reversibilitat und dann wohl 
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ein Stadium sekundarer Verfestigung eintritt, daB es aber eine definitive und 
vollig irreversible Giftneutralisierung in vitro nicht gibt. Diese Erkenntnis 
war schon bei der aktiven Immunisierung von Tieren nutzbar gemacht worden 
und hatte es ermoglicht, im Gemisch von Toxin und Antitoxin groBere Toxin
mengen einzufiihren, die eine entsprechend groBere antitoxische Immunitat 
auslOsen sollten. T h. S mi t h hatte tierexperimentell festgesteUt, daB Gemische 
von Diphtheriegift und Diphtheriegegengift noch eine gewisse antitoxische Im
munitat hervorrufen, wenn der Gehalt an Gift ungefahr noch der halben 
Lo = Dosis entsprach; er hatte daraufhin schon den Gedanken ausgesprochen, 
solche Impfstoffe auch zur Diphtherieprophylaxe am Menschen auszuprobieren. 
Die Umsetzung dieses Vorschlages in die Tat verdanken wir jedoch erst der 
Energie E. v. Behrings, der in jahrelangen Vorversuchen sich um die Her
stellung eines unschadlichen und wirksamen Toxin-Antitoxingemisches bemiihte. 
Auf dem KongreB fiir innere Medizin im Jahre 1913 berichtete Behring zum 
ersten Male iiber seine Impfmethode. Sein Impfstoff bestand aus einem Gemisch 
von starkem Diphtheriegift und Pferdeserum-Antitoxin. Die beiden Kom
ponenten waren in einem solchen Verhaltnis miteinander gemischt, daB die 
MischlOsung iill Meerschweinchenversuch einen geringen ToxiniiberschuB auf
wies. Sein Impfstoff war unterneutraIisiert, er enthielt eine "Toxinspitze". 
Es waren dies die anfangIich benutzten MischlOsungen M lund M VI. Die 
spater herausgegebene Mischung MMI war im Meerschweinchenversuch bereits 
ungiftig, ohne jedoch in ihrer antitoxinerzeugenden Fahigkeit nachweisbar hinter 
den Impfstoffen M lund M VI zuriickzustehen. Behring empfahl die min
destens zweimaIige, intracutarie Applikation seiner Impfstoffe. Man erreiche 
dadurch einen Gehalt an Antitoxin, der einen jahrelang bestehenbleibenden 
epidemiologischen Schutz garantiere. 

Behrings klinische Mitarbeiter haben in einer groBeren Anzahl von Unter
suchungen diese Anschauugnen praktisch bestatigt. Sie betonten iiherein
stimmend die Unschadlichkeit des Verfahrens und erharteten seine Wirksam
keit durch den Nachweis ansteigender Antitoxinmengen im Blute der Behan
delten. Sie erorterten weiterhin Indikationen und Kontraindikationen der 
Impfung, die Impftechnik, ferner die Mischung und EinsteUung der Impf
stoffe. Die Hohe des erreichten antitoxischen Zustandes wurde gemessen, 
ehenso die Zeit, innerhalb der das Maximum der Antitoxinbildung erreicht 
wurde; die voraussichtIiche Dauer des dadurch anzunehmenden Schutzes wurde 
errechnet. Kinder mit Knochen- und Driisentuberkulose soUten von der Impfung 
ausgeschlossen werden, ferner wurden lymphatische Diathese und andere dia
thetische Zustande als Kontraindikationen betrachtet. Neuerdings wird auch 
bei Asthmatikern Vorsicht empfohlen Kinder bis zu etwa 9 Monaten wurden 
als schlechte Antitoxinbildner und auch als nicht schutzbediirftig erkannt. 1m 
allgemeinen wurde eine einmalige Impfung als ungeniigend angesehen, eine 
zweimalige Impfung innerhalb von 10 Tagen als ausreichend zur Erzielung des 
Impfschutzes betrachtet. 

Wahrend Behring noch an der intracutanen Impfung festhielt, weil sie 
die Lokalreaktionen besser beobachten laBt und· damit angeblich einen SchluB 
auf die Antitoxinbildung und -bildungsfahigkeit gestatte, haben verschiedene 
Nachuntersucher alsbald die subcutane oder die intramuskulare Injektion an 
ihre Stelle gesetzt. Diese Applikationsweise war einfacher und weniger schmerz-
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haft; sie erzielte im iibrigen die gleichen Erfolge der Antikorperproduktion 
wie die intracutane. Auch die Zusammensetzung des Impfstoffes selbst wurde 
variiert. So lockerte Behring seine anfangliche Forderung, mit einer Gift
spitze zu arbeiten, also freies Toxin zur Antitoxinerzeugung zu benutzen. 
Er anderte die Mengenverhaltnisse, setzte den ToxiniiberschuB herab und naherte 
so seinen Impfstoff dem Neutralpunkt. Selbst vollig neutrale und sogar durch 
Antitoxin iiberneutralisierte Giftgemische erwiesen sich spater als brauchbar 
(Lowenstein). 

Mit allen diesen Toxin-Antitoxingemischen lieBen sich im Tierversuch und 
beim Menschen Antikorper in betrachtlichem AusmaBe gewinnen. So beob
achtete z. B. Schreiber (1914) nach dreimaliger intracutaner Vorbehandlung 
mit einem fast neutralen Impfstoff Antitoxinmengen bis zu 75 Antitoxin
einheiten im Kubikzentimeter menschlichen Serums. 

Die Verweildauer des Antitoxins im Blut ist ungleichmaBig; aber selbst 
wenn der Antitoxintiter im Blut tief abgesunken war, geniigte eine Wieder
holung der Impfung, ihn schnell wieder in die Rohe zu treiben. Den gleichen 
Effekt hat Schreiber auch der diphtherischen Infektion zugeschrieben und 
dadurch den Ieichteren Verlauf der Diphtherieerkrankung bei geimpften Kindern 
zu erklaren versucht. In letzter Zeit wiesen Parish und Okell nach, daB 
die iiberwaltigende Mehrzahl schicknegativ gewordener Kinder noch 7 Jahre 
spater negative Reaktion behalten hat. 

Mit welch optimistischen Erwartungen Behring nach den so giinstig ver
laufenen ersten Impfversuchen an die allgemeine Einfiihrung seiner Diphtherie
schutzimpfung heranging, erhellt aus foigender im Jahre 1915 geauBerten 
Bemerkung: 

"Das Ziel, welches ich mit der Einfiihrung des Toxin-AntitoxinmittelR 
verfolge, ist hoher gesteckt als dasjenige, welches wir mit dem Reilserum 
erreicht haben. Dieses hat zwar die Zahl der Sterbefalle - die Mortalitat -
wesentlich verringert; die Diphtherieerkrankungsfalle - Morbiditat - sind 
jedoch inzwischen bei uns und in anderen Landern eher noch im Ansteigen 
begriffen. Was ich von dem neuen Mittel hoffen darf, ist nun die Reduktion 
der Diphtheriemorbiditat auf ein so niedriges Niveau, daB nur noch sporadisch 
richtige und lebensgefahrliche Diphtheriefalle zu beobachten sein werden. Ich 
habe schon auf dem Wiesbadener KongreB 1913 Zweifel daran geauBert, daB 
ich die Erfiillung dieser Roffnung noch erleben werde, trage aber keinen Zweifel 
daran, daB von den etwa 100 000 Diphtherieerkrankungen, welche im Deutschen 
Reiche jahrlich die Familien in Unruhe und Sorge versetzen, nach spatestens 
zwei Jahrzehnten wie von einer schwer glaublichen Legende gesprochen wird." 

In Deutschland wurde jedoch die Weiterfuhrung des Behringschen Werkes 
durch den Krieg unterbrochen, bevor eine endgiiltige Entscheidung 'uber den 
epidemiologischen Wert des Verfahrens gefallt werden konnte. In den Ver
einigten Staaten von Amerika aber gewann die Diphtherieschutzimpfung von 
Anfang an eifrige Verfechter. Ihrer Energie gelang es, die Impfung allmahlich 
in groBtem AusmaBe in die arztliche Praxis einzufiihren. Namentlich Park, 
Zingher, Schroeder und ihre Mitarbeiter in New-York setzten sich mit 
ihrer ganzen wissenschaftlichen Autoritat und eindringlichster Propaganda fur 
die Durchfiihrung ein. An Millionen von Kindern konnten so im Laufe der 
letzten Jahre Beobachtungen und Erfahrungen gesammelt werden, und in fast 
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allen a.merikanischen Stiidten wird heute die Impfung in mehr oder weniger 
groBem Umfange vorgenommen. Die Hoffnungen, mit denen die Befiirworter 
der Schutzimpfung driiben ihr Werk betreiben, sind kaum weniger optimistisch 
als Behrings zitierte Worte. Die Ausrottung der Diphtherie scheint ihnen 
in erreichbare Niihe geriickt. 

Die alte Welt konnte sich den eindrucksvollen Berichten und dem Eindruck 
der Erfolgsstatistiken nicht entziehen; so kehrte die Schutzimpfung wieder 
in ihre Heimat zUrUck, in der sie infolge Krieg und N achkriegsnot nicht hatte 
Boden gewinnen konnen. Seit einer Reihe von Jahren haben auch europiiische 
Liinder die Impfung aufgenommen und wertvolle Erfahrungen gesammelt. Zahl
reiche Berichte liegen vor, die Behrings erste Feststellungen ergiinzen und 
vertiefen. 

b) Wesen und Wirknngsweise der Toxin-Antitoxingemische. 

In erster Linie wurden Wesen und Wirkungsweise der Impfstoffe weiter 
erforscht. Lowenstein hatte bereits 1914 nachgewiesen, daB neutrale nnd 
iiberneutralisierte Gemische prinzipiell in gleicher Weise antitoxinerzeugend 
wirken konnen wie Gemische mit ToxiniiberschuB. Die weitere Forschung 
ergab, wenn man von gewissen quantitativen und zeitlichen Differenzen der 
Wirksamkeit absieht, eine Bestiitigung und fiihrte zu der "Oberzeugung, daB 
das gesamte im Gemisch vorhandene Toxin allmiihlich immunisatorisch in die 
Erscheinung tritt. Es kommt im menschlichen oder tierischen Korper offen
bar zu einer Wiederaufspaltung der Toxin-Antitoxinbindung; das abgesiittigte 
Toxin wird frei und kann allmiihlich seine antigene Wirkung entfalten. Viel.' 
leicht ist gerade diese langsame Abspaltung sehr kleiner, aber dauernd wirk
samer Giftmengen der Hauptvorteil der Toxin-Antitoxingemische. Die Gift
spitze ist jedenfalls theoretisch nicht unbedingt erforderlich; die Aktionsweise 
der verschieden stark neutralisierten Toxin-Antitoxingemische (unterneutral, 
neutral, iiberneutral) im Grunde gleichartig (Loewenstein, Busson, Opitz, 
Bessau). 

Ob fiir die praktische Verwendung zur Massenimmunisierung nicht trotzdem 
dem einen oder dem anderen der Impfstoffe Vorteile zukommen, kann nur das 
Experiment im groBen, nicht der Tierversuch entscheiden. Insbesondere hat 
Glusmann immer wieder betont, daB ein, wenn auch sehr geringer Giftiiber
schuB erforderlich und in den meisten der angeblich neutralen Gemische auch 
vorhanden sei. Grundsiitzlich stellt jedenfalls die Toxin-Antitoxinimpfung 
nichts anderes dar als eine Toxinimpfung, die ein groBeres Quantum von Toxin 
in unschiidlicher Bindung einfiihrt und damit die gar zu hiiufigen Impfungen 
umgeht, die mit reinem Toxin zur Erzielung des gleichen Immunisierungs
erfolges notwendig wiiren. 

In dieser Vereinfachung der Impfung mit Toxin-Antitoxingemischen liegt 
aber gleichzeitig eine Gefahrenquelle. Denn die Einfiihrung einer groBeren 
Toxinmenge erscheint nur erlaubt, wenn Gewiihr dafiir besteht, daB die Auf
spaltung der Toxin-Antitoxinbindung und das Freiwerden von Toxin im Orga
nismus sich in Grenzen vollzieht, die eine Kumulation der Giftwirkung aus
schlieBen, so daB die jeweils wirkende Giftmenge die toxische Dosis nicht iiber
schreitet. Sie muB andererseits wiederum groB genug sein, um den eingeleiteten 
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ImmunisierungsprozeB in Gang zu halten. Nun ist aber die Aufspaltbarkeit 
der Gemische an sich verschieden groB und weniger abhangig von den absoluten 
Toxin- oder Antitoxinmengen als vielmehr von der Festigkeit der jeweils 
erreichten Bindung zwischen Toxin und Antitoxin. Hinzu kommt ferner, daB 
auch der Wirtsorganismus nicht ohne EinfluB auf die Spaltungsgeschwindigkeit 
der Gemische zu sein scheint, daB neben individuellen, nicht faBbaren Unter
schieden Immunitatsstand und Immunisierungsfahigkeit fiir Aufspaltung und 
Abfangen der Gifte von Bedeutung sind. Allen diesen Erwagungen muB bei 
der Anwendung der Toxin.Antitoxinimpfung Rechnung getragen werden. t)'ber 
das Aufspaltungsvermogen sowie iiber das Immunisierungsvermogen ist nun 
aber im Einzelfalle vor der Einfiihrung eines Toxin-Antitoxingemisches nichts 
bekannt. Auf der Suche nach Sicherungen und Verbesserungen des Toxin
Antitoxin-Impfverfahrens konnen daher Variierungen und Differenzierungen 
nur am Impfstoff und seinen beiden Komponenten vorgenommen werden, 
sowie an der auBeren Technik der Impfung. Aus diesem Zwange heraus haben 
sich die verschiedenen Arten und Modifikationen der Toxin-Antitoxinimpfung 
entwickelt. Die erste und Hauptforderung der Sicherheit und Ungefahrlichkeit 
des Verfahrens wurde dadurch erreicht, daB an die Stabilitat der Gemische er
hohte Anforderungen gestellt wurden. 

Die Stabilitat der Toxin-Antitoxinbindung ist von verschiedenen Seiten 
her beeinfluBbar. Zunachst einmal eignet sich nicht jedes Toxin und jedes 
Antitoxin zur Herstellung einer optimellen Impfmischung. Was das Antitoxin 
betrifft, so scheint dem, was man unter "Aviditat" des antitoxischen Serums 
versteht, bez. der Stabilitat des Gemisches eine bestimmte Rolle zuzufallen. 
Denn es bestehen Unterschiede in der Bindungsfestigkeit der verschiedenen 
Sera, namentlich alter und frischer antitoxischer Sera von gleichem Antitoxin
gehalt mit ein und demselben Toxin (Schmidt und Scholz). Ein Antitoxin, 
das bis zur biologischen Konstanz abgelagert ist, bietet daher groBere Garantien 
fiir eine gleichbleibende Stabilitat des Mischungsgefiiges. Ein hochwertiges 
Serum muB schon deswegen genommen werden, weil seine Antitoxinmengen 
dann relativ geringe Mengen fremden tierischen EiweiBes in die Mischung mit
bringen. Auch bei der Auswahl der Toxinkomponente ist zu individualisieren. 
Es eignen sich am besten hochwirksame, gut abgelagerte Toxine. Der Zeitraum, 
innerhalb dessen es zur Absattigung der Bindungsaffinitaten durch das Anti
toxin kommt, hangt zum Teil auch von der Struktur des Toxins abo 1m all
gemeinen wird die Bindung um so fester, je Hinger Toxin und Antitoxin auf
einander einwirken; je jiinger eine Mischung ist, desto leichter ist sie dissoziier
bar. Sch~idt und Scholz bezeichnen ein Gemisch erst als gefahrlos, wenn 
wiederholte Priifungen innerhalb eines Zeitraumes von 3 Monaten stets ein 
konstantes Ergebnis zeitigen. Auf den Stabilitatszustand der Toxin-Antitoxin
impfstoffe in vitro konnen ferner physikalische und chemische }'aktoren EinfluB 
gewinnen und im Sinne einer Verschiebung innerhalb der Bindungsverhaltnisse 
des Toxins wirksam werden. Eine ganze Reihe von Untersuchern (Kelle y, 
White und Robinson, Andersen und Leonard, Kirkbride und Jessie, 
Schmidt und Scholz) haben die Wirkung des Kalteeinflusses auf die Haltbar
keit der Toxin-Antitoxinbindung sichergestellt. Hier sind allerdings Gefrier
punkttemperaturen erforderlich, wenn eine Veranderung im Gefiige eines stabil 
gewordenen Gemisches hervorgerufen werden solI (Schmidt und Scholz). 
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Auch durch langeres Erwarinen auf 40 0 konnten Sch mid t und Scholz, wenig
stens bei frischen Praparaten, eine geringe Giftigkeitszunahme beobachten. 
Verschiebungen der Wasserstoffionenkonzentration nach der alkalischen oder 
auch nach der sauren Seite hin sind ferner als Ursachen fiir Toxizitatszunahmen 
von Toxin-Antitoxingemischen erkannt worden (Morgenroth und Sachs, 
Glenny, Gorochownika). Und schlieBlich haben Schmidt und Scholz 
letzthin festgestellt, daB die Zugabe von Anatoxin zu Toxin-Antitoxingemischen 
ein Freiwerden von Toxin aus seiner bisherigen Bindung verursachen kann. 

Aus der Kompliziertheit all dieser Umstande, die bei der Herstellung von 
Toxin-Antitoxingemischen zu beriicksichtigen sind, hat sich die Notwendigkeit 
ergeben, bestimmte Verfahren auszuarbeiten, nach denen die Impfstoffe vor 
der Freigabe zur Impfung gepriift sein miissen. Diese Priifungsverfahren finden, 
soweit sie die Toxizitat und Stabilitat der Gemische betreffen, am Meer
schweinchen statt. Die deutschen yom Reichsgesundheitsamt ausgearbeiteten 
und auch von PreuBen iibernommenen Priifungsbestimmungen 1 beriicksichtigen 
zunachst nur die VerhiUtnisse, wie sie bei neutra;len und iiberneutralen Gemischen 
vorliegen. Nur diese sind daher zur Zeit in Deutschland zur allgemeinen Ein
fiihrunggelangt. Die Priifung auf Ungiftigkeit verlangt, daB die fiinffache 
Menge der Dosis, die als maximale Einzeldosis fiir die Menschen in Aussicht 
genommen ist, ein 250 g schweres Meerschweinchen bei subcutaner Verimpfung 
innerhalb von 7 Tagen nicht toten darf. Da eine Priifung des Antitoxingehalts 
im Gemisch nicht vorgesehen ist, beweist das vorschriftsmaBige Ergebnis nur, 
daB ein beachtlicher GiftiiberschuB nicht vorhanden ist. Ob es sich um glatt 
neutrale oder iiberneutralisierte Gemische handelt, wird nicht festgestellt. Die 
Priifung wird nach einem halben Jahre, einem Jahre und zwei Jahren wieder
holt; erweist sie ein Giftigwerden der Mischung, so sind die betreffenden 
Praparate einzuziehen. Die Vermutung ist nicht von der Hand zu weisen, 
daB herstellende Fabriken Heber etwas zu viel als zu wenig Antitoxin zugeben, 
urn die Ungiftigkeit ihrer Praparate zu gewahrleisten und ihre Haltbarkeit 
zu steigern. Tatsachlich sind die Toxin-Antitoxingemische dieser Art ziem
lich lange haltbar. 

In den letzten J ahren sind sie vielfach zur praktischen Anwendung gekommen. 
Die Pfa undlersche Universitatskinderklinik in Miinchen machte im Jahre 1924 
unter Degkwitz' Leitung den Anfang damit, die Impfung in groBerem Stile 
einzufiihren. 1m Laufe weniger Wochen wurden mit dem neutralen Toxin-Anti
toxingemisch der Hochster Farbwerke fast 2000 Kinder geimpft. Entsprechend 
der groBeren Diphtheriegefahrdung wurde Wert darauf gelegt, besonders noch 
nicht schulpflichtige Kinder zu erfassen. Degkwitz impfte zweimal subcutan 
in Abstanden von etwa 10 Tagen je 1,0 des Hochster Impfstoffes. Kindern 
iiber 7 Jahren wurde bei der ersten Impfung 0,5 ccm Toxin-Antitoxin gegeben, 
bei der eventuellen zweiten Impfung 1,5 ccm. Nothmann benutzte 192() 
dasselbe neutrale Praparate bei einigen hundert Kleinkindern in Berlin. Ende 
1927 verhand~lte der PreuBische Landesgesundheitsrat im AnschluB an Referate 
von Kolle und Otto iiber das Thema der aktiven Diphtherieschutzimpfung 
und empfahl ihre Anwendung aIs ungefahrlich und erfolgverheiBend. Wir 
haben dann in Berlin Anfang 1928 mit einer groBziigigen Aktion begonnen 

1 Volkswohlfahrt 1927, Nr. 16. 
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und neutrale Impfstoffe zur Anwendung gebracht. Die Zahl der seitdem geimpften 
Kinder betriigt zur Zeit rund 150000. Zur Impfung wurdeIi neben dem Toxin
Antitoxinimpfstoff der Hochster Farbwerke auch die Toxin-Antitoxinflocken 
der Behringwerke benutzt. 

c) Die Ramonsche Flockung und die Toxin-Antitoxinflocken (T.A.F.). 
Das T.A.F. ist von H. Schmidt in Marburg hergestellt worden; es stellt 

einen in Kochsalzlosung aufgeschwemmten Niederschlag dar, der durch 
die Ausflockung eines Gemisches von Toxin und Antitoxin gewonnen wurde. 
Die Flocken sind das Immunisierungsmittel, das in diesem Impfstoff somit 
in ungeloster Form vorliegt. Georgi und unabhiingig von diesem Nicolle, 
Cesari und Debains hatten zuerst beobachtet, daB Diphtherietoxin und 
Diphtherieantitoxin unter bestimmten Bedingungen bei der Mischung einen 
Flockungsvorgang erkennen lassen. Von Ra mo n in Frankreich ist dies 
Flockungsphiinomen seit 1922 genauer analysiert worden. Auch Schmidt 
und Scholz haben in den Behringwerken zu Marburg in einer Reihe von kom
plizierten Untersuchungen wichtige Beitriige zur Erkliirung der Natur dieser 
Flockung geliefert. Die Flockung tritt auf bei der Mischung hochwirksamer 
und frischer Toxine mit hochwertigen Antitoxinen. Die Schnelligkeit des Ein
tritts der Flockung ist bei konstanter Toxinmenge nicht nur vom Antitoxin
titer des Serums abhiingig, sondern auch von der sog. "Aviditiit" des benutzten 
antitoxischen Serums. Gibt man zu gleichen Mengen des Toxins fallende Mengen 
von Antitoxin, so zeichnet sich eines der Mischungsrohrchen dadurch von den 
rechts und links von ihm stehenden Rohrchen aus, daB es in ihm zuerst und 
maximal zu einer auch makroskopisch sichtbaren Flockung kommt. Die Flockung 
tritt in dem Rohrchen ein, dessen Antitoxingehalt gerade zur Toxinneutralisie
rung ausreicht; der Niederschlag selbst besteht aus dem Bindungskomplex 
in genau neutralem Zustand 1. 

Es lag daher nahe, daB Ra mon diesen FlockungsprozeB zur quantitativen 
Bestimmung von Toxinen und Antitoxinen benutzte und ein neues Wertbestim
mungsverfahren ausarbeitete, das vom Tierversuch unabhiingig macht. Der 
Ramonsche Lf = Wert bezeichnet das Toxinquantum in I ccm, das mit einer 
Antitoxineinheit maximal flockt. Der Lf = Wert ist identisch mit dem theore
tischen oder ideellen Lo = Wert von Behring und Ehrlich. Der praktische 
Lo = Wert liegt etwas hoher, weil er eine eben noch erkennbare entzundliche 
Reaktion beim Versuchstier (Meerschweinchen) hervorrufen soIl. 1m ubrigen 
ist der Begriff der Neutralisation eines Toxin-Antitoxingemisches, der vom 
Experiment am Meerschweinchen her gewonnen und aufgestellt wurde, kein 
vOllig absoluter. Eine fur ein Meerschweinchen neutrale Mischung braucht fur 
eine andere Tierart und auch fur den Menschen nicht vollig reaktionslos sein. 
Es offen bart sich in diesen Unterschieden eine Art spezifischer Differenz der 
Hautempfindlichkeit, vielleicht des Dissoziierungsvermogens in der Haut der 
verschiedenen Tiere. 

1 Die ungewohnliche Erscheinung von Doppelflockungen, also Auftreten einer Fallung 
noch in einer anderen Konzentration, wurde zuerst von Glenny und seinen Mitarbeitern 
beobachtet. Hier handelt es sich nach neueren Untersuchungen von Schmidt und Scholz 
um Pracipitationen von DiphtheriebacilleneiweiB,im Gegensatz zu der normalen Toxin
Antitoxinflockung. 
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Wenn auch die Natur des Ramonschen Flockungsphanomens noch nicht 
vollig aufgeklart, insbesondere das Substrat der Flockung chemisch noch nicht 
definiert ist, auch iiber die Beteiligung der einzelnen Komponenten am Fallungs
vorgang noch Zweifel bestehen, so ist doch sichergestellt, daB die Flocken 
praktisch das ganze Toxin -Antitoxinquantum einer fiir die Ausbildung der 
Flockung richtig eingesteHten Toxin-Antitoxin-Mischung enthalten. 1m Gegen
satz zu den fliissigen Gemischen ist hier eine Konzentrierung erreicht, die prak
tische Vorteile bietet und die Zufuhr groBer Immunisierungsdosen in relativ 
kleinem Quantum ermoglicht. 

Die Flocken, die sich in Sauren und Alkalien losen und bei neutraler Reak
tion des Mediums sich wieder bilden, sind in Kochsalzlosung unlosHch. Sie 
konnen darin gewaschen und weitgehend von den EiweiBstoffen ihres Sub
strats, der Toxinbouillon und des Pferdeserums, gereinigt werden. In 5,0 ccm 
der gebrauchsfahigen Toxin-Antitoxinflocken konnte mit EiweiBbestimmungs
methoden, mit denen in 1,0 Toxin-Antitoxin (Hochst) 3,50 mg Gesamtstickstoff 
und 3,22 mg EiweiBstickstoff gefunden wurden, kein EiweiB mehr nachgewiesen 
werden (Pfaundler und Zoelch). Die Flocken bieten also die Moglichkeit, 
betrachtliche Toxinmengen zu applizieren, ohne zugleich nennenswerte Mengen 
von artfremden EiweiBstoffen einfiihren zu miissen. Schmidt erhoffte daher 
auch von einer einmaligen Toxin-Antitoxinflockeninjektion eine auskomm
Hche Immunitatsausbildung, wobei die Dosierung der Flocken so eingestellt 
wurde, daB in 1,0 ccm der Flockensuspension 13-15 Gifteinheiten enthalten 
sind, eine Toxinmenge, die selbst bei plOtzlichem Freiwerden einen erheblichen 
Schaden nicht anzurichten imstande ist. 

Es kommt aber noch hinzu, daB aHem Anscheine nach die Flocken eine 
vollkommen stabile Toxin-Antitoxinbindung darstellen, die durch nachtrag
Hche Umsetzungen und Dissoziationen nicht mehr verandert wird. Theoretisch 
miiBten sie daher unbegrenzt haltbar sein. N euerdings haben allerdings S c h mi d t 
und Scholz darauf hingewiesen, daB Zugabe von Anatoxin eine Sprengung der 
Toxin-Antitoxinbindung, auch in den Flocken, zuwegebringt. Ob diese theo
retisch sehr interessante Beobachtung irgendwelche praktische Bedeutung hat, 
steht aber noch dahin. 

Von den fliissigen Toxin-Antitoxingemischen wissen wir, wie schon erwahnt, 
daB Umsetzungen auch unter anderen Bedingungen spater noch ein~reten 
konnen, namentlich dann, wenn die verwendeten Toxine und Sera nicht geniigend 
abgelagert waren. Die Priifungsbestimmungen nehmen hierauf die gebiihrende 
Riicksicht. 

d) Auswahl und Anwendungsweise der Toxin-Antitoxingemische. 

Neutrale Toxin-Antitoxinimpfstoffe wurden auch in anderen Landern gepriift, 
so in der Schweiz, wo ein fliissiges, neutrales Gemisch "Neutrodita" staatlicher
seits hergesteHt 'Und empfohlen wurde (Loewenthal). Fiir die Impfung mit 
iiberneutralen Gemischen setzte sich Opitz ein. Bieber modifizierte die Beh
ringschen unterneutralen Impfstoffe T.A. VI und T.A. VII in iiberneutrale 
T.A. I und T.A. II, deren Toxingehalt verschieden groB ist. In Osterreich 
kamen, bis zum Verbot der Anwendung von Toxin -Antitoxinimpfstoffen iiber
haupt, neutrale und iiberneutrale Impfstoffe von B~sson und Lowenstein 
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zi.Ir Verimpfung. In Frankreich haben Renault und Levy iibemeutrale Ge
mische injiziert und damit gute Erfolge erzielt. Die Immunitat war nach 
2-6 Monaten voll ausgebildet. Fiir untemeutralisierte Gemische, die mit 
einem leichten GiftiiberschuB arbeiten, reichen die in Deutschland zur Zeit 
giiltigen Priifungsbestimmungen nicht aus. Es wird auf Grund der guten 
Erfahrungen in Amerika und anderen Landern notwendig sein, sie zu er
ganzen. Namentlich in den Vereinigten ~taaten von Amerika hat man an 
den unterneutralen Behringschen Impfstoffen festgehalten. Allerdings ist 
der Toxingehalt, der anfangs 3-6 L + = Dosen in einer Impfdosis betrug, 
herabgesetzt worden. Heute sind die amerikanischen Impfstoffe nach der 
Formel 1/10 (L + + 3/4 AE) im Kubikzentimeter zusammengesetzt (Park). 
Die Priifung fiir den Gebrauch am Menschen erfolgt nach folgender, von 
Banzhaf stammenden Vorschrift. Je 5 Dosen des Gemisches (5 ccm) werden 
5 Meerschweinchen von 300 g subcutan injiziert. Das Gemisch entspricht 
den Bedingungen, wenn zwei der Tiere in 4-lO Tagen an akuten Erschei
nungen von Toxinvergiftung zugrunde gehen, die drei anderen Tiere aber erst 
nach 15-30 Tagen an postdiphtherischen Lahmungen sterben. Injektion von 
I ccm solI bei einem von fiinf so behandelten Meerschweinchen in 15-35 Tagen 
infolge Lahmung zum Tode fiihren, die vier anderen Tiere aber sollen iiberleben. 
Es kommt auch nach Zinghers Ansicht nicht auf die Gesamtmenge des im 
Gemisch vorhandenen Toxins an; neben der Giftspitze geniigen relativ geringe 
Mengen des gebundenen Toxins. Das erlaubt, die Quantitat der Bouillon und 
der unerwiinschten begleitenden EiweiBstoffe herabzusetzen und damit die 
Impfreaktionen zu mildern. 

Die Gemische sollen besser immunisieren (schneller und wirksamer) als 
vergleichbare Dosen reinen Toxins; vielleicht weil im Gemisch noch antigen 
wirkende Toxoide mitenthalten sind. 

Ob die Zingherschen Anschauungen, die von der bei uns iiblichen Deutungs
weise in mancher Hinsicht abweichen, zutreffend sind, mag unentschieden bleiben. 
Es ist gegeniiber der in gewaltigen Reihen festgestellten Brauchbarkeit der 
Impfstoffe auch unerheblich. Tatsachlich machen die von Park in dieser Form 
hergestellten Praparate nur geringe Reaktionen und erzielen eine betrachtliche, 
gut nachweisbare Immunitat, wenn man zunachst nur Schickreaktion und Anti
korpergehalt als Indikatoren heranzieht. 

Wie in Amerika ist auch in vielen anderen Landern mit subneutralen Toxin
Antitoxinimpfstoffen gearbeitet worden, so in RuBland, wo Glusmann einen 
unterneutralen Impfstoff von der Formel 1/10 (L + + 9/10 AE) im Kubikzenti
meter empfahl. In Holland wurden von Aldershoff ebenfalls unter
neutrale Gemische vorgezogen. Die optimale Zusammensetzung schwankte 
je nach den individuellen Eigenschaften der beiden Impfstoffkomponenten 
von 1/10 (L + + 3/4 AE) und 1/10 (L + + 5/4 AE). 

Was die Applikationsmethode der Toxin-Antitoxinimpfstoffe anlangt, so 
wird herite in der Impfpraxis meist die subcutane Verimpfung bevorzugt. Die 
urspriingliche Behringsche Intracutanmethode ist aus praktischen Griinden 
verlassen worden. Immerhin diirften grundsatzliche Unterschiede kaum bestehen; 
es gelingt mit allen Applikationsarten, intracutan, subcutan und intramuskular, 
Antitoxinproduktion und Negativwerden der Schickschen Reaktion zu erzielen. 
Die Differenzen diirften hochstens im zeitlichen Eintritt des Impferfolges zu 
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finden sein. Wahrend Lowenthal beim Tier die Subcutanmethode bevorzugt, 
empfiehlt Opitz auf Grund wenig zahlreicher Untersuchungen am Menschen 
das Intracutanverfahren. Busson und Loewenstein, Bieber, Aldershoff 
u. a. sprechen beide Methoden als gleichwertig an. 1st das aber der Fall, so ver
dient die subcutane Einverleibung des Impfstoffs, schon wegen der geringeren 
Belastigung des Impflings, den Vorzug. Es bliebe zu priifen, ob die intramusku
lare Methode den Vorteil schnellerer Resorption und damit schnellerer Anti
korperbildung bietet. Versuche iiber diese Frage sind im Gange. Die perorale 
Immunisierung mit Toxin-Antitoxingemischen, die ebenfalls versucht wurde, 
hat sich bisher als wenig wirksam erwiesen. Untersuchungen liegen unter 
anderem vor von Dold und Weyrauch an Kaninchen und von Pockels 
und Fiirst an Kindern. 

Wichtiger als die Applikationsweise erscheint im heutigen Stadium der 
ganzen Frage die zweckmaBigste Dosierung. 1st es richtiger, mit hohen Impf
stoffmengen zu arbeiten oder mit kleinen, allmahlich sich steigernden Dosen ~ 
1st es richtiger, mit einer einmaligen kraftigen Dosis den Ictus immunisatorius 
zu erzeugen oder den Korper mit mehrfachen, geringen Antigenmengen zu lang
samer Antikorperreaktion zu bringen ~ 1st es richtiger, in regelmaBigen Zeit
abstanden schematisch die Impfung zu wiederholen, auch quantitativ zu steigern 
oder ist es besser, auf Grund experimentell erforschter Kurven der Antitoxin
bildung die Intervalle zwischen den einzelnen Injektionen zu variieren ~ 

Die Beantwortung dieser Fragen ist nicht aHein theoretisch moglich. Neben 
den experimentell erforschbaren Bedingungen der Antikorperentwicklung spielen 
praktische Gesichtspunkte eine Rolle. Die Hohe der Impfstoffdosis wird begrenzt 
durch schadliche Toxinwirkung und durch Nebenreaktionen, ausgelOst von 
Bestandteilen der Toxinbouillon. "Oberempfindlichkeit gegen Proteinst6ffe, aber 
auch Sensibilisierungserscheinungen gegeniiber dem Diphtherieantigen sind 
hierbei im Spiele. Die Menge des zugefiihrten Serums, des Antitoxintragers, 
verdient gleichfalls Beachtung, weil sie unter Umstanden zur spezifischen 
SerumeiweiBiiberempfindlichkeit fiihren kann. Die Haufigkeit der Injektionen 
steht im umgekehrten Verhaltnis zur Moglichkeit praktischer Durchfiihrung. 
Es ist bei Massenimpfungen auBerordentlich schwierig, die Impflinge immer 
wieder zur Stelle zu bringen. Die Variierung der Zeitintervalle erhoht diese 
Schwierigkeiten noch. Es ware sicherlich ideal, wenn es gelange, mit einmaligem 
Impfakt das gewiinschte Ziel zu erreichen. 

Mit den heute zur Verfiigung stehenden Impfstoffen, auch mit den spater 
zu besprechenden, ist das leider nicht moglich. Es scheint vielmehr nach den 
Untersuchungen von Bieber, Lowenthal, Park, als ob die Wiederholung 
der Impfung wichtiger ist als die zugefiihrte Impstoffmenge. 

Das gilt auch fiir die Toxin-Antitoxinflocken, von denen H. Schmidt die 
Wirksamkeit schon nach einmaliger Gabe erhoffte, eben weil die zufiihrbaren 
Toxinmengen so sehr viel groBer sind als bei anderen Toxin-Antitoxingemischen. 
Die Versuche von Eberhard, die Erfolge in dieser Hinsicht zu bringen schienen, 
haben eine Verallgemeinerung nicht vertragen. Die Immunisierbarkeit Erwach
sener - sie wurden von Eberhard untersucht -liegt anders wie die der Kinder. 
Eine im Laufe des Lebens erworbene Sensibilisierung, die mit der Entwicklung 
des Diphtherieantitoxins im heranwachsenden Korper zusammenhangt, hat 
wahrscheinlich Voraussetzungen fiir die Reaktionsfahigkeit geschaffen, die bei 
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Kindern, den eigentlichen Objekten der Schutzimpfung, mehr oder minder 
fehlen. Die einmalige Impfung geniigt fiir die groBe Masse der zu Impfenden 
bei Toxin-Antitoxinflocken ebensowenig wie bei den anderen Praparaten. 

Auch theoretische Erwagungen scheinen fiir die Unzulanglichkeit einer cin-. 
maligen Impfung bei vollig schutzlosen Individuen, bei denen die Impfung 
ja in erster Linie vonnoten ware, zu sprechen. Denn die zur antitoxischen Im
munitat fiihrenden Vorgange vollziehen sich bei der kiinstlichen aktiven Im
munisierung wahrscheinlich in zwei Phasen (Behring). Die erste Phase besteht 
in der Schaffung einer histogenen Grundimmunitat. Glenny spricht in ahn
lichem Sinne vom sog. Primarreiz des Toxins, derzunachst nur eine cellulare 
Umstimmung im Gefolge hat. An diese Phase einer gewissermaBen potentiellen 
Immunitat schlieBt sich dann das Stadium der aktuellen Immunitat an, dem 
ein Freiwerden von Antitoxin und ein Ansteigen des Antitoxingehalts im Serum 
entspricht. Durch Sekundarreize wird die Ausbildung dieses Zustandes ein
geleitet und weiter entwickelt. DaB ein einmaliger Reiz in den allermeisten 
Fallen dies Stadium nicht herbeifiihren wird, scheint unschwer verstandlich; 
wird auch durch neuere Tierexperimente Ottos und Blumenthals sicher
gestellt. 

Gute biologische Effekte haben die Amerikaner mit der konsequenten Durch
fiihrung einer dreimaligen Injektion gleicher Impfstoffmengen im Abstande 
von je 8 Tagen zu verzeichnen gehabt. Diese Methode, die durch ihren Schema
tismus das praktische Impfgeschaft erleichtert, kann deshalb zunii.chst als 
Grundlage fiir die Anwendung der Toxin-Antitoxinpraparate unbedenklich 
empfohlen werden. 

In einer K6nferenz, die die Hygienesektion des Volkerbundes im Juli 1929 
nach Paris zusammenberufen hatte, sind gerade diese Fragen der Technik 
eingehend erortert worden 1. In Auswirkung des dort gepflogenen Gedanken
austausches sind vergleichende Untersuchungen iiber den besten Impfstoff 
und die zweckmaBigste Art seiner Verwendung in einer Reihe von Landern 
angebahnt worden. Auch in Berlin werden wir uns an diesen Untersuchungen 
beteiligen, die nur im Rahmen umfanglicher, praktischer Immunisierungsarbeit 
zu einem Ziele gefiihrt werden konnen. 

e) Impfreaktionen. 

Nach der parenteralen Einverleibung von Toxin-Antitoxinimpfstoffen treten 
in einem gewissen Prozentsatz bei den Geimpften mehr oder weniger ausgepragte 
Lokalreaktionen auf (Rotung, Schwellung, Schmerzhaftigkeit, evtl. DrUsen
schwellung). Bei einem kleinen Teil der Impflinge kombinieren sich diese lokalen 
Erscheinungen mit Aligemeinsymptomen (Fieber, Unbehagen, Erbrechen, Exan
theme). Haufigkeit, Intensitat und Dauer dieser Impfreaktionen hangen von 
den verschiedensten Umstanden abo In gesetzmaBiger Beziehung scheinen sic 
zum Alter der Impflinge zu stehen. Beim jungen Kind sind Impfreaktionen 
auBerordentlich selten und im Verlauf sehr milde; beim alteren nimmt ihre 
Haufigkeit zu, beim Erwachsenen steigert sich diese Zunahme ebenso wie die 

1 Sitzungsbericht, erstattet von Th. Madsen. Veroff. d. Hygiene-Section des Volker
bundes. C. H. 819. 
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Intensitiit der Erscheinungen. Schicknegative Personen neigen im allgemeinen 
mehr zu Impfreaktionen als Schickpositive. Man darf hieraus, wie aus der Alters
verteilung iiberhaupt, entnehmen, daB die im Laufe des fortschreitenden Lebens 
sich mehrenden Beriihrungen mit dem Diphtherievirus zu Sensibilisierungen 
fUhren, die nicht nur die friiher erorterte, leichtere Immunsisierbarkeit der 
Alteren bedingen, sondern auch die erhohte Impfstoffempfindlichkeit ver
ursachen. 1m iibrigen spielen Anwendungsweise, Menge und Charakter des 
Toxin-Antitoxingemisches bei der Entstehung eine groBe Rolle. Ihrer Natur 
nach sind die Impfreaktionen Kombinationswirkungen aus einer spezifischen 
und einer unspezifischen Komponente. Nicht der Toxinanteil allein ist fUr sie 
verantwortlich zu mach en; hinzu kommen unspezifische Reize durch korper
fremde Proteine, die der Toxin-Antitoxinimpfstoff notgedrungen aus der Toxin
bouillon mitfiihrt, und Derivate des Diphtheriebacillus, die nicht zu den Toxinen 
gehoren (BacilleneiweiB und iihnliches). Nach Opitz, der die Natur der Impf
reaktion zu analysieren versucht hat, ist ein koktostabiler Bestandteil der 
Toxinbouillon vor allem beteiligt. 1m Einzelfall ist es natiirlich schwer zu 
entscheiden, was dem Toxin zur Last zu legen ist und was auf Kosten der un
spezifischen Proteinsubstanzen geht. Diejenigen Toxin-Antitoxingemische, die 
yom Proteinanteil weitgehend gereinigt werden konnen, wie die Toxin-Antitoxin
flockenpriiparate, werden die Toxinwirkung am reinsten hervortreten lassen. 
In der Tat machen die Toxin-Antitoxinflockenpriiparate auch die wenigsten 
Impfreaktionen. 1m iibrigen wird das AusmaB, das der spezifische Teil der 
Impfreaktion in den Einzelfiillen bei gleicher GroBe des Toxinreizes annimmt, 
abhiingen von der jeweiligen Dispositions- oder Immunitiitslage dem Gift gegen
iiber. Allgemein giiltige Angaben lassen sich dariiber kaum machen. Auch die 
Zahlenangaben iiber die Hiiufigkeit des Vorkommens von Impfreaktionen 
schwanken von 0 bis etwa 250f0. 

Bei Berliner Impflingen fanden wir 1928 die folgenden Prozentsatze von 
Impfreaktionen: 

Toxin-Antitoxin (neutral) 

Kinder von 0-5 Jahren . 1,6% 
Schulkinder. . . . . . . . . 2,4% 

Toxin-Antitoxinflocken 

1,2% 
0,6% 

Bei unterneutralisierten Gemischen scheinen die Reaktionen etwas hiiufiger, 
zum Teil auch intensiver vorzukommen, namentlich dann, wenn die absolute 
Menge des Toxins groB ist. Bei den auf 1/10 L + eingestellten Impfstoffen 
sind die Reaktioneu oft schwiicher als bei den neutralen, deren absoluter 
Toxingehalt nicht selten h6her ist. Aber auch dann halten sich die Reak
tionen fast immer in ertriiglichen Grenzen. Dauerschiidigungen sind, wenigstens 
bei richtig bereiteten und gepriiften Toxin-Antitoxinimpfstoffen, nicht zu 
befUrchten; ein MiBtrauen ist derartigen Priiparaten gegeniiber heute nicht 
mehr angebracht. Die Ungliicksfiille, die sich in verschiedenen Liindern (Amerika, 
Australien, RuBland, Osterreich, Belgien) bei DurchfUhrung der Schutzimpfung 
mit Toxin-Antitoxingemischen ereignet haben, k6nnen nur in einem Teil der 
Fane dem Toxin-Antitoxin als solchem zur Last gelegt werden. Die Schiidigungen 
und Todesfiille in den Vereinigten Staaten von Amerika sind auf fehlerhaft 
bereitete oder unzweckmiiBig behandelte Toxin-Antitoxinmischungen zuriick
zufUhren; in RuBland sind einige Todesfiille vorgekommen, die durch Verwechs-
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lung des Impfstoffes mit einem reinen Toxinpraparat hervorgerufen wurden. 
Obrigens erwahnen auch Pfaundler und Zoelch ein derartiges Vorkommnis, 
das sich in Miinchen ereignet hat. Die Ursache der TodesfaIle in Australien 
konnte aufgeklart werden durch den Nachweis, daB ein infizierter Impfstoff 
eingespritzt wurde. Die 6 Todesfalle im osterreichischen Kinderheim in Baden 
bei Wien waren zweifelsohne Toxinvergiftungen. Es konnte aber nicht voll
kommen zur Zufriedenheit aufgeklart .werden, ob das Toxin direkt infolge fahr
lassiger Verwechslung mit dem iiberneutralen Impfstoff, der zur Injektion in 
Aussicht genommen war, eingespritzt worden ist (GraBberger), oder ob es 
bereits vor der Injektion durch irgendwelche Einfliisse zu einer Sprengung der 
Toxin-Antitoxinbindung in vitro gekommen war (Lowenstein), die dann, 
wie bei den Ereignissen in Amerika, erklart werden miiBte. Die inzwischen 
iiberall eingefiihrten amtlichen Priifungsverfahren sichern vor solchen Zufallen. 

f) Grenzen des biologiscben Erfolges. 

Das Urteil iiber den biologischen Wert des Impfverfahrens mit Toxin- Anti
toxinpraparaten, festgestellt durch Antitoxinnachweis resp. Schickreaktion, steht 
ebenfalls heute fest. Es lautet dahin, daB man Negativwerden der Schick
reaktion und reichliche Antitoxinproduktion durch die Einverleibung von Toxin
Antitoxinimpfstoffen in einem sehr hohen Prozentsatz auslosen kann. Das Ziel 
der biologischen Umstimmung, gemessen an Indikatoren spezifischer Abwehr
kraft, ist in auBerordentlich groBem Umfange an vielen Runderttausenden 
von Impflingen in allen Landern erreicht worden. Die zahlenmaBigen Er
hebungen, die dariiber vorliegen, verzeichnen Werte bis zu 90% und dariiber. 
Das Alter der Impflinge, der Impfstoff, die Zahl der Impfungen, die Zeit der 
Feststellung des Immunisierungseffektes nach der Impfung beeinflussen natiir
Hch die Zahlenergebnisse. Es ergibt sich aus ihnen aber, daB bei AngehOrigen 
der jiingeren Altersklassen der biologische Impferfolg im allgemeinen nicht 
so einfach und nicht so schnell erreicht werden kann wie bei den hoheren Alters
gruppen. Die Griinde hierfiir haben wir bereits erortert. Die Zeit, innerhalb 
der es zum Eintritt der Immunitat kommt, wird verschieden angegeben, diirfte 
auch je naeh der Art der Impfstoffe verschieden ausfallen. 1m allgemeinen ist 
eine mittlere Zeitdauer von etwa 6 W oehen naeh der Impfung notig, ehe man 
einen Erfolg konstatieren kann. Innerhalb von etwa 3-6 Monaten wird je nach 
Lage der verschiedenartigen Umstande, die von EinfluB auf die Ausbildung 
der antitoxischen Immunitat und ihre Rohe sind, der hoehstmogliche Gipfel
punkt der Antitoxintitersteigerung erreicht. Von da an ist wieder ein mehr 
oder weniger starker Abfall des Antitoxinspiegels zu beobaehten. In den meisten 
Fallen bleibt aber auch dann noeh ein Antitoxinwert zuriick, der an sich als 
ausreichend zum Schutze betraehtet wird oder der nur eines geringen AnstoBes 
bedarf, urn in beschleunigtem, unspezifisehen Reaktionsvermogen wieder 
anzusteigen, wenigstens wenn die Impfung in mindestens drei oder mehr 
Einspritzungen durchgefiihrt wurde. Ein kleiner Prozentsatz soIl sich qer 
Diphtheriesehutzimpfung gegeniiber refraktar verhalten. Er wird versehieden 
hoch angegeben, wohl infolge der Versehiedenartigkeit des Materials, das den 
einzelnen Untersuchern als Unterlage gedient hat. Die Zahlenangaben lauten 
auf 5%, 10% und 15%. Man hat diese Impflinge als Personen betraehtet, 

42* 
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die zu ausreichender Antitoxinbildung nicht zu bringen sind. Kennt man doch 
solche schlechten Antitoxinbildner auch aus klinischer Erfahrung. Das Schicksal 
der von Diphtheria gravis Befallenen, das mehrfache Vorkommen der Diphtherie
erkrankung bei denselben Menschen wird als Ausdruck solcher biologischer 
Untiichtigkeit betrachtet, die oft genug eine angeborene Erbeigentiimlichkeit 
darstellen diirfte. 

Ob es eine absolute "konstitutionelle Feiunfahigkeit" (Pfaundler) wirk
lich gibt, wird aber durch neuere Beobachtungen der Amerikaner wieder zweifel
haft. Denn von denjenigen Impflingen, die 6 Monate nach der ersten Impf
serie noch nach Schick positiv reagierten, erreichte durch eine zweite Serie 
von drei Impfungen ein weiterer Teil das biologische Ziel. Die Schickreaktion 
wurde negativ. Durch noch mehr Impfungen konnten schlieBlich 1000/ 0 der 
Impflinge schicknegativ gemacht werden. Die konsequent durchgefiihrte Schutz
impfung erreicht dadurch tatsachlich mehr als die Diphtherieerkrankung. Erst 
neuerdings hat Siegl wieder iiber Beobachtungen an leichten Diphtherie
erkrankungen berichtet, deren Heilungsverlauf durch Antitoxingaben nicht 
beeinfluBt war. IIi diesen "reinen" Fallen zeigte es sich, daB 750/ 0 der Kranken 
nach lJberstehen der Diphtherie schickpositiv geblieben waren. Und gerade 
diese leichten Falle sind es, die noch am ehesten schicknegativ werden sollen 
(Rosling). 

g) Die Sernmkomponente im Toxin-Antitoxingemisch. 
Vielfach ist die Fraga erortert worden, . welchem von den verschiedenen 

Toxin-Antitoxinpraparaten der Vorzug zu geben sei, ob einem von ihnen eine 
deutliche lJberlegenheit iiber die anderen zuerkannt werden konne. FUr die 
Beantwortung dieser Frage ist die Zeit noch nicht gekommen; das Vergleichs
material ist zu ungleichartig an Menge und an Impflingen. Einzeluntersuchungen, 
wie sie W. Scholz an einer Reihe von Personen vorgenommen hat, konnen die 
Entscheidung ebensowenig bringen wie Tierversuche allein. Theoretisch wird 
man grundlegende Unterscheidungen nicht machen konnen; immerhin scheint 
es, als ob die unterneutralen Impfstoffgemische am schnellsten den erstrebten 
antitoxischen Zustand entwickeln. Als praktische Nachteile stehen dem die 
manchmal groBere Reaktionshaufigkeit gegeniiber und die Tatsache, daB die 
Haltbarkeit unterneutraler Gemische geringer ist alsdie der neutralen. Immerhin 
glauben die Amerikaner, eine Gewahrdauer von 4 Monaten iibernehmen zu 
konnen, die wirkliche Brauchbarkeit sogar noch viellanger annehmen zu diirfen. 
Relativ Iangsam wirkt der neutrale Flockenimpfstoff, vielleicht auf Grund der 
festeren Bindung des Toxin-Antitoxingemisches; denn auch gegeniiber fliissigen 
neutralen Praparaten tritt sein Impferfoig verspatet ein. 

Bei iiberneutralisierten Toxin-Antitoxingemischen hangt Wirkungsein1!ritt 
und Erfoigsmoglichkeit in starkerem MaBe von der Individualitat des Impflings 
abo Ein zu reichlicher Gehalt an Antitoxin kann namentlich dort, wo jede Grund
immunitat fehIt, direkt zum Fanger des freiwerdenden Toxins werden und da
durch die aktive Immunisierung behindern. 

Das Antitoxin wirkt dann nicht anders wie passiv zugefiihrtes antitoxisches 
Serum. Personen, die passiv schutzgeimpft sind, konnen solange nicht der 
aktiven Immunisierung unterworfen werden, wie freies Antitoxin im Korper 
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kreist. Die Kombinatioll von aktiver und passiver Immunisierung ist daher 
als zwecklos abzulehnen I., (Glennyund Siidmersen, Opitz, Park, Zingher, 
Busson und Lowenstein, Schmidt und Scholz). Ja, es scheint, als ob der 
Antitoxintrager, das Serum selbst, ungiinstig einwirkt, wenn im Toxin-Antitoxin
gemisch die gleiche Tierserumart sich findet, wie in einem vorher angewandten 
Heil- oder Schutzserum (Schmidt und Scholz). Das artfremde Serum kann 
eine spezifische Reaktivitat erzeugen, die die Wirksamkeit des das gleiche Serum 
enthaltenden Toxin-Antitoxin beeinflussen kann. 

Die Tatsache der Anwesenheit artfremden Serums im Impfstoff ist an sich 
ein Nachteil; das geht nicht nur aus dem eben Gesagten hervor. Es ist nicht 
von der Hand zu weisen, daB das Pferdeserum, das sich im iiblichen Toxin
Antitoxingemisch befindet, namentlich nach wiederholter Einverleibung sensi
bilisierend wirken konnte. Serumkrankheit, selbst anaphylaktischer Shock sind 
theoretisch als Folgen einer spater notwendig werdenden Serummedikation in 
Betracht zu ziehen,' Beobachtungen solcher Art sind, wenn auch recht selten, 
gemacht worden, selbst bei den so serumarmen Toxin-Antitoxinflocken. Gordon 
und Czeswell behaupten sogar, daB 74% der mit Toxin-Antitoxin Vorbehan
delten auf die spatere Injektion therapeutischer Sera mit Serumkrankheit 
reagieren. Allerdings ist die Haufigkeit der Serumkrankheit auch bei ihren 
anderen Patienten, die nicht mit Toxin-Antitoxin behandelt waren, ungewohn
lich groB; so allein 43% bei Leuten, die friiher einmal mit Serum gespritzt 
waren. 

Immerhin hat man diesen Moglichkeiten Rechnung getragen und deshalb 
Tierarten als Antitoxinspender herangezogen, deren Serum zu therapeutischen 
Zwecken nur selten benutzt wird. In Deutschland befindet sich ein Toxin
Antitoxin im Handel, dessen Antitoxingehalt aus Rinderserum stammt; in 
Amerika hat Park, einem Vorschlag Hooker,s folgend, Ziegen als Antitoxin
lieferanten eingestellt. Die im Gebrauch befindlichen amerikanischen Praparate 
enthalten schon seit einiger Zeit als Serumkomponente Ziegenserum. Wahrend 
die Impfreaktionen dort nicht starker aufzutreten scheinen als vorher bei Pferde
serumantitoxin, verursacht das mit Rinderserum hergestellte Toxin-Antitoxin 
doch nicht selten kraftige Entziindungserscheinungen. 

Nach unseren eigenen bisherigen Erfahrungen mit der Toxin-Antitoxin
impfung hat sich eine anaphylaktische Gefahr bei nachfolgenden Serum
gaben nicht gezeigt. Wir neigen daher der Ansicht Parks zu, der angibt, 
daB die Sensibilisierung nicht so stark ist wie die, welche nach Verab
reichung einer groBeren Antitoxinmenge zwecks passiver Immunisierung oder 
als Heilgabe auftritt. Selbst in diesen Fallen besteht aber kein AnlaB zur 
Furcht vor neuerlichen Serumgaben. Um so mehr darf die im AnschluB an 
Toxin-Antitoxinimpfungen beobachtete viel geringgradigere Sensibilisierung 
praktisch aller Wahrscheinlichkeit nach vernachlassigt werden. Die einzige 
Vorsicht, die wir empfehlen, besteht in der Vermeidung spaterer intravenoser 
Serumgaben. 

1 Fiir die Immunisierung mit Anatoxin glaubt ein Teil der Franzosen kombiniertes 
Vorgehen gleichwohl empfehlen zu diirfen (Ramon u. a.); andere dagegen haben dieselben 
Bedenken wie wir. 
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S. Toxoid nnd Anatoxin. 
a) Die verschiedenen Priparate. 

In den Toxin-Antitoxingemischen ist das Toxin in einer gebandigten Form 
enthalten. Sein Freiwerden aus biologischen Fesseln wird durch Herstellungs
und Aufbewahrungsvorschriften iiberwacht. Immerhin ist neben der dem 
Zwecke dienenden antigenen Funktion die giftige Komponente in potentieller 
Form vorhanden. 

Der Versuch lag nahe, Modifikationen des Toxins heranzuziehen, die nach 
Moglichkeit entgiftet und doch immunisierend wirksam sind. 

Ehrlich hatte die Vorarbeiten hierfiir geliefert, als er in der Kulturbouillon 
von Diphtheriebacillen neben den Toxinen sog. Toxoide nachwies; Substanzen, 
die ungiftig sind, aber Antitoxin in der gleichen Weise binden wie die unver
anderten Toxine. Da Antikorperbindung und Antikorperbildung zumeist parallel 
gehen, muBten die Toxoide zur Immunisierung geeignet erscheinen, ohne die 
Uistige Giftwirkung zu besitzen. Es setzten daher sofort Bemiihungen ein, 
das Toxoid fiir die aktive Immunisierung zu gewinnen, d. h. in der Diphtherie
kulturbouillon die toxische Modifikation auszuschalten, ohne die antitoxin
bindenden und die antitoxinbildenden Qualitaten der Bouillon zu schadigen. 
Der praktische Erfolg, um den sich Behring und viele andere bemiihten, blieb 
jedoch zunachst aus. Gerade deshalb schlug Behring ja den anderen Weg 
ein und griff auf das Antitoxin als biologisches Entgiftungsmittel zuriick. In
zwischen waren jedoch die Versuche, Toxine zu entgiften, nichtzum Stillstand 
gekommen. Nach den MiBerfolgen mit dem Diphtheriegift hatte sich Behring 
dem Tetanustoxin zugewandt. E. Lowenstein war der erste, dem hier ein 
Erfolg beschieden war. Er entdeckte den EinfluB der langwelligen, roten Licht
strahlen auf den Entgiftungsvorgang und gelangte schlieBlich dazu, eine Tetanus
bouillon voIlig zu entgiften, wenn er sie mit Formalin behandelte und sie eine 
bestimmte Zeit lang der Licht- oder Warmewirkung aussetzte. Die vollige 
Entgiftung war eingetr~ten, ohne daB die beiden anderen Funktionen der 
Tetanusbouillon, die antitoxinbildende und die antitoxinbindende, eine EinbuBe 
erlitten hatten. Nach dem Vorgange Ehrlichs bezeichnete Lowenstein 
diese auf physikalisch-chemischem Wege gewonnenen ungiftigen Substanzen 
als Toxoide. 

Nach der Darstellung von Tetanustoxoid (1909) wandte Lowenstein 
gemeinsam mit Eisler und Busson sein Kombinationsverfahren auch zur 
Gewinnung von Diphtherietoxoid an, allerdings ohne endgiiltigen Erfolg. Jedoch 
zweifelte er nicht daran, "daB es nur eine Frage von Zeit und Geld ist, die Frage 
der Toxoidbildung bei der Diphtherie genau so zu losen wie beim Tetanus" 
(1921). Glenny und Hopkins und vor allem Ramon gelang dann die Losung 
des Problems. Ramon arbeitete seit 1922 auf diesem Gebiet; wenn er das 
Formalin auch zunachst als Antiseptikum heranzog, so iibernahm er praktisch 
doch im wesentlichen das Lowensteinsche Verfahren. Durch Verstarkung 
der Formalinkonzentration von 0,2 0/ 0 auf 0,4 0/ 0 gliickte es ihm, aus seiner 
Diphtheriebouillon ein atoxisches Antigen zu gewinnen. Nachpriifungen be
statigten seine Angaben. Allerdings verhalten sich, wie Kraus, Bacher und 
Lowenstein feststellten, nicht aIle Diphtheriegifte gleichmaBig hinsichtlich 
der Entgiftungsmoglichkeit bei gleichzeitiger Konservierung der antigenen Eigen-
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schaften. Die nachsten Arbeiten, an denen sich eine ganze Reihe von Autoren 
sowohl in Frankreich als auch in anderen Landern beteiligte, galten daher der 
Aufgabe, einen Einblick in die Versuchsbedingungen zu gewinnen, unter denen 
es in optimaler Weise zu einer Entgiftung der Diphtheriebouillon kommt, ohne 
daB die antitoxinerzeugende Funktion der Bouillon eine Schadigung erleidet. 
Ra. mon hatte sein Ausgangsmaterial 0,4%ig formalinisiert und auf die formalini
sierte Bouillon eine Temperatur von 38-40° C einen Mouat lang einwirken 
lassen. Doch erwies sich diese Methode durchaus nicht als Standardmethode. 
Durch Variierung der verschiedenen physikalisch-chemischen Faktoren: For
malinkonzentration, Rohe der Temperatur, Dauer der Einwirkung, konnten 
je nach dem Charakter des Ausgangsmaterials mehr oder weniger wirksame 
und ungiftige Antigene gewonnen werden. 

Um die Brauchbarkeit seines entgifteten Produktes fiir die Immunisierung 
zu priifen, zieht Ramon das von ihm ausgearbeitete Reagensglasverfahren 
der Flockenbildung, wie sie beim Zusammentreffen von Toxin und Antitoxin 
unter geeigneten Bedingungen eintritt, heran. Er miBt die antigene Eigenschaft 
an der pracipitierenden und bezeichnet entgiftete Praparate als zur Immuni
sierung brauchbar, wenn Flockungsfahigkeit und Flockungsgeschwindigkeit 
gegeniiber dem giftigen Ausgangsmaterial moglichst weitgehend erhalten sind. 
Die Flockbarkeit ist ihm der Ausdruck des "inneren antigenen Vermogens" und 
damit das Kennzeichen der immunisierenden Fahigkeit. DaB wirklich Flockula
tionsfahigkeit und antigenes Vermogen sich vollig identifizieren lassen, wird 
von anderen Autoren bestritten. Bi,i.cher, Kraus und Lowenstein konnten 
namlich eine Remmung der pracipHierenden Funktion des Antigens durch 
gewisse Eingriffe, wie z. B. Carbolzusatz beobachten, ohne daB die fixierende 
Funktion in gleichem AusmaB zum Verschwinden gebracht wurde. Sie fanden 
auch Toxine, die trotz geringer Pracipitierbarkeit iiber gute antigene Wirkung 
verfiigten. Das schon friiher erwahnte Phanomen der "Doppelflockung" beweist 
fernerhin, daB der Flockungsvorgang nicht generell einheitlich als Toxin-Anti
toxinflockung aufgefaBt werden kann, sondern daB auch eine Diphtheriebacillen
EiweiB-AntieiweiBreaktion eine Rolle spielt. Schmidt und Scholz kommen 
daher zu einer einschrankenden Auffassung iiber die theoretische Bedeutung 
der Ramonschen Flockung, sprechen sich allerdings bez. der praktischen 
Brauchbarkeit der Methode dahin aus: "Bei gleicher Toxinherstellung und stets 
gleicher Immunisierungsmethode findet eine weitgehende "Obereinstimmung 
zwischen Antitoxin- und Pracipitinbildung statt, so daB aus der Pracipitin
bildung ein SchluB auf die Antitoxinbildung gezogen werden kann." 

Nach alledem ist es erklarlich, wenn Kraus, Bacher und Lowenstein 
bei der Eignungspriifung der entgifteten Praparate den Bindungswert besonders 
beriicksichtigt wissen wollen, der im Krausschen Bindungsversuch am Meer
schweinchen festzustellen ist. Zur Prufung der Toxoide stellen sie daher folgende 
Richtlinien auf: 

1. die Feststellung der Ungiftigkeit durch subcutane und intracutane Applika
tion des Praparates beim Meerschweinchen (nach Ra mon dUrfen 5 ccm Ana
toxin 300 g schwere Meerschweinchen nicht schadigen); 

2. die Feststellung der erhalten gebliebenen Flockungsverhaltnisse; 
3. die Feststellung des erhalten gebliebenen Bindungswertes; 
4. die praktische Erprobung der antigenen Wirksamkeit am Versuchstier. 
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Diesen Gesichtspunkten diirfte auch bei der Aufstellung von Priifungsvor
schriften fiir Toxoidpraparate, die in Deutschland in ahnlicher Weise noch nicht 
vorliegen, Rechnuhg getragen werden miissen. 

Ra mon selbst benutzt die Flockungsmethode mit einem bekannten Anti
toxin zur Wertbemessung des Anatoxins. Diejenige Mimge von Antitoxin
einheiten, die zur Hervorrufung der initialen Flockung bei 1 ccm Anatoxin 
erforderlich ist, driickt die Antigeneinheiten des Praparates aus. Ein Anatoxin, 
das praktisch brauchbar sein solI, muB mindestens 8 Antigeneinheiten ent
halten. 

Ra mon nennt sein entgiftetes Praparat Anatoxin, um damit zum Ausdruck, 
zu bringen, daB zwischen den Ehrlichschen Toxoiden und seinen Substanzen 
eine vollige Wesensgleichheit nicht besteht. Er stiitzt sich dabei insbesondere 
auf die Tatsache der verschiedenen Hitzeresistenz des Ehrlichschen Toxoides 
und seiner Substanz. Das Toxoid ist hitzeempfindlich, wahrend das Anatoxin 
eine nicht unerhebliche Thermoresistenz besitzt. Die Ehrlichschen Toxoide 
sind ferner im Gegensatz zum Anatoxin reversible Modifikationen des "Gift
spektrums", die sich in andere Modifikationen rUck- oder auch weiterentwickeln 
konnen; das Anatoxin aber ist irr!'lversibel. Schmidt und Scholz folgen 
Ra mon in seiner Auffassung und halten seine Unterscheidung fiir gerecht
fertigt. 

Das Anatoxin vertragt eine einstiindige Erwarmung auf 65-70°. 1m Eis
schrank oder bei Zimmertemperatur biiBt es selbst im Laufe von 5 Jahren weder 
an Flockbarkeit noch an antigener Wirksamkeit ein. Nach Ramon ist das 
Anatoxin eine irreversible Verbindung des Aldehyds mit den Giftsubstanzen der 
Bouillon, insbesondere mit den Aminogruppen derselben. Eine vollige Auf
klarung der· komplizierten Vorgange, die sich zwischen dem Aldehyd und den 
verschiedenen Bestandteilen der Giftbouillon abspielen, besteht jedoch nicht. 
Untersuchungen iiber diese Frage Hegen in der Hauptsache von N elis vor. 

Die antigene Wirksamkeit des Anatoxins wurde von Ra mon zunachst 
am Meerschweinchen gepriift. 14 Tage nach der subcutanen Injektion von 
1,0 ccm Anatoxin vertrugen die Versuchstiere im allgemeinen 1 L + = Dosis 
des Diphtherietoxins, 14 Tage nach der zweiten Anatoxindosis war bereits eine 
Resistenz fiir mehr als 100 todliche Toxindosen entwickelt. Sodann wurde 
das Anatoxin zur Immunisierung und Hyperimmunisierung von Pferden heran
gezogen. Es erwies sich die vollige Gleichwertigkeit des Anatoxins mit den 
bisher ffir die Heilserumgewinnung zur Injektion benutzten Toxinen oder Toxin
Antitoxinpraparaten. Die ersten Ergebnisse am Menschen wurden von Zoeller 
sowie von Darre, Loiseau und Laffaile mitgeteilt. Die Immunisierung gelang 
in fast allen Fallen und fiihrte zu Antitoxinwerten im Blute der Behandelten, 
die bis zu 50 Antitoxineinheiten im Kubikzentimeter ansteigen konnen. Auch 
Roubinowitsch, Loiseau und LaHaille berichten 1924, daB nach drei
maliger Anatoxininjektion von 85 Kindem 84 "immun" geworden seien. 

Schadigungen .jIer Impfling~, die auf ein Wiedertoxischwerden des Ana
toxins hinweisen koIinten, wurden nie beobachtet, wohl aber wurden gar nicht 
selten mehr oder weniger heftige Begleitreaktionen festgestellt. Reaktionen, 
die namentlich bei nicht ganz jungen Kindem heftiger sind als die Toxin-Anti
toxinreaktionen und oft Infiltrate veTIIrsachen sollen. 
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b) Modifizierle Anatoxine. 

In der Folgezeit ltiste daher vornehmlich der Wunsch, diese Nebenreaktionen 
lokaler und allgemeiner Natur zu vermeiden, Bemiihungen aus, das Anatoxin
verfahren zu modifizieren und zu verbessern. Man machte fiir einen Teil der 
Erscheinungen den Formalinbestandteil, sei es den freien oder auch den gebun
denen, verantwortlich. Die vielfachen Versuche, Formaldehyd durch andere 
Aldehyde evtl. in Kombination mit anderen Stoffen zu ersetzen oder mit anders
artig konstituierten Substanzen dem Anatoxin gleichartige Praparate herzustellen, 
haben jedoch noch nicht zu brauchbaren Ergebnissen gefiihrt. 

Man hat ferner versucht, den atoxischen, antigenen Bestandteil der Ana
toxinbouillon von dem entziindungserregenden zu trennen, ihn zu reinigen 
und zu konzentrieren. 

Wat!.lon und Wallace hatten durch Essigsaurezusatz zur Diphtheriekultur
bouillon einen in verdiinnten Alkalien wieder loslichen Niederschlag gewonnen, 
der einen Teil des Diphtherietoxins der Bouillon enthielt. Glenny und seine 
Mitarbeiter wandten dies Fallungsverfahren auf die Anatoxinbouillon an. Sie 
erzielten so ein konzentriertes und modifiziertes Praparat, dessen Vertraglich
keit allerdings kaum giinstiger geworden war. 

Kraus, Bacher und Lowenstein behandelten ihre Anatoxine mit Alkohol. 
Auch in dem Alkoholfallungsprodukt, das kein freies Formalin mehr enthielt, 
waren die spezifischen Funktionen des Anatoxins weitgehend erhalten geblieben, 
eine erhohte Vertraglichkeit war aber auch nicht zu erreichen. 

Aus den Untersuchungen der englischen und Wiener Autoren geht also her
vor, daB der im Anatoxin enthaltene freie Formalinrest eine nennenswerte Rolle 
bei der Erzeugung der Nebenreaktionen nicht spielen kann. 

Ein neuer Nahrboden fiir die Diphtheriebouillon, den Ramon kiirzlich 
mitgeteilt hat, versucht storende Fleischabbauprodukte auszuschalten. Nach 
O'Briens Ansicht ist aber die antigene Funktion gerade an die entziindungs
erregenden Substanzen gebunden. Es wiirde sich also gar nicht um eine "Pseudo
reaktion" handeln, wie wir sie nach Einspritzung von Giftbouillon sehen, sondern 
urn eine Reaktion auf das Antigen selbst. Diese Ansicht, die auch Lowenstein 
teilt, erfahrt eine Stiitze durch die groBere Haufigkeit der Reaktion bei alteren, 
"sensibilisierten" Personen. Mit der Herstellung eines geeigneten, aber voIlig 
reaktionslosen Produkts kann deshalb kaum gerechnet werden. Aus diesem 
Grunde sind Glenny und O'Brien auch dazu iibergegangen, wie beim Toxin 
im T.A.-Praparat, Antitoxin als Abstumpfungsmittel einzufiihren. Sie be
richten iiber gute Erfahrungen mit ihrem durch Essigsaurefallung hergestellten 
Toxoid, das mit Antitoxin kombiniert ist. 

Auch Ra mons Anatoxine selbst sind mit Antitoxin gemischt benutzt 
worden. Mit unterneutralisiertem Anatoxin-Antitoxin hat z. B. Pico am Meer
schweinchen schnell Immunitat eintreten sehen. Glusmann, Solowjewa 
und Gladstern empfehlen die Anatoxin-Antitoxin- Gemenge aber nicht, 
weil die Bestimmung des Antitoxinzusatzes zu umstandlich und schwierig sei. 
Sie benutzten allerdings Anatoxine, deren Giftwert nur eine lOOfache Ab
schwachung gegeniiber dem Ausgangsgift erfahren hatte, die also noch einen 
Toxinrest enthielten. Solche Gemische, die Anatoxin, Toxin und Antitoxin 
enthalten haben, diirften allerdings, wie Schmidt und Scholz in einer ihrer 
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letzten Arbeiten festgestellt haben, uberhaupt schwer auszubalancieren sein. 
Sie konnten namlich sogar eine Toxin-Antitoxinflockenbindung, die in vitro 
bisher als sozusagen irreversibel betrachtet werden durfte, durch Anatoxin 
wieder lockern, umgekehrt auch eine Anatoxin-Antitoxinbindung durch Toxin. 
In derartigen Gemischen konkurrieren Toxin und Anatoxin je nach der GroBe 
ihrer Aviditat zu dem vorhandenen Antitoxin miteinander. Nur bei vollig gleich
liegenden Aviditatsverhaltnissen konnte danach mit dem Eintreten eines Gleich
gewichtszustandes gerechnet werden. 

Ra mon selbst lehnt den Antitoxinzusatz ab; ein aus Anatoxin auf solche 
Weise gewonnenes Flockenpraparat erwies sich ihm im Immunisierungsversuch 
gegenuber dem reinen Anatoxin als weit unterlegen. 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt der Aldershoffsche Impfstoff "Ananti" 
ein. Aldershoff erzielte die Ungiftigkeit der Toxinbouillon ohne Formalini
sierung durch Ansauern mit 1/10 n = Salzsaure (nach dem Verfahren von Hal
lauer u. a.) und nachfolgendem Neutralisieren mit Natronlauge. Es entstehen 
ungiftige Modifikationen des Toxins, die an sich reversibel sind. Um sie irre
versibel zu machen und gleichzeitig moglichst rein zu gewinnen, £lockt Al d er s
hoff sie durch Zusatzbestimmter Antitoxinmengen aus. Das so gereinigte 
"Ananti" ist ein fast proteinfreies Produkt, das angeblich keine unspezifischen 
Impfreaktionen mehr macht. 

Inzwischen ist das Originalverfahren nach Ramon in Frankreich und in 
anderen Landern zur Anwendung gekommen. Vor der ·Impfung mit Toxin
Antitoxingemischen hat es einige prinzipielle Vorzuge voraus. 

Zunachst enthalt das reine Anatoxin kein Tierserum. Die Gefahr einer 
Sensibilisierung gegen Substanzen, deren parenterale Applikation nachtraglich 
evtl. in Frage kommt, ist also ausgeschaltet. 

Ein weiterer Vorzug des Anatoxins liegt darin, daB seine Herstellung relativ 
einiach ist. Jedenfalls sind Schwierigkeiten, wie sie bei der Einstellung und 
Stabilisierung der Toxin-Antitoxingemische uberwunden werden mussen, nicht 
vorhanden. 

c) Die Impftechnik. 

Bezuglich der Impftechnik bei der Anatoxinimpfung ist folgendes zu sagen: 
Die Einspritzung erfolgt subcutan. Die durchschnittliche Impfstoffmenge, die in
jiziert wird, ist 1,0 ccm. Zur Erzielung desbiologischen Effektes, d. h. um die 
Antitoxinbildung auf eine als hinlanglich angesehene Hohe zu bringen und die 
Schickreaktion negativ werden zu lassen, ist im allgemeinen eine mehrmalige 
Impfung wie beim Toxin-Antitoxin notig. Die Injektionen sollen in Abstanden 
von 2-3 Wochen vorgenommen werden. Ramon empfiehlt eine erste Dosis 
von 0,5 ccm, nach 3 Wochen eine zweite von 1,0 ccm und nach 14 Tagen eine 
letzte Injektion von 1,5 ccm subcutan. 

Der Impfschutz tritt im allgemeinen schneller ein als bei der Impfung mit 
Toxin-Antitoxin. Nach dreimaliger Impfung ist er in etwa 6-8 Wochen erreicht, 
wahrend beim Toxin-Antitoxin je nach dem Charakter des benutzten Gemisches 
meist ein etwas langerer Zeitraum erforderlich ist. Der biologische Effekt wird 
als sehr zuverlassig angegeben; die Schickreaktionen werden bei fast 100% 
der Impflinge nach dreimaliger Behandlung negativ, wahrend die Toxin-Anti-
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toxingemische bei gleicher Injektionshaufigkeit kaum mehr als 80-85% er
reichen. Gerade die letzten 15% sind nach Ra mons Ansicht die wichtigsten, 
weil sie die schwierig zu immunisierenden schlechten Antikorperbildner betreffen. 

d) Biologische Erfolge - Nebenreaktionen - Anatoxireaktion. 

Eine Kommission, bestehend aus Roux, Calmette und L. Martin, die 
auf Veranlassung der Pariser medizinischen Akademie das Anatoxinverfahren 
im Jahre 1924 einer Priifung unterzog, konnte nach einer Zusammenstellung 
L. Martins iiber folgendes Ergebnis berichten: 

Es wurden 539 Kinder geimpft. Die erste Injektion betrug 0,5 Anatoxin. 
Nach 15-20 Tagen folgte eine zweite Injektion von 1,0 Anatoxin. 4 Wochen 
nach Beginn der Impfung reagierten 88% der geimpften Kinder nach Schick 
negativ. Die restlichen 12% erhielten eine dritte Injektion von 1,5 Anatoxin. 
6 Wochen nach der Impfung bestand dann bei 99% der Geimpften Immunitat. 
Die Kommission erklarte daher die Impfung mit Anatoxin als die Methode 
der Wahl. 

Daraufhin sind in Frankreich, b~sonders seit 1927 Anatoxini!Dpfungen in 
groBtem Umfange zur Durchfiihrung gelangt. Ra mon berichteteiiber mehr 
als 500 000 Impflinge; Ende 1929 (briefliche Mitteilung Ramons vom Dezember 
1929) wird die Zahl von 1 Million erreicht sein. Aus den Ergebnissen der zahl
reichen Einzeluntersuchungen in Frankreich (Literatur bei Ra mon, An
nales Pasteur 1928, Bd. 42, Nr. 9) folgert er: 96-100% der vorher schickposi
tiven Personen werden nach dreimaliger Impfung innerhalb von 6-8 Wochen 
negativ; ja, kombiniert man die Diphtherieimpfung mit anderen biologischen 
Impfungen (Ramon und Zoeller), so sind volle 100% negative Schickreak
tionen zu erzielen. Die Immunitat halt jahrelang an und bewahrt sich als 
klinischer Diphtherieschutz selbst unter ungiinstigen Bedingungen. 

Martin, Loiseau und Laf£aille bringen in einem "(jberblick iiber die 
Impfungen der Jahre 1923-1928 gewissermaBen die praktischen Belege fiir 
die Ra monschen Angaben. Sie bestatigen die Moglichkeit des 990f0igen Er
folges (Schickreaktion), die Dauer des Schutzes und an praktischen Beispielen, 
die wir spater noch erortern werden, die epidemiologische Wirkung. 

Gleiche Ergebnisse berichten Fitz-Gerald aus Canada (fast eine halbe Million 
Impflinge) und van Boeckel aus Belgien. In beiden Landern ist man 1925 
vom Toxin-Antitoxin zum Anatoxin iibergegangen, in beiden Landern riihmt 
man die biologischen und praktischen Erfolge. 

Nach einem Bericht Renaults ist bei etwa 100/ 0 der Geimpften mit Lokal
und zum Teil auch mit Aligemeinreaktionen zu rechnen. Die Aligemeinreak
tionen sind von TemperaturerhOhungen bis 38 und 39 0 begleitet. Die Impf
reaktionen treten gewohnlich 1-3 Tage nach der Impfung auf, dauern aber 
meist nur 24-48 Stunden. Der Prozentsatz der Geimpften, bei denen sich 
Nebenerscheinungen zeigen, steigt mit zunehmendem Lebensalter. Bis zu 
6 Jahren zeigen die Kinder nur selten Reaktionen; dann werden die Entziin
dungserscheinungen haufiger. Bei Erwachsenen kommt es nach Zoeller in 
1-2 0/0 zu starken und bei 1-2 %0 zu sehr starken Reaktionen. 

Ra mon selbst betont, daB niemals ernstere Erscheinungen vorkamen, daB 
eine Dauerschadigung bei fast 1 Million Impflinge niemals beobachtet worden 
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sei. Genauere Angaben machen Martin, Loiseau und LaHaille. Sie fanden 
nach der ersteil. Injektion von 0,5 ccm Reaktionslosigkeit in 800f0; leichte odema· 
tose Schwellung und Rotung, die in 2-3 Tagen verschwindet, in 18%. Starkere 
Reaktion, zusammen mit Allgemeinerscheinungen, wurden bei 2% beobachtet, 
und zwar bei Personen, die auf das erhitzte Schickgift mit einer Pseudoreaktion 
antworten. Nach der zweiten Injektion (1,0 ccm) ist die leichte Reaktion etwas 
haufiger, die starkere entspricht den Beobachtungen bei der ersten Injektion. 
Nach der dritten Injektion -werden die Reaktionen allgemein seltener und 
schwacher. Neben diesen zum Teil recht lastigen Lokalreaktionen treten aber 
auch Aligemeinerscheinungen auf: 68 % aller zum ersten Male Geimpften zeigen 
TemperaturerhOhungen bis zu 38°, bei 22% sind die Zacken deutlicher, bei 10% 
iibersteigen sie 39°. Die erhOhten Temperaturen konnen 3-4 Tage anhalten. 
Nach der zweiten Injektion sind die Fiebererscheinungen eher starker als nach 
der ersten. Besonders heftig reagieren gelegentlich Diphtherierekonvaleszenten; 
sie sollten friihestens 2 Monate nach Ablauf der Erkrankung geimpft werden. 
Auch iiber einige ernstere Zwischenfalle wird berichtet: 3 Falle von Hamaturie, 
3 Falle von Lahmungserscheinungen, heftige Urticaria und ahnliches. Auch 
Dufourt hat bei zwei jungen Leuten akute Nierenschadigungen nach der 
Impfung beobachtet. Wie weit diese Symptome mit der Impfung zusammen· 
hangen, wie weit sie Zufallserscheinungen sind, ist um so schwerer festzustellen, 
als es sich um extreme Seltenheiten bei der gewaltigen Ziffer der Geimpften 
handelt. In Canada fand man bei Kindem von 5-9 Jahren 7% Reaktionen, 
bei Erwachsenen 37%; aus Belgien bringt van Boeckel Zahlen, die die Reak· 
tivitat des Anatoxins nicht hOher erscheinen lassen als die der Toxin·Antitoxin· 
gemische; eher konnte das Umgekehrte aus den Tabellen herausgelesen werden. 

Das Ehepaar Dick bestatigt wiederum die hohere Reaktivitat der Ana· 
toxine: schwache Lokalreaktion in 32%' starke Lokalrektion in 9%' schwache 
Allgemeinreaktion in 28,5% und starke (fast nur bei Erwachsenen) in 6,3%. 
Wie wesentlich das Lebensalter interferiert, geht auch aus Angaben von Fitz· 
Gerald hervor, der bei Erwachsenen bis zu 37%, bei Kindem dagegen nur 
7% reagieren sah. 

Gegenindikationen bestehen nur bei fieberhaften Erkrankungen und bei 
Hautkrankheiten. 

Zoeller hat das Anatoxin auch fiir eine biologische Reaktion verwertet. 
Seine "Anatoxireaktion" besteht in der intracutanen Injektion von 0,2 ccm 
Anatoxin, das 1: 100 verdiinnt ist. Der positive Ausfall macht sich durch 
Rotung und Schwellung an der Injektionsstelle bemerkbar, die sich nach etwa 
24 Stunden einstellen und im Verlaufe der folgenden 24 Stunden wieder zuriick· 
gehen. Nach Zoeller kennzeichnet der positive Ausfall einen allergischen 
Zustand gegeniiber DiphtheriebacilleneiweiB. 

Hinsichtlich des Verhaltens gegeniiber der Schickreaktion und der Anatoxi· 
reaktion bestehen nach Zoeller und Moloney, Fraser und Fraser vier ver
schiedene Moglichkeiten. 

1. Positiver Ausfall der Schickreaktion und negativer Ausfall der Ana· 
toxireaktion ist identisch mit einem nichtallergischen und empfanglichen Zu
stand gegeniiber der Diphtherieinfektion. 

2. Positive Schickreaktion und positive Anatoxireaktion bezeichnen einen 
Empfindlichkeits. und Allergiezustand gegeniiber der Diphtherie. 
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3. Durch negative Schickreaktion und positive Anatoxireaktion wird ein 
Immunitats- und Allergiestadium der Diphtherie gegeniiber gekennzeichnet. 

4. 1m gleichzeitigen negativen Ausfall beider Reaktionen kommt die immune, 
nicht allergische Phase zum Ausdruck. 

Zoeller empfiehlt die gemeinsame Anstellung beider Reaktionen zur Orien
tierung iiber die individuelle Immunitatslage hinsichtlich Infektionsbereitschaft 
und Antikorperbildungsfahigkeit. Vorerst diirfte diesem V orschlag wohl nur 
theoretische Bedeutung zukommen; die praktische Aufgabe liegt in der Ver
minderung, nicht in der Vermehrung der notwendigen Injektionen. 

e) Orale und cutane Einverleibung. - Lowensteinsche Salbe. 

Andere Applikationsformen als die subcutane sind beim Anatoxin bisher 
nur wenig versucht worden. Ramon und Grasset haben die perorale Immuni
sierung beim Tier und Ramon und Zoeller auch beim Menschen probiert. 
Ober das Immunisierungsergebnis mit intranasalen Instillationen unverdiinnten 
Anatoxins berichten Lesne, Marquezy, Lemaire und Monmignot. Nach 
60 Tagen waren 98% ihrer Impflinge nach Schick negativ geworden. Un
angenehme Nebenreaktionen kamen dabei nicht zur Beobachtung. Bocchini 
machte (1928) intranasale Eintraufelungen von Anatoxin bei 33 nach Schick 
positiv reagierenden Kindern. 28 seiner Impflinge wurden schicknegativ. Per
fetti erzielte nach Verstaubung auf die Nasenschleimhaut bei 62 Kindern mehr 
als 80% negative Reaktionen. Lowenstein schlieBlich hat den sicher beachtens
werten Vorschlag gemacht, die Anatoxinimpfung auf percutanem Wege vor
zunehmen. Von der Tatsache ausgehend, daB es fast nur die exanthemischen 
Infektionskrankheiten sind, die eine Immunitat von Dauer hinterlassen, will 
er auch fUr die Erzeugung der Diphtherieimmunitat von der immunisatorischen 
Funktion, die ganz allgemein heute dem Hautorgan zugeschrieben wird, Gebrauch 
machen. Die intracutane lrijektion eignet sich fiir diesen Zweck schon wegen 
ihrer technischen Schwierigkeiten weniger. Die einfachste und schonendste 
Art und Weise, den Impfstoff zu applizieren, ist die Methode der Einreibung 
in die Raut. Das Anatoxin eignet sich fUr eine derartige Methode am ehesten, 
weil es ungiftig ist, und daher am wenigsten Schwierigkeiten bei der Dosierung 
macht. Zudem wird bei dieser Art der Einverleibung die entgiftende Fahigkeit 
der Haut eingeschaltet, von deren GroBe sich Lowenstein in Tierversuchen 
iiberzeugen konnte. Selbst wiederholte Einreibungen von groBeren Mengen 
Diphtherietoxin, welche 100fach todliche Dosen enthielten, konnten den Tod 
der Versuchstiere nicht herbeifiihren. Sicher kommt auf diesem Wege nur 
ein Bruchteil des aufgetragenen und eingeriebenen Impfstoffes zur Resorption, 
der mit den subcutan einfiihrbaren Mengen, wie Meerschweinchenversuche von 
Becker zeigten, nicht verglichen werden kann. 

Es scheint sicher zu sein, daB die percutane Applikationsweise auch sonst 
mit der subcutanenkaum in Vergleich gesetzt werden kann, gerade wegen 
der eigenartigen Rolle, die das Hautorgan bei Immunisierungsvorgangen offen
bar spielt. Gleichwohl konnte Lowenstein nach wiederholten Einreibungen 
bei seinen Versuchstieren eine Resistenz gegeniiber fiinffach todlichen Dosen fest
stellen. Er ging daher zu Versuchen am Menschen iiber. Uber die Beobachtungen 
mit den erst en Anatoxinpraparaten, die in Form einer Salbe zur Verwendung 
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kamen, berichtete L. Loewy. Die mehrfach vorgenommenen Einreibungen 
wurden von den Kindern reaktionslos vertragen. In etwa 70% wurden in relativ 
kurzer Zeit (6-8 Wochen) das Negativwerden der Schickreaktion festgestellt 
und Antitoxinmengen im Blute gemessen, die zwischen 1/50 und 1 Antitoxin
einheit im Kubikzentimeter lagen. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen auch Baar 
und Grabenhofer, die die Lowensteinsche Toxoidsalbe bei 203 Kindern 
anwandten. Nach mehreren Einreibungen waren von no Kindern, bei denen 
eine nachtragliche Schickreaktion gemacht werden konnte, 69,2% negativ 
geworden. Auch diese Autoren betonen die vollige Reaktionslosigkeit, unter 
der die Einreibungen sich vollziehen. In letzter Zeit stellt Lowenstein Impf
stoffe her, in denen er die entgiftete V ollkultur der Salbengrundlage zugesetzt 
hat, um neben der antitoxischen auch eine antibakterielle Immunitat zu er
zielen. Weitere Erfahrungen bleiben abzuwarten. 

f) Vergleiche zwischen Toxin-Antitoxin und Anatoxin. 

Die Vorziige und Nachteile der einzeInen Impfstoffe sind bei ihrer Be
sprechung bereits erortert worden. Ein endgiiltiges Urteil iiber. die "Oberlegen
heit des einen oder des anderen laBt sich heute noch nicht geben. Doch ha,t es 
den Anschein, als ob das Anatoxinverfahren die Methode der Wahl werden 
wiirde, namentlich wenn es noch mehr gelange, die teilweise sehr unangenehmen 
Nebenreaktionen zu vermeiden. Eine sichere Grnndlage fUr die Entscheidung 
dieser Frage kann natiirlich am besten eine vergleichende Benutzung beider 
Impfstoffe bei gleichartigen Bevolkerungsgruppen abgeben, wie sie auf den 
Vorschlag der Hygienekommission des Volkerbundes zur Zeit in verschiedenen 
europaischen Landern durchgefiihrt wird. Einige vergleichende Untersuchungen 
kIeineren Umfanges liegen bereits vor. So impfte Zingher Schulkinder der
selben Klasse in 14tagigen Abstanden teils mit unterneutralem Toxin-Antitoxin 
(3 mal 1,0), teils mit Anatoxin (0,5, 0,5 und 1,0). Die mit Toxin-Anatoxin ge
impften Kinder wurden bis zu 91 % schicknegativ, die mit Anatoxin geimpften 
Kinder bis 98%. Auch van Boeckel berichtet iiber das Ergebnis groBerer 
Versuchsreihen, in denen er Toxin-Antitoxin und Anatoxin gegeneinander aus
zuwerten versuchte. Nach zweimaliger Toxin-Antitoxinimpfung waren 65% der 
Geimpften schicknegativ, 85-90% nach zweimaliger Anatoxinimpfung. Nach 
dreimaliger Toxin-Antitoxinimpfung resp. Anatoxinimpfung waren die ent
sprechenden Zahlen 85% und 100%. Bei der Anatoxinimpfung erfolgte ferner 
die Antikorperbildung schneller. Van Boeckel bezeichnet daher die Anatoxin
impfung als wirkungsvoller. Vor kurzem haben ferner G. F. Dick und G. H. 
Dick Toxin-Antitoxin und Anatoxin hinsichtlich ihres immunisierenden Wertes 
verglichen. Auch in ihren Versuchen schneidet das Anatoxin beziiglich der bio
logischen Wirksamkeit besser ab als das Toxin-Antitoxin. Dreimalige Anatoxin
gaben erzielten in hoherem Prozentsatz (94%) eine negative Schickreaktion 
als fiinfmalige Toxin-Antitoxininjektion (82%). Wenn man die bei der Ana
toxinimpfung starkeren Nebenreaktionen in Kauf nehmen will, ist sie der Toxin
Antitoxinimpfung nach Ansicht der beiden Autoren vorzuziehen 1. 

I Zu einer ahnlichen Auffassung bekennen sich neuerdings auch Weinfeld und Cooper
stock (Amer. J. Dis. Childr 38, Nr 1 (1929). 
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4. Tote oder lebende Diphtheriebacillen a]s Impfstoft'e. 
Bei den Schutzimpfungsverfahren mit Toxin-Antitoxin und Anatoxin spielen 

die Diphtheriebacillen nur eine mittelbare Rolle. Sie werden in vitro als Toxin
bildner benutzt, das von ihnen gebildete Toxin stent den Ausgangspunkt 
und die Grundlage der zur Impfung verwandten Substanzen dar. Bei der im 
allgemeinen als zutreffend angesehenen Auffassung, daB die Diphtherieerkran
kung eine Intoxikation mit dem Gift der Diphtheriebacillen sei, und daB die 
Diphtherieimmunitat auf der durch den Toxinreiz eingeleiteten Bildung von 
spezifischen Antitoxinen beruhe, und daB schlieBlich das in vitro entstehende 
Toxin mit dem in vivo wirkenden Gift identisch sei, ist der gewahlte Weg auch 
als der nachstliegende zu betrachten. Bei dieser Situation hat der Gedanke 
einer direkten prophylaktischen Anwendung der Diphtheriebacillen selbst bisher 
wenig Beachtung gefunden. Abgetotete Bacillen einzuftihren, muBte schon 
deswegen als ein wenig aussichtsreicher Weg betrachtet werden, weil die mit 
ihnen eingefUhrten Toxinmengen schwer dosierbar waren. Diese Methode 
konnte also nicht mit dem Verfahren der Benutzung des kiinstlich gewonnenen 
Toxins, das leicht dosierbar war, konkurrieren. Von der Applikation abgetoteter 
Bacillen war allenfalls neben der unsicheren antitoxischen Immunitat die Er
zeugung einer antibakteriellen, Immunitat zu erhoffen. Darauf brauchte jedoch 
nach Lage der Dinge weniger Wert gelegt zu werden. Gleichwohl ist die Vac
cination gegen Diphtherie mit abgetoteten Bacillen einige Male versucht worden. 
Erwahnt seien Bandi und Gagnoni, welche ein Macerat von 4 Tagen alten, 
bei 55° abgetoteten Diphtheriebacillen-Agarkulturen erst bei Versuchstieren 
und dann auch bei Masernrekonvaleszenten verimpften. 5-6 Injektionen waren 
notig, bis das Serum der Geimpften in der Menge von 1,0 ccm Meerschweinchen 
vor der einfach tOdlichen Kulturdosisund der 2-3fachen tOdlichen Gift
dosis schiitzte. Petruschky berichtete tiber Versuche zur Entkeimung von 
Diphtheriebacillentragern durch Vaccination. Er benutzte Kulturen von 
Diphtheriebacillen, die durch mehrstiindige Einwirkung von Chloroform abgetotet 
waren. AuBer der subcutanen Applikation versuchte er auch die percutane. 

In neuerer Zeit hat Zoeller abgetotete Diphtheriebacillen, allerdings in 
Kombination mit Anatoxin benutzt" ebenso wie Lowenstein (s. v.) 

Den Gedanken,' lebende Diphtheriebacillen zur Impfung beim MeILSchen 
zu verwenden, haben Boh me und Rie bold erstmalig zur Ausfiihrung gebracht. 
Boh me und Rie bold nehmen in mancher Beziehung gegentiber der herrschenden 
Meinung tiber den Mechanismus der Diphtherieimmunitat eine skeptische Hal
tung ein. Aus dieser skeptischen Gedankenrichtung heraus haben sie ihre 
Versuche, lebende Diphtheriebacillen zur Impfungzu verwenden, unter
nommen. Ihre Diphtherielymphe, "Diphcutan" genannt, ist ein Gemisch 
von lebenden, hochtoxischen Diphtheriebacillenstammen in Kochsalzlosung. 
In diesem Milieu bleiben die Erreger einige Wochen am Leben. Die Ap
plikation des Impfstoffes erfolgt nach Art der Pockenimpfung durch Ein
reiben in die durch Scarification der Haut eroffneten Lymphspalten. Auf 
dem Impffelde entsteht eine lokalisierte entztindliche Reaktion, die hOchstens 
bis zur Entwicklung von einigen \deinen Pusteln fortschreitet. Nach 4-6 Tagen 
sind samtliche Reaktionen abgeklungen. Zur Inokulierung wird von der 
Diphtherielymphe, deren Dosis letalis minima fUr Meerschweinchen subcutan 
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zwischen 0,005 und 0,05 liegt, 0,2 ccm genommen. Histologisch vollzieht sich der 
Impfvorgang unter dem Bilde eines auf die obersten Hautschichten beschrankten 
entziindlichen Abwehrprozesses, durch den die eingefiihrten Keime innerhalb 
kurzer Zeit der Vernichtung verfallen. Eine Vermehrung der Erreger im Ge
webe findet nicht statt. Eine nennenswerte vitale Aktion scheint also nicht 
mehr einzutreten. Impfungen mit der Diphtherielymphe sind bisher an iiber 
1000 Kindem vorgenommen worden. Die Impfung erwies sich als unschadlich 
und ungefahrlich. Berichte liegen vor von J. Miiller und H. Meyer, von 
W. Bayer, Adamo, Krebs und Eberhard. Es kann keinem Zweifel unter
liegen, daB der biologische Effekt in betrachtlichem Umfange erreicht werden 
kann. ZahlenmaBig wurden Antitoxinwerte von 1/100 - 1 Antitoxineinheit im 
Kubikzentimeter Serum erzielt. 1m ganzen scheint das Verfahren jedoch den 
anderen Impfmethoden an Wirksamkeit nachzustehen. Eine einmalige Impfung 
reicht in vielen Fallen ebensowenig zur Erzielung eines biologisch meBbaren 
Effektes aus wie bei den anderen Impfverfahren. Hervorgehoben zu werden 
verdient, daB die bisherigen Impfungen nicht von Aligemeinreaktionen begleitet 
waren. In der Zwischenschaltung der Filterwirkung des Hautorgans, dessen 
bedeutsame Rolle bei Immunitatsvorgangen in letzter Zeit mehr und mehr 
erkannt und betont wird, scheint ganz allgemein ein Vorteil zu liegen. Trot7-
dem haben wir uns nicht entschlieBen konnen, einen so differenten Stoff, wie ihn 
lebende, toxische Diphtheriebacillen darstellen, am gesunden Kinde zur An
wendung zu bringen. Diese Scheu, die wohl auch von anderen geteilt wird, 
diirfte der praktischen Anwendung des Diphcutans im Wege stehen. 

D. Praktische Erfahrnngen. 
1. Die Berecbtignng zn Impfnngen in der Praxis. 

Versuche, die Impfstoffe zu verbessern, gehen weiter. Das Ziel bleibt, ein 
Praparat herzustellen, das unter moglichst geringen Nebenreaktionen einen 
moglichst schnell einsetzenden, kraftigen und lange vorhaltenden Impfschutz 
gewahrleistet. Fiir die praktische Durchfiihrung ware es eine groBe Erleichterung, 
wenn der Impfschutz sich durch einmalige Einverleibung des Impfmaterials 
erreichen lieBe. Bisher sind wir noch nicht so weit; auch bei Toxin-Antitoxin
flocken nicht, trotzdem sie gelegentlich, besonders bei Erwachsenen (E b er har d) , 
diese Forderung erfiillt haben. Gerade bei den Schutzbediirftigsten, den jungen, 
noch nicht sensibilisierten Kindem, erwiesen sich die Toxin-Antitoxinflocken als 
am schwachsten wirksam. 

Vielleicht fiihren die von der Hygienesektion des Volkerbundes veranIaBten 
vergleichenden Priifungen der verschiedenen Impfstoffe zu einer KIarung. Ob 
der Weg aber iiber das Anatoxin oder iiber die Toxin-Antitoxingemische oder 
iiber gam andersartige Strecken fiihren wird, das eine kann heute schon gesagt 
werden: brauchbare Impfstoffe sind vorhanden; sie sind einfach in der An
wendung, machen im allgemeinen keine zu heftigen Begleiterscheinungen und 
haben sich in Millionen von Impfungen als ungefahrlich erwiesen, vorausgesetzt, 
daB die als notwendig erkannten SicherheitsmaBnahmen bei ihrer Herstellung 
und Priifung nicht auGer acht gelassen werden. 

Spatschadigungen sind nicht bekannt geworden; selbst die von uns und 
anderen vereinzelt beobachtete Albuminurie, die vielleicht mit der Impfung 
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in Zusammenhang stand, ist spurlos wieder verschwunden. Es geht nicht an, 
mit der Moglichkeit von Spat- und Dauerschadigungen zu argumentieren (Opi tz), 
wenn die Tatsachen der theoretischen Konstruktion nicht entsprechen. 

Die Impfstoffe erfUllen fernerhin die Forderung, in einem sehr hohen Prozent
satz diejenige Umstimmung des geimpften Organismus zu erzielen, die wir als 
Immunitatskennzeichen zu betrachten gewohnt sind; sie fUhren zum Auftreten 
von Antitoxinen im Blut und zu einer durch Hautreaktionen meBbaren Gift
festigung. 

Es darf vielleicht daran erinnert werden, daB Behring in seinen "Ober
legungen zur aktiven Schutzimpfung von der passiven Immunisierung aus
ging; daB er die Schutzkraft zugefUhrten Serums auf seinen Antitoxingehalt 
bezog und mit dem Absinken des klinischen Schutzes ein Absinken des Anti
toxinspiegels im Blute des Geimpften parallel gehen sah. Seine weitere Folgerung 
war, daB homolog erzeugte, arteigene Antitoxine langer im Korper verweilen, 
daher den klinischen Schutz langer ausiiben wiirden. Daher die Suche nach 
Antitoxinerzeugern im Menschen selbst. 

Wir haben friiher erortert, daB die theoretischen V oraussetzungen der 
Behringschen Anschauung und ihrer weiteren Entwicklung durch Schick 
u. a. umstritten sind, heute sogar besonders scharf berannt werden. Diiffen solche 
Zweifel uns zuriickhalten, eine aussichtsreiche Methode der Seuchenverhiitung 
anzuwenden gegeniiber einer Krankheit, die noch immer jahrlich Tausende 
von Menschenleben fordert 1 Sollten wir nicht durch Erfahrungen auf anderen 
Gebieten gewarnt sein, der reinen Theorie die Entscheidung iiber Wert und 
Unwert eines Verfahrens zuzugestehen 1 Die Wassermannsche Reaktion, offen
bar unter unrichtigen theoretischen Voraussetzungen eingefUhrt, auch heute 
in ihrem Wesen noch nicht bis zum letzten ergriindet, hat ihren Siegeszug 
durch die WeIt vollzogen. Das ist nur ein Beispiel, dem andere angereiht werden 
konnen. 

In Deutschland, dessen Arzte auf ihre kritische Einstellung so stolz sind, 
hat man fast am langsten gezogert, Behrings groBe Konzeption in die offent
liche Praxis umzusetzen. Andere Lander waren weniger zaghaft. Nur die prak
tische Erprobung konnte die Entscheidung bringen; fUr den, der verantwortungs
belastet fiir die Gesunderhaltung groBerer Bevolkerungskreise zu sorgen hat, 
wurde solche Erprobung zu pflichtgemaBer Aufgabe, nachdem die Gefahr
losigkeit erwiesen, die Moglichkeit des Erfolges gezeigt worden war. Theoretische 
Hemmungen, wie mit manchen anderen wir selbst sie empfanden, durften nicht 
hinderlich sein. Wenn es urn Menschenleben geht, ist Apriorisieren besonders 
gefahrlich. 

In klarer Erkenntnis dieser Situation hat man die Diphtherieschutzimpfung 
mit den verschiedenen Impfstoffen bisher in einer ganzen Reihe von Landern 
zumeist mit amtlicher Unterstiitzung zur Einfiihrung gebracht. Neben den 
Vereinigten Staaten von Anierika sind es siidamerikanische Staaten, Frankreich, 
England, Canada, Belgien, Schweiz, RuBland, Italien, Holland, Osterreich, 
Tschechoslowakei, Jugoslawien, Rumanien, zuletzt Deutschland, in denen in 
groBem Umfang geimpft wurde; auBerdem in begrenzten Gebieten fast alIer 
zivilisierten Lander des ErdbalIs. 

Es ist unmoglich, aIle diese Berichte hier darzustellen; es ist nicht einmal 
zweckmaBig, weil manche Mitteilungen gar zu kursorisch gehalten sind, manche 
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nur die Anfange der Aktion wiedergeben und manche ihre Erlolge nach zu kurzer 
Zeit oder in bedenklicher Methodik errechnet haben. 

Wir wollen deshalb im folgenden an einigen groBen Beispielen zeigen, in 
welcher organisatorischen Form, in welchem Umfange und mit welchem Ziele 
die Aktionen aufgenommen wurden. Daran wird sich eine Darstellung dessen 
schlieBen, was man auf Grund klinischer und epidemiologischer Erhebungen 
in den verschiedenen Landern als gesichert ansehen kann. 

2. Formen der Durchfiihrung. 

a) Amerika. 

Die groBten und zielbewuBtesten Anstrengungen sind, wie wir schon mehr
fach erwahnt haben, in Nordamerika gemacht worden. Heute impfen 99 0/ 0 

aller Stadte von U.S.A. gegen Diphtherie; eine Reihe von Staaten haben systec 

matische, fiber Jahre sich erstreckende Kampagnen eingeleitet, zum Teil mit 
plakatierten, propagandistischen Forderungen ,,1930 darl es keine Diphtherie 
mehr geben." Wertvolles Material fiber die amerikanischen Verhaltnisse liegt 
in einer Reihe von Publikationen vor, wir nennen van Boeckel, Schick, 
eine Zusammenstellung in den Monatsberichten der Hygienesektion des Volker
bundes vom 15. Juni 1929 und eine Darstellung auf Grund eigener Anschauung 
und Erlahrungen von Selig mann. Die GroBzfigigkeit des Vorgehens, der 
freudige Optimismus, mit dem die gestellte Aufgabe angegangen wird, und die 
Reichweite der Unternehmungen geht aus allen diesen Berichten hervor. 

Als Beispiel ffir Art und Umfang eines solchen amerikanischen Feldzuges 
sei die neue Aktion geschildert, die der Commissioner of Health der Stadt New. 
York, S. W. Wynne, kurz nach seinem Amtsantritt unternommen hat. Wir 
folgen hierbei dem schon erwahnten Bericht von Selig mann. 

"Die Schutzimpfung mit Toxin-Antitoxingemisch wird in New York seit 
1919 unter Parks Leitung systematisch durchgefUhrt, nachdem Impfreihen 
geringeren Umfangs schon 1914 begonnen waren. 1919 begann die Arbeit 
in den offentlichen Schulen: zunachst in 33. 1m folgenden Jahre waren es schon 
125 Schulen, in denen geimpft wurde, nach 3 J ahren waren aIle offentlichen 
Schulen erlaBt. In den vergangenen 10 Jahren sind mehr als eine Million Kinder 
nach Schick gepriift, mehr als 500 000 schutzgeimpft worden. Trotz dieser 
imponierenden Ziffern ist der Stand heute so, daB nicht mehr als ein Drittel 
aller Schulkinder und erheblich weniger unter den Kleinkindern immunisiert 
sind. Zum Verstandnis dessen muB man notieren: es gibt in der Stadt New 
York heute 125000 Kinder unter 1 Jahr; 1250000 Schulkinder, von denen 
550000 unter 10 Jahre alt sind. 

Daher griff Wynne als eine seiner ersten Aufgaben die planmaBige Erwei
terung der Diphtheriebekampfung mit Hilfe der aktiven Schutzimpfung auf. 
Wenn fUr Kaugummi, fUr eine neue Zigaretten- oder Automarke aIle Mittel 
moderner Propaganda aufgebracht werden, warum nicht auch fUr die segens
reiche Idee der Diphtherieschutzimpfung? - Der Gedanke muB allen Inter
essierten immer aufs neue eingehammert werden. Dazu ist Geld erlorderlich und 
die Hilfe eines erlahrenen Reklamefachmannes. Beides wurde, unter fiihrender 
Unterstfitzung der groBen Lebensversicherungsgesellschaften, bereitgestellt. 
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Ein besonderes Komitee aus hervorragenden New-Yorker Biirgern wurde 
gebildet, die ihren zugkraftigen Namen, ihre praktische Unterstiitzung und erheb
liche Geldmittel zur Verfiigung stellten. Man findet in der "Diphtheria Preven
tion Commission" die Namen von ersten FinanzgroBen (Morgan, Rockefeller, 
Warburg u. a.), von Politikern wie Owen D. Young, von Richtern (Elihu Root), 
den Erzbischof, den fiihrenden Rabbiner, Vertreter von Versicherungsgesell
schaften, Leiter groBer Erziehungsanstalten. Man sicherte sich ferner die Mit
arbeit von Wohlfahrts- und Gesundheitsorganisationen amtlichen und privaten 
Charakters, die Kinder betreuen; man schuf einen besonderen Pressebeirat, 
der die Veroffentlichungen zu organisieren hatte. Bei der sprachlichen Viel
gestaltigkeit der New Yorker Einwohner, der Verschiedenheit ihres Bildungs
niveaus und ihrer psychischen Einstellung war hier besonders wichtige Arbeit 
zu leisten, zu der sich erste Zeitungsmanner mit Sprachkundigen und Verwal
tungsbeamten zusammenfanden. 45 Komitees der verschiedenen Nationalitaten 
stellten die Briicke zu den zahlreichen Landsmannschaften der Riesenstadt dar. 

Vor Beginn der offentlichen Arbeit wurde fiir Bereitstellung des Impfstoffes 
gesorgt. New York stellt in seinen von Dr. Park geleiteten Laboratorien selbst 
Impfstoffe in groBem Umfange her. Das geschieht unter anderem zu dem Zweck, 
die Preise niedrig zu halten. Tatsachlich jst der Abgabepreis von 25 Cents 
fiir eine dreifache Impfdosis sehr niedrig und damit geeignet, fiir die Impfung 
zu werben. A.rzte und Institute konnen aber auf besonderen Antrag den Impf
stoff auch ganz unentgeltlich erhalten, wenn es sich um unbemittelte Impflinge 
handelt. Abgabestellen fiir den Impfstoff sind 750 in der Stadt verteilte Apo
theken, in deren Fenstern ein etwas sentimentales Plakat ein kleines Kind seinen 
Geburtstagswunsch sprechen laBt: "Schiitzt mich und alle anderen Kinder 
vor der Diphtherie; bringt mich noch heute zum Doktor oder zu einer Impf
stelle". In den Apotheken gibt es auch andere Marken des Impfstoffs, die von 
zahlreichen privaten Fabriken hergestellt werden. Die praktischen A.rzte, auf 
deren Mitarbeit der groBte Wert gelegt wird, wurden rechtzeitig informied_ 
Jeder Arzt erhielt einen Brief, vom Gesundheitsamt und der ortlichen medi
zinischen Gesellschaft gezeichnet, in dem um seine Mitarbeit geworben wird_ 
Ein kleines Handbuch "how to protect children from Diphtheria", in dem in 
sehr geschickter Weise Propaganda und Wissenschaft kombiniert sind, das 
gleichzeitig ein AdreBbuch fiir alles Wissenswerte beziiglich der Impfung dar
stellt, wurde ihm iibersandt. Ebenso ein Plakat fiir sein Sprechzimmer und -
fiir uns ungewohnlich - Briefentwiirfe an seine Patienten, in denen er sie zur 
Vornahme der Schutzimpfung der Kinder mit behordlicher Ermachtigung auf
fordert. Es wurde ferner ein "Obereinkommen zwischen Gesundheitsamt und 
Arzteschaft geschlossen, das die Honorare fiir die Impfung bei Minderbemittelten 
festsetzt. A.rzten, die sich diesem Abkommen anschlieBen (6 Dollar fiir 
3 Impfungen), werden Patienten iiberwiesen. AuBerdem aber richteten Stadt 
und private Organisationen Impfstellen ein, in denen unentgeltliche Impfungen 
an Unbemittelten ausgefiihrt werden. Solcher Impfstellen gibt es jetzt mehr 
als 90 in der Stadt. Die Schulimpfungen werden noch immer durch einen Stab 
von 5 A.rzten und 6 Schwestern vorgenommen, die an bestimmten Wochentagen 
in den einzelnen Schulen ihre Impftermine abhalten. 

Der Feldzug hat am 1. Januar 1929 begonnen und solI zunachst 1 Jahr 
mit auBerster Energie gefiihrt werden. Neben den schon geschilderten 
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Vorbereitungen wurde zu Weihnachten 1928 noch eine besondere einleitende 
Aktion veranlaBt. Die groBeren Warenhauser und Spielwarengeschafte erklarten 
sich bereit, allen Spielsachensendungen einen Handzettel beizulegen, der 
dringend auf die Impfung hinweist. 

Ob die geplante theatralische Er6ffnung, die beim Burgermeister in Gegen
wart der fremden Konsuln und kleiner, in Nationaltracht gekleideter Kinder 
stattfinden sollte - mit Photographen, Kinos usw. - zustande gekommen ist, 
entzieht sich meiner Kenntnis. Jedenfalls aber haben Diners und Presse
empfange Gelegenheit zu wirksamen Ansprachen gegeben. Gleichzeitig setzte 
eine wahre Kanonade auf die Offentlichkeit ein: Zeitungsartikel in der Tages
und arztlichen Presse, in Schul- und Kirchenzeitungen sowie in besonderen 
illustrierten Blattern, 60 Radiovortrage, Lichtbilder- und Tonfilmvorfuhrungen 
in den Kinos; Anschlage, Annoncen und Tafeln in Untergrund-, StraBen- und 
Hochbahnen, Fragekasten in allen Zeitungen, deren Bearbeitung das Gesund
heitsamt ubernahm, das Handbuch mit allen Diphtherieadressen, das an A.rzte, 
Schulvorsteher, Apotheken und soziale Organisationen verteilt wurde, Aus
stellungen usw. Dazu Handzettel fUr aIle Schulkinder, Briefe an die Mutter 
aller 9 Monate alten Kinder, Briefe an die GroBeltern, Preise fUr die Schulen, 
in denen aIle Kinder immunisiert werden, Diplome fUr erfolgreiche Eltern
vereinigungen, goldene Medaillen fUr diejenigen A.rzte, die in ihrem Bezirk 
die meisten Impfungen durchfUhren! In den Kirchen nach der Messe und an 
die Kommunikanten wurde ein Kunstdruck verteilt, der die Mahnung des 
Erzbischofs zur Impfung abgedruckt enthielt. Aufrufe in allen Sprachen bis 
zu Hebraisch und Chinesisch. Aufdrucke auf Rechnungen fUr Gas und Elektri
zitat drangen ebenso in die Familien ein, wie die Beauftragten der Versicherungs
gesellschaften, die Haus fUr Haus besuchten. Die Post verwendete zeitweilig 
besondere Stempel, die Pfadfinder (boy scouts) wurden fUr die Propaganda 
in befreundeten Familien gewonnen oder fUr die Mitarbeit in den Imp£
stellen. 

AIle Kinder, die in stadtische Ansta.lten kamen, wurden geimpft (rund 10000 
im Jahr); die Impfung der P£legekinder, der aufs Land zu Verschickenden, 
der Insassen in den Kindergarten wurde dringend empfohlen. 

Die Form der Empfehlung ist nicht selten sentimental, an GefUhlswerte 
appeIlierend; immer sehr bestimmt und zuversichtlich. "Keine Diphtherie
erkrankung, kein Todesfall, wenn Ihr es nicht wollt!" - Das ist der Tenor, 
der in hundert Variationen wiederkehrt. Dazu Bilder, bald grausig mit den 
Emblemen des Todes, bald ruhrselig mit Kinderdarstellungen, bald sensationell 
als Boxkampfe oder ahnliche, den Amerikaner lockende Sportereignisse. Wenn 
sich in einzelnen Bezirken ein Ansteigen der standig kontrollierten Diphtherie
erkrankungen zeigt, wird dort die Propaganda besonders gesteigert." 

Den Erfolg dieser MaBnahmen sieht das New Yorker Gesundheitsamt zu
nachst in der Anzahl der ausgefUhrten Impfungen, die aus den Meldungen 
von ImpfsteIlen und A.rzten, sowie aus den Verkaufszahlen fUr den Impfstoff 
errechnet werden. Nach dem Weekly Bulletin des Gesundheitsamts der Stadt 
New York yom 4. Januar 1930 betrug die Zahl der Geimpften voIQ.. 1. 1. 
bis 31. 12. 1929 211985. In der gleichen Zeit sind Morbiditat und Mortalitat 
an Diphtherie deutlich zuruckgegangen. 
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b) Frankreich. 
Ein anderes Bild der Organisation bietet Frankreich, wo die Impfungen 

mit Anatoxin das Feld beherrschen und allmahlich immer groBeren Umfang 
angenommen haben. 

Bereits im Jahre 1924 wurde von der Pariser medizinischen Akademie die 
Impfung mit Anatoxin fUr die Methode der Wahl erklart, nachdem sie durch 
die Arbeiten von Ramon, Zoeller, Martin u. a. iiber das Stadium des Ver
suchs hinausgelangt und erprobt war. In den Jahren 1924-1927 blieb die 
DurchfUhrung der Impfung jedoch zahlenmaBig noch gering. 1m Dezember 1927 
befaBte sich die Pariser medizinische Akademie unter dem Eindruck des An
steigens der Diphtheriemorbiditat emeut mit der Frage der Diphtherie
bekampfung. In den von ihr veroffentlichten Richtlinien wird jetzt die For
derung erhoben, daB das auBerst wirksame und vollig ungefahrliche Anatoxin
verfahren staatlicherseits bei allen Kindem, insbesondere aber bei den Schul
kindem, systematisch eingefUhrt werden miisse. Dies Urteil der Akademie 
gab den fiir die Seuchenbekampfung verantwortlichen staatlichen Organen 
Veranlassung, die mit der Diphtheriebekampfung zusammenhangenden Fragen 
von einer Kommission von Sachverstandigen priifen zu lassen. Hinsichtlich 
der Diphtherieschutzimpfung kam diese Kommission zu einer riickhaltlosen 
Empfehlung der Impfung mit Anatoxin. Eine zwangsweise. Einfiihrung der 
Impfung wurde jedoch vorerst noch nicht fiir richtig gehatten. Nach den Vor
schlagen der Kommission solI die Anatoxinimpfung in Frankreich durch drei
malige Injektion von steigenden Mengen Anatoxin vorgenommen werden (0,5, 
1,0, 1,5) in Abstanden von 14 Tagen bis 3 Wochen. Die Anatoxinimpfung 
kann in jedem Lebensalter ausgefiihrt werden, jedoch soll vom Schulalter auf
warts die Durchfiihrung der Impfung vom Ausfall der Schickreaktion abhangig 
gemacht werden. Aile noch nicht schulpflichtigen Kinder werden ohne vor
herige Anstellung der Schickreaktion als diphtherieempfanglich betrachtet. Das 
beste ware, die Impfung schon am Ende des ersten Lebensjahres vorzunehmen. 
Nach Renault, der Mitglied und Berichterstatter der Kommission war, solI 
das Ende des ersten Lebensjahres als Impftermin festgesetzt werden, sobald 
die Impfung gesetzlich vorgeschrieben werden kann, was in nicht allzuferner 
Zeit moglich sein diirfte. Ein Gesetzesantrag liegt dem Parlament bereits vor. 
Bis dahin soIl die Anatoxinimpfung durch eine emste, aber intensive Propaganda 
bei den Arzten und bei der Bevolkerung popular gemacht werden. Insbesondere 
soIl sich die Propaganda an alle mit der Pflege, tJberwachung und Erziehung 
von Kleinkindem, Schulkindern und anderen jungen Menschen beauftragten 
Stellen wenden. Fiir die Durchfiihrung der Impfung in den Schulen geht der 
Vorschlag der Kommission dahin, den Eltem der Schulkinder die Impftermine 
bekanntzugeben und aIle Kinder zu impfen, wenn nicht eine ausdriickliche 
Erklarung der Eltern vorliegt, daB die Impfung nicht gewiinscht wird. 

Auf Grund dieser Stellungnahme der Kommission zugunsten der Anatoxin
impfung hat das franzosische Hygieneministerium die Organisation des "Natio
nalen Hygienedienstes" mit der Durchfiihrung einer Impfpropaganda beauftragt. 
Sie solI in derselben Weise, wie sie unter Zuhilfenahme von Presse, Radio, 
Kino iiber andere soziale Schaden und ihre Behebung belehrt, auch iiber die 
Diphtheriegefahr und ihre Bekampfung durch die Schutzimpfung mit Anatoxin 
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aufklaren. In Verfolg dieses Auftrags organisierte der "Nationale Hygiene
dienst" im April 1929 eine "Nationale Woche", die sich in ganz Frankreich 
ausschlieBlich mit der Propaganda fUr die Bekampfung der Diphtherie befaBte. 
In der Zeitschrift "Strasbourg moo." sind beispielsweise in einer Nummer 15 
kurze Propagandaarlikel aus arztlicher Feder erschienen, Artikel hervorragender 
Sachkenner, die das Ministerium fiir of£entliches Gesundheitswesen zur all
gemeinen Veroffentlichung herausgegeben hat. "Die Diphtherie muB ver
schwinden; wir konnen sie verhiiten; laBt Eure Kinder impfen"; das sind die 
Leitsatze, mit denen geworben wird. Auf Grund dieser erhohten propagandi
stischen Betatigung sind die Impfzahlen in Frankreich stark in die Hohe ge
gangen. Heute haben sie bereits eine Million erreicht 1. 

Von anderen Landern hat Belgien in der letzten Zeit ebenfalls die Anatoxin
impfung der Toxin-Antitoxinimpfung vorgezogen. Bis Anfang 1929 waren dorl 
iiber 20 000 Kinder geimpft. 

In groBerem AusmaBe ist ferner die Schutzimpfung, und zwar ebenfalls 
mit Anatoxin, in Canada durchgefUhrl. Von Oktober 1925 bis Marz 1927 wurden 
dort nach Fitz-Gerald iiber 400000 Kinder zweimal mit Anatoxin geimpft. 

c) Deutschland. 

In Deutschland war bis zum Jahre 1927 die Diphtherieschutzimpfung nur 
von einigen wenigen wissenschaftlich an der Frage interessierten Stellen aus
gefUhrt worden, wenn von der Behringschen Impfaktion der Jahre 1913 
bis 1915, die im ganzen etwa 15000 Kinder erfaBt haben diirfte, abgesEfuen wird, 
und von den Miinchener Impfungen In den Jahren'1924/25, die sich auf 2000 
bis 3000 Kinder erstreckt haben wird. Erst als sich im Jahre 1927 der PreuBische 
Landesgesundheitsrat fUr die fakultative Einfiihrung der Diphtherieschutz
impfung einsetzte, kam die Impfung auch in Deutschland resp. in PreuBen 
verschiedenen Orts in Aufnahme. 

Entsprechend den Priifungsbestimmungen fUr die Impfstoffe in Deutsch
land kamen nur neutrale und evtl. iiberneutrale Toxin-Antitoxingemische zur 
Anwendung. Bei dem freiwilligen Charakter der Impfung blieb es der Initiative 
an der Impfung interessierter Stellen vorbehalten, die Impfung zu propagieren 
und durchzufiihren. 1m allgemeinen hielt sich daher der Umfang, in dem die 
Diphtherieimpfung durchgefUhrl wurde, zahlenmaBig in Grenzen, die nicht mehr 
als kasuistische Bedeutung beanspruchen konnen. In Berlin jedoch, wo die 
Diphtherie mehr als in anderen Stadten des Reiches in den vorangegangenen 
Jahren nach Zahl und Schwere zugenommen hatte, wurde eine groBziigige Impf
aktion in die Wege geleitet. Die Aktion ging aus yom Hauptgesundheitsamt 
der Stadt, das Richtlinien fiir die Durchfiihrung der Impfung herausgab und 
alle geeignet erscheinenden stadtischen Dienststellen der Kleinkinder- und 

1 Anm.: Dem Vorgehen Frankreichs ist in jiingster Zeit auch Italien gefolgt. In 
einem Runderlall vom 21. Okt. 1929 hat die italienische Regierung die Diphtherieschutz
impfung, namentlich mittels Anatoxin aufs warmste empfohlen. An einer Stelle des Er. 
lasses heillt es z. B.: "Es sollten aIle Mittel angewandt werden, urn Publikum und Familien 
von dem grollen Segen der Impfung zu iiberzeugen, die nicht nur die Sterblicbkeit der 
Diphtherie vermindert, sondern auch die gefahrlichen Komplikationen und ernsten Folgen 
der nicht tiidlichen FaIle vermeiden hilft". (Vgl. "Die Diphtherieschutzimpfung in Italien" 
in n Policlinico vom 13. I. 1930.) 
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SchuIfiirsorge mit dem Impfgeschiift betraute. Impfstellen wurden in den 
Sauglings- und Kleinkinderfiirsorgestellen eingerichtet, ferner in den Schul
fiirsorgestel1en, in einigen Krankenanstalten, Gesundheitsamtern usw. Den 
Schulkindern wurden Handzettel mit nach Hause gegeben, in denen auf den 
Nutzen. der Impfung hingewiesen und die Zustimmung der Eltern erbeten 
wurde. V ortrage in Elternversammlungen, Pressenotizen und Radiovortrage 
weckten das Interesse der iibrigen Bevolkerung. Auch die Arzteschaft wurde 
durch die Fachpresse aufgefordert, sich durch Vornahme von Impfungen in 
der Privatpraxis an dem geplanten Werke der VorbEmgung zu beteiligen. 

Als Impfstoffe wurden das neutrale Toxin-Antitoxin (Hochst) und Toxin
Antitoxinflocken (Behringwerke) empfohlen. Zweimalige Impfung war als 
Mindestleistung, dreimalige als erwiinscht verlangt worden. Leider hat die 
mit starker Propaganda verbreitete Behauptung der Behringwerke, mit Toxin
Antitoxinflocken brauche nur einmal geimpft zu werden, unsere Absichten 
durchkreuzt; es sind sehr viele Kinder nur einmal geimpft worden und im ganzen 
viel mehr mit Toxin-Antitoxinflocken als mit Toxin-Antitoxin (Hc:chst). So ist 
uns auch der Vergleich der beiden Impfstoffe, fiir den wir eine einigerma/len 
gleichmaBige Anwandung vorgesehen hatten, erschwert worden. 

Auf die Schickvorpriifung hatten wir bei Kleinkindern von vornherein ver
zichtet, sie bei Schulkindern und Erwachsenen empfohlen. Wir haben dann 
spater, als die Schwierigkeit mehrfacher arztlicher Behandlung deutlich wurde, 
auch bei Schulkindern bis zu 10 Jahren auf den Vorschick ohne jeden Schaden 
verzichten konnen. 

Impflisten, Sammelkarteien und Berichte wurden gefiihrt, so daB eine Kon
trolle der Durchfiihrung und der Ergebnisse der Impfung moglich war. Erfas
sung der trotz Impfung etwa Erkrankten wurde vorgesehen. 

Nach diesen Gesichtspunkten wurde die Impfung im Jahre 1928 eingeleitet. 
Die Impfungen setzten im Friihling ein und erreichten im letzten Teil des 
Jahres ihren Hohepunkt. 1m ganzen wurden 1m Laufe des Jahres 1928 etwa 
100000 Berliner Kinder der Impfung unterzogen. Der groBte Teil der Impf
linge wurde von stadtischen Impfstellen geimpft, nur ein geringer Prozentsatz 
entfiilIt auf die Tatigkeit der praktizierenden Arzteschaft; leider haben viele 
von ihnen Meldungen fiber ausgeffihrte Impfungen unterlassen, so daB ihr Anteil 
am Impfgeschiift noch geringer erscheint, als er in Wirklichkeit ist. Von den 
im Jahre 1928 in Berlin vorhandenen Kindern von 0-15 Jahren wurden iiber 
15% geimpft. Die Impfungen verteilten sich nicht gleichmaBig iiber alle Alters
stufen. Die fiberwiegende Mehrzahl der Impfungen wurde an Schulkindem 
ausgefiihrt, nur etwa 12% der Impflinge waren Kinder des Vorschulalters. 
In den verschiedenen Bezirken der Stadt erreichten je nach dem Interesse, 
mit dem die Impfung von den Impfarzten propagiert wurde, die Impfzahlen 
verschiedene Hohe, unabhangig von der verschiedenen sozialen Struktur der 
Bezirke. So haben manche von ihnen bis zu 27,7 0/ 0 der vorhandenen Kinder 
erfaBt; andere nur 2,5% imp£en konnen. 

I~ Jahre 1929 sind die Impfungen zuniichst in verlangsamtem Tempo 
weitergeffihrt worden; es gehort eben doch eine dauemde Propaganda dam, 
freiwillige MaBnahmen iiber langere Zeit fortzusetzen; namentlich dann, wenn 
das Gespenst der Epidemiegefahr nicht gleichzeitig drohend sich reckt. Wir 
haben deshalb vor einigen Monaten mit neuer Arbeit begonnen, haben die 
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Erfahrungen des ersten Jahres in einer Neufassung unseres Arztemerkblattes 
verwertet und dies Merkblatt mit einem Begleitschreiben allen Berliner Arzten 
ins Haus geschickt. Der GroB-Berliner Arztebund, die Standesorganisation der 
Berliner Arzte, hat dies Schreiben gemeinsam mit dem Hauptgesundheitsamt 
gezeichnet und dadurch seine Mitwirkung 6ffentlich zum Ausdruck gebracht. 
Wichtig genug in einer Zeit, in der uns gerade aus Arztekreisen die Mitarbeit 
verweigert wurde. 

Das Merkblatt lautet: 
Merkblatt liir Arzte, 

bearbeitet im Hauptgesundheitsamt der Stadt Berlin. 
(Neue Fassung.) 

1. Das Wesen der Impfung. Die Impfung bezweckt die selbsttatige Bildung von 
Diphtherieantitoxinen im Organismus des gesunden Impflings. Zur Erreichung dieses 
Zieles werden nach Behrings Vorgang Mischungen von Toxin und Antitoxin eingespritzt. 
1m Korper wird das Toxin langsam wieder frei und lost die Bildung von AntikOrpern aus. 
Eine gewisse Mindestmenge von Antikorpern ist nach Behring gleichbedeu
tend mit klinische m Di ph theriesch u tz. Dieser Sch u tz kann j ahrelang bestehen 
bleiben. 

2. Die Impfstoffe. Die fiir die Impfung zu verwendenden Impfstoffe werden vor der 
Abgabe staatlich gepriift. Sie sind keimfrei und unschadlich, verursachen gewohnlich 
keine oder nur unbedeutende Reaktionen; Sie werden in zugeschmolzenen Glasampullen 
geliefert und sind in dieser Form haltbar. Die Impfstoffe sind kiihl, jedoch nicht auf Eis, 
aufzuheben. AngebrocheneAmpullen diirfen fiir spaterelmpfungen nicht aufbewahrt werden. 

3. Auswahl der Impflinge. Kinder unter 9 Monaten sollen nicht geimpft werden, da 
die Impfung meist erfolglos bleibt. Altere Kinder bis zum vollendeten 10. Lebensjahre 
sind fast aile schutzbediirftig; sie sollten daher, wenn sie nicht an schweren akuten oder 
chronischen Krankheiten leiden, alle geimpft werden, am besten schon am Ende des 
ersten Le bensj ahres. Eine Vorpriifung durch die Schicksche Reaktion ist nicht not
wendig. Die Impfung ist eine freiwillige; Zustimmung der Erziehungsberechtigten ist in 
jedem Fall erforderlich. . 

4. Die Sehiekreaktion. Die Schjckprobe sollte bei Kindern iiber 10 Jahre regelmaBig 
vorgenommen werden, damit nur die zweifellos Empfanglichen geimpft werden. Sie wird 
mit frischen, gepriiften Testli:isungen ausgefiihrt. Die Testlosungen sind nicht sehr lange 
haltbar, es empfiehlt sich daher nicht, groBere Vorrate bereitzuhalten. Von den nach Vor
schrift (s. Gebrauchsanweisung) verdiinnten Losungen werden 0,2 ccm intracutan in 
die Beugeseite des Unterarms injiziert, so daB sich eine oberflachliche Quaddel bildet. 1st 
die Reaktion positiv, so tritt nach 3-5 Tagen an der Impfstelle eine Rotung und Schwellung 
auf, die sich unter leichter Hautabschilferung zu einem blaulichen Fleck umbildet, der 
8 Tagenach der Impfungnochdeutlich zu erkennen ist. DiepositiveReaktion bedeutet 
Diphtherieempfanglichkeit: Impfung ist erforderlich. Bleibt die Impfstelle 
reaktionslos, so bedeutet das Anwesenheit von Antikorpern und klinischen Diphtherie
schutz: auf die Impfung kann verzichtet werden. 

Die Nachschau erfolgt am 6.-8. Tage nach der Impfung. Dann sind auch etwaige 
Pseudoreaktionen abgeklungen. Zur Erkennung solcher Pseudorektionen wird empfohlen, 
gleichzeitig mit der Schickpriifung, jedoch am anderen Arme, die gleiche Menge auf 75° 
erhitzten Toxins einzuspritzen. Eine hierauf eintretende Reaktion konnte eine echte Reaktion 
vortauschen, trotzdem Unempfanglichkeit besteht. Sie klingt bereits nach 6-24 Stunden abo 

o. Ausfiihrung der Impfung. Vorpriifung und Impfung sind nach den Regeln 
der Asepsis auszufiihren. Die Impflinge sind vor der Impfung genau zu besichtigen. 
1st eine passive Schutzimpfung mit Diphtherieserum voraufgegangen, so soil mit der aktiven 
Impfung 3-4 Wochen gewartet werden, da diese sonst wirkungslos bleibt. 

Die Impfung erfolgt subcutan mit sterilisierter Spritze; fiir jeden Impfling ist 
eine frisch sterilisierte Kaniile zu benutzen. Die Einspritzung wird an der Streck
seite des Oberarms, am unteren Ansatz des Musculus deltoideus, vorgenommen. Yom 
Toxin-Antitoxingemisch (T.A.) wird 1 ccm injiziert, nach 8-14 Tagen wird die gleiche Dosis 
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nochmals gegeben; nach weiteren 8 Tagen eine dritte Dosis. Vom Impfstoff T.A.F. (Toxin
Antitoxinflocken) werden fiir Kinder bis zu 5 Jahren 0,8 ccm, bei alteren Kindem 1,0.ccm 
injiziert. Auch hier dreimaIige Impfung in den gleichen Zeitabstanden wie bei Toxin
Antitoxin. - Eine nur einmalige Impfung geniigt nicht. 

6. Kontrolle des Impferfolges. Dber aIle geimpften Kinder sind Listen zu fiihren, aus 
denen Zeitpunkt und Art der Impfung hervorgeht. Der Impfschutz beginnt 8-14 Tage 
nach der Impfung und erreicht seine volle Ausbildung nach einigen Monaten. 
Dann ist auch die Schickreaktion negativ geworden. Deshalb soIl friihestens nach 6 Wochen 
zur Kontrolle eine Schickreaktion vorgenommen und ihr Ergebnis in den Listen vermerkt 
werden. Eine nochmalige Wiederholung nach 6 Monaten ist zu empfehlen. Bei dann positiv 
gebliebenen Kindem empfiehlt sich eine Wiederholung der Impfung. Das weitere Schicksal 
der Kinder ist nach MogIichkeit zu verfolgen. Das gilt auch fiir die ungeimpft gebliebenen, 
schicknegativ befundenen Kinder, iiber die gieichfalls Listen zu fiihren sind. Etwaige 
SWrungen des Impfverlaufs, wirkliche oder angebliche Nachkrankheiten, sind sorgfaltig 
festzustellen und in den Impflisten zu vermerken. 

7. Impfbescheinigung. Jeder Impfling erhalt eiilen Ausweis iiber die vorgenommene 
Impfung nach besonderem Muster. Die Angehorigen sollen gebeten werden, den Ausweis 
sorgfaltig aufzubewahren und dem Arzt oder im Krankenhause vorzuzeigen, wenn das 
Kind gleichwohl a.n Diphtherie erkranken soIlte, oder sonst eine Serumbehandlung in Frage 
kommt. Da die Moglichkeit einer erworbenen 1Jberempfindlichkeit durch die Impfung 
nicht in jedem FaIle mit Sicherheit auszuschliellen ist, soIl die spatere intra venose Ein
verleibung von Serum nach Moglichkeit vermieden werden. 

8. Impfmeldungen. Das Hauptgesundheitsamt stellt den Arzten freigemachte Melde
karten zur Verfiigung und bittet dringend, diese Karten alsbald nach vorgenommener 
Impfung ausgefiiIlt zu iibersenden. Auch um die Mitteilung von Erkrankungsfallen bei 
Schutzgeimpften wird gebeten. 

3. Beurteilung der Ergebnisse. 

a) Erkrankungen Geimpfter. 

Die biologischen Ergebnisse, wie sie durch Schickreaktion und Antitoxin
nachweis im Blut erwiesen werden, genugen nicht fUr die praktische Bewertung 
der Impfung. Klinische und epidemiologisch-statistische Ermittlungen mussen 
die Entscheidung bringen. 

Es sind nach durchgefiihrter Schutzimp£ung Erkrankungen an echter 
Diphtherie vorgekommen. Es sind Erkrankungen nach unvoIlkommener Impfung 
beobachtet worden, Erkrankungen so kurz nach der Impfung, daB mit klinischem 
Impfschutz noch nicht gerechnet werden konnte; ferner Erkrankungen, die man 
als gewohnliche Anginen mit zufalligem Diphtheriebacillenbefund gedeutet hat. 
Es sind aber auBerdem, und gar nicht so sehr selten, typische Diphtherieerkran
kungen bei Personen festgestellt worden, die sich bereits langere Zeit nach 
vollstandig durchgefiihrter Impfung befanden, also nach allgemeiner An
schauung hatten geschutzt sein sollen. Vielleicht gehort ein Teil dieser Erkrankten 
zu jenen Personen, die selbst durch dreimalige Impfung sich nicht immunisieren 
lassen, die auch dann noch schickpositiv geblieben waren (10-15% bei Toxin
Antitoxin; weniger bei Anatoxin). Es. waren dies dann die schlechten Anti
toxinbildner, die wir schon lange kennen, die im Laufe ihres Lebens mehrfach 
an Diphtherie erkranken, ohne irgendeinen Schutz zu gewinnen. Wir haben 
in letzter Zeit zwei Kinder beobachtet, die nach der Impfung bereits zweimal 
an klinisch und bakteriologisch einwandfreier Diphtherie erkrankt sind. 

FUr einen Teil der Erkrankten mag diese konstitutionelle Minderwertigkeit 
zutreffen; es sind aber auch Kinder erkrankt, die nach der Impfung schick-
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negativ geworden waren und gleichwohl klinischen Schutz vermissen lieBen 
(Frankl, Herzig und Nobel). 

Die Art der angewandten Imp£sto£fe ist nicht entscheidend; nach Toxin
Antitoxingemischen jeder Neutralisierungsform wie nach Anatoxin- und Toxoid
behandlung sind Erkrankungen vorgekommen; ihre Zahl ist gar nicht so sehr 
gering. Garcia beobachtete in Stidamerika unter 1000 mit Anatoxin ge
imp£ten Kindem 45 Diphtheriefiille; auch Ramon und seine Mitarbeitier be
richten tiber Erkrankungen Geimpfter; Lere bouillet besonders tiber Diphtherie
faHe nach nur einmaliger Impfung. In Amerika sind nach Behandlung mit 
untemeutralem Toxin-Antitoxin aHein 1928 in Chicago 151 Personen erkrankt, 
in Detroit 154. 

In Berlin beobachteten wir innerhalb Jahrsfrist 440 Erkrankungen. 210 von 
diesen waren nur einmal geimpft, also unzureichend immunisiert; 230 aber 
waren zweimal, zum Teil sogar dreimal mit neutralen Impfstoffen behandelt 
worden. Wir sind diesen Fallen etwas naher nachgegangen und haben bei 
388 den Zwischenraum zwischen Impfung und Erkrankung feststeHen k6nnen. 
Danach sind allein 70 vor Ablauf des ersten Monats nach der Impfung 
erkrankt, also in einem Zeitpunkt, der voHentwickelten Impfschutz noch nicht 
vermuten laBt. 

Unsere Nachforschungen betrafen auch die Schwere des Verlaufs bei den 
erkrankten Geimpften. "Obereinstimmend wird in der Literatur angegeben, 
daB bei Geimpften die Erkrankung fast immer sehr leicht verlaufe, daB Todes
faHe bei wirklich durchgeimpften Kindem gar nicht oder nur auBerst selten 
vorgekommen seien. Diese Meinung vertreten die Amerikaner ebenso tiberzeugt 
wie die Franzosen. Sie bringen auch vielfach Beispiele besonders leichten 
klinischen Verlaufs; dagegen sind die Zahlen tiber TodesfaHe bei Geimpften 
auBerst sparlich. 

Fur die Berliner Zahlen, die wir seit unserem ersten Bericht erganzen konnten, 
liegen folgende Angaben vor: 

Keine naheren Unterlagen 
Leichter Verlauf 
Mittelschwerer Verlauf . 
Schwerer Verlauf 
Todlicher Verlauf . . . 

in 181 Fallen 
" 118 

63 
44 
34 

440 Falle 

Die Letalitat betrug 7,73%, wahrend sie bei 1-15jahrigen in Berlin a11-
gemein 11,3% ausmachte. Eine gewisse Minderung der Letalitat ist also nicht 
zu verkennen. Sehr bedeutend ist sie nicht, und die Tatsache, daB immerhin 
34 geimpfte Kinder gestorben sind (19 nach zwei- oder dreimaliger Imp£ung), 
daB auch sonst recht schwere Krankheitsbilder beobachtet worden sind, schafft 
sie nicht aus der Welt. Es wird weiterer Prfifung bedtirfen, ob die untemeutralen 
Gemische und das Anatoxin in dieser Hinsicht nicht doch tiberlegen sind. 

b) Negative Phase. 

Mitunter sind sehr kurze Zeit nach der Impfung Anginen beobachtet worden, 
nicht·a11zu selten, im infizierten Milieu, auch echte Dip~theriefall~. Diese Friih
falle kann man nicht wie die Spaterkrankungen auf ein Versagen der Schutz-
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impfung zuriickfiihren; wir wissen ja, daB die Antikorperbildung erst nach 
einiger Zeit einsetzt, Serumschutzkraft also noch nicht erzeugt worden 
sein kann. 

Trotzdem hat man versucht, auch die Friihfalle der Impfung zur Last 
zu legen, indem man das Auftreten einer negativen Phase, also eines kiinstlichen 
Antikorpermangels, infolge der Impfung angenommen hat. Dann waren die 
Impflinge sogar bedrohter als die Ungeimpften. So hat man gelegentliche 
Haufungen von Erkrankungen im AnschluB an die Schutzimpfung gedeutet, in 
der Annahme, daB andere Erklarungen fiir eine Haufung nicht vorlagen. 

Rein theoretisch ist zu der Frage des Vorkommens einer negativen Phase 
durch die Diphtherieschutzimpfung zu bemerken, daB ihre Moglichkeit nicht 
ohne weiteres abgelehnt werden darf, und daB sie deshalb gelegentlich einmal auch 
epidemiologisch in Erscheinung treten konnte, wenn der Toxin-Antitoxin
mechanismusiiberhaupt eine epidemiologisch wirksame Rolle zu spielen imstande 
ist. Besteht die Moglichkeit des Eintritts einer schiitzenden positiven Phase 
durch die Antigeneinverleibung, muB auch mit der Moglichkeit des Eintritts 
einer schutzverminderten negativen Phase der Antikorperbildung unter be
stimmten V oraussetzungen gerechnet werden. Die Vorbedingungen fiir das 
Eintreten einer Iinmunit~tssenkung werden in ahnlicher 'Weise wie fiir den 
Anstieg der Antikorperkurve abhangen vom jeweiligen Immunitatszustand des 
Organismus im Verhaltnis zum Ictus immunisatorius, wie er durch Impfstoff 
und auch Applikationsart des Impfstoffs charakterisiert wird. Bei ganz schutz
losen, antikorperfreien Individuen wird es zu einer negativen Phase nicht kommen 
konnen; hochstens bei solchen Personen, die einen gewissen Antikorpergehalt 
schon vor der Impfung besessen haben. DaB namentlich bei subcutaner Injek
tion von Antigen eine negative Phase der Antikorperkurve des Blutes beob
achtet werden kann, gibt auch N eisser auf Grund seiner experimentellen Unter
suchungen zu. Wann im Einzelfall die Voraussetzungen fiir das Zustande
kommen einer negativen Phase gegeben sind, laBt sich natiirlich nicht voraus
sehen, ebensowenig wird man allgemein giiltige Angaben iiber ihre Dauer machen 
konnen. So glaubt Kochmann, mit Tagen rechnen zu miissen, Dold dagegen 
halt die negative Phase, die nur Stunden bis 1 Tag dauern konnte, fUr bedeutungs
los; Schick schlieBlich halt ihr Auftreten, wenn iiberhaupt, erst Wochen nach 
der Impfung fiir moglich. Exakte Untersuchungen iiber das Vorkommen einer 
negativen Phase bei der Diphtherieimpfung durch Antitoxinbestimmungen vor 
und nach der Injektion von Diphtherietoxin sind von Hamburger und seinen 
Mitarbeitem gemacht worden. Auf Grund der Ergebnisse ihrer Antitoxin
bestimmungen im Verein mit klinischen Feststellungen glauben sie an das 
gelegentliche Vorkommen einer negativen Phase der Antitoxinbildung (vgl. 
Siegl). Schone fand noch 5 Tage nach der Impfung einen erniedrigten 
Antitoxintiter, eine Erhohung erst nach 14 Tagen. "Ober klinische "Beobach
tungen, meist an kleinerem Material, oder iiber Einzelbeobachtungen von Er
krankungen im AnschluB an die aktive Immunisierung, die sie im Sinne einer 
negativen Phase deuten zu miissen glauben, berichten eine Reihe von Autoren 
(Koch mann, Seiffert, Finkelstein u. a.). Bei der Benutzung von Ana
toxin glaubt Nassau, das Vorkommen einer negativen Phase beobachtet zu 
haben. Zoeller sagt, daB wahrend der Anatoxinimpfungen bei geschwachten 
und unteremahrten Individuen in der Umgebung von frischen Diphtheriefallen 
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eine Erkrankungsgefahr gegeben sei. 1m allgemeinen verliefen diese Diphtherien 
allerdings leicht. 

Auch Ra mon hat Erkrankungen wahrend der Durchfuhrung der Anatoxin
impfungen gesehen, er halt aber die Annahme, daB eine negative Phase dabei 
im Spiele sei, fur eine theoretische Konstruktion. Er hat daher keine Bedenken, 
die Anatoxinimpfungen auch im diphtheriegefahrdeten Milieu vorzunehmen. 
Wird in einem solchen Milieu nach dem Auftreten der ersten FaIle mit den pro
phylaktischen Anatoxinimpfungen begonnen, so schwinden nach der ersten 
oder zweiten Impfung die Neuerkrankungen. Kommen noch einige Diphtherien 
vor, so verlaufen sie atypisch und heilen spontan oder mit geringen Serumgaben. 
Neue FaIle werden dann vorwiegend nur bei nichtgeimpften Personen beob
achtet (Ramon). Eine ablehnende Stellung nimmt auch Opitz ein, und Kre
stinski berichtet, keine negative Phase bei der Benutzung von T.A. lund 
T.A. II gesehen zu haben. 

Wir selbst registrierten bisher bei etwa 100 000 Impflingen innerhalb der 
ersten 10 Tage nach der Impfung 30 Erkrankungen meist leichter Art. Nur 
wenige verliefen schwer, vier endeten todlich. Auf die einzelnen Tage nach 
d~r Impfung verteilen sie sich bezuglich des Beginns der Erkrankung folgender
maBen: 

I. 
2 

II. III. 
7 (1 t) 4 

IV. 
3 (1 t) 

V. VI. 
1 

VII. 
6 (1 t) 

VIII. 
3 (1 t) 

IX. X. Tag 
3 1 

Wir geben diese Zahlen wieder, ohne aus ihnen Schliisse in der einen oder 
anderen Richtung ziehen zu wollen, da eine Vergleichsmoglichkeit mit Er
krankungen bei Nichtgeimpften fehIt. 1m allgemeinen aber sind wir geneigt, 
die Gefahren, die durch das Auftreten einer negativen Phase, wenn uberhaupt, 
entstehen konnen, in praktischer Beziehung gering einzuschatzen. Die Beob
achtungen in der Praxis der Massenimpfungen, die unter den verschiedenartigsten 
epidemiologischen Verhaltnissen ausgefiihrt wurden, sprechen durchaus in diesem 
Sinne. 

Die Gegner der Impfung, die der Impfung jede Bedeutung absprechen, 
weil sie nicht an die epidemiologische Wirksamkeit des Toxin-Antitoxin-Mecha
nismus glauben, lehnen folgerichtig das Vorkommen einer negativen Phase abo 
Friedberger spricht von einer unspezifischen Noxe, die durch die Impfung 
gesetzt werde. Diese sei verantwortlich zu machen fur gelegentliche Haufungen 
von Erkrankungen im AnschluB an die Impfungen. DaB solche Haufungen, 
wenn sie gelegentlich beobachtet werden sollten, mit der Impfung irgendeinen 
Zusammenhang haben, dafiir fehlt aber bis jetzt jede Beweisfuhrung. 

c) Erfolgsstatistiken. 

Von einer biologischen Methode kann nicht erwartet werden, daB sie 100 0/ 0 ig 
wirksam ist. Refraktare Individuen, ubermachtige Infektionsmengen, inter
kurrente Schadigungen des Geimpften konnen die Zuverlassigkeit des Seuchen
schutzes erschuttern. 

Aile biologischen Impfverfahren haben daher Versager aufzuweisen, selbst 
die Pockenschutzimpfung, ja selbst die natiirliche Immunisierung durch 'Ober
stehen der Krankheit. 



Sta.nd der aktiven Schutzimpfung gegen Diphtherie. 685 

Die Tatsache, daB nach aktiver Diphtherieschutzimpfung Erkrankungen 
an Diphtherie aufgetreten sind, ist daher nicht erstaunlich. Uber den Wert 
der Schutzimpfung entscheidet nur der Vergleich. Gelingt es nachzuweisen, 
daB Geimpfte erheblich seltener erkranken als Ungeimpfte, daB nach umfang
licher Durchfiihrung der Schutzimpfung die Diphtherie stark zuriickgedrangt 
wird, so waren solche Beweise viel wirkungsvoller und entscheidender als selbst 
100% negative Schickreaktionen und Antitoxinbefunde. 

Man hat in zahlreichen Fallen die Beweise zu fiihren versucht; nicht immer 
mit voller Uberzeugungskraft. Demjenigen, der nach durchgefiihrter Impfung 
den Riickgang der Diphtheriehaufigkeit demonstrierte, konnte man einwenden, 
daB auch ohne Impfung ein solcher Riickgangmoglich gewesen sei; die natiir
lichen Schwankungen des Seuchenganges sind zu bekannt, als daB man Minus
schwankungen zu hohen Wert beilegen diirfte. Die Zeit seit Einfiihrung der 
Impfung ist noch zu kurz; sie erlaubt noch nicht, Schwankungen von endgiiltigen 
Erfolgen zu differenzieren. 

Aber auch dem, der Geimpfte und Ungeimpfte im gleichen Zeitraum und 
unter gleichen Bedingungen verglich, hat man nicht unberechtigte Einwande 
gemacht. Die Impfung ist iiberall eine freiwillige; zur Impfung konimen, so 
sagte man, in erster Linie Kinder, deren Eltem FiirsorgemaBnahmen Verstandnis 
entgegenbringen; also Kinder, die an sich besser gegen Krankheit geschiitzt, 
rechtzeitiger arztlicher Versorgung zugefiihrt werden. Wenn unter diesen Kin
dem - gleichgiiltig, ob geimpft oder nicht - weniger Diphtherieerkran
kungen gezahlt werden, so ist das eine Folge gesteigerter Eltemsorgfalt, die 
die andere Gruppe entbehren muB. - Ob dies Argument, trotz seines An
scheins an Logik, gerade bei Diphtherie sehr kraftig ist, scheint uns allerdings 
zweifelhaft. Wissen wir doch, daB soziale Unterschiede die Morbiditat der 
Diphtherie nicht nennenswert beeinflussen, ganz gewiB nicht im Schulalter 
(zuletzt Selig mann, Pieper, de Rudder u. a.). 

Andere Einwande sind schwerer wiegend. Die Gewinnung des statistischen 
Urmaterials ist schwierig, wenn es sich um groBe Zahlen handelt, das haben 
wir in Berlin zur Genuge erlebt. Die Angaben sind nicht immer zuverlassig; 
nur selten sind sie in geniigender Vollkommenheit zu erhalten. Fur die Zahlen 
der Impflinge gilt das in gleichem MaBe wie fiir die Ziffem der Erkrankungen. 
Kleinere Kreise sind leichter zu iibersehen; aber sie bieten dann die andere 
Einwendungsmoglichkeit, daB kleine Zahlen nicht viel beweisen konnen. 

Die Bewertung des Materials in statistischer Hinsicht ist nicht immer be
denkenfrei. DaB Vergleiche mit der Allgemeinmorbiditat heute kaum moglich 
sind, lehrt ein Blick auf die Altersverteilung der Diphtherie und die Alters
verteilung der Geimpften. Beweisend konnen daher nur Vergleiche gleicher 
Altersgruppen sein. Sie iiber geniigend langen Zeitraum miteinander in Parallele 
zu stellen, erfordert ungewohnliche Anstrengungen an Ermittlungstatigkeit und 
statistischem Konnen. Und selbst, wenn alle Fehlerquellen ausgeschaltet 
erscheinen, bleiben dem scharfsinnigen Kritiker immer noch Bemangelungs
moglichkeiten. 

Besteht doch heute, 36 Jahre nach Einfiihrung des Diphtherieheilserums, 
immer noch Streit dariiber, ob die Statistik den Wert der Serumtherapie be
wiesen habe. 
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Unter dieser Reserve seien einige Erfolgsstatistiken aus der bereits groJlen 
Literatur wiedergegeben. 

Viel zitiert werden die Vertiffentlichungen von Park iiber 90000 immuni
sierte oder natiirlich immune Kinder und 90 000 nichtgepriifte und nicht im
munisierte. Die Erkranlrungshaufigkeit bei der zweiten Gruppe war viermal 
so groJl wie bei der ersten. Ob Gottstein recht hat, wenn er die Vergleichs
zahlen von 56 und 14 fiir zu klein halt und sie als reine Zufallsergebnisse bucht, 
mag dahin gestellt bleiben; inzwischen liegen jedenfalls grtiBere Zahlenwerte 
vor. So ein Ergebnis des Jahres 1928 aus Detroit. 

Gesamtzahl. . . 
Dreimal Geimpfte 
Nichtgeimpfte . 

Gesamtzahl ... 
Dreimal Geimpfte 
Nichtgeimpfte . 

Kinder von 1/2-5 Jahren. 
125 245 erkrankt 

· . . .. 42805 
· . . .. 82440 

Kinder von 5-10 J ahren. 
156 100 erkrankt 

· . . . . 116997 
· . . .. 39103 

Kinder von· 1/2-10 Jahren. 

543 = 4,34%0 
27 = 0,63" 

516 = 6,25" 

794 = 5,09%0 
127 = 1,08" 
667 = 17,05 " 

Gesamtzahl. . . 281345 erkrankt 1337 = 4,75%0 
Dreimal Geimpfte . . . . . 159802 154 = 0,96" 
Ungeimpfte . . . . . . . . 121 543 1183 = 9,73" 

Aus den Zahlen ist zu folgern, daB 56,8% aller Kinder unter lO Jahren 
geimpft waren, unter den Kindern von 5-lO Jahren sogar 74,9 0/ 0, Der Erfolg 
der Impfung zeigt sich in beiden Altersgruppen; dreimal Geimpfte erkrankten 
nur zu 10% der Ungeimpften; ja bei den gut durchgeimpften Schulkindern 
liegt die Morbiditatsziffer der Geimpften noch erheblich unter dieser Zahl. 
Aus Providence, ebenfalls in den Vereinigten Staaten von Amerika, haben 
Scamman und Pope Ahnliches berichtet: 

Diphtheriemorbiditat (%000 in den Jahren 1923-1925). 

Gesamt- Dreimal Schick- Immunisierte 
.Altersklasse bevolkerung Geimpfte negative und Schick-

negative 

0-- 4 Jahre 531 199 - 196 
5- 9 " 

618 65 15 39 
10--14 " 

202 52 40 46 
15 und dariiber 24 - - -
Alter unter 15 Jahren 456 I 73 26 48 

Aus diesen Zahlen und weiteren Berechnungen laBt sich folgern, daB die 
Erkrankungshaufigkeit unter den dreimal Geimpften weniger als ein Sechstel 
der allgemeinen Morbiditat betrug; ja, nimmt man die Gesamtzahl der Immunen, 
Geimpfte und Schicknegative, so sinkt die Ziffer bei dieser Gruppe auf ein 
Zehntel der Gesamtmorbiditat. 

Aus Hamilton (Canada) berichten Lee wie Fitz-Gerald iiber auBerordent
lichen Absturz der Diphtherie, den sie als Folge der ausgedehnten Schutz
imp£ung betrachten (etwa die Halfte der kindlichen Bevtilkerung konnte geimpft 
werden). 1m Jahre 1926 war die Morbiditat (auf lOO 000) auf 89, im Jahre 1927 



Stand der aktiven Schutzimpfung gegen Diphtherie. 687 

auf 8,9 gesunken; die Mortalitat in den gleichen Jahren auf 2,4 und 0,8. Das 
sind Zahlen, die auch nicht annahernd in den letzten 30 Jahren vorher erreicht 
wurden. Aus einer anderen canadischen Stadtegruppe werden Beobachtungen 
aus Schulen berichtet. Von den 5-14jahrigen Schiilern in "Essex Border 
Cities" waren 11 000 zweimal mit Anatoxin behandelt worden, 9000 ungeimpft 
geblieben. In den beiden folgenden Jahren erkrankten 17 der Geimpften, 183 
der Ungeimpften, das sind 1,55 
gegen 11,44 pro Tausend, bedeutet 
also ein Absinken der Morbiditat 
auf weniger als 1/7 bei den Ge
impften (Fi tz-Gerald). Ahnliche 
Zahlen werden aus New Haven, 
Syracuse, St. Paul, Brantford und 
anderen Stadten mitgeteilt. 

Lee hat sich die Berichte einer 
groBeren Anzahl amerikanischer 
Stadte kritisch vorgenommen und 
mit den Methoden mathematischer 
Statistik nachgepriift. Er konstru
ierte sog. "Erwartungskurven" der 
Diphtheriemortalitat fiir die ein
zelnen Stadte und trug in diese 
Schemata die nach Einsetzen der 
Impfung tatsachlich beobachteten 
Mortalitatszahlenlogarithmisch ein. 
FUr beachtlich halt er ihr Absinken 
erst dann, wenn sie die zweifachen 
Standardabweichungen nach unten 
iiberschreiten. Ais Ergebnis zahl
reicher Analysen bucht er, daB in 
vielen Stadten ein EinfluB der 
Schutzimpfung auf die Sterblich
keitszahlen nicht zu erweisen ist, 
daB er aber in 8 Stadten deutlich 
zum Ausdruck kommt. Die Sterb-
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Abb. 1. Diphtheriein der Stadt New York 1895-1928. 
Obere Kurve: Kinder von 0-4 Jahren. 
Untere Kurve: Alle Alterskiassen. 
Trend (ErwartungBwert) ----
Elnfache Standard-Abweichung - - - - -
Doppeite Standard-Abweichung - - - - - - -

lichkeitsziffern blieben hier um das Drei- bis Vierfache unter der Erwartungs
kurve. 

Am interessantesten ist die graphische Darstellung der Stadt New York, 
die wir im folgenden wiedergeben. Wiihrend in der unteren Graphik, die die 
Diphtheriesterblichkeit der Gesamtbevolkerung darsteIlt, keine Abweichung 
zutage tritt, wird der EinfluB sehr deutlich, sobald man nur die 0-4jahrigen 
betrachtet. Das Absinken der Mortalitat ist sehr betrachtlich. 

Der Riesenstadt sei eine kleine Stadt im gleichen Staate gegeniibergestelIt: 
Auburn. Sears schildert in einer Arbeit aus dem Jahre 1925 die Erfolge in 
dieser Stadt von 36 000 Einwohnern. 

1m Friihjahr wurde Init der Impfung begonnen im AnschluB an die in Amerika 
iibliche, sehr eindringliche Propaganda. AIle nach Schick geprUften und aIle 
geimpften Kinder wurden in einer Kartei registriert, Abschriften als Schullisten 



688 E. Seligmann und H. Happe: 

den einzelneri Schulvorstanden iibermittelt. Der Erfolg war gleich im ersten 
Jahre erfreulich; 58% der Schulkinder konnten mit Zustimmung der Eltern 
geimpft werden. 

Prozentsatz Diphtherie- Diphtherie-
der Kinder Erkran- TodesfiUle Bemerkungen 

kungen 

Geimpfte 58 51 I - 1 Vier angebliche Ba-
cillentrager bei Ang.Vinc. 

1922 Nichtgeimpfte 42 80 13 -
Geimpfte 73 2 12 2 betr. ein Kind, das 

trotz der Impfung schick-
positiv geblieben war. 

1923 Nichtgeimpfte 27 15 1 -
Geimpfte 85 

I 
- - -

1924 Nichtgeimpfte 15 6 - -

Vor Beginn der Impfungen betrug die Zahl der jahrlichen Erkrankungen 
an Diphtherie in Auburn in vierjahrigem Durchschnitt 104 mit 14 Todesfallen. 
1924/25 ist nur ein Todesfall vorgekommen; er betraf ein 21/2jahriges Kind, 
das nicht schutzgeimpft war. Seine fiinf, friiher schutzgeimpften Geschwister 
blieben gesund. 1926 und 1927 kamen Diphtherietodesfiille iiberhaupt nicht 
vor. 1928 wurden 4 Todesfalle registriert, samtlich bei Nichtgeimpften (3 Kinder 
und 1 Erwachsener). 

Das Ziel der Ausrottung der Krarikheit. scheint nach solchen Mitteilungen 
erreichbar. Das ergibt sich auch aus Impfungen in kleineren, geschlossenen 
Kreisen. So wird vielfach berichtet, daB nach Einfiihrung der Schutzimpfung 
beim Pflegepersonal auf Infektionsstationen die friiher haufigen Diphtherie
erkrarikungen verschwunden seien (Cruikshank, Forbes, Benson, O'Brien, 
Crooks, Cooke u. a. m.). In Chicago sarik der Prozentsatz der Diphtherie
erkrarikungen der Pflegerinnen von 13 auf 0,53; in St. Louis war der Erfolg 
noch iiberzeugender: 3 Jahre ohne Immunisierung: 70 Pflegerinnen, 20 Er
krarikungen. 4 Jahre mit Immunisierung: 130 Pflegerinnen, ein fraglicher 
Diphtheriefall. 

Zahlreiche Mitteilungen aus Internaten und Schulen schlieBen sich an: 
May und Dudley melden aus England, daB in einem mit 1000 Schiilern belegten 
Internat in den letzten 7 -8 Jahren 400 Diphtheriefalle vorgekommen seien. 
Darauf wurden die Schickpositiven geimpft, ebenso aIle neu hinzukommenden 
Positiven. In kurzer Zeit sank die Zahl der Diphtherieerkrankungen auf 0 ab, 
wahrend in einer benachbarten, freien Schule, die nicht geimpft war, die 
Diphtherie auf der alten Hohe blieb. Harries berichtet ebenfalls aus England, 
daB in geschlossenen Anstalten, in denen aIle empfanglichen Insassen geimpft 
waren, Diphtheriefalle iiberhaupt nicht mehr aufgetreten seien. In Australien 
(Kingoray) hat Hughes im Jahre 1927 in einer Schule Impfungen durch
gefiihrt. Ein halbes Jahr spater trat eine Diphtherieepidemie in dieser 
Schule auf: von den 168 geimpften Kindern erkrankte kein einziges, von 190 
nichtgeimpften 11. 
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Eine ganze Serie von Berichten bringen Martin, Loiseau und LaHaille; 
sie betreffen Impfungen mit Anatoxin im gesunden und im infizierten Milieu 
und spiegeIn ganz auBerordentliche Erfolge wieder, die sich auch dort bewahrten, 
wo Gelegenheit zur Infektion reichlich vorhanden war. Sie zeigen, unter wie 
verschiedenen Bedingungen die Seuchenabwehr einsetzte, und geben objektiv 
auch die MiBlichkeiten wieder, die gelegentlich zu iiberwinden sind. 

Interessant ist auch eine zusammenfassende Veroffentlichung von M. und 
G. Moz er "Quatre annees de vaccination par l'anatoxine diphtMrique a l'hOpital 
maritime de Berck". Es handelt sich um eine Anstalt fiir knochentuberkulOse 
Kinder, die aus Pariser Hospitalern iiberwiesen wurden und daher haufig den 
Infektionsstoff der Diphtherie einschleppen. Unter den 1000 Insassen des Hospi
tals kamen 1923 34 Diphtherieerkrankungen vor, 1924 36 und 1925 67. Die 
Zahl der Todesfalle betrug 4,3 und 5. 1m Dezember 1925, im AnschluB an die 
letzten schweren Diphtherieerkrankungen, begann man mit der Schutzimpfung, 
die seitdem fortgesetzt und auf aIle schutzbediirftigen Neuankommlinge aus
gedehnt wurde. Zur Zeit des Berichtes waren 3040 Kinder dreimal mit Anatoxin 
behandelt worden. Die tuberkulose Erkrankung galt nicht als Kontraindikation, 
es wurden auch nur dreimal Herdreaktionen beobachtet. Alie Monat kam eine 
neue Gruppe von Patienten aus Paris, mit ihr ging gesteigerte Infektions
bedrohung und sofortige Einleitung neuer Impfungen einher. 1m Jahre 1926 
betrug die Zahl der Diphtherieerkrankungen 15 (9 Ungeimpfte, 4 zweimal 
und 2 dreimal Geimpfte). 1927: 17 Diphtheriefalle (5 Ungeimpfte,7 zweimal, 
5 dreimal Geimpfte). 1928: 5 Falle (2 Ungeimpfte, 1 einmal, 2 dreimal Ge
impfte). 1927 war in Paris die Diphtheriemorbiditat erhOht; im Heim selbst 
kamen bei dem nicht geimpften Pflegepersonal 3 Erkrankungen vor, ohne daB 
Ansteckungen von ihnen ausgingen. Aus alledem und auch aus dem besonders 
leichten Verlauf der Erkrankung bei den Geimpften folgern die Verfasser, mit 
ihnen Ramon, Martin u. a. einen wesentlichen Erfolg der systematischen 
Schutzimpfung. 

SchlieBlich liegen neuerdings auch Ergebnisse aus RuBland vor, die uns im 
Original allerdings nicht zuganglich waren. Nach den Monatsberichten der 
Hygienesektion des Volkerbundes sind in Baku 4000 Kinder mit Anatoxin 
geimpft worden. In den folgenden 2 J ahren soli keines dieser Kinder an 
Diphtherie erkrankt sein, wahrend unter den nichtgeimpften Kindern Bakus 
in der gleichen Zeit 550 Erkrankungen gemeldet wurden. Diese ungewohnlich 
giinstigen Resultate werden wir allerdings erst bewerten konnen, wenn uns 
die genaueren Unterlagen zur Verfiigung stehen. 

Fiigt man zu diesen Mitteilungen die groBe Zahl nicht naher substantiierter 
Urteile aus allen Landern iiber die Ergebnisse der Schutzimpfung, die Behaup
tungen, daB vielfach aus Schulen und geschlossenen Heimen die Diphtherie 
vertrieben sei, daB Diphtheriestationen geschlossen werden konnten, daB gut 
durchgeimpfte Kinder so gut wie gar nicht erkranken und wenn, dann meist 
sehr leicht, so braucht man solchen Argumentationen gewiB keine vollgiiltige 
Beweiskraft zuzuerkennen, ja man kann vielen von ihnen sogar recht skeptisch 
gegeniiberstehen. Gleichwohl wird man sich dem so sehr iibereinstimmenden 
Urteil der verschiedensten Kreise nur schwer entziehen konnen und den Eindruck 
mitnehmen, daB leichtherziger Optimismus allein nicht aIle mit Blindheit 
geschlagen hat, wie es manche der modernen Kritiker so gern darstellen. 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 44 
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Fur uns in Deutschland aber ergibt sich die Forderung, die Prufung im 
eigenen Lande wieder starker aufzunehmen und die Ergebnisse mit strengster 
Kritik zu untersuchen. 

Uber Erfolgsstatistiken verfugen wir hier nur in sehr geringem Umfange; 
erst seit 1928 sind ja Impfungen in groBerem Umfange wieder zur Ausfiihrung 
gelangt. Immerhin liegen einige Angaben noch aus fruherer Zeit vor. So die 
von Bieber, der im Jahre 1920 durch eine Umfrage im Regierungsbezirk 
Magdeburg das Schicksal der Kinder kontrollierte, die 1913 von Hahn und 
Sommer noch unter Behrings Anleitung geimpft worden waren. Es handelte 
sich urn 633 "vollimmunisierte" Kinder (1 mal mit starker Reaktion oder 2 mal 
geimpft), 255 "minderimmunisierte" und 209 ungenugend immunisierte Kinder. 
Zusammen also 1097 mehr oder minder Immunisierte neben 3275 nichtimmuni
sierten Kindem. Unter diesen sind 493 Diphtherieerkrankungen festgestellt 
worden = 15%' wahrend unter den 1097 Immunisierten 52 Erkrankungen 
gezahlt wurden = 4,6%. 

Berucksichtigt man nur die "Vollimmunisierten" mit 21 Erkrankungen, so 
stellt sich deren Erkrankungssatz auf nur 3,30J0. 

Diese Zahlen sind immerhin beachtlicher als die seinerzeit von Hahn 
und So m mer in Epidemiezeiten selbst festgestellten Erfolge. 

An kleinerem Material berichtet Koelzer uber 31/ 2 jahrige Beobachtungen 
in einem Kinderheim; von den zweimal mit Toxin-Antitoxin geimpften Insassen 
sind in dieser Zeit 0,8% erkrankt, von den ungeimpft Gebliebenen 9,3%. 

Sonst liegen nur noch vereinzelte kasuistische Mitteilungen vor, die ein 
kleines Material verarbeiten und verwertbares statistisches Material nicht liefem 
konnen (N assa u, KnoUer u. a.). Erst die Durcharbeitung der Impfresultate in 
der Stadt Berlin hat genugend groBe Ziffem ergeben. Einen ersten Bericht uber 
die "Ergebnisse der aktiven Schutzimpfung gegen Diphtherie nach einjahriger 
Durchfuhrung in Berlin" hat der eine von uns (Seligmann) im Juni 1929 erstattet 
und in der Deutschen medizinischen Wochenschrift Nr. 27 veroffentlicht. Die 
Zahlen entstammen den Berichten der Berliner Bezirksamter, die nach einheit
lichem Vordruck abgegeben wurden, femer den Karteikarten, die die Ante 
uber jeden geimpften Patienten ausfullen und einsenden soUten. Auf diese 
Weise wurden seinerzeit 88 172 geimpfte Personen fur das J ahr 1928 erfaBt. 
Diese Zahl ist unvollkommen, da viele frei praktizierende Arzte zwar ebenfalls 
geimpft, die ihnen zur Verfiigung gestellten Meldekarten jedoch nicht aus
gefiiUt haben. Auf diese Weise sind uns nach grober Schatzung 10000 bis 
15000 Impflinge entgangen. Das bedeutet eine Fehlerquelle fur unsere Berech
nungen; denn die geschatzten Fehlzahlen durften wir nicht berucksichtigen; 
man hatte uns Schonfarberei vorwerfen konnen. Andererseits haben wir 
gerade aus dieser Gruppe spater eine Reihe von Erkrankungen festgestellt, die 
gezahlt wurden und die, bezogen auf eine verkleinerte Zahl von Impflingen, un
gunstigere Morbiditat der Geimpften ergeben mussen, als der Wirklichkeit 
entspricht. 

Die Erfassung der Erkrankungen bei Geimpften geschah durch Meldungen 
der Bezirksamter und Krankenanstalten, durch Ruckfragen im Untersuchungs
amt und schlieBlich - nach Abgabe unseres ersten Berichts - noch durch 
Kontrolle samtlicher polizeilicher Diphtheriemeldungen. Wir werden in den 
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folgenden Berechnungen die neu gewonnenen Zahlen einsetzen, die somit eine 
Korrektur der iilteren Zahlen darstellen. 

In Berlin waren 1928 vorhanden 604315 Kinder von 0-15 Jahren. Von 
diesen sind nach weislich im gleichen Jahre 88 172 geimpft worden (in Wirk
lichkeit wahrscheinlich mehr als 100000). Die Mehrzahl der Kinder wurde 
mit Toxin-Antitoxinflocken, 1/4 mit Toxin-Antitoxin (neutral) behandelt. Rund 
22600 Kinder sind nur einmal (meist mit Toxin-Antitoxinflocken) geimpft 
worden; mindestens zweimal geimpft waren 65 502 Kinder (nur eine geringe 
Zahl von ihnen dreimal). Schulkinder sind 76580, Kleinkinder 11 592 schutz
geimpft worden. 

Es erkrankten von den Geimpften in der Zeit yom 15. 5. 1928 bis 15. 5. 1929 
insgesamt 440 Kinder oder berechnet auf die (zu niedrige) Zahl von 88000 Impf
lingen 4,9 auf Tausend. Bei der nicht geimpften, gleichaltrigen Bevolkerung 
(0-15 Jahre) betrug im Jahre 1928 der Tausendsatz 7,9 1 • Schon Behring 
und seine Mitarbeiter hatten die einmalige Impfung als unzureichend erklart; 
in Amerika und Frankreich halt man selbst zweimalige Impfung nicht fiir 
geniigend. Dem entspricht die Beobachtung, daB von den 440 in Berlin Er
krankten 210 nur einmal geimpft worden waren. Bezieht man den Rest, die 
mindestens zweimal Geimpften und doch Erkrankten 230 auf die Gesamtzahl 
der mindestens zweimal Geimpften von 65 502 (wiederum eine etwas zu niedrige 
Zahl), so erhalt man fiir einigermaBen durchgeimpfte Kinder eine Morbiditat 
von 3,5 gegeniiber der Zahl von 7,9 bzw. 12,0 bei Ungeimpften. 

Eigentlich miiBte man aus der Statistik diejenigen Kinder herauslassen, 
die sehr kurze Zeit nach der Impfung erkrankten, daher iiber einen Impfschutz 
noch nicht verfiigen konnten. Das Bild wiirde sich, da immerhin 70 Personen 
in Betracht kommen, erheblich giinstiger gestalten Wir haben darauf verzichtet, 
well uns in diesem ersten Berichte nicht so sehr an der Herausarbeituilg blendender 
Ziffern wie an einem moglichst objektiven Eindruck gelegen war. 

Trotz aller Schwachen der statistischen Unterlagen und trotz der noch 
nicht intensiv genug vorgenommenen Impfung laBt sich aus unserer Gegen. 
iiberstellung ein Erfolg der Schutzimpfung ableiten. Es gilt, die Untersuchungen 
fortzusetzen, auch die Zuverlassigkeit und Dauer des errechneten Erfolges 
nachzupriifen, zumal ein Einwand, der im eigenen Hause erhoben wurde, die 
Problemstellung unserer Statistik trifft. Er bemangelt die Tatsache, daB unsere 
geimpften Kinder bei dem gewahlten Jahresspatium nicht samtlich einjahriger 
Erkrankungsgefahr ausgesetzt gewesen seien, daB moglicherweise dadurch Fehler 
zustande kamen, die durch jene Kinder, die mehr als Jahresfrist exponiert 
waren, nicht ohne weiteres sich ausgleichen. Wir konnen die theoretische Be
rechtigung dieser von G. W 01££ uns gemachten Bemangelung nicht leugnen 
und werden ihre praktische Bedeutung durch eine Rechnung mit anderer 
Methodik zu priifen haben. Hierfiir sollen die Erkrankungen des Kalenderjahres 
1929 dienen, die vor Mitte 1930 in ihrer Zergliederung auf die verschiedenen 
Altersklassen nicht vorliegen. Bis dahin miissen wir auch die in dieser Arbeit 
mitgeteilten Zahlenwerte als vorlaufige bezeichnen. 

1 Dieser Satz ist als Vergleichszahl eigentlich zu niedrig, man miiBte entsprechend der 
iiberwiegenden Zahl der 5-10 jahrigen unter den Geimpften eigentlich nur diese Alters· 
gruppe zum Vergleich wahlen; deren Morbiditat iiberschreitet aber 12%0. 

44* 
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Beeinflussungen der Gesamtmorbiditat konnen wir bei der Zahl der vor
handenen Kinder, der Menge der jahrlichen Diphtherieerkrankungen und dem 
immerhin langsamen Tempo der Immunisierung vor Ablauf einer Reihe von 
Jahren kaum erwarten. Hinzu kommt, daB der neutrale Impfstoff, der in Berlin 
zur Zeit angewandt wird, wahrscheinlich noch nicht das Hochste leistet, daB 
die Zahl der dreimal Geimpften leider immer noch niedrig bleibt und daB Kon
trollen durch den spater vorgenommenen Schicktest zu den Ausnahmen gehoren. 
Einige Voraussetzungen fUr Erfolge, wie sie in Amerika, Frankreich, RuBland 
usw. erzielt wurden, fehlen also noch. 

E. Konsequenzen fur die praktische Diphtheriebekiimpfung. 
Bei kritischer und vorsichtiger Wiirdigung des im In- und Auslande vor

liegenden Materials laBt sich heute ein Urteil iiber die aktive Immunisierung 
gegen Diphtherie folgendermaBen zusammenfassen: 

Der Schutz, den die Diphtherieimpfung vor der Erkrankung verleiht, ist 
kein absoluter. Die statistische Betrachtung laBt aber erkennen, daB die epide
miologische Situation von Diphtheriegeimpften eine Begiinstigung aufweist 
vor der von Nichtgeimpften. In welcher GroBenordnung sich diese Bl;lgiinstigung 
unter verschiedenen epidemiologischen Verhaltnissen auch abspielen mag, es 
ist dadurch der Nachweis als erbracht anzusehen, daB die aktive Immunisierung 
gegen Diphtherie auch schon in ihrer heutigen Gestalt im Kampf gegen die 
Diphtherie versucht und eingesetzt zu werden verdient. Zweifelhaft erscheint 
es jedoch, ob sich so weitgehende Hoffnungen, wie sie Behring vorschwebten, 
werden erfiillen lassen. Denn so sicher nach den bisherigen Ergebnissen auch 
das Prinzip, das der Impfung zugrunde liegt, als richtig angesehen werden 
darf, ebenso gewiB ist es, daB dies Toxin-Antitoxinprinzip innerhalb des Gesamt
problems der Diphtherieimmunitat nur ein Teilprinzip ist, das nicht in allen 
Fallen eine gleich groBe und beherrschende Rolle spielt. Es kann daher nur 
heiBen, die aktiven Immunisierungsmethoden gegen Diphtherie nachdriicklichst 
zu empfehlen und in nach Moglichkeit verbesserter Methodik weiterzufiihren, 
dariiber aber nicht andere Methoden der Diphtheriebekampfung zu verruwh
lassigen. 

Auch dagegen wird neuerdings Sturm gelaufen: Degkwitz, de Rudder, 
Ascher, urn nur einige der Autoren zu nennen, leugnen jede Wirksamkeit 
expositionsprophylaktischer MaBnahmen. Absonderung, Aufspiirung der Infek
tionsquellen und Desinfektion halten sie fiir iiberlebte, wertlose Methoden und 
stiitzen diese Meinung unter anderem auf die Behauptung, der Erreger der 
Diphtherie (und der anderen sog. "Zivilisationsseuchen") sei ubiquitar ver
breitet. Das gehe aus der Zahl der gefundenen Keimtrager unter der gesunden 
Bevolkerung und aus dem Verhalten der biologischen Hautreaktionen (Schi{)k
test bei der Diphtherie) hervor. Fiir ihre Annahmen miissen ihnen sogar die 
niedrigen Werte von nur 1 % Bacillentrager dienen, die Pieper in jahrelangen 
Untersuchungen bei gesunden Schulkindern gefunden hat; wahrscheinlich werden 
sie sich auch mit den wichtigen Beobachtungen iiber die Schickreaktion ab
finden, die bei Volkern erhoben wurden, unter denen Diphtherie und Diphtherie
bacillen auBerste Seltenheit darstellen. Neben den von Bay-Sch mith u. a. stu
dierten Eskimos sei auf Volksgruppen in Brasilien, Honduras, auf den Philippinen 
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hingewiesen, iiber die Talliaferro berichtet hat. UberaU ein Zunehmen der 
Schicknegativen bei den hoheren Jahresklassen, ohne daB von einer "Durch
seuchung" im Sinne unserer hiesigen Verhaltnisse die Rede sein konnte. 

Ob die Berechnungen Friedemanns zutreffend sind, der den Hauptanteil 
der Infektionen bei Diphtherie den Bacillentragern zuschreibt, mag unerortert 
bleiben; jedenfaUs finden wir uns mit ihm in der hohen Bewertung lebender 
InfektionsqueUen und damit in der Forderung, die MaBnahmen der Kontagions
abwehr nicht zu vernachlassigen. Auch Gottstein, der gerade diese Fragen 
in seiner "Rechnenden Epidemiologie" sehr eingehend behandelt hat, warnt 
vor einem theoretisch begriindeten Nihilismus; neuere Arbeiten von Klotz, 
v. Angerer u. a. mahnen ebenfaUs zur Vorsicht. 

Heute liegt jedenfaUs kein AnlaB vor, auf praktisch erprobte Methoden 
der Seuchenbekampfung zu verzichten. Wir werden die AbwehrmaBnahmen 
gegen die Diphtherieerreger, die direkten Angriff bedeuten, nicht vernach
lassigen diirfen, selbst wenn die Weiterentwicklung der aktiven Schutzimpfung 
unsere bisherigen Hoffnungen noch iibertreffen soUte. 
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A. Allgemeiner Teil. 
Die deutschen Schulbauten, die, aus der Vorkriegszeit stammend, heute 

noch und wohl auf lange Jahrzehnte den ganz iiberwiegenden Teil unserer 
Schuljugend wahrend des fUr das kiinftige gesundheitliche Lebensschicksal so 
wichtigen Schulalters aufzunehmen bestimmt sind, lassen sich beziiglich ihrer 
hygienischen Besehaffenheit in drei Hauptgruppen einteilen. 

Auf dem flaehen Lande, daneben aber auch in ehemals landlichen, heute 
von der GroBstadt aufgesogenen Vororten, finden sieh vielfach Kleinsysteme 
von 1 bis zu 8 Klassen, die ihre Zweckbestimmung als Sehule lediglich durch 
die RaumgroBe der einzelnen Zimmer sowie die dem Unterricht dienende Ein
riehtung erkennen lassen, wahrend weder Lage, noeh bauliche Anordnung, 
noch Nebenraume, noch hygienisehe Ausgestaltung auf die besonderen pad
agogischen und gesundheitlichen Bediirfnisse des Spezialzwecks eingestellt sind. 
Unter diesen primitiven Landschulen finden sich heute noch alte Wohn
hauser, deren groBtes Zimmer dem Unterricht dient, wahrend die iibrigen 
Raume von der Lehrerfamilie bewohnt werden, finden sieh Barackenbauten 
als Angliederung bei notwendiger Erweiterung infolge Zunahme der Bevolke
rung. Auch die mehrklassigen Schulen dieser Gruppe sind oft nach einem 
beliebigen Wohnhausstil erbaut. Die Klassenzimmer sind demgemaB weder 
beziiglieh Belichtung, Richtungslage, Heizung, FuBbodenbeschaffenheit, noch 
GroBe nach ihrem Sonderzweck konstruiert. Nebenraume fehien oft ganzlich, 
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der Turnunterricht ist infolge Fehlens einer Haile auf giinstige Witterungs
verhiUtnisse, die die Beniitzung eines meist steinigen Hofes gestatten, beschrankt. 
Abortanlagen in Holzbaracken nach dem Grubensystem, fehlende Waschmoglich
keit vervollstandigen das Bild. Selbst die Breite der Gange und Treppen ist 
nicht auf die Zusammenballung groBerer Schiilermengen eingestellt. Wurde 
in solchen alten Schulen gar noch eine VergroBerung durch nachtragliche Auf
stockung vorgenommen, so steigern sich die tJbelstande erheblich. In der Mehr
zahl der Faile macht es die Finanznot auf absehbare Zeit unmoglich, derartige 
Schulen durch Neubauten zu ersetzen, soweit nicht starker Bevolkerungs
zuwachs eine erhebliche Klassenvermehrung und damit eine N euanlage erfordert. 
Die Frage, inwieweit wir solche Schulen hygienisch zu beanstanden die N ot
wendigkeit haben, wird wesentlich von den Lebensverhaltnissen der Bevolke
rung mitbestimmt. Was in rein landlicher Gegend mit weitlaufiger Verteilung 
der Bevolkerung deshalb ertraglich sein kann, weil der Aufenthalt der Kinder 
wahrend der schulfreien Zeit sich im Freien, vielfach bei landlicher Hilisarbeit, 
abspielt, weil die Menschenzusammenballung und damit die Wahrscheinlich
keit zu unkontrollierbarer Einschleppung und tJbertragung von Infektions
krankheiten fehlt und weil schlieBlich die Schulzeit eine kiirzere ist, begegnet 
in industriellen Dorfern sowie im groBstadtischen Vorortgebiet durchaus anders
artiger Beurteilung. In solchen proletarischen Wohngebieten ist oft, ebenso 
wie in der GroB stadt , die Schule der einzige Ort, der den Kindern einen hygie
nisch einigermaBen einwandfreien Aufenthalt zu gewahren in der Lage ist. 
Diese muB dann einen Ausgleich bieten fiir die durch Wohnungsnot und Armut 
ungiinstigen hauslichen Verhaltnisse, fiir das Fehlen freigelegener und von 
Verkehrsgefahren unbedrohter Spielplatze, sie muB ferner der Tatsache Rechnung 
tragen, daB eine stark fluktuierende oder mit N achbarwohngebieten eng 
zusammenhangende Bevolkerung haufig Infektionsherde enthalt, die, im Gegen
satz zum landlichen Dorf, weder der Schulleitung noch der staatlichen oder 
kommunalen Gesundheitsaufsicht vor Ausbruch einer Schulepidemie bekannt 
geworden sind. Es wachst daher mit der Industrialisierung und mit der An
naherung wachsender Stadte die Notwendigkeit zu Schulhausneubauten, unab
hangig von der zahlenmaBigen Bevolkerungszunahme. Es steigen ferner die 
an solche Neubauten yom Hygieniker zu stellenden Anspriiche, die denen der 
stadtischen Schulen angenahert werden miissen. 

In den Stadten findet sich in groBer Zahl die zweite Gruppe, GroBschulen 
aus vorhygienischer Periode, einer Bauzeit bis in die neunziger Jahre 
des vergangenen Jahrhunderts hinein. AuBerlich sind diese Bauten meist 
kenntlich durch die gleiche Lieblosigkeit und den gleichen Mangel an Geschmack, 
der auch die anderen rein zweckhaft gerichteten architektonischen Produkte 
dieser Zeit schnellsten Emporwachsens der GroBstadte charakterisiert. Back
steinbauten, diister und kasernenhaft wie die unmittelbar sie umlagernden 
Massenmietshauser, eingeengt und mit wenig geraumigen, staubigen oder 
steinigen kahlen Hofen umgeben, mit einer irgendwo unorganisch angeklebten 
Turnhalle und in der Hofecke angebrachter Klosetthauschen bieten sie oft 
ein Bild erschreckender Unfreundlichkeit. Das Fehlen eines stadtebaulichen 
Gesamtplans der in damaliger Zeit neuentstandenen Stadtteile kerkert die 
Schulen lichtarm und dem Verkehrslarm preisgegeben in die Umgebung hoher 
Hauser und behindert spatere Ausdehnung und Verbesserung. Wenn auch 
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durch nachtragliche Einbauten von Wasserleitung, moderner Beleuchtung, 
Wasserklosetts u. dgl., durch Neuanstrich der Wande, Auswechslung des Gestiihls 
und Ausschaltung einzelner Klassenraume zum Zwecke der Schaffung not
wendigster Nebenraume eine gewisse Verbesserung m6glich war und hygienisch 
unmittelbar bedrohliche MiBstande ausgeschaltet werden konnten, so ist doch 
an Lage, Bauplan und Gesamtcharakter des Gebaudes nichts zu andern. Ledig
lich eine Verringerung der im Gebaude untergebrachten Klassenzahl durch 
Belegung von Raumen einer bei Stadtvergr6Berung an der Peripherie des 
gleichen Stadtteils entstehenden Nachbarschule vermag wesentliche Ver
besserungen zu schaffen, st6Bt aber wahrend der noch fiir die nachsten Jahre 
andauernden, gegenwartigen Nachkriegswelle gesteigerter Schiilerzahl auf 
zunachst uniiberwindliche Schwierigkeiten. 

Urn die J a h r hun d e r t wen d e begann die hygienische Befassung mit 
Schulfragen einen, trotz vieler Divergenzen der Anschauungen im einzelnen, doch 
einigermaBen einheitlichen Standard der an ein Schulhaus zu stellenden An
forderungen zu schaffen. Die Schulhygiene war lange Zeit, ehe sie zur heutigen 
Schiilerhygiene wurde, iiberwiegend Schulhaushygiene. Die altere Literatur 
iiber eine Fiille von Einzelfragen, z. B. Belichtung, Liiftung, Schulbanke, ist 
fast uniibersehbar. Wie fiir ein neu in Angriff genommenes Arbeitsgebiet nahe
liegend, schieBen die damaligen Forderungen oft weit iiber das Ziel hinaus 
und zeigen einen zuweilen minutiosen Dogmatismus in Fragen, die uns heute 
teils weniger bedeutsam erscheinen, z. B. die vielumstrittene Distanzfrage 
der Schulbanke, teils nach den inzwischen gesammelten Erfahrungen durch 
einfache, billige und naheliegende Hilfsmittel eine praktischere Losung finden, 
als durch komplizierte und kostspielige Konstruktion, z. B. im Gebiet des 
Liiftungswesens. Es darf bei der Beurteilung der alteren schulhaushygienischen 
Anschauungen die inzwischen eingetretene grundsatzliche A.nderung des arzt
lichen Standpunkts zum Schulproblem nicht iibersehen werden. War doch 
ausschlaggebende Ursache der Einfiihrung einer Schulgesundheitspflege die 
"Oberzeugung von der Schadlichkeit der Schule und ihres Unterrichts an sich. 
Zahllose Erkrankungen, die wir heute als konstitutionsbedingt oder iiberwiegend 
als Folge pathologischer Vorgange des Kleinkindesalters und noch friiherer 
intra- oder extrauteriner Lebensperioden anzusehen gelernt haben, z. B. Kurz
sichtigkeit, Wirbelsaulenverbiegungen, Dritsentuberkulose, Neuropathie, wurden 
kritiklos so aufgefaBt, als ob ein bis dahin gesundes Kind unter einem unphysio
logischen Zwange durch Gesetz zu leiden verpflichtet sei. Ebenso wie wir heute 
einen einwandfrei und kindgemaB aufgebauten Schulunterricht als fiir die -
auch gesundheitliche - Entwicklung des Normalkinds notwendige und zweck
maBige MaBnahme ansehen, schreckt uns die Schule auch nicht mehr in dem 
friiheren MaBe als Herd von Infektionskrankheiten. Wir wissen, daB Kinder
ansammlungen nicht nur in der Schule, sondern auch in StraBe und Haus, 
dort aber ganzlich unkontrollierbar, stattfinden, daB eine SchulschlieBung fUr 
die Verbreitung einer Seuche durch das Gesamtgebiet einer Stadt deshalb oft 
weit mehr Schaden als Nutzen stiftet; wir haben die in der Schule gegebene 
Kontrollmoglichkeit sogar als wirksamstes Mittel zu "Oberwachung und Be
kampfung von Infektionskrankheiten nicht nur der Schiiler, sondern mittelbar 
der Gesamtbevolkerung, auszuwerten gelernt. Das Schlagwort von der "Ober
lastung des Schiilers war das Erklarungsprinzip fUr die mannigfachsten nervosen 
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und korperlichen Prozesse. Mit besonderem MiBtrauen stand die Arzteschaft 
den Einfliissen des Schulturnens gegeniiber, dessen Wirksamkeit gerade bei 
den schwachlichsten und daher turnhediirftigsten Schiilern oft durch weitest
gehende arztliche Befreiungsbereitschaft illusorisch gemacht wurde. Von 
seiten der Schule wurde' dieser Anschauung von der Gesundheitswidrigkeit 
der Schuleinfli.i.sse bis zu einem gewissen Grade Berechtigung gegeben durch 
eine Unterrichtsform, die weder in korperlicher noch in geistiger Beziehung auf 
biologischer Erkenntnis des Erziehungsobjekts, des Kindes, fuBte, in stunden
langer, krampfhaft ruhiger Sitzhaltung das Kind anstrengte und im korperlich
turnerischen wie im geistigen Lernen die Spontaneitat und den freien Betati
gungsdrang des Kindes zugunsten schematischer Stoffaneignung unterdriickte. 
Aus dieser beiderseitigen geistigen Grundeinstellung will sowohl die schul
hygienische Literatur der damaligen Zeit, wie ihr Ergebnis, das stadtische 
Vorkriegsschulhaus seit der Jahrhundertwende, verstanden werden. 
Unter den dieser Periode angehorigen Bauten finden wir zahlreiche, die auBer
lich und innerlich noch heute Schmuckstiicke der Stadte darstellen. Inwieweit 
wir, abgesehen von dem architektonischen Zeitgeschmack, bei Neubauten 
von ihrem Vorbild heute aus padagogischen wie schulhygienischen Griinden 
abzuweichen haben, indem wir manches als entbehrlich oder einer Einschrankung 
zuganglich, manches dagegen als den weitergehenden Bediirfnissen gegen
wartiger Erziehungsauffassungen nicht ausreichend entsprechend bezeichnen 
miissen, wird Gegenstand der Prufung dieses Aufsatzes sein. 

Die N achkriegszeit brachte eine weitgehende Umstellung der herrschenden 
Auffassungen iiber Wesen und Aufgaben von Erziehung und Unterricht, tells 
als Ausreifung alter, von Arzten und Schulreformern langst vertretener For
derungen, tells als Tellerscheinung der kulturellen Gesamtneuorientierung, die 
unserem Zeitalter ihre Pragung verleiht. Ebenso wie die Medizin in der Kon
stitutionsforschung den Weg zum Individuum zuriickfand und dies in seiner 
korperlich-seelischen Totalitat zu erfassen bestrebt war, laBt sich die Richtung 
der Padagogik kurz kennzeichnen als Erforschung des Kindes und seiner 
seelisch-korperlichen Reaktionsart als Ausgangspunkt einer von innen heraus, 
unter Weckung eigener Krafte, die natiirliche Individualentwicklung unter
stiitzenden Methodik. Das Streb en zum Ganzen, nicht als ein vom einzelnen 
aus zu erreichendes synthetisches Ziel, sondern als Ausgangspunkt der Be
trachtungsweise, vielleicht das wesentlichste Merkmal der modernen wissen
schaftlichen Grundgesinnung gegeniiber der Vorkriegsepoche, gliedert auch das 
Schulwesen in den sozialen Gesamtkorper als abhangiges und mitwirkendes 
Glied ein und verleiht ihm engere Beziehungen zu anderen Teilgebieten des 
taglichen Lebens und der Verwaltung. Alles dies wirkt sich in starkstem MaBe 
in den an das neuzeitliche Schulhaus zu stellenden Anforderungen aus. Der 
Hygieniker muB sich mit dieser neuartigen Vorstellungswelt und Arbeitsweise 
auch als Grundlage der von ihm aufzustellenden Einzelforderungen vertraut· 
machen. Sie ist zunachst kurz zu umreiBen. 

Padagogische Grundlinien sind in einer Periode des Werdens nur in 
allgemeinster Hinsicht als Allgemeingut der Anschauungen aufstellbar. In 
Einzelfragen sind sie heute noch so weitgehend umkampft, daB oft selbst der 
tatsachlich erreichte einheitliche Ausgangsboden erst nach Abstraktion des 
Unwesentlichen in der Fiille der Literatur kenntlich gemacht werden kann. 
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Wenn die Schulerziehung vom Kinde und seiner inneren Geset7<malligkeit 
ausgehen will, so mull sie sich 7<unachst erinnern, dall jede Entwicklungsepoche 
des Menschen sowohl korperlich wie geistig .sich von dem Bilde des erwachsenen 
Menschen durch charakteristische Wesenseigentiimlichkeiten unterscheidet und 
das Kind keineswegs ein verkleinertes und unfertiges Abbild des Erwachsenen 
ist. Das Schulkind hat, wenn es aus sich heraus gefordert werden solI, Anspruch 
darauf, aus seiner eigenen Natur heraus zu sein und solI nicht Erwachsene 
kopieren. Die disziplinare t'bertragung von Forderungen, die an Erwachsene 
gestellt werden konnen und seiner Anschauungswelt entsprechen, auf den 
Schulbetrieb, sowie dementsprechend die volle Angleichung von Schulhausern 
an Arbeitsstatten der Erwachsenen, bildete in der Schule der Vergangenheit 
eine wesentliche· Teilursache gegenseitigen Nichtverstehens von Lehrern und 
Schiilern, das durch die Methode des Zwangs ein fiir beide Teile oft un
befriedigende nberbriickung fand. Schulhaus und Erziehung sind jugendtiimlich 
zu halten. Aus dieser Forderung ergibt sich zunachst die scharfe Unterscheidung 
einer erst nach Ausbildung der geistigen Gesamtpersonlichkeit zuliissigen rein 
intellektuelIen, passiv iibernehmenden Lerntatigkeit, wie sie in der Berufs
ausbildung im Vordergrund steht, und dem aus kindlichem Spieltrieb unter 
Anregung spontanen, a,ktiv handelnden Fortschreitens sich entwickelndem, den 
Lehrstoff selbst erarbeitenden Arbeitsschulprinzip. Beide Extreme bilden zeit
lich und methodisch den Anfangs- und Endpol der Schulerziehung. Der Stoff 
steht anfanglich hinter der Weckung der Lern- und Arbeitsfahigkeit, er ist 
zunachst nicht Ziel, sondern Mittel, bis das Kind eine breite Basis zur Auf
nahme des Stofflichen sich selbst geschaffen hat. So wird das Verhiiltnis vom 
Lehrer zum Schiller aus dem Abstand des Wissenden vom Unwissenden zur 
Arbeitsgemeinschaft. So wird auBerlich das Symbol dieses Abstandes, das 
Katheder, iiberfliissig, um so mehr, als der Vortrag an Bedeutung gegeniiber 
der freien Aussprache verliert; so werden ferner Schulgestiihl und Raumform 
nicht mehr das Vorbild des Horsaals, sondern dasjenige des frei gruppierten 
Familienzimmers zugrunde zu legen haben. Die gemeinsame Erarbeitung in 
freier Werkschule verwandelt den Klassenverband aus einem zufalligen Neben
einander gleichzeitig lernender Einzelschiiler in eine sich gegenseitig bedingende, 
ausgleichende und fOrdernde Arbeits- und Lebensgemeinschaft. SolI diese 
aIle in ihr ruhenden Moglichkeiten wechselseitiger Bereicherung tatsachlich 
erschopfen, so darf sie als soziale Gruppe nicht Halt machen an den zufalligen 
Grenzen der Erarbeitung des jeweiligen Klassenlehrstoffs, sondern muB die 
Gesamtheit des kindlichen Erlebens 7<U umfassen streben. Raumgestaltung 
und Unterricht hat dem kindlichen Gemiitsleben und der Weckung und Be
trachtung individueller Sonderinteressen zu dienen, aus dem kilhlen und zwar 
zweckmaBigen, aber unerfreulichen Lehrraum wird ein Lebensraum des Kindes. 
Gleichzeitig wird der Schulbegriff im engsten Sinne des W ortes gesprengt. 
Will der Lehrer Wesen und Eigenart des Kindes aus ihm selbst entwickeln, 
so bedarf er nicht nur des Studiums seiner seelisch-korperlichen Konstitution, 
sondern auch der Kenntnis von deren aullerschulischen Umweltbedingungen. 
Deren Erforschung fiihrt ihn zur notwendigen laufenden Zusammenarbeit 
mit Jugendamt und Gesundheitsamt und deren fiirsorgerischen Feststellungen, 
mit den Eltern, mit den Vereinen, denen das Kind einen Teil seiner Frei
zeit widmet und deren geistigen und korperlichen Umbildungseinfliissen es 
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ausgesetzt ist. Erfahrt somit die Tatigkeit des Lehrers eine Erweiterung im 
sozialfiirsorgerischen Sinne, so ist andererseits die Einbeziehung von Rorten, 
von Dienstraumen fUr Schularzt und Fiirsorge, die Aufsaugung mancher 
Privatbetatigungsformen der Kinder in den raumlichen Kreis und damit in 
die EinfluBsphare der Schule fiir neue Schulbauten nicht nur ein Postulat 
der Sparsamkeit im Sinne vielseitigster Gebaudeausnutzung, sondern auch ein 
Ergebnis des Schulzwecks. Die Lebensnahe des Unterrichts auBert sich nicht 
nur in seiner Methode, sondern auch im Stoff und in den Lehrmitteln. Die 
unterrichtliche Verwertung von Film und Radio liegt in der gleichen Linie wie 
Verkehrs- und Werkunterricht, Koch- und Sauglingslehre, sowie Biirgerkunde 
und Gesundheitsunterricht. Eine volle Auswertung der im Schulhaus infolge 
solcher Anforderungen investierten Moglichkeiten fUr Zwecke der Volksbelehrung 
fUhrt auf Wege, die, zunachst von Elternbeirat und -versammlung ausgehend, 
die Bedeutung des Schulwesens iiber den Kreis der Schiiler selbst erweitern. 
So kann die Schule zum regionalen kulturellen Zentrum werden und in 
ihrem EinfluB auch nach der Schulentlassung fortwirken. 

Die Anerkennung der korperlichen Erziehung nicht nur als gesundheit
liches Sonderziel, sondern als vollberechtigte Gesamterziehungsmethode auf 
dem Wege zur Personlichkeit liegt im Zuge dieser auf Ganzheit gerichteten 
Entwicklung. Der Kampf um die tagliche Turnstunde ist theoretisch ab
geschlossen, wenn auch die tatsachliche Durchfiihrbarkeit zur Zeit noch meist 
durch die raumlichen Moglichkeiten in den vorhandenen Schulbauten behindert 
wird und daher generelle gesetzliche Bestimmungen noch eine Unmoglichkeit 
darsteHen. Der Begriff "Turnen" wird dabei nicht im Sinne des SpieBschen 
Schulturnens aufgefaBt, sondern als die Gesamtheit der Leibesiibungen, die 
dem jeweiligen Alter angepaBt ist. Was hierzu gehOrt, ist eine noch im Flusse 
befindliche Frage, zu der bei der Einzelbesprechung der hierfiir vorzusehenden 
Raumlichkeiten SteHung zu nehmen sein wird. Auch die Korperpflege ist 
Arbeitsunterricht mit dem Ziele der Schaffung hygienischer Lebensgewohn
heiten durch "Obung und Gewohnung. Bei der Einrichtung von Wasch- und 
Badeeinrichtungen, Klosetts, Garderoben u. a. ist daher nicht nur die Zweck
maBigkeit fiir die unmittelbare Verwendung im Schulbetrieb Zll beach ten, 
sondern auch die groBe Rolle, die eine Verankerung hygienischer Lebensgewohn
heiten fiir groBere Ziele der Volksgesundheitspflege zu spielen vermag. Man mag 
die Ergebnisse der hygienischen Volksbelehrung bei Erwachsenen noch so 
optimistisch bewerten, wirklich durchgreifend im Erfolg kann nur die Erfassung 
des Nachwuchses sein, der allerdings aueh schon wahrend seiner Kinderzeit 
dureh Mitgebraehtes aus der Schule schon die derzeitige Elterngeneration 
vielfach starker mittelbar beeinfluBt, als dies dureh den Versuch unmittelbarer 
Lehreinwirkung auf Erwaehsene moglieh Zll sein pflegt. 

Der Schulhygieniker sieht sieh im Grundzllg dieses neuen Sehulgeistes 
seiner eigenen biologischen Arbeitsweise gegeniiber. Das Arbeitsschulprinzip 
ist identiseh mit dem Aufbau etwa eines sportliehen Trainings unter arztlicher 
Leitung. Die Konstitution als Allsgangspunkt fUr die Behandlung, die Aus
wertung der psycho-physischen Zusammenhange im korperlich-seelisehen 
Gesamtunterricht konnten als unmittelbar von biologisch-medizinischen Er
fahrungen heriibergenommen erscheinen, wahrend in Wahrheit diese Konver
genz der Prinzipien den Ausdruek einer im padagogischen wie im arztliehen 
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Arbeitsgebiet gleichermaBen wirksamen geistigen Entwicklung zur Totalitat 
von Zielsetzung und Arbeitsmethode darstellt. Da der Arzt jedoch infolge 
seiner Methodik allein imstande ist, wesentliche Teile des Gesamtbildes eines 
Kindes zu erkennen und dem Lehrer zu vermitteln, so wird seine Fachkenntnis 
auch - iiber sein unmittelbar gesundheitliches Interesse hinaus - zu einer 
unentbehrlichen Erganzung fiir die Arbeit des Lehrers,insbesondere auf dem 
Gebiete der korperlichen Erziehung. Begriff und Zustandigkeit des heutigen 
Schularztes geht also wesentlich iiber diejenige seines Vorlaufers um die Jahr
hundertwende hinaus, zumal wenn er, wie in den GroBstadten iiberwiegend, 
gleichzeitig als Beauftragter der sozialen stadtischen Amter, Trager der sozial
hygienischen und gesundheitsfiirsorgerischen Kenntnis der Einzelfalle ist. 
Wie im Individuellen, gilt dies im Generellen. Auch fUr den Arzt ist das 
Schulhaus nicht lediglich der Ort unterrichtsmaBiger Ausbildung, sondern fiir 
sehr viele Kinder der einzige iiberhaupt vorhandene hygienisch einwandfreie 
Lebensraum. Auch fiir ihn ist seine Gestaltung zum Zentralpunkt des kindlichen 
Gemeinschaftslebens auch auBerhalb der eigentlichen Schulzeit eine v.:erringerung 
mancher Gefahren. Wenn die Schule ausgleichend wirken solI fiir umweltbedingte 
Gesundheitsschadigungen, wenn ihr Leben und die in ihr geiibte korperliche 
Erziehung ihre Zwecke erreichen solI, so fallt- dem Arzt ein wesentlicher Teil 
der Verantwortung fiir die zu schaffenden raumlichen Voraussetzungen zu. 
Den Schritt yom Kind zur Volksgemeinschaft hat - lange vor der Padagogik 
- die Entwicklung des Schularztwesens langst getan. Hat doch unsere gesamte 
sozialhygienische Erfassung der Bevolkerung zeitlich und sachlich ihren Ausgang 
genommen von der bewuBten Verwertung der Zusammenhange zwischen Schul
kind und Familiengemeinschaft. So darf sich der heutige Schulhygieniker 
auch in den Schulbaufragen nicht mehr darauf beschranken, Berater und 
Kritiker im Technischen der Durchfiihrung zu sein. Er hat vielmehr die Ver
antwortung, mit aufzubauen an der neuen Lebensgestaltung des Kindes in allen 
ihren Teilen und auBeren Voraussetzungen, ausgehend von einem besonderen 
Blickpunkt, einmiindend jedoch in das gleiche Ziel, das auch dem Piidagogen 
vorschwebt. 

Es konnte nach aIle dem so scheinen, als sei die schulhygienische Frage
stellung fUr den Schulhausbau leicht zu losen, indem man einerseits die alten 
schulhaushygienischen Forderungen auf Grund der vorliegenden praktischen 
Erfahrungen und der Fortschritte der Wissenschaft auf einen neuen Stand 
zu korrigieren, andererseits zusatzlich diejenigen Forderungen anzufiigen habe, 
die sich aus der neuen Richtung der Schultatigkeit, dem Umfang und der Art 
der gewiinschten korperlichen Erziehung, sowie aus der Erweiterung auf all
gemeinere soziale Aufgaben ergeben. Den gesteigerten Anspriichen in pad
agogischer und hygienischer Hinsicht, zwangslaufig noch vermehrt durch gesetz
liche Vorschriften iiber Spezialunterrichtszweige, Gabelung von Schulsystemen 
zum Zwecke differenzierter Fachvorbildung, Hochstkinderzahl fUr die Klassen
einheiten, Ausbau der Fortbildungsschulen in Spezialfachschulen, steht jedoch 
die Beschrankung offentlicher Mittel als unabanderliche Tatsache gegen
iiber. Idealforderungen aufzustellen, ohne den gegebenen Verhaltnissen Rech
nung zu tragen, ware eine miiBige akademische Spielerei, die die groBe Gefahr 
mit sich bringen wiirde, den Arzt als den Vertreter utopischer Forderungen 
zur praktischen EinfluBlosigkeit zu verurteilen und damit Schaden statt Nutzen 
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den von ihm verfolgten Zielen zu bringen. Die daraus sich ergebende Selbst
besinnung ist jedoch auch auf allen anderen Gebieten fiir den kommunalen 
Hygieniker die Voraussetzung seiner gesamten Tatigkeit. Der Wesensunter
schied zwischen der Arbeit des experimentellen Hygienikers und derjenigen 
des Vertreters des praktischen offentlichen Gesundheitswesens kann gar nicht 
klar genug fixiert werden. Der erstere priift neue Wege und fordert das als das 
Beste, was im Vergleich mit anderen Einrichtungen sich ihm als das hygienisch 
Vorteilhaftere ergibt. Der letztere dagegen, als Wahrer der Volksgesundheit, 
eng vertraut mit allen den vielseitigen Anforderungen des taglichen Lebens, 
in dem er selbst als tatiges Glied steht, muB dem jeweils Vordringlichen das nur 
Erwiinschte preisgeben und findet in dieser Entscheidung den verantwortungs
vollsten Teil seiner Tatigkeit. Er muB, um positive Arbeit leisten zu konnen, 
nicht als Anwalt eines Sondergebietes, sondern als objektiver Richter zwischen 
der Vordringlichkeit der vielen hygienischen Note und Bediirfnisse einer Volks
gemeinschaft auftreten. Er muB in deren Vielheit selbst den notwendigen Aus
gleich darst,ellen, wobei er auch von hygienischen Anforderungen an sich Berech-
tigtes dann opfert, wenn es die auch in seinem Sinne bestmogliche Gestaltung 
der Gesamtverwaltung durch unlukrativen Aufwand von Mitteln, die an anderer 
Stelle notwendiger gebraucht werden, beeintrachtigen wiirde. Nur das volle 
BewuBtsein der Verwaltungsverantwortung schiitzt die Vorschlage des Hy
gienikers davor, daB man iiber sie auch in ihrem notwendigsten Teile als tiber zu 
weitgehende Sonderwiinsche hinweggeht. Oft genug muB und kann er selbst es 
sein, der in hygienischen Sonderfragen des Schulbaus auf Grund seiner kritischen 
Sachkenntnis gewisse Wiinsche der padagogischen und Baufachleute als ent
behrlich ablehnt, so wiinschenswert ihm auch ihre Erfiillung scheinen moge. 
Gilt diese Aufgabe des Hygienikers allgemein, so doch ganz besonders in einer 
Zeit ernstesten Sparzwangs, in der selbst die notigsten Bauten den groBten 
Schwierigkeiten begegnen und nur unter der V oraussetzung starkster Be
schrankung auf das Allernotwendigste verantwortet und finanziert werden 
konnen. In einer Notzeit, in der beispielsweise die iiberall ansteigende Kranken
bettennot nicht oder nur durch N otmaBnahmen im Krankenhausbau behoben 
werden kann, in der die schweren gesundheitlichen Folgen der W ohnungsnot 
nur langsam, oft gar nicht, durch W ohnungsneubautatigkeit abgestellt werden 
konnen, in der das Erwerbslosenproblem, auch beziiglich Vermeidung ernstester 
Gesundheitsgefahr fiir die betroffenen Familien, das offentliche W ohlfahrts
wesen vor fast unerfiillbare Aufgaben stellt - in einer solchen Zeit muB auch 
der Hygieniker, selbst yom engsten Fachstandpunkt aus, die Erbauung von 
Schulpalasten trotz ihrer hygienischen Vortrefflichkeit auf das entschiedenste 
als unverantwortlich ablehnen. Die Schulbautatigkeit nach dem Kriege 
schwankt zwischen den Extremen unbrauchbarer, auf kurze Sicht gestellter 
Flickbehel£e durch Baracken und Aufstockungen, wie sie in der unmittelbarsten 
Nachkriegszeit Ausdruck der Not waren, und Prachtbauwerken, teilweise auch 
kleinster Gemeinden, deren Schilderung und Abbildung in der bautechnischen 
l!'achliteratur der Verherrlichung ihrer Erbauer bestimmt ist, die aber doch 
keinesfalls richtunggebend fiir die Deckung des Notbedarfs eines auf lange Jahr
zehnte verarmten Volkes sein diirfen. Wir werden uns daher auch im folgenden, 
im BewuBtsein der praktischen Aufgabe unserer Untersuchungen, der Schil
derung und Abbildung solcher Musterbauten enthalten. Wir glauben vielmehr, 
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in "Obereinstimmung mit den Bediirfnissen einer an Schulbauten herantretenden 
Gemeinde, das Ziel der hygienischen Mitwirkung bei den Einzelfragen prazi
sieren zu sollen als Herausarbeitung des trotz aller Finanznot Unentbehrlichen 
und als Auswahl des am wenigsten kostspieligen Weges zu dessen Erstellung. 
Bei dieser Beschrankung sind wir sicher, daB der fiir hygienische Gestaltung 
des Schulhauses getriebene Aufwand eine werbende Kapitala.nlage darstellt, 
da sie den Eintritt gesundheitlichen Schadens mit seinen wirtschaftlichen 
Folgen fiir Volkswirtschaft und Offentlichkeit vermeiden hilft. Wir werden 
uns ferner - unter Verzicht auf technische Einzelfragen aus dem Gebiete des 
Baufachmanns und der Schulverwaltung - auf das hygienische Fragengebiet 
beschranken und auch innerhalb dessen alles das iibergehen, was langst an
erkanntes Allgemeingut hygienischer Kenntnis und hineichend abgehandelter 
Gegenstand jedes Lehrbuchs der Hygiene ist. 

B. SpezieUer Teill. 
1. BaugeHinde und Baugestaltung. 

Die Auswahl des Bauplatzes wird wesentlich von der Frage bestimmt, 
ob es sich bei dem geplanten Neubau urn eine Anlage in einem vollig 
neuen Stadtviertel handelt, dessen stadtebauliche Planung auseinem GuB. 
ungehemmt von bereits vorhandenen StraBenziigen, nach einheitlichen Gesichts
punkten erfolgen kann, oder ob lediglich Einwohnerzahl und GroBe eines 
bestehenden Stadtviertels durch seine Zunahme die Schaffung einer neuen 
Schule erfordert. Der erstere Fall wird im allgemeinen lediglich im Rahmen 
groBziigiger stadtischer Kleinwohnungssiedlungen Gegenwartsbedeutung haben, 
wahrend er beziiglich in weitere Zukunft tendierender, heute jedoch noch nicht 
baureifer, stadtebaulicher Richtlinien und Entwiirfe den Regelfall darstellen 
diirfte. Der letztere, ungiinstigere Fall, bei dem stadtebauliche Planlosigkeit 
vergangener Zeiten auf lange hinaus der freien Planung Hemmungen auferlegt, 
ist derjenige, der bei der Mehrzahl gegenwartiger Bauaufgaben in GroBstiidten 
vorliegt. 

fiber das bei stadtebaulich freier Planung zweckmaBigste Verfahren besteht 
bei allen neueren Autoren grundsatzliche t"bereinstimmung der Auffassungen. 
Die Schule muB von Verkehrslarm und aufgewirbeltem StraBenstaub moglichst 
weit entfernt liegen, darf in ihrer nachsten Nachbarschaft in der freien Zufuhr 
von Licht und Luft nicht durch hohe Gebaude beeintrachtigt werden und soIl 
von ausreichenden, im Griinen liegenden und mit Baumen umstandenen Turn
und Spielflachen umgeben sein. Ferner soIl durch einigermaBen zentrale Lage 
ein allzulanger Schulweg von einigen Teilen des Schiilerrekrutierungsgebietes 
vermieden und der Schulweg selbst, insbesondere in seinem der Schule nachst
gelegenen und daher nach SchulschluB groBere Schiilerkonzentrationen auf
weisenden Teile, auBerhalb des HauptstraBenverkehrs mit seinen Gefahren 
gehalten werden. 

Die GroBe des Bauplatzes wird von Wolf mit 20000 qm fiir eine 24klassige 

1 Soweit keine anderen Literaturangaben, entsprechen die Angaben den Referaten 
von Schnell, Stahl und Wolf auf der Jahresversammlung 1929 des Deutschen Vereins 
fiir offentliche Gesundheitspflege und der technischen Oberbeamten deutscher Stadte 
(a. a. 0.), die im Auftrage des Vereins technischer Oberbeamten zu gemeinsamen Richt
linien fiir Zwecke des Stadtetags ausgearbeitet wurden. 
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Schule beziffert. Rudert verlangt 25000 qm fiir 16 Klassen, die Denkschrift 
des Leipziger Lehrervereins 27000 qm fiir 24 Klassen, Gottstein 3,5-4 qm 
pro Schulkind. Es ist interessant, in wie hohem MaBe die Mindestforderungen 
eines so erfahrenen Schulhygienikers wie Gottstein hinter den Forderungen 
von Lehrerseite zuriickbleiben. Wollen wir iiber die Gottsteinschen Mindest
forderungen im Sinne der an sich berechtigten weitergehenden Wiinsche hinaus
gehen - wie es seitens der Mehrzahl der Stadte bei ihren Schulbauten der letzten 
Jahre geschah -, so muB die Freiflache, gegeniiber deren GroBe die Bauart 
des Gebaudes selbst relativ irrelevant ist, wenig kostspielig sein, sie muB auch 
aus anderen als rein schulbedingten, stadtebaulichen Griinden ihre Ausdehnung 
verantworten konnen und sie darf nicht zu hohe StraBenanliegerkosten erfordern. 
In der aufgelockerten Bauweise moderner Siedlungen laBt sich dieses Ziel 
erreichen, wenn die Schule inmitten .eines, auch anderen Zwecken dienenden 
Gesamtgriinflachenkomplexes eingelagert wird. Diese Griinflache dient der 
Erholung der Gesamtbevolkerung, enthalt Dauerkleingarten und insbesondere 
Sport- und Spielplatze. Diese letzteren sind in alteren Stadten meist unorga
nisch nachtraglich in den Bebauungsplan eingegliedert und dort, wo sie in groB
ziigiger Anordnung zu groBeren Komplexen vereinigt sind, stark peripher und 
daher fiir die kurze Erholungszeit der arbeitenden Bevolkerung schwer erreichbar 
gelegen. Bilden sie jedoch in den Neusiedlungen einen Teil der Griinanlagen, 
die in Giirteln oder Streifen organisch eingegliedert sind, so ergibt sich die 
ZweckmaBigkeit ihrer raumlichen Verbindung mit dem fiir den gleichen Wohn
bezirk vorzusehenden Schulbauplatz. Sie schiitzen dadurch einerseits, zumal 
sie wahrend der Schulstunden meist von der iibrigen Bevolkerung nicht benutzt 
werden, die Schule vor Larm und groBstadtischer Luftverschlechterung, gewahren 
andererseits die Moglichkeit voller Ausnutzung dadurch, daB sie wahrend der 
Vormittagstunden den Schulen zur Verfiigung stehen. In Anlage und Unter
haltung sind sie wesentlich bilIiger als die meist stark abseits liegenden Stadien, 
die mehr der Verkehrswerbung der Stadte durch Heranziehung groBer Wett
kampfe dienen, aIs daB sie die zweckmaBigste Form der Erholungsfiirsorge 
fiir eine groBstadtische Bevolkerung darstellten. Durch solche Vereinigung 
laBt sich der fiir Schulzwecke tatsachlich zur Verfiigung stehende Raum noch 
wesentlich iiber die Forderungen der Lehrerschaft hinaus erhohen, ohne daB 
fiir reine Schulzwecke ein im iibrigen unlukrativer und nicht voll ausgenutzter 
Flachenraum zur Verfiigung gestellt zu werden braucht. Die Schule gewinnt 
damit ohne Mehrkosten der Gesamtverwaltung die Moglichkeit der Mitbenutzung 
auch solcher Einrichtungen, die fiir sie selbst als zu weitgehende Forderungen 
abgelehnt werden miiBten, z. B. sportlich einwandfreie Aschenlaufbahnen, 
FuBballplatze usw. Die Umlagerung der Schule mit Griinstreifen ist auch 
psychologisch, infolge der experimental-psychologisch nachgewiesenen Wirkung 
der griinen Farbe auf seelische Vorgange, sowie infolge der groBeren Freundlich
keit des Schulkomplexes und seiner A bsonderung yom GroBstadtalltag, von 
nicht geringer Bedeutung. Die Befruchtung des naturwissenschaftlichen Unter
richts durch unmittelbare Beobachtung, die intensivere Ausnutzung des im 
Komplex liegenden Schulgartens fiir Zwecke der korperlichen und geistigen 
Erziehung, sowie die Moglichkeit der Erteilung von Freiluftunterricht ohne 
besondere kostspielige Einrichtungen, ja sogar das Unnotigwerden der Er
richtung von Waldschulen, sind weitere erhebliche Gewinne fiir den Schul-
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betrieb. Das Fehlen von unmittelbaren RandstraBen an den Schulen ver
meidet Verkehrsgefahr und Anliegerkosten. Der in Mannheim auf Vorschlag 
Zislers unternommene praktische Versuch, namlich die Errichtung des Frobel
seminars inmitten des SchloBparks, hat entgegen zahlreichen anfanglichen 
Befiirchtungen auch die asthetische Unbedenklichkeit einer Vereinigung von 
Schule und Parkanlagen ergeben. Nur in der aufgelockerten, von Griinstreifen 
unterbrochenen Bauart von Neusiedlungen ist ferner die Forderung auf Ver
minderung der Verkehrsgefahr der Schulwege selbst erfiillbar. Wahrend in 
alteren Stadtteilen die Hauptverkehrsadern seitens der Schiiler oft fiir ihre 
Wege benutzt werden miissen, brauchen sie in solchen Siedlungen lediglich 
gekreuzt m werden, wahrend der Weg selbst iiberwiegend im Griinen zuriick
gelegt werden kann. Die Lange des Schulwegs in solchen Ideal£allen glaubt 
Wolf bei Beschrankung der Schulsysteme auf hochstens 2~ Klassen und ent
sprechender Dezentralisation der Bauten inmitten der Wohnviertel auf maximal 
2 km einschranken zu konnen. 

Bei Erweiterung oder Bevolkerungszunahme bestehender Stadtviertel ist 
eine solche giinstige und dabei doch sparsame Totallosung nur in den Ausnahme
fallen moglich, in denen im Bezirk ein groBerer Park zur Verfiigung steht, der 
sich zur nachtraglichen Aufnahme des Schulgebaudes eignet. Der geschilderte 
Mannheimer Fall erweist, daB der in der Bevolkerung meist zunachst bestehende 
Glaube an die Unantastbarkeit von Parks nicht immer sachlich gerechtfertigt 
ist, und daB insbesondere in Zeiten des Sparzwangs an der unvoreingenommenen 
Priifung solcher Moglichkeiten nicht vOriibergegangen werden darf. 1m all
gemeinen wird man jedoch vor der Entscheidung stehen, entweder zur Erreichung 
des Ziels einer bezirksmaBig zentralen Schullage und eines einigermaBen fiir 
alle Schulbesucher gleichmaBigen Schulwegs auf die Vorteile der Freilage zu 
verzichten und einen zufallig sich bietenden, einigermaBen geeigneten Bauplatz 
zu benutzen, oder aber die Schule als Randschule weit auBerhalb des Wohn
zentrums zu verlagern. Wir geben in solchen Fallen der Randschule unbedingt 
den V orzug. Sie allein ermoglicht die Erfiillung der Mehrzahl der hygienischen 
Wiinsche ohne unnotigen Kostenaufwand und vermeidet die aus den alten Schul
systemen wohlbekannten Nachteile zentraler Lage in dichtbesiedelten, eng 
bebauten und verkehrsreichen Vierteln. Gesundheitliche Nachteile durch weite 
Schulwege in dem beschriinkten Rahmen, wie sie innerhalb von GroBstadten 
iiberhaupt in Betracht kommen, sind zwar theoretisch denkbar und in der 
Literatur vielfach als Tatsache vorausgesetzt, in Wirklichkeit aber von uns 
nie beobachtet. In den Ausnahmefallen, in denen besonders schwachlichen 
Kindern ein weiter Schulweg nicht zugemutet werden kann, oder die Art des 
Schulsystems - z. B. bei Hilfsschulen - schon im Grundschulalter die Zuriick
legung ungewohnlich groBer Entfernungen aus den verschiedenen Teilen der 
Stadt her bedingt, gelingt es meist relativ leicht, ohne erhebliche Gesamtkosten 
durch Freifahrtscheine der StraBenbahn zu hel£en. In London hilft man sich 
bei auBerhalb der Stadt liegenden Freiluftschulen, ebenso wie bei Hilfsschulen 
und anderen Spezialeinrichtungen, durch Abholung der Kinder mit einem 
Autoomnibus von gewissen regionalen Sammelstellen aus. Die zentrale Lage 
der Schule im Wohngebiet stellt also zwar ein Postulat dar, keinesfalls aber 
ein solches von solcher Dringlichkeit, daB darunter die Lage und riiumliche 
Ausstattung der Schule selbst leiden diirfte. 



712 Walter Schnell: 

In der Baugestaltung sind 3 Grundtypen zu unterscheiden, denen die 
modernen Schulhausbauten anzugehoren pflegen, und von denen jeder gewisse 
Vorteile in sich vereinigt: das Pavillonsystem, die Gro.Bschule in zweistockiger 
Bauweise ("Flachbau") und die Gro.Bschule in dreistockiger Bauweise ("Hoch
bau"). Bauten von mehr als dreistockiger Bauhohe, wie sie unter den alteren 
Schulen nicht selten anzutreffen sind, besitzen aIle zu erwahnenden Nachteile 
des Hochbaus in so gesteigerter Form, da.B sie sich fiir Schulzwecke nicht 
empfehlen. Da sie auch in der neueren Literatur keine Befiirworter finden, 
konnen sie aus unseren weiteren Uberlegungen ausscheiden. 

Dem Pavillonsystem, das eine durch Korridore verbundene Vielheit 
von einstockigen Einzelhauschen mit je 2-4 Klassen darstellt, sind bei rein 
hygienischer Betrachtungsweise eine Reihe von Vorteilen zuzusprechen. Die 
Vermeidung von Massenzusammenballungen von SchiHern in einem Hause 
erschwert die Ausbreitung von Infektionskrankheiten und gestattet die Schlie
.Bung einzelner Schulteile. Das leichtere und schnellere Verlassen der Schul
zimmer gewahrt den Schiilern volle Ausnutzbarkeit der Pausen, wahrend im 
Gedrange auf den Treppen eines Hochhaus fiir Aufsuchen von Schulhof und 
Klassenzimmer immer insgesamt etwa 4 Minuten verloren gehen konnen. 

Die Durchfiihrung eines Freiluftunterrichts bzw. das gelegentliche Verlegen 
des Unterrichts ins Freie wahrend des Verlaufs einer Schulstunde wird aus 
gleichen Grunden begiinstigt, ebenso das Verlassen des Hauses bei Feuers
gefahr erleichtert. Gerauschstorungen der einzelnen Klassen untereinander 
werden vermindert. Hinzu kommt als Vorteil die Verminderung dumpfer 
Schulluft, das Gefiihl des Einzelheims fiir den Klassenverband gegeniiber der 
Kaserne, sowie die Erleichterung des Ordnungsdienstes im Hause. Betriebs
technisch ist jedoch eine Pavillonaufteilung gro.Berer Schulsysteme ungiinstig, 
wahrend sie andererseits der Schulverwaltung leichter als im geschlossenen 
Bausystem eine Angliederung neuer Klassen gestattet. Der erste Pavillon
schulbau in Deutschland rfihrt von Beuthner in Ludwigshafen her, weitere 
solche Vorkriegsbauten wurden in Gro.Blichterfelde, Bingen und Posen errichtet. 
1m allgemeinen vermochte sich jedoch das System, das der Vorkriegsbauweise 
im Wohnungswesen nicht entsprach und sich daher nur ausnahmsweise stadte
baulich eingliedern lie.B, au.Berdem aber erhebliche Grundstfickkosten erforderte, 
nicht durchzusetzen. Anders liegen die Verhiiltnisse in neuzeitlichen Flach
siedlungen, die entsprechend ihrem Baucharakter vielfach den Pavillonbau 
geradezu fordern und in denen bei Eingliederung in das Grundflachensystem 
die Kosten des bebauten Platzanteils im Verhaltnis zu der an sich vorzu
sehenden Gesamtflache nicht entscheidend ins Gewicht fallen. In neuerer 
Zeit hat insbesondere May unter der Bezeichnung "Freiflachenschule" Gruppen 
von Klassen in Sonderbauten zusammengefa.Bt, die durch einen offenen oder 
geschlossenen Korridor miteinander und mit dem Verwaltungsbau verbunden 
sind. In diesem liegen Turnhallen, Festsaal, Biirozimmer, Kurszimmer und Werk
raume. Die Kosten dieser beispielsweise in den Frankfurter Vororten Born
heim, Praunheim und Niederursel errichteten Schulen liegen 10-12% iiber 
denen der Hochbauschule. Ein Teil dieser Kosten beruht jedoch auf dem teuren 
Preis des Baugelandes, ein anderer Teil konnte nach Mays Ansicht dadurch 
von der Bausumme in Abzug gebracht werden, da.B die verringerten Unter
haltungskosten der Grunflache kapitalisiert wurden. Nach Goldschmidt 



Die Hygiene im modernen Volksschulhausneubau. 713 

hat si:Jh bei einem eingeschossigen Schulhausneubau in Magdeburg-Rothensee, 
bei dem jede Klasse ein 100 qm groBes Gartengrundstuck besitzt, sogar ergeben, 
daB gegenuber dem Kostenanschlag eines dreigeschossigen Hochbaus nur eine 
ganz unwesentliche Verteuerung eintritt, die lediglich zu Lasten des Grund
stuckerwerbs geht. Goldschmidt kornrnt demgemiW in Wurdigung der Vor
ziige des Flachbaus zu dessen dringender Empfehlung fur baulich entsprechend 
gestaltete Ortsteile von Stadten, sowie fUr landliche Bezirke. Dem entspricht 
die Auffassung von Wolf, daB bei Vorhandensein eines hinreichend groBen 
Geliindes die Baukosten sich im allgemeinen eher niedriger als hoher stellen, 
weil mancherlei Einschrankungen leichter durchzufuhren sind als beim Zentral
system. 

Die Vorteile des Pavillonsystems gegenuber der mehrgeschossigen Bauweise 
gelten innerhalb der letzteren sinngemaB fur das Verhiiltnis vom Flachbau 
zurn Hochbau. Hinzu kommt, daB, abgesehen vom Zeitverlust, das haufige 
Treppensteigen bis zum 3. Stockwerk von manchen blutarmen oder schwach
lichen Kindern schlecht vertragen werden ki:innte, eine Befurchtung Selters, 
fur die wir jedoch in eigener schularztlicher Erfahrung nie eine Bestatigung 
finden konnten. Dem zweifellos bestehenden Vorteil des Flachbaus stehen, 
auch wenn man vom Gelandepreis absieht, die hoheren Kosten des Baus gegen
uber. Allerdings ist der Kostenunterschied nicht so groB, daB er allein den 
Ausschlag geben konnte. Wenn sich z. B. bei der nach gleichartigen Gesichts
punkten erfolgten Veranschlagung eines GroBschulsystems in Halle die Kosten 
einer bei zweistockiger Bauweise mit 43000 Mk. errechneten Klasseneinheit 
durch den Dbergang zu dreistockiger Bauart nur urn 2000 Mk., d. h. urn wenig 
mehr als 4% ermaBigen lieBen, so glauben wir diesen Gewinn fur geringel' als 
den Verlust der Vorziige des Flachbaus ansehen zu durfen, zumal die relativ 
groBere Dach£lache entweder durch Anbringung von Oberbelichtung oder durch 
Benutzung des Daches zu Freiluftunterrichtszwecken vorteilhafte Verwendung 
finden kann. Ob der Preis des Baugelandes wesentlich mitspricht, richtet 
sich nach ortlichen Verhaltnissen und nach der Frage, ob nicht das vorgesehene 
Gesarntgelande so groB ist, daB die GroBe des Hauses den Umfang des erforder
lichen Platzes nicht beeinfluBt. 

Wir werden demnach in der Wahl des Bausystems vom Standpunkte der 
Hygiene zwar gewisse Wunsche haben, diese jedoch nicht fur so entscheidend 
und vordringlich bezeichnen konnen, daB wir generell gerichtete Forderungen 
daraus abzuleiten berechtigt waren. Die wesentlichste Entscheidung kommt 
in dieser Frage dem Architekten zu, der den Bau in seine Umgebung als har
monisches Glied einzufugen und dabei den Gesamtcharakter von Landschaft 
und Stadtbild im Auge zu behalten hat. Nur wo stadtebaulich mehrere Losungen 
als gleichberechtigt erscheinen und wo die Gelandepreisverhaltnisse gunstig 
sind, wird der Hygieniker seine Wunsche nach moglichst niedriger Bauform 
als maBgebend zu empfehlen berechtigt sem. 

Ein weiterer, die Baugestaltung wesentlioh bestimrnender Gesichtspunkt, 
ist die GroBe der Sohulsysteme. Je kleiner dieses ist, um so eher lassen sioh 
die Vorteile der Kleinbauweise verwirkliohen, urn so geringer wird die Gefahr 
von Sohulseuohen, urn so leiohter gelingt eine vollkommene bezirksweise Dezen
tralisation des Volkssohulwesensmit Eingliederung in Griinanlagen und Ver
ringerung der Sohulwege. Auoh die Baukosten werden bei Kleinsystemen 
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erheblich niedriger, wenn - abgesehen von der selbstverstandlichen Ersparung 
an Treppenhausern u. dgl. - auch ein weitgehender Verzicht auf Spezialraume 
und so gut wie ausschlieBliche Beschrankung auf vielseitig brauchbare Klassen
raume betriebstechnisch durchfiihrbar ist. Gegeniiber den einer solchen Mog
lichkeit entgegengestellten lebhaften Bedenken von Schulseite muB auf das 
Beispiels Hollands hingewiesen werden. Man hat dort mit gutem Erfolg 
Kleinstschulen auch iiber die GroBstadte verteilt, wobei die von der einzelnen 
Schule nicht volJ ausgenutzten unentbehrlichsten Spezialraume, z. B. Turn
hall en und Verwaltungszimmer, sich gemeinsam an zentraler Stelle befinden. 
Die Fragen moglicher Einengung des Bedarfs an Spezialraumen werden spater 
zu erortern sein, insbesondere auch die Grenzen wirklicher notwendiger Turn
hallenbenutzung an Stelle der Freiluftiibungen. Immerhin sollte in einem zu 
starkster Einschrankung gezwungenen Lande das zum mindesten ernsterer 
Priifung wert sein, was in einem reichen und ebenfalls hoch kultivierten Lande 
nicht einmal aus Sparerwagungen, sondern aus ZweckmiiBigkeitsgriinden in 
die Tat umgesetzt worden ist. Vielleicht ergibt solche Priifung auch bei den 
zuweilen im MaBe ihrer Anforderungen noch nicht ganz der Not Rechnung 
tragenden Schulkreisen die Bejahung der Moglichkeit, manche Spezialunter
richtszweige, ebenso wie es in landlichen Schulen geschieht und friiher in weit 
groBerem Umfange die Regel war, unter einer gewissen Bescheidung im tech
nischen Apparat fiir das allgemeine Klassenzimmer vorzusehen, und die trotz
dem iibrigbleibenden Wege zu einer zentraleren Nachbarschule als ertragliches 
Ubel, vielleicht sogar als unterrichtlich und gesundheitlich ausnutzbare Spazier
gange hinzunehmen und einzugliedern. Die einzelne Schule tragt davon weit 
mehr, als in den bisherigen Systemen, dem Gefiihl des personlichen Zuhause 
der klassenmaBigen Lebensgemeinschaft Rechnung und kann trotz primitivster 
Einfachheit und Billigkeit dem Idealzustand vom hygienischen Standpunkt 
nahekommen. Gewisse betriebstechnische Erschwerungen in Fachlehrerwechsel, 
Schulaufsicht usw. lassen sich nicht umgehen. Die Heizungsfrage dagegen ist 
heute nicht mehr wie in friiheren Zeiten ein Gegengrund, zumal wenn AnschluB 
an ein groBstadtisches Fernheizwerk oder gemeinsame Beheizung mit anderen 
benachbarten Amtsgebauden moglich ist. Wir konnen uns nach vielfachen 
Aussprachen mit Schulfachleuten des Eindrucks nicht erwehren, aIs ob oft in 
der Ablehnung einer Auflockerung des Schulorganismus ein gewisser Konser
vativismus der Anschauungen herrscht, der mit der Reformfreudigkeit auf 
anderen unterrichtlichen Gebieten, da wo nicht Vereinfachung, sondern Ver
groBerung der baulichen Anforderungen das Ergebnis ist, in einem inneren 
Widerspruch steht. Sehr beachtlich scheinen uns die Gedankengange v. Dri
galskis, der auf die au Berst primitiven, dabei aber vollauf ausreichenden 
Einrichtungen fiir kranke, schwachliche und erholungsbediirftige Kinder im 
Vergleich mit den fiir gesunde Kinder aIs notig angesehenen Palasten hinweist. 
Er erinnert an die einfachen Freiluftschulen vieler Stadte, an die inmitten 
Berlins fiir 300 tuberkulose Kinder geschaffene primitive Einrichtung und 
kommt zu dem Vorschlage, "ein neues System, vielleicht ganz behelfsmaBig, 
zu konstruieren, ganz billige PavilIons, nach Osten oder Siiden weithin geoffnet, 
in offentlichen Anlagen stehend". Der Wunsch, Mammutschulen von 64 oder 
gar 128 Klassen kiinftig zu vermeiden, wird von allen beteiligten Kreisen geteilt. 
Die Richtlinien der Vereinigung der technischen Oberbeamten deutscher Stiidte 
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(auf Grund der Referate von Schnell, Stahl und Wolf [1929]) bezeichnen 
als Idealsystem kleine Schulen von 10-15 Klassen unter Verteilung uber die 
Stadtbezirke, halten diese Losung jedoch fur zur Zeit nur selten durchfiihr
bar. MittelgroBe Schulen mit etwa 30 Klassen werden als praktisch bewahrt 
bezeichnet, wahrend groBere Schulen zwar als wirtschaftlich anerkannt, aber 
doch abgelehnt werden. Gottstein fordert eine obere Grenze der Schulerzahl 
von 600-800. Die Denkschrift des Leipziger Lehrervereins stimmt damit 
uberein, wenn sie die Zahl von 22-24 Klassen fiir die zweckmaBigste halt. 
Auch SeIter wiinscht eine Hochstbegrenzung von 24 Klassen fur groB
stadtische Volksschulen. 

Die architektonische Baugestaltung, die nach Wolf die Schulhaus
neubauten "wirtschaftlich, praktisch, gesund und schon" gestalten soIl, da, 
wie Gottfried Semper es ausdriickt, "die Baukunst nur einen Herrn kennt, 
namHch das Bedurfnis", findet im Gegensatz zu den baukiinstlerischen Auf
fassungen friiherer Zeiten im wirtschaftlichen Zwange zur Einfachheit der Formen 
und Flachen nicht einen Gegner, sondern einen Forderer eigener Bestrebungen. 
Mit einer Schule, sagt May, solI nichts anders geschaff!'ln werden, "als ein 
Bauwerk schlechthin, so geeignet wie nur moglich, den Zwecken des Unter
richts zu dienen, ohne dabei die Lebensfreude undden angeborenen Natursinn 
der Kinder zu ersticken". Strenge und einfache Linien- und Flii.chengestaltung, 
Ausschaltung unsachlicher Verzierungsversuche im AuBeren und Inneren, warme, 
lebhafte Farbengebung und harmonische Eingliederung in die gegebene natur
liche oder bauliche Umgebung bestimmen den Charakter des Baus. 

Eine fur den Schulhygieniker wichtige Einzelfrage des auBeren Baus ist 
die des flachen Dachs. Seine Vorteile liegen auf der Hand. In London konnten 
wir auch bei alteren Volksschulen in dichtbesiedelten Stadtvierteln feststellen, 
daB die Dacher nicht nur die Moglichkeit zu unterrichtlicher Verwertung boten, 
sondern auch im Sommer und Winter ununterbrochen volle Verwendung fanden. 
Teilweise spielte sich der Turnunterricht geschlossener Klassensysteme beim 
Fehlen ausreichender Freiplatze auf dem Dache abo Die Hauptbenutzung 
geschah jedoch durch schularztlich zusammengestellte Schwachlichenklassen, 
deren gesamter Unterricht ins Freie verlegt wurde, wobei an kalten Wintertagen 
die SchUler sich in wollene Decken hiillten. Fiir rein theoretische Facher standen 
an Stelle von Sitzgelegenheiten den Schiilern Klappliegestiihle zur Verfiigung. 
1m Klima Deutschlands wird die Benutzungsmoglichkeit des Schuldachs etwas 
eingeengt; die Zusammenstellung von Schwachlichenklassen ist nur in GroB
systemen angangig, wie sie unter den neu zu erbauenden Schulen wohl kaum 
noch anzutreffen sein werden. Es bleibt jedoch ein erheblicher Nutzen, insbeson
dere fiir Schulneubauten im Stadtinnern bei beschranktem Freigelande, indem 
in den Pausen der Bewegungsraum vergroBert (das Hallesche Seydlitzlyzeum 
uberlii.Bt den kleinen Schulerinnen den Schulhof, den alteren den Dachgarten), 
der Unterricht wechselnder Klassensysteme ins Freie verlegt wird, fiir theore
tische Stunden nur bei warmer, fiir Gymnastikstunden auch bei kiihlerer Witte
rung. Auch fur freigelegene Schulen mittlerer GroBe behalt der Dachgarten 
die Bedeutung, die Zahl der ohne gegenseitige Storung im Freien gleichzeitig 
zu unterrichtenden Klassen zu erhohen. Nur bei kleinen Schulen, sowie beim 
Pavillonsystem kann sich die immerhin teurere flache Dachgestaltung als 
unnotig ergeben. Die in den letztvergangenen Jahren gegeniiber dem £Iachen 
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Schuldach geltend gemachten Bedenken einer erschwerten Feuchtigkeits
abdichtung konnen nach den Edahrungen neuester Bauten (z. B. das neue 
Hilfsschulgebaude in Halle) als technisch uberwunden gelten. 

2. Anordnung und GroBe von Schulriiumen, Fluren und Treppen. 
Eine viel umstrittene Frage ist seit Jahrzehnten die zweckmaBige Orien

tierung der Klassenraume nach der Himmelsrichtung. Die in den mini
steriellen Richtlinien zum Ausdruck kommenden Meinungen der verschiedenen 
deutschen Staaten standen sich vielfach diametral gegenuber. Unter den 
neueren Stimmen findet lediglich die in der alteren schulhygienischen Literatur 
so auBerordentlich gepriesene Nordlage keine Verfechter mehr. Die Richtlinien 
der technischen Oberbeamten deutscher Stadte lehnen sie ausdriicklich fur 
normale Klassenzimmer abo Wenn auch die Frage einer unmittelbaren bak
terientotenden Wirkung der auBerhalb der Schulstunden den leeren Klassen
raum bestrahlenden Sonne nicht endgiiltig gelOst ist, so bleib~ doch auch dem 
bakteriologischen Skeptiker ein niemals von einem Sonnenstrahl beriihrter 
Raum immerhin bedenklich. Sicherlich ist zumindesten die durch zeitweilige 
Sonnenbestrahlung bedingte Temperaturdifferenz fur griindlichen Luftwechsel 
und Feuchtigkeitsausgleich mit der AuBenluft nicht gleichgiiltig. Nordklassen 
haben in unseren an sich relativ lichtarmen Breiten oft etwas Diisteres und 
unfreundliches. Fur Spezialklassenzwecke zu lediglich stundenweiser Benutzung 
kommen diese Bedenken nicht in Betracht; fiir Zeichenklassen wird sogar 
die Nordlage infolge ihrer stets gleichmaBigen Lichtverteilung der Vorzug 
vor allen anderen gegeben. Beziiglich der ubrigen Lagen gehen die Meinungen 
auseinander. Die Denkschrift des Leipziger Lehrervereins fordert Siidwestlage, 
do. hierbei wahrend der uberwiegenden Unterrichtszeit die Sonne nicht in die 
Klassen dringt und durch Blendwirkung stort. Auch SeIter fiirchtet Augen
schadigungen bei Lehrern und Schiilern, betont, daB die einfallende Sonne 
wahrend des Unterrichts keinen Nutzen bringt, da sie durch Vorhange abge
blendet wird, und bleibt daher auf seinem friiheren Standpunkt der Forderung 
der Westlage stehen. Ottinger dagegen sieht einen Vorteil der Sonne nur 
dann als moglich an, wenn sie die Kinder bescheint, und spricht sich fiir Ost
und Sudlage aus. Die Richtlinien der technischen Oberbeamten erklaren jede 
Abweichung von der Nordlage, die eine Besonnung des Raums zu irgendeiner 
Zeit gewahrleistet, fur zulassig. Gottstein wiinscht eine Sonnenbestrahlung 
moglichst auBerhalb der Hauptunterrichtszeit, halt jedoch sowohl die Sudost
wie die Sudwestlage fur gUnstig. So verschieden wie die Meinungen sind auch 
die tatsachlich durchgefiihrten praktischen Losungen in den neueren Schulen. 
Wir selbst lehnen die Nordlage der Klassen ab, glauben aber im iibrigen, daB 
es weder mit der gebotenen Bausparsamkeit und der Einfiigung in stadtebau
liche Plane vereinbar, noch uberhaupt tatsachlich gerechtfertigt ist, in streng 
dogmatischer Form eine oder einige wenige Himmelsrichtungen allein zuzu
lassen und damit gleichzeitig als bauliche Folge die einbiindige Anlage aller 
Schulraume an einer Korridorseite zu fordern. GewiB ist es sehr angenehm, 
wenn die notwendige und gewiinschte Raumbesonnung auBerhalb der Unter
richtszeit stattfindet. Es ist aber unmoglich, einen auf weite Zukunft gerichteten 
Hausbau auf gegenwartige Stundenplanprogramme hin zu fundieren und etwa 
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das Fehlen des Nachmittagsunterrichts in einem Schulsystem als eine fur alle 
Zeit gultige Regel hinzunehmen. Die Nachmittagsausnutzung der Klassen 
fur Fachschulunterricht durchbricht beispielsweise schon jetzt vielfach ein 
solches ortliches Prinzip. Andererseits ist es durch geeignete Abblendungs
vorrichtungen durchaus moglich, BeJastigungen durch die Sonne auszuschaJten, 
ohne die Vorhange zu Staubfangern werden zu lassen, wahrend maBiger Sonnen
schein je nach Jahreszeit, Richtung und Intensitat oft genug von Schulern 
und Lehrern als anregend und fordernd, nicht aber als belastigend empfunden, 
die Sonne also keineswegs immer abgeblendet und dadurch unwirksam gemacht 
wird. Wir haben nach unserer Uberzeugung in unseren sonnenarmen Breiten 
nicht einmal Ursache, die direkte Sudlage zu furchten, zumal die von Suden 
scheinende Mittagsonne im Sommer einen so groBen Einfallswinkel besitzt, 
daB sie nur wenig in den Raum eindringt. Mogen wir noch so zurUckhaltend 
in der Wertschatzung der gesundheitlichen Sonnenwirkung im Schulraum 
sein, so bleibt doch sicherlich eine psychische Komponente, die zumal beim 
GroBstadtkind nicht unterschatzt werden dart 

Die Stellungnahme zur GrundriBanordnung der Klassen wird wesent
lich von dem Standpunkt zur Frage ihrer Orientierung nach Himmelsrichtungen 
mitbestimmt. Bejahen wir, wie es die friihere schulhygienische Literatur all
gemein tat, die ausschlaggebende Bedeutung der Himmeisrichtung, so werden 
wir zur Wiederaufstellung der alten Forderung nach "einbiindigen", d. h. nur 
nach einer Seite hin in Klassenzimmer miindenden Korridoranlagen gedrangt. 
Zu diesem Ergebnis kommt auch SeIter. Er glaubt auBerdem, daB die, ins
besondere wegen der Flurbenutzung in den Pausen bei schlechtem Wetter 
hochwichtige, genugende Belichtung, Besonnung und Beliiftung der Flure bei 
einer zweibundigen Anlage nicht moglich ist. Lediglich eine Einschrankung 
der konsequenten Einbiindigkeit laBt SeIter insofern zu, als an den Kopfenden 
oder in der Mitte des Flurs einige wenige Raume vorgelagert werden, die den 
hellen und luftigen Eindruck des Flurs nicht vermindern. Auch die Hamburger 
und die Leipziger Lehrerdenkschrift kommen zu der gleichen Forderung. Einen 
vermittelnden Standpunkt nimmt Gottstein ein, der unter besonderen Um
standen bei nicht zu groBer Lange und beiderseitiger Stirnbeleuchtung auch 
Mittelkorridore zulaBt. Ebenso 2.ieht Mangel als Baufachmann die einbiindige 
Anlage, obwohl wesentlich teurer, grundsatzlich vor, kniipft jedoch sein Ein
verstandnis mit zweibiindigen Mittelfluranlagen an die Voraussetzung besonders 
groBer Flurbreite, ausreichender Belichtung an den Kopfenden und gute 
Liiftungseinrichtungen. Es besteht kein Zweifel, daB es bei der einbiindigen 
Anlage am einwandfreisten und vollkommensten gelingt, aIle beziiglich Flur
beschaffenheit, Flur- und Klassenliiftung, Larmverminderung und Vermeidung 
von Gedrange in den Pausen aufzustellenden berechtigten Wiinsche am besten 
zu erfiillen. 1m Krankenhauswesen, ausgehend von der Vorsorge fur die der 
Sonnenbehandlung am meisten bedurfenden FaIle (z. B. Tuberkulosekranken
hauser), hat sich unter den meisten bedeutsameren Neubauten der letzten Zeit 
das einbiindige Prinzip mit strenger Himmelsrichtungsorientierung der Sale 
auch allgemein durchgesetzt. Wir glauben jedoch mit Riicksicht auf die sehr 
erheblichen Kostenunterschiede und die bei gegebenen Bauplatzen im Stadt
innern vielfach uniiberwindlichen Schwierigkeiten, die Bedeutung solchen 
Sonderaufwands fur die Krankenbehandlung als wesentlich wichtiger ansehen 
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zu durfen, als bei der unterrichtlichen Unterbringung gesunder Kinder, die die 
Schulpausen im Hofe verbringen. Das preuBische Kultusministerium hat in 
seinem SparerlaB vom 9. 4. 23 die zweibundige Anlage mit Mittelflur vorge
schrieben und in seinen neuesten Richtlinien diesen ErlaB dahingehend erganzt, 
daB bei einer mittelflurigen GrundriBanlage nicht Helligkeit, Liiftung und 
Geraumigkeit der Flure leiden durfe, und daB wirtschaftliche GrundriBformen 
bei geschickter Entwurfsarbeit auch auf andere Weise moglich sind. Wir mussen 
nicht nur auf Grund zahlreicher zweibiindiger Nachkriegsneubauten, sondern 
auch aus den Erfahrungen mit ebenso errichteten Vorkriegsbauten die von dem 
Minister hervorgehobene Moglichkeit einer solchen einwandfreien Losung 
anerkennen. Wenn wir dies aber tun, so konnen wir nicht eine zwar ideale, 
aber zur Erreichung des gewollten Zwecks nicht unbedingt notwendige teure 
Bauform zur bindenden hygienischen Forderung in einer Zeit erheben, die nicht 
die Mittel hat, den Ausgabenstandard der Vorkriegszeit fortzusetzen, geschweige 
denn, sie durch eine, von unterrichtlicher Neuorientierung ganzlich unabhangige, 
weitergehende Forderung zu erhohen. Oberburgermeister Rothe-Leipzig hat 
mit groBem Ernst auf die Untragbarkeit des Zustandes hingewiesen, daB Leip
ziger Vorkriegsschulen von 30 Klassen, die 750000 Mk. kosteten, heute nach 
dem veranderten Kaufwert des Geldes und der Verteuerung von Arbeitskraften 
und Material 1,3 Millionen kosten muBten, daB sie aber tatsachlich wegen der 
Ubersteigerung der Ansprnche 2 Millionen kosten! Diese Differenz an Mehr
ausgaben bei jedem Schulhausbau beeintrachtigt die mogJichen Aufwendungen 
fUr die Wiederherstellung der alten Schulen. Der Zustand, ideale Neubauten 
neben einer uberwiegenden Anzahl ungepflegter und bezuglich ihres Zustands 
bedenklicher Schulen zu besitzen, ist auch fur den Hygieniker hochst uner
wiinscht. Hinzu kommt, daB schon lange die Moglichkeit bei der Mehrzahl 
der Stadte gar nicht mehr besteht, die neuen Schulen aus dem Haushaltsplan 
zu bauen, wie es sinngemaB geschehen muBte. Schulbauten aus Anleihemitteln 
bedeuten aber eine standige finanzielle Last, die auf lange Zeit hin die Leistungs
fahigkeit der Gemeinde noch weiter vermindert. Wir glauben nach alledem, 
die zweiseitige Bebauung der Flure als wesentliche SparmaBnahme unbedenk
lich zulassen zu dUrfen. Hinreichende Belichtung und Luftbarkeit laBt sich 
erreichen, wenn nach einer Seite hin klassenfreie Lucken mit groBen Fenstern 
im Korridor offen bleiben, noch sich ferner an beiden Stirnseiten hohe Fenster 
befinden. Wolf empfiehlt auBerdem die Anordnung von Stichkorridoren 
zwischen einzelnen Klassen und die Anbringung von hohem Seitenlicht zwischen 
Klasse und Flur durch Fenster oberhalb der Klassenturen. Das letztere Ver
fahren konnen wir wegen der verminderten Larmisolation der einzelnen Klassen 
und wegen des durch diese Fenster hereingefiihrten zweiseitigen Lichtes nicht 
als unbedenklich ansehen. Die bei zweibundiger Anlage zu fordernde Mindest
breite des Flurs legen die Richtlinien der technischen Oberbeamten mit 3 m 
fest, gegenuber 2,50 (unseres Erachtens genugen auch 2,25 m) bei einbundiger 
Bauweise. 

Einen ganzlich abweichenden Bautypus stellen die letzthin durch den eigen
artigen Schulhausneubau in Celie wieder allgemeiner bekannt gewordenen 
Hallenschulen dar. Aus englischen und amerikanischen Beispielen ubernommen, 
wurden sie im Deutschland der Vorkriegszeit in Munchen, Neumunster und 
Hagen erbaut. Ihre wesentliche Eigenart besteht in der Gruppierung der Klassen 
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um eine groBe Halle als Zentrum, die als Aufenthaltsort der Schiller wahrend 
der Pausen bei schlechtem Wetter, sowie als Festsaal Verwendung findet. Schon 
1914 hebt SeIter die trotz des blendenden Scheins der groBen inneren Halle 
tatsachlich bestehenden NachteiJe mit einer auch fiir die modernen Losungs
versuche zutreffenden Begriindung hervor. Die inn ere Halle wird als Fest
halle fiir Volksschulen nicht benotigt, ein iiberdeckter Pausenraum dagegen 
ist, selbst wenn man die Benutzung der Flure nicht als ausreichend betrachten 
will, wesentlich billiger und einfacher - auBerdem wesentlich besser durch
liiftbar - auf anderem Wege zu erstellen. Die Klassen sind nach allen Himmels
richtungen, auch den ungiinstigsten, orientiert. Eine kraftige Durchliiftung 
der Klassen wahrend der Pausen durch ()ffnen der Fenster und Tiiren ist 
unmoglich, da in der inneren Halle ein unertraglicher Zug entstehen miiBte. 
Die Verbindung mit dem Schulhof ist durch den fiir einen Teil der Klassen 
weiten Weg erschwert, auBerdem schafft die Halle eine Versuchung, bei einiger
maBen zweifelhaftem Wetter das Aufsuchen des Schulhofs ganz zu unterlassen. 
Die neue Volksschule in Celle gruppiert unter Durchfiihrung strengster Spar
prinzipien und doch bester Materialqualitat 19 Volksschulklassen um eine 
T~- und Festhalle als Kernpunkt der Anlage herum. Als Mangel wurden 
bei Besichtigung des Hauses, durchaus entsprechend der Erwartung, schlechte 
Belichtung und Liiftung der Flure und Turnhalle festgestellt. Wenn dieses 
Gebaude heute im Vordergrund des Interesses der Fachkreise steht, so ver
dankt es dies weder einer grundsatzlichen Neuartigkeit der Losung oder einer 
besonders bewahrten ZweckmaBigkeit, sondern vielmehr seiner architektonischen, 
streng modernen Schonheit und seinem im Vergleich mit gleichzeitigen Bauten 
anderer Stadte erstaunlich niedrigen Preis. Auch in Danemark hat man in 
den letzten Jahren mehrfach Schulen mit Mittelhallen gebaut, um die sich 
die Klassen im Kreise anordnen. Auch hier ist die Halle als Festsaal und 
Regenaufenthaltsraum eingerichtet; nach ihr hin offnen sich die Tiiren aller 
Klassenzimmer. Thomsen bezeichnet jedoch im Vergleich der verschiedenen 
danischen Schulneubauten die zweibiindige Mittelflurschule, deren geraumiger 
Flur als Regenaufenthaltsort dient, als wirtschaftlichste Bauweise. Ihr moderner 
danischer Typus ist z. B. die a. a. O. abgebildete Staatsschule in Gjentofte. 

Bei der Anlage der Treppen richtet sich die Breite nach feuerpolizeilichen 
Gesichtspunkten, die je nach Zahl der Klassen und Treppen verschiedenartige 
Anforderungen stellen. Wesentlich erscheint es uns, bei der Rohe der einzelnen 
Stufen der geringeren kindlichen Beinlange Rechnung zu tragen und daher 
nicht iiber 16 cm hinauszugehen. Die Treppengelander miissen die Moglichkeit 
des gefahrlichen Rinabrutschens durch geeignete Vorrichtungen ausschlieBen. 

Die notwendige GroBe der Klassenzimmer schwankt in der Auffassung 
der alteren Autoren ebenso, wie in der tatsachlichen Verwirklichung in den 
Schulbauten. Rietschel geht bei ihrer Errechnung von dem stiindlich pro 
Kopf zugefiihrten Luftquantum bei verschiedenen Luftkuben und verschieden 
oftmaligem Luftwechsel aus, wenn das Pettenkofersche Maximum von 
1 %0 Kohlensauregehalt nicht iiberschIitten werden soli. Er ettechnet ferner, 
wie hoch sich der Kohlensauregehalt, ausgehend von 0,4 %0' bei verschiedenen 
Koben und verschieden oftmaligem Luftwechsel stellen mochte. Die nach
folgende Tabelle gilt fiir die Verhaltnisse von Schiilern im gewohnlichen Schul
zimmer: 
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Stiindliche Kohlensii.ure-
Luftkubus K pro Kopf in cbm produktion 0 

Luft- Jiingling I Jungfrau \ Knabe 2 \2,5 i 3 
1 3,51 4 

1 4,51 5 I 6 I 7 menge ~=17,411 0=12,91 0=10,31 I I 
I in cbm L Kohlensauregehalt p in %0 Stiindlicher Luftwechsel K ausgedriickt 

0 
p=a+ L (a = 0,4%0) im Vielfachen des Rauminhaltes 

I 

, , 

10 2,14 1,69 1,44 5,00 4,00 3,30 2,86 2,50 2,22 2,00 1,67 1,43 
11 2,00 1,57 1,34 4,44 3,67 3,14 2,75 2,44 2,20 1,83 1,57 
12 1,85 1,47 1,24 4,80 4,00 3,43 3,00 2,67 2,40 2,00 1,71 
13 1,74 1,40 1,19 I 4,33 3,71 3,25 2,89 2,60 2,17 1,85 
14 1,64 1,32 1,13 I 4,67 4,00 3,50 3,11 2,80 2,33 2,00 
15 1,56 1,26 1,09 I 3,75 3,33 3,00 2,50 2,14 5,00 4,29 
16 1,49 1,21 1,04 4,57 4,00 3,55 3,20 2,67 2,29 
17 1,42 1,16 1,00 4,86 4,25 3,78 3,40 2,83 2,43 
18 1,37 I,ll 0,97 4,50 4,00 3,60 3,00 2,55 
19 1,32 1,08 0,94 

I 
4,75 4,22 3,80 3,17 2,71 

20 1,27 1,05 0,92 5,00 4,44 4,00 3,33 2,86 
21 1,23 1,10 0,89 I 

I 

4,67 4,20
1

3,50 3,00 
22 1,19 0,99 0,87 4,89 4,40 3,67 3,14 
23 1,16 0,96 0,85 4,60 3,84 3,28 
24 1,13 0,94 0,83 4,80 4,01 3,30 
25 1,10 0,92 0,81 5,00 4,16 3,58 
26 1,07 0,90 0,80 4,33 3,71 
27 1,04 0,88 0,78 

I I 
I 4,50 3,85 

28 1,02 0,86 0,77 4,67 4,00 
29 1,00 

I 
0,84 0,76 4,83 4,14 

30 0,98 0,83 0,74 5,00 4,29 
35 0,90 0,77 0,70 I I 15,00 

In der Tabelle sind die Kohlensaurewerte innerhalb der von Pettenkofer 
zugelassenen Grenze fett umgrenzt. Die praktische Unmoglichkeit, Zimmer 
im Bauvorhaben zur dauernden ausschlieBlichen Benutzung bestimmter Alters
klassen vorzubehalten, zwingt dazu, fiir die Berechnung die Verhaltnisse bei 
alteren Schiilern zugrunde zu legen. Sind auch die Voraussetzungen, die zur 
Aufstellung der Tabelle fiihrten, sowohl beziigJich unseren Auffassungen von 
der Ventilation wie beziiglich der Brauchbarkeit des Kohlensaurewerts als 
Indicator nach mancher Richtung iiberholt, so hat die Rietschelsche Tabelle 
doch die Bedeutung, als einzige exakt tabellarische Berechnung eine gewisse 
Grundlage fiir die relativen Luftverhaltnisse unter wechselnden Umstanden 
zu bieten und so auch heute noch als Behelf fiir praktische Zwecke dienen zu 
konnen. Die tatsachlichen GroBen der Luftkuben liegen in amerikanischen 
Schulen meist oberhalb von 5 chm, wahrend in Deutschland zahlreiche Autoren 
an alteren Schulen 2 cbm, einige sogar GroBen unterhalb 1 cbm fanden. SeIter 
fordert 4 cbm Luftraum bei 1 qm Durchschnittsflachenraum und einer, mit 
Riicksicht auf die Heizungs- und Treppenverhaltnisse, 4 m nicht iibersteigenden 
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Raumhohe. Nur bei ungunstigen Lichtverhaltnissen lal3t er im Erdgeschol3 
eine grol3ere Hohe deE' Ra urns zu. Die Lange der Klasse solI nach S e 1 t e r , 
um die Schriftzeichen der Tafel auch fUr die hinten sitzenden Schuler lesbar 
zu machen, nicht uber 9 m betragen, wahrend die Breite des Zimmers, die von 
den Beleuchtungsverhaltnissen abhangt, auch unter gunstigsten Umstanden 
eine Grol3e von 6 m nicht ubersteigen soIl. Engling geht uber diese weit
gehenden Grol3enanforderungen noch hinaus, wenn er als Luftkubus fUr altere 
Schuler 6-7 cbm, fur kleinere 5 cbm als Mindestzahl fordert, aber ein An
streben der Zahl auf 10 cbm! pro Kind empfiehlt. Auch die ubrigen Klassen
mal3e, berechnet auf 40 SchUler, liegen dementsprechend hoher. 

Der in der MehrzahI neuerer Schulbauten vorgesehene Ubergang vom Klassen
banksystem zum freien Schulgestuhl (s. unten) nimmt uns die Notwendigkeit, 
von der Luftkubusberechnung auszugehen, da die freie Sitzweise einen etwas 
grol3eren Flachenraum erfordert und dadurch, wenn man entsprechend den 
preul3ischen Vorschriften die Mindesthohe von 3,50 m als gegebene Voraus
setzung ansieht, ein den alten Selterschen Forderungen entsprechender Luft
raum von etwa 4 cbm sich automatisch ergibt. Diese Grol3e durfte nach den 
vorliegenden Erfahrungen vollauf genugen, falls die Lehrerschaft mit der Angst 
vor Zugluft und offenem Fenster bricht und den in der Mehrzahl der Stadte 
bestehenden Luftungsvorschriften tatsachlich Rechnung tragt. Allerdings besteht 
in Preul3en, das eine Klassenhochstbelegung von 60 Schulern (in Sachsen nur 
36 Schiilern!) gesetzlich zuJal3t, die Gefahr, dal3 bei steigender KinderzahI 
eines Bezirks entgegen dem V oranschlag die Klassenbesetzung bis zu dieser 
Hochstgrenze gesteigert und damit eine Luftverschlechterung bedingt wird. 
Es ist jedoch unmoglich, bei der Mal3bestimmung eines Neubaus sol chen Aus
nahmefiillen Rechnung zu tragen. Der Kampf des Schulhygienikers hat sich 
auch aus anderen Grunden gegen die KlassenuberfUllung zu richten und auf eine 
Verringerung der in Wirklichkeit nur sehr selten voll erreichten preul3ischen 
Hochstzahlen hinzuwirken. So sind es heute im wesentlichen padagogisch 
praktische, sowie wirtschaftliche Erwagungen, die die Raumgrol3e bestimmen, 
in den neueren Bauten allerdings vorlaufig noch ein sehr wechselndes Bild 
ergeben. Die Leipziger Denkschrift - entsprechend den Leipziger Neubauten 
- sieht 9 X 7 = 63 qm bei 4 m Raumhohe fur 36 Kinder vor, d. h. 1,7 qm 
pro Klassenbenutzer, die Hamburger Denkschrift sogar 2 qm pro Kind. Dal3 
man jedoch moderne Unterrichtsziele unter Benutzung freien Gestiihls bei 
wirtschaftlicher Bestausnutzung des Raumsauch mit geringeren Raumgrol3en 
erreichen kann, erweist Mangel, der mit 1,2 qm auskommt, sowie der bekannte 
neue Schulbau (1929) in UnterteutschenthaI bei Halle mit nur 1 qm Flache 
pro Kind. In praktischer Hinsicht wird Tischform und Stuhlanordnung sowie 
WegfaU aller festen Einrichtungsgegenstande, in hygienischer Hinsicht Art der 
Fensterbeschaffenheit, der Wande und der Luftung wesentlich mitbestimmend 
sein, ob im Einzelfalle so niedrige Raumgrol3en verantwortet werden konnen. 
Immerhin durfen wir bei Bewertung auf Erfahrung ful3enden alteren Zahlen 
doch nicht aul3er acht lassen, dal3 wir die wichtigste Komponente der Luft
verschlechterung als QueUe von Ermudung und Ubelbefinden nicht in einer Ver
schiebung der Sauerstoff-Kohlensaurerelation zu sehen haben, sondern in der 
Zunahme der Feuchtigkeit mit ihrer Folge der Warmestauung durch herab
gesetzte Moglichkeit zur Temperaturreglung durch Verdunstung. Neben den 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 46 
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atmenden und Wasser perspirierenden Menschen traten damals, insbesondere 
in der Winterzeit mit ihrem meist ganzlichen FensterverschluB, die Petroleum
oder Gaslampen, sowie die Kohlenofen 8018 lebhafte Wasserproduzenten auf. 
Die durch elektrisches Licht und Zentralheizung geschaffene Ausschaltung 
dieser wesentlichen Verschlechterungsquelle gestattet uns eine entsprechende 
Reduzierung unserer Luftraumforderungen, so daB diese wohl niemals dasjenige 
MaB zu iibersteigen Veranlassung haben, das der schultechnische Gesichtspunkt 
ohnedies ergibt. 

3. Beschaft'enheit und Einrichtung der Klassenzimmer. 
Selbst die hOchstgeschraubte Luftkubuszahl kann nicht eine einwandfreie 

Luftbeschaffenheit fiir die gesamte Dauer der Unterrichtszeit, ja nicht einmal 
fur eine einzige Schulstunde gewahrleisten, wenn nicht die Voraussetzungen 
fUr eine ausreichende Lufterneuerung gegeben sind. In der alteren schul
hygienischen Literatur finden wir allgemein die Forderung nach kiinstlichen 
Luftungsvorrichtungen verschiedener Art, die auch in den neueren Vorkriegs
bauten meist verwirklicht ist. Von neueren Autoren empiehlt Wolf die in 
Dresden allgemein eingefiihrte Druckluftung, da sie eine Verminderung des 
Luftkubusraums gestatte und daher trotz ihrer Kosten eine wirtschaftliche 
Bauart ermogliche. Auch Rothfeld halt kiinstliche Luftung fiir erforderlich 
wegen der Zugluft- und Erkaltungsgefahr bei Fensterluftung und wegen der 
nach seiner Ansicht weder durch Konvektion noch durch Diffusion bestehenden 
Moglichkeit, in der warmeren Jahreszeit ohne Druckliiftung eine hinreichende 
Regulation von Temperatur und relativer Feuchtigkeit zu erzielen. Auch die 
Vberlassung der Liiftung an Einsicht und Gutdiinkens des Lehrers halt er fiir 
eine erhebliche Gefahr. Beziiglich der technischen Losung der Liiftungsfrage 
macht er sich die amerikanischen Forderungen der "New State Commission 
of Ventilation" zu eigen, namlich Einfiihrung der Frischluft unterhalb des 
Fensterbretts, Zugvermeidung durch Ablenkvorrichtung und Vorerwarmung 
der einstromenden AuBenluft, Abluftkanal an der gegeniiberliegenden Zimmer
wand von etwa 0,75 qm Durchschnitt. 

Wir miissen demgegeniiber feststellen, daB die in alteren Schulgebauden 
bestehenden Liiftungseinrichtungen ebenso wie neue Konstruktionen oft genug 
da.s Gegenteil des erwiinschten Erfolges erzielen. Die Reinigung der einzelnen 
Schachtabschnitte ist auBerordentlich schwierig, so daB sich in ihnen nach 
langerem Betrieb oft gewaltige Schmutz- und Sta.ubmengen ansammeln. Der 
Eindruck, den man hiervon bei gelegentlich notwendig werdenden Reparaturen 
erhaIt., erweist zur Evidenz, daB die durch die Liiftungseinrichtungen, soweit 
sie iiberhaupt funktionieren, eingefiihrte Luft auch dann keineswegs a.ls un
bedenklich angesehen werden darf, wenn ihre Entnahmestelle zweckmaBig 
angelegt ist. Schon Burgerstein weist auf erstaunliche gelegentliche Beob
achtungen nach dieser Richtung hin. Wir haben deshalb in unserem Dienst
bereich, wo Luftungsanlagen reparaturbedurftig wurden, sie ganzlich ver
schlieBen lassen und dabei niemals ungiinstige Erfahrungen gemacht. 1m 
Gegensatz zu Rothfeld, jedoch in Ubereinstimmung mit allen iibrigen auf den 
beiden groBen Kongressen des Jahres 1929 versammelten Schulhygienikern, 
sehen wir einen ferneren ~roBen Nachteil der kiinstlichen Liiftung gerade darin, 
daB die Verantwortung des Lehrers fiir die Lufterneuerung zugunsten eines 



Die Hygiene im modernen Volksschulhausneubau. 723 

oft triigenden Vertrauens auf mechanische Einrichtungen ausgescha.Itet wird. 
Dadurch unterbleibt die Fensterliiftung und mit ihr die groBe Reihe gesundheit
licher Vorteile, die sie auch unabhangig von der Liiftungsfrage mit sich bringt. 
Bei gutem Willen ist im Sommer Fensterliiftung stets in ausreichendem MaBe 
moglich. Bei strenger Winterkalte sorgt, insbesondere dann, wenn wir auf 
Doppelfenster verzichten, die groBe Temperaturdifferenz zwischen Innen- und 
AuBenluft auch bei geschlossenem Fenster fiir einen solchen Grad von Luft
austausch, daB kurze Liiftungspausen zwischen den Unterrichtsstunden vollig 
a usreichen. Den von W 0 1£ angege benen V orteil einer Verringerung des not
wendigen Luftkubus konnen wir nicht als sol chen anerkennen, wenn gleichzeitig 
die Erfordernisse des modernen Unterrichts eine VergroBerung des Grund
flachenraums bedingen und dadurch die Raumverkleinerungsbestrebungen in 
engen Grenzen halten. DaB wir hierbei, ohne den Boden hygienischer Zweck
maBigkeitserwagungen zu verlassen, gleichzeitig zu einer recht wirksamen 
SparmaBnahme gelangen, darf als ein nicht gering einzuschatzender Vorteil 
gewertet werden. 

Richtig ist allerdings, daB eine auch aus anderen Grunden zu fordernde 
Umstellung weiter Kreise, insbesondere der alteren Lehrerschaft, die Voraus
setzung ausreichender Fensterliiftung darstellt. Del' Schularzt prallt im Winter 
oft beim Betreten einer Klasse - mit oder ohne kiinstliche Liiftung - vor 
der dort herrschenden Luftbeschaffenheit und Hitze formlich zuriick. Nur eine 
allmahliche, aber zielbewuBte Erziehung durch Schulaufsichtsbehorde und 
Gesundheitsamter, die unterstiitzt sein muB von einer Reform der Auffassungen 
und Gewohnheitcn der Gesamtbev61kerung, kann zur Erkenntnis der Bedeutung 
der frischen Luft, zur Abhartung und zur Abkchr von der unseligen Zugluft
angst fiihren, der wir oft selbst unter besten raumlichen Verhaltnissen die 
stinkende, dumpfige Schulatmosphare und mit ihr die gesundheitliche An
falligkeit von Kindern und Lehrern verdanken. Wir konnen in dieser Beziehung 
auBerordentlich viel von der Grundeinstellung der Bev61kerung etwa in Eng
land oder Amerika lernen, der das offene Fenster fast bei jeder Witte rung eine 
Selbstverstandlichkeit ist, und die auch an gelegentliche Zugluft in solchem 
MaBe angepaBt ist, daB der nicht abgehartete besuchende Fremde sich meist 
zunachst erkaltet. Zwischen dem meist schon durchgefiihrten Prinzip des 
Freiluftturnens und Sports unter Benutzung leichtester Turnkleidung, ja sogar 
mit nacktem Oberkorper bei kiihlem Wetter, und zwischen der angstlichen 
Verhatschelung der gleichen Schiiler in den dem geistigen Unterricht gewidmeten 
Raumen besteht ein Gegensatz, der als ein Ubergangszustand zu allgemeinen 
natiirlicheren und gesiinderen Lebensformen iiberwunden werden muB. Die 
Verwirklichung des Freiluftgedankens im Unterricht, der beziiglich der Not
wendigkeit von Waldschulen und Unterrichtsnischen im Hof und Garten all
gemeine Anerkennung in Lehrerkreisen findet, muB Ausgangspunkt und letzte 
allgemeinste Vollendung find en in einer ganzlichen Umgestaltung des Unter
richts im Klassenraum, der bei richtiger Verwendung unter Ersparung teurer 
Sondereinrichtungen die Durchfiihrung des Freiluftprinzips iiberall gestattet, 
wo nicht der StraBenlarm zu gewissen Tageszeiten hindernd im Wege steht. 

Die baulichen Verhaltnisse, die die Umwandlung der Klasse in einen Frei
Juftraum erleichtern, sind beziiglich der Fensterbeschaffenheit identisch mit 
den Belichtungsanforderungen und daher mit diesen zu besprechen. Wcsentlich 

46* 
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erscheint uns jedoch zur Forderung von Abhartung und Liiftung, wie auch 
zur Erzielung sparsamer Bauweise, der Verzicht auf Doppelfenster, wo nicht 
eine isolierte Lage des Hauses und eine Orientierung der Klassenraume ent
gegen der haufigsten Windrichtung besonders zu beriicksichtigende Verhaltnisse 
schafft. Es ist unsinnig, einerseits auf Fensteroffnen zu drangen und die Kinder 
gegen Temperaturdifferenzen durch Abhartung zu wappnen, andererseits sie 
durch besondere SchutzmaBnahmen vor den bei geschlossenen Fenstern bestehen
den geringen Warmeunterschieden einzelner Klassenteile zu bewahren. Selbst 
das in alten Schulen mit Ofenheizung herrschende erhebliche Temperaturgefalle 
zwischen Of en und Fenster brachte kaum jemals wirklichen Schad en. Um 
wieviel weniger ist ein solcher in Schulhausneubauten zu erwarten, in denen 
im Winter der von den Heizungskorpern unterhalb der Fenster aufsteigende 
warme Luftvorhang die GleichmaBigkeit der Innentemperatur in den einzelnen 
Zimmerteilen hinreichend schiitzt. 

Die Belichtung der Klasse wurde in alteren schulhygienischen Zeiten 
gewissen Mindestanforderungen unterworfen, die, von der Mindesthelligkeit 
der am weitesten vom Fenster abgelegenen Sitzplatze ausgehend, berechnet 
wurden. Aus unmittelbaren Helligkeitsmessungen sowohl wie aus der Berechnung 
der Lichteinfallswinkel wurden Forderungen abgeleitet, die die Mindesthohe 
und Mindestbreite der Fenster bestimmten. Es wurde gewissermaBen auf 
exaktem Wege das jeweils giinstigst erscheinende KompromiB errechnet zwischen 
denjenigen optisch-gesundheitlichen Voraussetzungen, die eine Schadigung 
der Augen durch den Schulunterricht vermieden, und den bautechnischen 
Erfordernissen nach der Tragkraft fester Wande sowie den bauk'iinstlerischen 
Wiinschen nach geschlossen wirkenden Raumen und massiven Hausfronten 
ohne storende Wandauflosung durch iibermaBig groBe Fenster. Die Entwicklung 
der hygienischen Auffassungen hat in dieser Frage den gleichen Weg genommen 
wie diejenige des technischen und kiinstlerischen Baugedankens. Das Bauen 
mit modernen Materialien, insbesondere die tragende Eisenkonstruktion als 
Grundlage, hat die massiven geschlossenen AuBenwande entbehrlich gemacht, 
da die der AuBenwand zukommende tragende Wirkung auf relativ schmale 
Pfeiler konzentriert werden kann. Die grundsatzliche Neigung des modernen 
Architekten, aus der Zweckbestimmung allein die Schonheit abzuleiten und 
jedes Haus allein unter diesem Gesichtswinkel zu gestalten, hat auch aus kiinst
lerischen Griinden sowohl bei Schulen, wie etwa bei Kaufhausern oder dgl. 
zu dem Streben nach einer Auflosung der AuBenwand in iiberwiegend glaserne 
Fensterfronten gefiihrt. Der Hygieniker andererseits bewertet zwar die Bedeu
tung des Helligkeitsfaktors fiir Vermeidung oder Verschlimmerung von Seh
storungen nicht mehr so hoch, wie zu der Zeit, als auf Anregung des Augen
arztes Co h n das Schularztwesen seinen ersten AnstoB von dem Kurzsichtigkeits
problem erhielt. Er ist vielmehr geneigt, die Refraktionsanomalien beziiglich 
ihrer Haufigkeit als anlagebedingtes Rassenmerkmal aufzufassen, beziiglich 
moglicher Verschlimmerung an mechanische, augendrucksteigernde Momente 
lang dauernder gebeugter Sitzhaltung zuriickzufiihren. Er wiinscht aber breiten 
Zutritt des Tageslichts aus wesentlich allgemeineren Griinden, die mit dem 
gesundheitlichen Gesamtbefinden des Schiilers, der giinstigen Beeinflussung 
seiner Gemiitslage und mit der Bekampfung des in diisteren Klassen allzu 
leicht der Beobachtung sich entziehenden Schmutzes und Staubes zusammen-
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hangen, der in einer Vielheit von Menschen dienenden Raumen hochst bedenk
liche mechanische und belebte Bestandteile enthalten kann. Die Helligkeits
messung als Indicator geniigender Belichtung spielt dabei bei heutigen Neubauten 
nur noch in ungewohnlich tiefen, saalartigen Raumen eine Rolle. Ferner ist 
sie bedeutungsvoIl, wenn gepriift werden soIl, ob mit Riicksicht auf die Hellig
keit in den Klassen des untersten Stockwerks der Abstand von Nachbargebauden 
ausreichend groB ist, ob, falls dieser eine unabanderlich gegebene GroBe ist, 
die Hohe des Unterstockwerks die normalen MaBe iiberschreiten muB, oder ob 
vorhandene Baume beseitigt werden sollen. Sie dient aber nicht mehr der 
Regelung des Verhaltnisses von FenstergroBe zu massiver Wandflache. Hier 
gilt vielmehr die Regel, unabhangig von dem Belichtungsgrad stets das technisch 
erreichbare HochstmaB von Wandverglasung zu schaffen und damit gleichzeitig 
den oben genannten, im baulichen Ziel gleichgerichteten Bediirfnissen der 
natiirlichen Liiftung zu entsprechen. Das von Architekt und Schulhygieniker 
zu losende Problem ist demnach zu prazisieren als tunlichste Verwandlung 
der KlassenauBenwand in eine reine Fensterfront, die weitgehende, dabei tech
nisch einfache Offnung im Sinne des Freiluftunterrichts gestattet und auch 
bei ungiinstiger Witterung eine Zugluft vermeidende, teilweise Offnung wahrend 
des Unterrichts zu Liiftungszwecken moglich macht, leichte Reinigung gestattet, 
dabei aber den Kostenaufwand in ertraglichen Schranken haIt. Wenn in 
manchen der meistbesprochenen Neubauten, z. B. in Unterteutschental, zwar 
groBe Fenster gutes Licht geben, sie aber nur zu einem relativ kleinen Teil auch 
geoffnet werden konnen und die Reinigung der geschlossenen Abschnitte sehr 
schwer moglich ist, dann ist das Problem in durchaus ungeniigender Weise gelOst. 

In der konsequentesten Form, mit einem nur in einem reichen Lande unter 
ganzlicher Nichtansetzung der Kostenfrage moglichen Radikalismus, sind diese 
Gedankengange in der Charminster-Volksschule in Bournemouth (England) 
in die Tat umgesetzt worden. So wenig die Art der Durchfiihrung aus wirtschaft
lichen Griinden fiir deutsche Neubauten als Vorbild zu dienen vermag, so wenig 
zweckmaBig man auch manche Einzelheiten, z. B. die gleichmaBig zweiseitige 
Belichtung finden mag, so. verdient doch dieser zur vollen Zufriedenheit der 
Benutzer verlaufene Losungsversuch (die Schule wurde im November 1928 in 
Betrieb genommen) vollste Beachtung als extremste Form einer Bejahung 
des Freiluftprinzips in geschlossenen Schulhausern und damit als Quelle von 
mancherlei Anregungen fiir unsere Verhaltnisse. Wir verdanken die Illustra
tionen der Liebenswiirdigkeit der Unterrichtsabteilung der Stadtverwaltung 
von Bornemouth und glauben die sehr klar das Wesentliche aufweisenden 
Abbi1dungen deshalb beifiigen zu soIlen, wei1 eine Beschreibung dieses hygi
enisch besonders interessanten Schulhausneubaus - im Gegensatz zu allen 
bedeutungsvolleren und von uns erwahnten deutschen Bauten - bisher noch 
nirgends veroffentlicht worden ist. Umgeben von weitraumigen Spielplatzen 
liegt der im Pavillonstil erbaute Schulhauskomplex (Abb. 1), der aus zwei 
von Osten nach Westen sich erstreckenden KlassenzimmerfIiigeln und einem 
Zentralgebaude besteht. Jeder Klassenzimmerfliigel (Abb. 2) hat an seiner 
Nordseite einen nach auBen wie nach den Klassenzimmern zu verglasten Korridor, 
nach Siiden einen gemeinsamen, teilweise iiberdachten Freiluftraum (;",Veranda"), 
der durch ganzliche Aufklappung der Fensterwande in den Klassenraum 
einbezogen werden kann, so daB sich der Unterricht je nach Wetterlage ganz oder 
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teilweise im Freien abzuspielen vermag. Die Abb. 3-5 zeigen die technische 
Durchfiihrung im einzelnen, sowie die beiderseits angebrachten Oberfenster, 
die trotz Korridor und Verandadach eine hinreichende Helligkeit des Raum
inneren sicherstellen. Zugluft wird - bis zu dem Grade, wie sie iiberhaupt 
ein Englander als unangenehm empfindet - dadurch ausgeschaltet, daB nach 
Norden die Oberfenster fest eingebaut sind und die Unterfenster sich nach dem 
Korridor offnen, wahrend die Siidseite im oberen Teil durch Klappfenster, 
im unteren durch unmittelbaren iibergang ins Freie, der Luft vollen Zutritt 
gewahrt. 

Abb.1. Plan des gesamten GebAudekomplexes. 

Ahnlich radikale Forderungen vertritt in Deutschland Bruno Taut, der 
versenkbare oder harmonikaartig zusammenklappbare Fensterwande wiinscht, 
ohne jedoch bisher Gelegenheit gehabt zu haben, solche kostspieligen Plane 
durchzufiihren. Ein Tautsches Projekt, das der Dammwegschule in Neukolln, 
sieht vor jedem Klassenzimmer eine breite Vorhalle vor; diese kann durch 
Offnung der 5 m breiten Schiebetiir, in welcher sich das untere Fenster befindet, 
im Sommer mit der Klasse zusammen verwendet werden. Wir sind gezwungen, 
Kompromisse zwischen IdeaHormen und wirtschaftlicher Bauweise zu suchen. 
Als ein sehr geeignetes Mittel - auch noch nirgends praktisch versucht -
erscheint uns in dieser Richtung die Anwendung des von Dosq uet 1 in den 

1 Vgl. die Literatur iiber Tuberkulosekrankenhauser, zusammengestellt und ausgewertet 
beim GutachterausschuB fiir das Krankenhauswesen, Deutscher Stadtetag. 
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Krankenhausbau eingefiihrten dreiteiligen Schiebefensters, das eine beliebige 
Zusammenschiebung nach oben und unten, sowie durch schrages Herabklappen 

einzelner Teile gute Liiftung ohne Zugbelastigung und leichte Reinigung ge
stattet. Die an sich gegeniiber andersartigen Fenstern gesteigerte Kostspieligkeit 
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wird geringer, wenn man auf die im Dosquetsystem besonders verteuernde 
und auch bei Krankenhausbauten keineswegs immer angewandte Anbringung 
von Doppelfenstern verzichtet. Wir haben, in voller Ubereinstimmung mit der 
gesamten neueren Literatur, gefordert, daB die einzelnen Fenster, durch mog-

Abb.3. Blick aus dem Klassenraum auf den Korridor der Nordseite und die nordseitigen schriLgen 
Oberlichtfenster. 

lichst schmale Pfeiler voneinander getrennt, aus einer Rohe von 80 cm (SeIter 
80-lO0 cm) bis nahe an die Decke gefiihrt werden, dort nur so viel Wandraum 
freilassend, wie zur verdeckten und daher staubfreien Anbringung von Gardinen 

Abb.4. Blick aus dem Klassenraum auf die geoffnete siidliche Fensterwand und "Veranda", 
dariiber aufklappbare Sonnenfenster. 

und Verdunkelungsvorrichtungen notig ist, wobei die oberen Fenster als Kipp
fenster anzubringen sind. Auch aIle anderen Fenster miissen leicht geoffnet 
und gereinigt werden konnen. Seiter geht unter Hinweis auf die Bauten in 
CelIe und Unterteutschental (vgl. die Nachteile der letzteren Schule oben) 
etwas weiter, wenn er auf Zwischenpfeiler ganz zu verzichten und die Fenster 
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erst mit der Decke abschneiden zu lassen wiinscht. Damit ist, ohne die Not
wendigkeit erheblich hoheren Kostenaufwands, die Anforderung der neuen 
preuBischen Richtlinien wesentlich iiberschritten, wenn sie vorschreiben, daB 
die Fensterflache nicht weniger als 1/5 der Klassengrundflache betragen solI. 

Sel ter macht, in Ubereinstimmung mit dem preuBischen MinisterialerlaB 
vom 4.9.1923, mit Recht darauf aufmerksam, daB in den Fallen, in denen 
Neubauten nahe anderen Hausern errichtet werden und daher die hinreichende 
Belichtung des Unterstockwerks zweifelhaft wird, das Fenstergrundflachen
verha,ltnis kein brauchbares Kriterium abgibt. Wesentlich ist vielmehr, daB 
jeder, auch der fensterfernste Platz selbst bei triiber Witterung durch direktes 
Himmelslicht hinreichend erleuchtet wird, wobei diese Lichtmenge nach den 

Abb. 5. Blick von auGen durch das geofinete Klassenzimmer hindurch. 

Vorschlagen der Hamburger Denkschrift mit 120 Lux als ausreichend anzu
nehmen ware. Entgegen der friiheren hygienischen Ansicht, wonach zur Er
reichung eines ausreichenden Ere ebnisses ein Offnungswinkel von 4° bei einem 
Einfallswinkel von 27° verlangt wurde, hatte SeIter 1922 einen Offnungswinkel 
von 2° als ausreichend bezeichnet. Auf Grund des Widerspruchs von Abel 
und Korff - Petersen hat er durch Geschke und Wohlfeil Untersuchungen 
an Konigsberger Schulen veranlaBt, die seine Annahme bestatigten. Es ergab 
sich, daB es nicht allein auf den Offnungswinkel ankommt, sondern daB auch 
das reflektierte Licht, das vom Wand- und Deckenanstrich abhangig ist, eine 
groBere Rolle spielt, als man angenommen hatte. Beim Fehlen des Wand
reflexes konnte auch ein Raumwinkel von 50 reduzierten Quadratgraden, oder 
ein Offnungswinkel von, 4° an triiben Wintertagen nicht eine Mindesthelligkeit 
von 25 Lux verbiirgen, wahrend andererseits ein Offnungswinkel von 2° bei 
gutem Wandreflex eine geniigende Helligkeit herbeifiihrte. Geschke und 
Wohlfeil (zit. nach SeIter) kommen zu der Uberzeugung, daB bei guter 
Reflexwirkung der Decken und Wande des Schulzimmers ein Offnungswinkel 
von 2° bei einem Einfallswinkel von 27°eine vollkommen ausreichende Tages
beleuchtung ermoglicht, ohne daB hieraus gesundheitliche Storungen fiir die 
Schiiler erwachsen konnen. Wir mochten hinzufiigen, daB es selbstverstandlich 
gelegentlich und ausnahmsweise so triibe Tage gibt, z. B. bei stark bewolbtem 
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Himmel, daB kiinstliche Beleuchtung als Aushilfe herangezogen werden muB. 
Es ist unmoglich, in der Absicht einer Vermeidung auch solcher seltener Aus
nahmefii.lle den Architekten vor undurchfiihrbare Forderungen zu stellen, deren 
Kostspieligkeit in keinem ausreichenden Verhaltnis zu dem erreichbaren Vorteil 
steht. Die von SeIter und seinen Schiilem gewonnenen Ergebnisse konnen 
daher als praktisch durchaus hinreichende Grenzen der hygienischerseits geltend 
zu machenden VViinsche geniigen. 

Auch in giinstiger gelegenen Raumen als denjenigen, die Ausgangspunkt 
der Selterschen Untersuchungen waren, bleibt selbst die beste Lichtzufuhr 
unwirksam, wenn sie einen diisteren, durch seine VVandbeschaffenheit die 
Strahlen absorbierenden Raum trifft. Die Forderung nach Abkehr von dem 
asthetisch, gesundheitlich und psychologisch gleich unerfreulichen stumpfen 
Grau, das friiher vielfach das Abbild eines lebensfernen und der Seele des Kindes 
fremd bleibenden Unterrichts darstelite, sowie nach lebhafter, helier Gestaltung 
von Wanden und Decken ist daher fUr die modeme Schule eine Selbstverstand
lichkeit. v. Drigalski geht von dem Standpunkte aus, daB die Sonnenstrahlen 
eine wichtige biologische VVirkung besitzen, die von bunten Wanden, da diese 
die ultravioletten Strahlen vernichten, aufgehoben wird. Er verlangt demgemaB 
- ebenso wie er es im Krankenhausbau tut - die Anwendung des reinen WeiB. 
Er glaubt, daB eine einfache, die Eintonigkeit unterbrechende bunte Linie oder 
Leiste des Klassenzimmer hinreichend zu beleben vermag. Wir konnen uns 
dieser Argumentation, so sehr wir die Helligkeit der Wande wiinschen, doch 
nicht anschlieBen. Uber die tatsachlich geringe Rolle der Ultraviolettstrahlung 
in stadtischen Schulgebauden wird unten zu sprechen sein, wahrend andererseits 
der stundenlange Aufenthalt in rein weiBen Raumen wegen der Blendwirkung 
und Langweiligkeit unangenehm wird. Wenn selbst die Mehrzahl der modemen 
Krankenhausbauten sich yom reinen VVeiB der Aufenthaltsraume entfernt, so 
scheint uns dies bei Schulbauten noch weit mehr berechtigt. Von padagogischer 
Seite findet die weiBe Farbe, die nicht konzentrierend, sondern zerstreuend 
wirkt und das anheimelnde Gefiihl des Raums zerstOrt, allgemeine Ablehnung, 
wahrend dem Architekt in der Farbgestaltung ein Mittel zur Verschonerung 
in die Hand gegeben ist, dessen er sich ohne groBen Kostenaufwand und unter 
Ausschaltung alles zweckwidrigen dekorativen Beiwerks bedienen kann. Anderer
seits ist jede grelle Buntheit abzulehnen, die beunruhigend wirkt und die sich, 
so schon sie vielleicht dem gelegentlichen schulfremden Besucher erscheinen 
mag, doch der regelmaBige Klassenbenutzer schnell iibersieht. Helle, aber 
warme Farben, wechselnd in den einzelnen Zimmern, bei Sonderraumen in 
Beziehung stehend zum Raumzweck, diirften die beste Mittellosung darstellen. 
Wir sind heute nicht mehr gezwungen, beziiglich der Farbengebung planlos 
zu experimentieren; ein reicher Schatz von Erfahrungen iiber die VVirkung 
der einzelnen Farben sowohl aus der Experimentalpsychologie, wie aus Versuchs
schulen liegt vor. So sehr wir demnach die Ubertreibung des Farbigkeits
prinzips und die Anwendung gewisser greller FarbentOne ablehnen miissen, so 
miissen wir es doch streng vermeiden, aus dem der lebendigen, phantasiefrohen 
Jugend dienenden Raum das Abbild eines kalten und niichternen Laboratoriums 
zu machen. Auch die Vorhange, von den Seiten verschiebbar, um sie als Staub
fanger auszuschalten, bediirfen eines lichten freundlichen, dem Gesamtbild 
des Zimmers angepaBten Farbentons. 
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In neuerer Zeit hat die insbesondere durch die Vitaminforschung, sowie 
durch den mit Sonnenbadern erreichten groBen therapeutischen und prophy
laktischen Erfolg angeregte Hochschatzung der ultravioletten Strahlung zu 
dem Versuche gefiihrt, auf den Gesundheitszustand der Schul kinder durch 
Anbringung ultraviolettdurchlassigen Fensterglases an Stelle des 
Normalglases giinstig einzuwirken. Da die Preisdifferenz nicht unbetrachtlich 
ist (sie betragt z. B. bei der neuerbauten Hilfsschule in Halle etwa 800 Mk.), 
konnte eine allgemeine Einfiihrung von Ultraviolettglas nur bei unbestreitbar 
bestehendem Vorteil gegeniiber anderen Glasern befiirwortet werden. Versuche 
nach dieser Richtung, die wir in der genannten Schule in Halle eingeleitet 
haben, sind noch nicht abgeschlossen. Wir glauben jedoch nicht, von solchen 
Spezialglasern einen erheblichen Gewinn erwarten zu diirfen. Nach den bis
herigen Erfahrungen sinkt in den ersten Monaten die Durchlassigkeit dieser 
Glaser fiir Ultraviolettstrahlen auf 50-60% der anfanglichen Werte herab, 
so daB im giinstigsten FaIle weniger als die Halfte der an die Fenster heran
tretenden Ultraviolettstrahlen tatsachlich bis zum Kinde gelangen. Diese 
uberhaupt vorhandenen Strahlen sind aber - genauere Feststellungen sind auf 
Veranlassung Stahls fiir die Verhaltnisse der Stadt Leipzig getroffen worden 
- infolge der Abblendung durch Staub, RuB und Wasserdampf in einigermaBen 
industrialisierten GroBstadten an sich geringfiigig und mit irgendwie groBeren 
Werten auf recht wenige Tage des Jahres beschrankt. Da auBerdem mit Riick
sicht auf Blendung und unterrichtliche Storung eine direkte Bestrahlung der 
Kinder stets durch Vorhange abgeblendet zu werden pflegt und, falls solche 
Abblendung unterbleibt, ganz iiberwiegend die vollig ultraviolett undurchlassige 
Kleidung trifft, so wiirde als moglicher Vorteil lediglich die Wirkung auf den 
Keimgehalt der Klassenzimmer wahrend der unterrichtsfreien Zeit iibrig bleiben. 
Dieser ist aber viel griindlicher und zuverlassiger, dabei in einer beziiglich der 
Liiftung wesentlich erwiinschteren Form, durch ()ffnen der Fenster zu erzielen. 
Die an Fensterblumen gewonnenen positiven Ergebnisse konnen nicht auf 
Kinder iibertragen werden, da, im Gegensatz zu den Schiilern, die Pflanzen 
der Sonnenstrahlung wahrend der ganzen Dauer des Sonnenscheins tatsachlich 
ausgesetzt bleiben. Abgeschlossene Versuche, die, wenn auch zunachst an einem 
Material nur weniger Klassen, die Schularztin Brunn im Stadtgesundheits
amt Kiel durchfiihrte, bestatigen unseren Standpunkt. 1m Friihjahr 1928 
wurden 2 Volksschulklassen mit dem Ultraviolettglas der ZeiB-Ikonwerke ver
glast. Die Kinder dieser Klassen wurden ebenso wie diejenigen gleichartig 
untergebrachter und gleichalteriger Kontrollklassen unter besondere schul
arztliche Dberwachung genommen. Blutfarbstoffbestimmungen, Gewichtsver
mehrung und aIle sonstigen gesundheitlichen Kriterien ergaben bis zum Herbst 
1928 keinerlei Vorsprung der Versuchskinder gegeniiber den Parallelklassen. 
Die Fortsetzung der Versuche 1929 ergab keine Anderung dieses Bildes. Auch 
beziiglich Langenwachstum, allgemeiner Leistungsfahigkeit und Krankheits
haufigkeit konnte kein Vorteil der Versuchskinder nachgewiesen werden. DaB 
durch die Fenster selbst wenigstens ein gewisser Teil physiologisch wirksamer 
Ultraviolettstrahlen durchgelassen wurde, machte das Verhalten eines Teils 
der gleichzeitig untersuchten Fensterpflanzen wahrscheinlich, die gegeniiber den 
Kontrollklassen schnelleres Wachsen, Bliihen, aber auch Welken, sowie reichere 
Besamung aufwiesen. Wir mussen nach alledem dem zweifellos bestehenden 
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Ultraviolettbedarf des Kindes durch intensive Freiluftkorperp£lege, insbesondere 
durch Turnen im Freien mit weitmoglichstentbloBtem Korper, zu entsprechen 
bestrebt sein, ohne durch kostspielige MaBnahmen technischer Art eine Ent
lastung von dieser Aufgabe erwarten zu durfen. 

Die giinstigste naturliehe Belichtung ist die von einer Seite kommende, 
soweit es sich um die Erfordernisse des Schreibunterrichts, d. h. um die Be
nutzung der normalen Schulklassen handelt. Fenster zum Flur bei einbundiger 
Bauweise bringen neben der Verringerung der Klassenisolierung gegen Larm 
den Nachteil zwielichtartiger storender Doppelschatten der Hand und der 
schreibenden Feder. Anders liegen die Verhaltnisse in Schullaboratorien, physi
kalischen, chemischen und biologischen Unterrichtsraumen, in Schulwerk
statten, Aulen und Singsalen, gleichartig jedoch in Zeichensalen, die ebenfalls 
klarer einseitiger Lichtgebung mit Rucksicht auf die Schatten korperlicher 
Modelle bedurfen. Sehr vorteilhaft kann Oberlicht in den Klassen des Ober
stockwerks von Schulhausern mit £lachem Dach als Erganzung des Fensterlichts 
sein. ErfahrungsgemaB stort es beiweitem nicht in dem MaBe wie zweiseitiges 
Fensterlicht, ermoglicht aber die Schaffung groBer Klassenraume, z. B. fur die 
Zwecke von Kombinationsklassen in manchen, einem gemeinsamen Unterricht 
zuganglichen Fachern sowie zur Vertretung erkrankter Lehrkriifte, da trotz der 
RaumgroBe ungenugend belichtete Teile an der Korridorseite der Klasse ver
mieden werden. 

Ais kunstliche Lichtwelle kommt fur Neubauten nur das elektrische 
Licht in Betracht. Die zu stellenden Anforderungen, in alteren Schulen meist 
nicht hinreichend erfullt, sind genugende Lichtstarke, Blendfreiheit und Ver
meidung vielfaltiger und storender Schattenbildung. Unmittelbar sichtbare, 
auch mattierte, Gluhbirnen blenden; sind sie in einem zentralen Beleuchtungs
korper vereinigt, so reicht ihre Lichtintensitat oft nicht in hinreichender Starke 
zu den entfernter liegenden Banken, sind sie im Raume zerstreut, so weden 
sie gekreuzte Schatten. Die idealste Beleuchtungsart, die indirekte Reflexion 
des von verborgenen Beleuchtungskorpern ausgehenden Lichts durch die weiBe 
Zimmerdecke ist Ieider so unwirtschaftlich, daB sie fUr SchuIzwecke kaum in 
Betracht kommt, hat aueh infolge der uberwiegenden Helle der Deckenpartie 
den Nachteil einer Verringerung des Raumgefuhls in der Klasse. Am zweck
maBigsten sind geschlossene groBe Mattglaskugeln, hinreichend hoch angebracht, 
um zu allen Platzen ohne Abschattung durch davorsitzende Schuler gelangen 
zu konnen und mit lichtstarken Gluhbirnen vcrsehen. Stahl empfiehlt auf 
Grund einer in Leipzig durchgefuhrten groBeren Versuchsserie, zwei Reihen 
von Lampen aufzuhangen. Die eine Reihe verlauft parallel zur Fensterfront, 
in einem Abstand von 0,90 m von dieser entfernt, die andere in einem weiteren 
Abstand zu dieser von 3 m. 

Die Heizung durch ()fen hat die Nachteilestarken Warmegefalles inner
halb der Klasse, ungenugender Regulierbarkeit der Temperatur und starker 
Wasser- und Kohiensaureproduktion. Diese Nachteile bestehen auch dann, 
wenn es durch Beschickung del' Of en vom Flur aus gelingt, die Verschmutzung 
der Klassen durch KDhlen, RuB und Schlacken, sowie die Unterrichtsstorungen 
durch die Bedienung der Heizung zu vermeiden. Da sich kleine zentrale Warm
wasserheizungen auch fur kleinere landliche Schulen als wirtschaftlich bewahrt 
haben, kommt Ofenheizung nur noch fur einfachste landliche Verhaltnisse, 
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sowie fUr vorubergehende Notbehelfe, z. B. Barackenklassen in Betracht. Auch 
Dampfheizungen empfehlen sich fur Schulzwecke nicht. Die Raumtemperatur 
ist weniger genau dosierbar und weniger gleichmaBig innerhalb der Klasse ver
teilt, als bei Warmwasserheizungen. Die starke durch Dampf erfolgende Er
hitzung der Heizkorper fUhrt zu Verbrennung des auf ihnen lagernden Staubes 
und dadurch zu teilweise erheblichen und auBerordentlich lastigen Schleimhaut
reizungen, insbesondere in den Luftwegen der vortragenden Lehrer, durch brenz
liche Stoffe. Die Beschwerden werden fast immer irrtiimlich als Folgen trockener 
Luft gedeutet und veranlassen dann widersinnige AbhilfemaBnahmen, z. B. 
die Aufstellung von Verdunstungsschalen auf den Heizkorpern. Wir wissen 
durch die Untersuchungen von Schwarz (zit. nach SeIter), daB die Annahme 
FI ugges von der Bedeutung der Warmestauung als Ursache des Erlahmens der 
geistigen Leistungsfahigkeit der Schuler zutrifft, und wissen ferner, daB neben 
der haufigen Uberwarmung des Raums die Warmestauung ihre Hauptursache 
in der hembgesetzten Moglichkeit der Warmeabgabe wegen des Anstiegs der 
relativen Luftfeuchtigkeit hat. In einem Raum, in dem zahlreiche Menschen 
Wasser durch Atmung und Verdunstung abgeben, geschieht der Feuchtigkeits
anstieg wahrend einer Unterrichtsstunde sehr schnell, so daB nie von Luft
trockenheit, sondern immer nur von einem Kampfe gegen ubelmaBige Feuchtig
keit die Rede sein kann. Die Uberzeugung von der schadlichen, trocknenden 
Wirkung der Zentralheizung ist jedoch wegen der Staubverbrennungsfolgen in 
Lehrerkreisen trotz gegenteiliger Belehrung so stark verbreitet, daB wir a1ljahr
lich neue Antrage auf Einbau von Verdunstungsschalen erhalten und uns nun
mehr eines Hygrometers zum Zwecke der Demonstration der wirklichen Ver
haltnisse in den Schulen bedienen. Fur die Regulation, auch die der Warm
wasserheizung, ist es wichtig, daB sie von zentraler Stelle aus, ohne EinfluB
moglichkeit in den einzelnen Klassen erfolgt. Zur Ablesung der Temperatur 
dienen Fernthermometer oder, aus Ersparnisgrunden, Thermometer in den 
Klassen, die durch die Wand von auBen beobachtet werden konnen. Das 
Warmebedurfnis der Lehrer und Schuler ist oft verschieden, noch mehr jedoch 
dasjenige von verschiedenen Lehrern, die nacheinander in der gleichen Klasse 
unterrichten. Es gilt hier, unter Ausschaltung von Einzelwunschen den Aus
wirkungen unberechtigter Kalteangst entgegenzuwirken. Eine Regulation in 
den Klassenzimmern selbst beschrankt sich auf das Fensteroffnen bei an
steigender Tempemtur, eine MaBnahme, die gleichzeitig dem Ausgleich der 
Feuchtigkeit mit der AuBenluft dienlich ist. Eine Normaltemperatur kann nicht 
generell vorgeschrieben werden, da das Wohlbefinden bei einer bestimmten 
Zimmertemperatur sehr wesentlich je nach Jahreszeit, Klima, Feuchtigkeit und 
AuBentemperatur wechselt. 1m allgemeinen durfte die Einregulierung der 
Heizung auf 18° C am giinstigsten sein. Durch eine Kontrolle der Zimmer
thermometer ist jedoch wegender noch bestehenden technischen Unmoglichkeit, 
eine Uberwarmung einzelner Raume zentral mit Sicherheit auszuschlieBen, 
darauf zu achten, daB spatestens bei der Erreichung von 20° C durch Fenster
offnung der Ausgleich geschaffen wird. 

Die Heizkorper, die sich unterhalb der Fenster befinden sollen, mussen 
glatt und der Reinigung leicht zuganglich sein. Sie zum Schutze gegen Staub 
durch Platten abzudecken ist unzweckmaBig, da dann der trotzdem unver
meidliche Staub sich der Tatigkeit der Reinigungsfrauen leichter entzieht. Wo 
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irgend angangig, sind die Warmwasserheizungen an Fernheizwerke anzuschlieBen 
oder mit Gas zu beheizen, da hierdurch aIle Staub- und Rauchbelastigungen 
im Schulhaus vermieden werden. Die, je nach ortlichem Gaspreis, meist gegen
iiber der Kohlenheizung hoheren Betriebskosten der Gaswarmwasserheizung 
werden durch groBe Ersparnisse an Raum (Wegfall del' Kohlen- und Aschen
keller, des Kesselhauses und del' Heizerwohnung) wie an Personal meist iiber
wogen werden. 

Der Verzicht auf Doppelfenster sowie die oben gekennzeichnete Bauweise 
der Fensterfronten bringt den wirtschaftlichen Nachteil mit sich, daB - im 
Gegensatz zu alteren Schulbauten - ein nicht unbetrachtlicher Mehrverbrauch 
von Brennstoff durch lebhaftere Warmeabgabe nach au Ben eintritt. Wir diirfen 
jedoch nicht vergessen, daB gerade dieser laufende Temperaturverlust es ist, 
del' giinstige Lufterneuerungsverhaltnisse in den Klassen schafft und uns die 
Einsparung in Anlage und Betrieb kostspieliger kunstlicher Liiftungseinrich
tungen gestattet. AuBerdem ist del' damit gewonnene gesundheitliche Vorteil, 
z. B. bei rauhem Winterwetter, das Fensterliiftung wahrend del' Schulstunden 
verbietet, ein so erheblicher, daB auch ein wirtschaftlich vielleicht nicht voll 
ausgeglichener Mehrverbrauch an Brennstoff mit in Kauf genommen werden 
miiBte. Die Erfahrungen im Krankenhauswesen, insbesondere in den nach dem 
Dosquetsystem erbauten Anstalten, haben gezeigt, wie bedeutungsvoll del' 
Verzicht auf strenge Sparsamkeit im Heizwesen, namlich die griindliche Liiftung 
und sogar stundenlange Offenhaltung beheizter Raume im Winter, fur den 
Gesundheitszustand del' Rauminsassen zu sein vermag. 

Die Heizung muB stets so eingerichtet sein, daB ohne Inbetriebsetzung 
der gesamten Heizung gewisse Teile des Gebaudekomplexes ohne allzu groBe 
Kosten beheizt werden konnen. Es ist dies notwendig fUr ein Zimmer der Schul
leitung, die oftmals in den Ferien bei kiihler Witterung und im Winter zu arbeiten 
hat, fUr die Sammlungsraume, sofern Einfriergefahr besteht, dann unbedingt 
fUr die Turnhalle und die Raume, die sozialen Zwecken dienen. Diesen An
forderungen kann eine Zusatzheizung zur allgemeinen Warmwasserheizung 
Rechnung tragen. 

Del' Sauberkeit del' Klassen dient einerseits die Vermeidung del' Herein
schleppung von Schmutz und andrerseits die Reinigung. Die Schmutzver
hutungsmaBnahmen, so wichtig sie sind, wurden bei alteren Schulhaus
bauten kaum beachtet. Sie beginnen schon in del' Vorhalle und VOl' der Tiire 
derSchule. Die Anbringung von Kratzeisen oder FuBreinigern in der iiblichen 
Weise geht von der Psychologie del' Erwachsenen aus. Die Hoffnung, sie von 
Kindern in einigermaBen groBerem Umfange benutzt zu sehen, wird stets 
enttauscht; auBerdem ist es selbst bei bestem Willen der Kinder beim gleich
zeitigen Eintritt zahlreicher Schuler zu Schulbeginn technisch und raumlich 
ganz unmoglich, sie zu verwenden. Sie sind demnach, abgesehen von gelegent
licher Benutzung durch Lehrer und einzelne Schiiler bei ungewohnlich 
schmutzigem Wetter, keine geeigneten Mittel zur Sauberhaltung del' Klassen. 
ZweckmaBig ist dagegen die auf Stahls Anregung in Leipzig mehrfach 
durchgefiihrte Einrichtung: Breite Kratzeisen, die beim Eintritt in die Schule 
zwangslaufig jedes Kind passieren muE, liegen auEen und innen von del' 
Schultiir an jedem Eingang. Sie sind mit Durchfalloffnungen fUr den Schmutz 
nach unten versehen. Einwarts von diesen Kratzeisen liegen Kratzlatten aus 
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Holz, noch weiter dahinter breite Matten. So werden aIle Kinder gezWWlgen, 
etwa 20 Schritte iiber Reinigungseinrichtungen zu laufen und bringen daher 
wenig Schmutz ins Haus. 

Eine weitere Quelle des Klassenschmutzes sind Uberkleider, Schirme und 
Miitzen. Ihre Aufhangung im Klassenzimmer ist unbedingt zu vermeiden. 
Abgesehen von der Verschmutzung bedeutet die durch ihr Trocknen bei Regen
wetter entstehende Luftfeuchtigkeit eine wesentliche Verschlechterung der 
Klassenluft. In den Schulbauten einer zur Sparsamkeit weniger gezwungenen 
Zeit hat man vielfach besondere Garderoberaume vorgesehen, die jedoch 
das Bauprogramm unniitz vergroBern und als entbehrlich abzulehnen sind. 
Eine Aufhangung an offenen Haken auf den Fluren ist wegen der Diebstahls
gefahr unzweckmaBig; ihre Ausriistung mit Sicherheitsketten und Schlossern 
sichert nur die Mantel, nicht die anderen mitgebrachten Garderobeteile, erfordert 
auBerdem eine fUr kleinere Kinder allzu schwierige und zeitraubende Hand
habung. Es ergibt sich daher als zweckmaBigster und wirtschaftlichster Weg 
die Anbringung von Wandschranken an oder in den Korridorwanden, die im 
Inneren mit einer feuchtigkeitbestandigen Schicht ausgekleidet sind und in 
ihrem oberen Teile Luftlocher zur Erleichterung der Kleidertrocknung besitzen. 
In der neuen Halleschen Hilfsschule hat man, da die geringe Intelligenz der 
Kinder die regelmaBige AbschlieBung von Flurschranken als nicht hinreichend 
gesichert erscheinen lieB, einen Mittelweg eingeschlagen, indem man die in die 
Klassenwand eingebauten Garderobeschranke zwar zum Flur hin durch Off
nungen abtrocknen lieB, jedoch durch Tiiren yom Klasseninneren aus zuganglich 
machte. Man vermeidet damit Diebstahlsgefahr und Feuchtigkeitszunahme 
der Klassenluft, nimmt aber als Nachteil ein wenigstens voriibergehendes Ein
bringen schmutziger Mantel, von denen Schnee und Regen abtropft, mit in Kauf. 

Die Reinigung selbst hat eine 2'weckmaBige, in allen Teilen leicht zugang
liche Gestaltung des Klasseninneren sowie eine Verwendung tauglicher und 
wirtschaftlicher Reinigungsmittel und Arbeitsmethoden zur Voraussetzung. 
Der Ubergang zu freiem Schulgestiihl beseitigt die ehemals bestehenden und 
zu komplizierten Konstruktionen zwingenden Schwierigkeiten der Heraus
raumung oder Aufklappung der Schulbanke zwecks Beseitigung aller Schmutz
winkel und Gewinnung eiller der Reinigung zuganglichell glatten Klassellgrulld
£lache. 

Mit dem Katheder, dem auBeren Symbol der alten Vortragsschule im Gegen
satz zur modernen Arbeitsschule, kann und muB auch das Podium verschwinden, 
was wiederum der Reinigung zugute kommt. Ebenso konnen und sollen aIle 
anderen im normalen Klassenzimmer - anders in Spezialraumen, z. B. fiir den 
Physikunterricht! - frei herumstehenden oder gar am FuBboden befestigten 
Gegenstande verschwinden. Die Wandtafeln bediirfen keines GesteIls, sondern 
konnen in die Stirnwand der Klasse ohne Niveauunterschied gegeniiber der 
umgebenden Wandflache eingebaut werden. Zu ihrer Erganzung dienen Wand
schreib£lachen an der Korridorseite des Zimmers, so daB auf dic schwieriger 
zu reinigenden und kostspieligen Wechseltafeln mit Zugvorrichtung verzichtet 
werden kann. Die Klassenschranke werden ebenfalls zweckmaBigerweise bereits 
im Bau vorgesehen und, zur Vermeidung aller unbeweglichen Mobelstiicke, 
in die Stirnwand der Klassenzimmer eingelassen. Ebendort befinden sich auch 
die Wasserabnahmestellen, gleichzeitig als Platz fiir den nassen Schwamm, 
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daher zweckmaBigerweise neben der Haupttafel angebracht. Zu den durch 
geeignete Erziehung ganzlich entbehrlich werdenden herumstehenden Gegen
standen gehoren auch die Spucknapfe. In der Mehrzahl unserer Halleschen 
Schulen werden sie iiberhaupt nicht benutzt, konnen aber bei Balgereien im 
Schulraum und beim·Hineinfallen des Schwammes oder irgendwelcher sonstiger 
Gegenstande sehr leicht zu bedenklichen Krankheitsiibertragern werden. Das 
Spucken ist im allgemeinen nur eine schlechte Angewohnheit, in seiner Haufigkeit 
weitgehend von Volkssitten bestimmt. 

Die Schulbankfrage stand in der gesamten Vorkriegsperiode der Schul
hygiene dermaBen im Vordergrunde des Interesses, daB die altere Literatur 
iiber dieses Thema geradezu uniibersehbar anschwoll. Und doch ist bis heute 
iiber die Grundfragen, die von Anfang an strittig waren, noch keine 11berein
stimmung der Autoren erzielt. GewiB ist es durch moderne Konstruktionen 
erreicht worden, daB die anfangs einer wirklichen Reinigungsmoglichkeit des 
FuBbodens gegeniiberstehenden groBten Schwierigkeiten auch bei Schulbanken 
im engeren Sinne des Wortes iiberwindbar gemacht oder doch eingeschrankt 
wurden. Gegeniiber den durchgehenden Banksystemen, die wir heute noch 
gelegentlich in den altesten Schulhausern finden, brachten hier sowohl die 
leichter verschieblichen zweisitzigen Banke, wie insbesondere die Rettigbanke, 
die um ein Gelenk nach der Seite umgeklappt werden konnen, einen Vorteil. 
Auch die gegen die Lehnenlosigkeit alterer Banke bestehenden schulhygienischen 
Einwande sind durch die neueren Systeme gegenstandslos geworden. Ungelost 
ist dagegen heute noch die Distanz- und die Differenzfrage. Die Plus
distanz, d. h. ein positiver Horizontalabstand zwischen vorderer Sitzflachen
und hinterer Pultkante besitzt den Nachteil, bei Einnahme der hinteren Sitz
haltung (Abb. 6a) als Ruhehaltung oder beim Lesen und Schreiben eine iiber
maBige Vorbeugung und damit eine Verstarkung der totalkyphotischen Wirbel
saulenhaltung zu begiinstigen. Die Minusdistanz, d. h. ein 11berschneiden 
von Tisch- und Sitzflachenrand in der Horizontalebene verhindert das Auf
stehen des Kindes in der Bank, bildet auBerdem gelegentlich fiir Kinder mit 
groBeren BrustkorbquermaBen ein Hindernis in der freien Beweglichkeit und 
fiihrt dadurch ebenfalls zu Zwangshaltungen des ermiideten und daher einen 
Wechsel der Haltung anstrebenden Kindes. Die Nulldistanz besitzt alle Nach
teile eines Kompromisses, indem es die Fehler beider vorgenannten Formen 
nicht ganz auszuschalten vermag und ebenso wie die Banke mit Minusdistanz, 
beim Aufstehen entweder ein seitliches Heraustreten aus der Bank oder das 
Aufklappen eines beweglich konstruierten Pultabschnitts mit seinen Nachteilen 
des Larms und der notwendigen vorherigen Leerung der Pultplatte erfordert. 
Jedes dieser Systeme hat heute noch seine Verfechter; keines kann voll befrie
digen. Ebenso ist die Frage der Differenz, d. h. des vertikalen Abstandes 
zwischen hinterem Tisch- und vorderem Sitzflachenrande, in der Praxis unlOsbar. 
Wenn die Hohe der Schulbanke nach der KorpergroBe bestimmt werden soIl, 
so ist dazu die Gesamtkorperlange kein in jedem FaIle zutref£endes Einteilungs
prinzip, es miiBte vielmehr auf die, zumal in der Streckungsperiode in weitesten 
Grenzen schwankende, GroBenrelation der einzelnen Korperabschnitte zur 
Herbeifiihung des richtigen Differenzbetrages Riicksicht genommen werden. 
Wenn die Hohe des Sitzes der Unterschenkellange, die Differenz dem Abstand 
des Ellenbogens yom Sitz entsprechen soll, dazu noch die Sitzbreite etwas 
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kleiner sein solI als die Lange des Oberschenkels, so muBte eine wirklich passende 
Schulbank nach anthropometrischen Individualverhaltnissen konstruiert sein 
und muBte selbst dann im Laufe eines Jahres entsprechend den Wachstums
anderungen ausgetauscht werden. In Wirklichkeit ist dies naturlich unmoglich. 
In Sachsen schreiben die ministeriellen Bestimmungen das Bereithalten von 
6 BankgroBen vor, um sie den Schulern je nach GroBe zuzuweisen, in den anderen 
Staaten pflegen ebenfalls VOITatsbanke in verschiedener GroBe, wenn auch 
meist in bescheidener Anzahl, den Schulen zur Verfugung zu stehen. Selbst 
wenn - was keineswegs schon uberall geschieht - die SchUler lediglich nach 
der GroBe ihrer Banke und nicht nach anderen Gesichtspunkten gesetzt werden, 
versagt die reine Langenanpassung bei zufalligem Uberwiegen bestimmter 
GroBenkategorien oder im Verlauf der Schuljahre. Aber auch im Idealfalle 
besteht zwischen der GesamtgroBe einer Bank und ihrer Differenz eine schema
tische Relation, die keinerlei Rucksicht auf die tatsachlichen anthropometrischen 
Verhaltnisse des einzelnen Schulers nimrnt. Auch die Ruckenlehnen der 
festen Schulbanke bieten groBe konstruktive Schwierigkeiten. Die ehemalige 
tiefe Kreuzlehne, mit der man in ganzlicher Verkennung der naturlichen Sitz
haltung nach dem Vorbild der aufrechten Haltung im Stand einer Lenden
kyphosierung vorbeugen wollte, hat bei den neueren Banken einer hoheren 
Ruckenlehne Platz gemacht. Diese kann aber nur bei der vorderen Sitzhaltung 
(Abb. 6c) tatsachlich zur Stutze dienen und auch nur in ganz bestimmter, 
auf die Dauer nicht gleichmaBig einhaltbarer Haltung. Fur jede auch nur etwas 
vorgebeugte Haltung scheidet ihre Hilfe aus, da die als Lehnenwand dienende 
V orderflache des nach hinten folgenden Pultes der im Sitz norrnalerweise 
kyphosierten Lendenwirbelsaule keinen Platz laBt. AIle diese Schwierigkeiten 
lassen es als fur den Hygieniker begriiBenswert erscheinen, wenn der Padagoge 
aus Griinden seiner Zustandigkeit heraus auf die Schulbank alterer Form zu
gunsten freieren Gestuhls bei Schulhausneubauten zu verzichten wunscht. Ehe 
jedoch hierzu Stellung genommen werden kann, ist es zweckmaBig, kurz zu 
profen, welche biologischen Fragen bei dem Stuhlproblem zu berucksichtigen sind. 

Die altere Schulgesundheitspflege sah in der Schiefhaltung und in der 
Krummhaltung in der Schule einen Hauptgrund fur die Ausbildung von Skoliosen 
und Kyphosen. Wir sind im Gegensatz dazu heute geneigt, fUr den Krumrnungs
grad der Wirbelsaule, d. h. fur das Auftreten des Flachrockens sowohl wie 
fUr die Entwicklung abnormer Verbiegungen, Entstehungsursachen anzunehmen, 
die lange vor der Schulzeit sich auswirken. Der Flachrucken, der seitliche 
Verbiegungen auBerordentlich begunstigt, wird meist als Entwicklungshemmung 
aufzufassen sein, indem die zur Anpassung an den aufrechten Gang gehorige 
Ausbildung der Lendenlordose ausbleibt. Neben dieser auch in anderen Organ
systemen beobachteten ungenugenden Anpassung an stammesgeschichtlich 
neue und noch nicht unbedingt artfest gewordene Eigenschaften des Menschen 
kennen wir als weitere Ursache des Flachruckens allzu fruhes Aufsitzen des -
meist rachitischen - Kindes. Man findet dann den typischen Sitzbuckel mit 
der Kuppe im oberen Lendenteil oder an der Grenze des Brustabschnitts. Fur 
die Skoliosen zeigt schon die statistische Feststellung eines mit 80% aller 
FaIle uberwiegenden Befunds der Linkskonvexitat im Lenden-, Rechtskonvexitat 
im Brustabschnitt, daB hier innere asymmetrische Krafte an der Verbildung 
des rachitischen Kleinkindes mitgewirkt haben. Diese Asymmetrie steht 1m 
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Einklang mit der uberwiegend nach links gerichteten Befestigung des das Darm
gewicht tragenden Gekroses an der Lendenwirbelsaule, wie auch mit dem 
mechanischen EinfluB der Rechtshandigkeit auf die Brustwirbelsaule und mit 
anderen asymmetrischen Organverhaltnissen. Dazu kommen exogene Faktoren 
im Kleinkindesalter wahrend des Verlaufs der Rachitis, z. B. fruhzeitiges Auf
sitzen oder einseitiges Herumtragen im schiefen Sitz. Ganz auBerhalb moglicher 
Schuleinflusse stehen die auBerordentlich haufigen statischen Kompensations
skoliosen bei verschiedener Beinlange. Fur den Rundrucken, soweit er nicht 
als Folge ubernormaler Muskelausbildung oder als erblicher Konstitutions
faktor ganz auBerhalb unserer Betrachtung bleibt, kommen psychologische 
Ursachen (Hilfsschulkind) oder Uberanstrengungen der schwachen Rucken
muskulatur durch uberlanges Sitzen in Betracht. Dieser Sitzschaden vermag 
auch bei bestehender Skoliose ein weiteres Absinken der Gewohnheitshaltung 
in der durch das Krankheitsbild bereits vorgezeichneten Richtung zu begunstigen. 

Abb. 6a. Vordere Sitzhaltung. Abb. 6b. Aufreehter Sitz. Abb. Be. Hintere Sitzhaltung. 

Die Schaden der Schulsitzhaltung bestehen demnach in der Uberdehnung 
cler Ruckenmuskulatur durch eine das individuelle KraftemaB uberschreitende 
Sitzdauer in gleicher Haltung, nicht aber in einer durch gewisse, dem Schuler 
vorzuschreibende "gute" Haltungen zu vermeidende Verbiegung. Die Abhilfe 
kann also nicht durch Banke geschehen, die bestimmte Haltungsformen erzwingen 
und damit eine muskelermudende Einseitigkeit der Anstrengung kunstlich 
herbeifUhren, sondern lediglich durch einen Unterricht, der auch wahrend 
der einzelnen Stunde haufiges Aufstehen und wechselnden Sitz gestattet, und 
durch Sitzgelegenheiten, die dem naturlichen Bestreben nach freiem Sitzwechsel 
am besten entgegenkommen. Von den abgebildeten Sitzhaltungen stellt das 
Bild b eine mit ihrer Lendenlordosierung dem aufrechten Stand nachgebildete, 
fUr den Sitz aber ganz unphysiologische Kunsthaltung dar, die in Ruhe niemand 
einnimmt, deren Erzielung aber den alteren Bankkonstruktionen als falsches 
Ziel vorschwebte. Wirkliche Ruhehaltungen sind - im Bilde ubertrieben 
dargestellt - die vordere Sitzhaltung (a) und die hintere Sitzhaltung (c). 
Durch geeignete Unterstiitzungen der Arme und des Ruckens ist zur Vermeidung 
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der Zusammendrangung der inneren Organe sicherzustellen, daB der Korper 
mit moglichst geringem Kraftaufwand so gehalten wird, daB die Organe unter 
moglichst giinstigen Bedingungen zu arbeiten vermogen. Freier Haltungswechsel, 
der der Ermudung einzelner Muskelteile am besten vorbeugt, steht im scharfsten 
Gegensatz zu der Forderung des aufgerichteten starren "Geradesitzens", des sen 
Erreichung dem Lehrer fruher als wichtiges Erziehungsziel galt. Der Haupt
nachteil jeder Schulbank liegt in ihrer unnachgiebigen Starrheit, die den 
ermudenden Schuler zu den krampfhaftesten und orthopadisch keineswegs 
gunstigen Ausweichhaltungen zwingt. 

Diesen Gesichtspunkten vermag am besten das, dem modernen freieren 
Unterrichtsprinzip entsprechende freie Schulgestuhl zu entsprechen (Abb. 7). 

Abb.7. Innenansicht einer Klasse mit freiem Scbulgestiihl (Hilf8schulneubau Halle a. S.). Die 
Anordnung der Tische und Stiihle kann in freier Gruppierung n ach Bedarf belieblg verandert werden. 

Es gestattet standige Verandenmg der Distanz je nach dem Unterrichtsbedurfnis, 
sowie freien Haltungswechsel. Wenn heute die Meinungen der .Arzte noch aus
einandergehen, so liegt dies groBenteils daran, daB einerseits dem I,ehrer viel
fach noch die Erfahrung fUr zweckmaBige Anleitung und Dberwachung einer 
freien Sitzhaltung fehlt, andererseits die Konstruktion des Sehulgestuhls noeh 
in den Kinderschuhen steckt. 

Nur ein richtig konstruiertes freies Gestiihl kann mit einwandfreien Schul
banken verglichen werden. Tische und Stuhle verschiedener Hohe sind vorratig 
zu halten, wobei - im Gegensatz zur Schulbank - jeder von beiden Teilen 
gesondert den Proportionen des Kindes anzupassen ist. Die Tisehe sind einfaeh, 
viereckig, jedoch zur Schragstellung der Platte eingerichtet, so daB sie sowohl 
zum Schreib- wie zum Werkunterricht Verwendung finden konnen, wodureh 
wiederum die vielseitige Ausniitzbarkeit des Klassenraums zu den versehiedensten 
Unterriehtsformen unter Vermeidung maneher kostspieliger Sonderraume erheb
lich ansteigt. Stuhle, die, wie in der neuen Hallesehen Hilfsschule, eine Ruek
wartsneigung der Sitzflache urn insgesamt 4 em besitzen und deren leieht 
gerundete Lehne etwa nur bis zum 11. Brustwirbel abwarts reicht, die Lenden-
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wirbelsaule aber vollig frei laBt, gewahren einen sehr bequemen und zwanglosen 
Sitz. Einfache Seitenlehnen der Stiihle sind sicherlich fiir die Erzielung ermii
dungsfreier Raltung sehr erwiinscht. Ob sie wegen ihres hoheren Preises und 
wegen gewisser Nachteile bei ihrer Verwendung im frei beweglichen Werkunter
richt allgemeine Einfiihrung werden finden konnen, wird Gegenstand kiinftiger 
praktischer Erfahrung sein miissen. Verstellbare Stiihle und Tische erfordern 
komplizierte und teure Konstruktionen, verringern die Reinigungsmoglichkeit 
durch Unterbrechung der glatt en Flachen und sind entbehrlich. Stahl emp
fiehlt, in jeder Stadt eine Zentralaufbewahrungs- und Verteilungsstelle des 
Schulgestiihls einzurichten, damit nicht unerkannt irgendwo UberfluB, an anderer 
Stelle Mangel gewisser GroBen besteht. Nach Beendigung einer Versuchsperiode, 
die vorlaufig noch nicht abgeschlossen ist, muB fiir das Schulgestiihl sowohl 
wie fiir andere Einrichtungsgegenstande und Bauteile (z. B. Tiiren, Fenster 
usw.) eine Standardisierung der Formen und GroBen angestrebt werden, um 
die Kosten zu verringern und der einzelnen bauenden Behorde nicht jedesmal 
von neuem die Auswahl und Erprobung des Passenden aufzuerlegen. Der Ein
wand del" damit unmoglich werdenden Vielfarbigkeit der Mobel wird dadurch 
hinfallig, daB die N otwendigkeit hiiufigen Austausches des Schulgestiihls zwischen 
den verschiedenen Klassen an sich die gleichmaBige Einfarbigkeit erfordert, 
auBerdem bunte Mobel eine bunt gehaltene Klasse zu unruhig machen wiirden. 
Es sei erwahnt, daB die erste Einfiihrung von freiem Schulgestiihl durch die 
Arztin Montessori geschah. 

Von padagogischer Seite wird vielfach (z. B. Kretschmann), insbesondere 
fiir Grundschulklassen, die Ausstattung der Klassen mit Sandkasten gefordert, 
die der Gestaltung von Landschaften und dem Aufbau von Spielzug dienen 
sollen. Wir mochten solchen Arbeitsunterricht lieber in den Schulgarten verlegen. 
Abgesehen von der Verringerung des Heimcharakters der Klassen bedeuten 
sie eine unvermeidbare Quelle von Verschmutzungen des ganzen Raums 
und diirften nach langerer Benutzung eher Schmutzkasten als brauchbare 
Unterrichtsgegenstande sein. 

FUr den Anstrich der Decken und Wande geniigt einfacher Kalkalaun. 
Bis zur Reichhohe der Kinder ist die Wand nach Moglichkeit abwaschbar zu 
gestalten. 

DerFuBbodenbelag solI liickenlos und fest sein, auBerdem der Larm
iibertragung, die in modernen Eisenbetonhausern wesentlich schwieriger als 
in Rausern alterer Baumethoden zu bekampfen ist, tunlichst entgegenwirken. 
Hartholz ist nach Wolf am geeignetsten, da Linoleum sich schneller abnutzt. 
Kretschmann gibt der Rotbuche vor allen anderen Holzarten den Vorzug. 
Das in Turnhallen bestbewahrte Korklinoleum hat dagegen den Vorzug volliger 
Liickenlosigkeit und besseren Larmschutzes. Gummiboden erfiillt die beiden 
letztgenannten Bedingungen noch besser, ist auch haltbarer; er hat jedoch den 
Nachteil hohen Preises und eines Geruchs, der, ausweislich der Erfahrungen 
in modernen Krankenhausneubauten (z. B. Waiblingen), auch nach langerer 
Benutzungsdauer nur sehr langsam verschwindet. 

Beziiglich der Tiiren macht Stahl darauf aufmerksam, daB Kinder, ins
besondere kleinere, nicht daran gewohnt werden konnen, sie stets nur an den 
Klinken zu beriihren, und daB dadurch Verschmutzungen entstehen. Er emp
fiehlt Anbringung einer metaHenen Randleiste. 
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Die Art der Reinigung muB bereits im Bauplan Beriicksichtigung finden. 
Warmwasserzapfhahne, fiir die Benutzung zur Handereinigung der Schiiler 
unnotig, miissen in den einzelnen Stockwerken verteilt fiir Reinigungszwecke 
vorgesehen werden; es geniigt daher eine geringe Zahl unter Vermeidung langerer 
Querleitungen im Gebaude. Staubsauger, deren Anwendung in modern ein
gerichteten, vollkommen entleerbaren Klassen sich iiberall gut bewahrt hat, 
bedeuten eine Verbesserung der Reinigung und eine Ersparnis an Zeit und 
Arbeitskraften, die die Aufwendungen fiir den gebrauchten elektrischen Strom 
weit iiberwiegen. Kraftstromsteckkontakte sind daher in den Klassen vor
zusehen, die an einer Wandstelle mit anderen notwendigen Steckkontakten, 
z. B. fiir experimentelle Zwecke, fiir Projektionsapparate und fiir das im neu
zeitlichen Schulunterricht kaum entbehrliche Radio, vereinigt werden konnen. 
Zur FuBbodenolung hat sich nach den yom Deutschen Stadtetag durch Umfrage 
gesammelten Erfahrungen der Rehmsche SchnellfuBbodenoler fiir Holz- und 
LinoleumfuBboden gut bewahrt. Er ermoglicht eine Arbeitsersparnis von rund 
50% und eine Olerspranis von 25-30% gegeniiber der bisher iiblichen Hand
olung. Am wichtigsten ist, daB das 01 unter Vermeidung von Locrerbildung 
genau gleichmaBig verteilt und so gut verrieben wird, daB eine l.anger dauernde 
Staubbindung und anhaltendere Konservierung des FuBbodens gewahrleistet 
erscheint. Es empfiehlt sich daher, die Schulen mit diesem Apparat auszu
statten. Besen, Schrubber, Aufnehmer u. dgl. sind in bester Beschaffenheit 
vorzusehen. 

4. Raume fiir Zwecke der korperlichen Erziehung 
und des Freiluftunterrichts. 

Die an die Turnhallen zu stellenden Anforderungen schwanken je nach 
der Bewertung ihrer Bedeutung in weitesten Grenzen. Wahrend die Turn
lehrerschaft der Einrichtung und Ausstattung der Hallen den Wunsch zugrunde 
legt, moglichst zu allen Formen des Turnens in der Halle die technischen Voraus
setzungen zu besitzen, und beziiglich der Hallenzahl von der Errechnung der 
jeweils gleichzeitig turnenden Klassen ausgeht, fordert Drigalski tunlichste 
Vereinfachung der Hallen und Beschrankung ihrer Zahl. Er denkt dabei an 
iiberdachte, aber nach ein oder zwei Seiten vollig wand lose Freiraume, die 
in offener Verbindung mit dem Turnhof auch bei Regenwetter den Unterricht 
gewissermaBen ins Freie verlegen und so, neben der Baukostenersparnis, den 
Schiilern die Vorteile der Abhartung bei jeder Witterung ermoglichen. Es ist 
in diesem Zusammenhang nicht uninteressant, sich der geschichtlichen Ent
wicklung der Turnhallenfrage zu erinnern. Sie waren Jahn und seinen Schiilern 
im Anfange der deutschen Turnerei, die sich ganz im Freien abspielte, vollig 
unbekannt. Ihre Entstehung verdanken sie nicht dem Bediirfnis, bei jedem 
Wetter turnen zu konnen, sondern der obrigkeitlichen Turnfeindschaft, die die 
als staatsgefahrlich betrachtete Turnerei, nachdem ein vollkommenes Verbot 
sich als undurchfiihrbar erwies, wenigstens dem Anblick des Publikums ent
ziehen und dadurch ihrer Propogandawirkung entkleiden wollte. Wenn all
mahlich Schulturnen und Turnhalle zu untrennbaren Begriffen wurde, so war 
dies der Ausdruck einer Zeit, die unter dem EinfluB Spiesscher Systematisierung 
an Stelle gesundheitlicher Absichten aus dem Turnen einen Drill zu mannig
fachen Kunstfertigkeiten und spielerischen Ordnungsiibungen und gipfel-
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turnerisch-akrobatischen Einzelleistungen am GerM machte. Diese Entwicklung 
war es, die das Turnen anfanglich damn hinderte, den neu sich entwickelnden 
Sport- und Freiluftgedanken als eigenes Gut zu assimiIieren, und die den Grund 
bildete fiir die erst durch langsame gegenseitige Durchdringung iiberwundene 
innere Gegensatzlichkeit von Turnen und Sport. Auch im Schulturnen hat sich 
zunachst der Spiel-, dann der Sportgedanke im Kampf gegen das herkommliche 
Hallenturnen durchgesetzt und ist jetzt zum wesentlichsten Teil der korperlichen 
Erziehung in der Schule geworden. Die Hallen haben damit einen Teil ihres 
ehemaligen Wertes eingebiiBt. Wenn dies in Schulbauplanen im allgemeinen 
nicht zum Ausdruck kommt, so ist es einerseits ein Festhalten am Uberkommenen, 
die Auflehnung gegen AbbaumaBnahmen in einem Fachgebiet, dessen Bedeutung 
gerade jetzt besonders gewiirdigt zu werden beginnt, anderseits die Riicksicht 
auf die Moglichkeit der von .Arzten und Padagogen gleichermaBen geforderten 
taglichen Turnstunde. Es muB jedoch im Sinne unserer neuen Anschauungen 
iiber die Bedeutung der Bewegung im Freien und der Luft- und Sonnenbader 
als wichtige AusgleichsmaBnahme gegeniiber dem theoretischen Unterricht in 
Klassenzimmern darauf hingewirkt werden, das Schwergewicht der korperlichen 
Erziehung im Winter und Sommer und bei jeder einigermaBen ertraglichen 
Wetterlage ins Freie zu verlegen. Damit dient die Turnhalle als notwendiges 
Ubel lediglich der Erganzung und dem Ersatz. Durch diesen Grundsatz wird 
es moglich, gewisse ihrer Natur nach ins Freie gehorige Ausbildungszweige 
ganz den Freiluftstunden vorzubehalten und dadurch die Ausriistung der Turn
hallen auf die Zuriistung zu den wirklich hallengemaBen Ubungen zu beschranken. 
Zu diesen letzteren gehoren die Gerateiibungen - die natiirlich auch im Freien 
ausgeiibt werden konnen -, keinesfalls aber Lauf- und Springiibungen mit 
erheblicher Steigerung des Atembedarfs, die den SchUler zwingen, gleichzeitig 
Staub aufzuwirbeln und diesen in die Tiefen der angestrengt atmenden Lungen 
aufzunehmen. So konnen wir auf mancherlei hygienisch besonders unliebsame 
Ausriistungsstiicke in der Halle ganzlich verzichten, so insbesondere die gewal
tige Staubmengen aufspeichernden Sprungmatten. Beim Absprung vom Gerat 
sind sie bei entsprechender Gewohnung durchaus entbehrlich. Wo man -
besonders mit Riicksicht auf Mitbenutzung der Hallen durch das Vereinsturnen 
- sie zu benotigen glaubt, vermeide man jedoch unbedingt die Kokosmatten 
und wahle gefiitterte Ledermatten mit glatter Oberflache. Voraussetzung fiir 
eine relative Verringerung der Hallenzahl ist das Vorhandensein ausreichender 
und gut eingerichteter Turnplatze im Freien. Ferner ist es notwendig, den 
Ubungsstoff so einzuteilen, daB die Freiluftstunden in vollem Umfange auf dem 
Turnplatz stattfinden und nicht fiir gewisse Ubungen in einem Teil der Stunde 
die Halle in Anspruch genommen wird. Dem geschlossenen Raum bleiben, 
falls nicht gute Rasenanlagen vorhanden sind, stets, jedenfalls aber bei feuchter 
Witterung, die Bodeniibungen des orthopadischen Schulturnens, z. B. die 
Klappschen Kriechiibungen, vorbehalten. Diese nutzen jedoch den Raum 
einer Turnhalle infolge der Eigenart der Ubungen und wegen der meist an Zahl 
geringeren Klassenverbande des orthopadischen Sonderturnens nicht hinreichend 
aus, benotigen nicht deren Apparatur und verlangen auBerdem eine besondere 
Fu13bodenbehandlung, da sie auf geoltem Boden nicht moglich sind. Es ist 
deshalb praktischer und wirtschaftlicher, sie bei der Errechnung des Turn
hallenbedarfs nicht mit einzubeziehen, sondern fiir sie einen besonderen 
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Gymnastikraum vorzusehen, der daneben rhythmisch-gymnastischen Ubungen 
zu dienen vermag. Zu einem solchen Raum geniigt gewohnliche KlassengroBe -
wir benutzen seit Jahren zu diesem Zwecke ohne Schwierigkeit zufii.llig leer
stehende Klassenzimmer -; als Geriiteausstattung kommen lediglich niedrige 
schwedische Wandleitem und schwedische Banke in Betracht. Wenn wir uns 
trotz dieser weitgehenden Einschrankung des Bediirfnisses zur Hallenbenutzung 
den Drigalskischen Vorschlag eines reinen Regen- und Windschutzes nicht 
ganz zu eigen zu machen vermogen, so leiten uns hierbei nicht die v. Drigalski 
mehrfach entgegengehaltenen Grunde der Staubgefahr - denn diese ist auf 
dem Turnhof die gleiche und auch in Hallen nie ganz zu vermeiden, im Freien 
jedoch beziiglich des moglichen Gehalts an pathogenen Bakterien immer harm
loser als im geschlossenen Raum -, sondern die Rucksicht auf die notwendige 
Mitbenutzung der Turnhalle zu andersartigen Zwecken. Es wird aut absehbare 
Zeit aus wirtschaftlichen Grunden nicht moglich sein, den abends; auBerhalb 
der Berufszeit, tumenden Vereinen andere Hallen als diejenigen der Schulen 
zur Verfiigung zu stellen. Wenn die Denkschrift des Deutschen Reichsaus
schusses fiir Leibesiibungen iiber Turnhallenbau solche offenen Hallen ausdriick
lich wegen schlechter Erfahrungen ablehnt, so ist dies vom Standpunkt der Turn
vereine aus unzweifelhaft richtig. AuBerdem besteht bei Volksschulen kein 
zwingender Grund, fur Schulfeiern, Auffuhrungen oder gemeinsame Vortrage 
und Kinovorfiihrungen einen besonderen Saal als Aula vorzusehen. Solche 
gemeinsame Veranstaltungen der ganzen Schule kollidieren zeitlich niemals 
mit dem Turnunterricht, so daB, so unerwiinscht dies aus unten zu besprechenden 
Grunden sein mag, eine sparsame Bauweise Turnhalle und Aula in einem Raum 
zu kombinieren gezwungen ist. Der - bisher noch nicht durchgefiihrte -
Versuch diirfte sich yom wirtschaftlichen wie vom sachlichen Standpunkte aus 
lohnen, bei einem groBeren Schulsystem neben der eigentlichen, wohlaus
gestatteten und als Festraum geeigneten Turnhalle den ubrigen Hallenbedarf 
durch die halboffenen Einrichtungen billigster Bauart im Drigalskischen 
Sinne zu decken. Da diese zusatzlichen Hallen gewissermaBen lediglich iiber
deckte und seitengeschiitzte Schulhofteile darstellen, erfordern sie keine beson
dere Besprechung ihrer Beschaffenheit. Wir werden uns daher im folgenden 
auf die Turnhallen engeren Sinnes beschranken. Die von Zieler vorgeschlagene 
Kombination beider Moglichkeiten, namlich die AuflOsung einer Langswand 
in groBe Schiebetiiren, ist bisher nirgends verwirklicht und diirfte an der Kosten
frage scheitern. 

Beziiglich der GroBe und Ausgestaltung der Turnhallen bilden die auf reicher 
Erfahrung beruhenden Forderungen der deutschen Turnlehrerschaft eine geeig
nete Grundlage. Bei einer Lange von 24 m und einer Breite von 13 mist mit 
Rucksicht auf die MaBe der einzubauenden Gerate eine lichte Hohe von 5 m 
erforderlich. Ob die Turnhallen in groBeren Schulsystemen zweckmaBiger 
zweistockig oder nebeneinander angeordnet werden, ist eine uberwiegend wirt
schaftlich zu beantwortende Frage; die Meinungen gehen, je nach den besonderen 
Umstanden, die der Erfahrungsgewinnung jeweils zugrunde lagen, auseinander. 
Auch die Anbringung eines zur Erganzung des Freiturnraums dienenden flachen 
Daches kann, insbesondere bei fehlendem Platz im Stadtinneren, zweckmaBig 
sein. Mustergiiltig durchgefiihrt ist es in Berlin-Schoneberg an der Schule in 
der RubensstraBe (Kretschmann). Das Turnhallengebaude wird am besten 
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in Verbindung mit dem eigentlichen Unterrichtsgebaude angelegt, wobei in 
den Verbindungsbau die Nebenraume eingebaut werden konnen. Bei genugend 
vorhandenem Raum bevorzugt Kretschmann Doppelturnhallen, die durch 
Schiebeturen zu einer groBen Sporthalle oder einem Versammlungsraum ver
einigt werden konnen. Recht utopisch muten die Forderungen Wegners an. 
Er wunscht, daB entsprechend der Differenzierung des turnerischen Lehrplans 
nach Lebensaltern und Geschlechtern auch die Hallen differenziert ausgebaut 
werden. Er glaubt, fur groBere Schulsysteme 6-8 Turnhallen verlangen zu 
mussen. Wenn er sich dabei auf den heutigen Lehrplan bezieht, so verkennt 
er vollig die Rolle der Freiflachen, die von ihm offen bar nur als Zusatz oder 
gelegentlicher Ersatz des eigentlichen, in der Halle stattfindenden, Unterrichts 
gewertet werden. Zu diese'm "Schulforum" gehort nach Wagner auBerdem 
in jede Schule ein Sportplatz, eine Lehrschwimmhalle, Raume fur rhythmische 
Gymnastik und solche fur orthopadisches Turnen, Licht- und Sonnenbader, 
ferner Bestrahlungsraume (!). Eine Stellungnahme zu diesen, von einer so maB
geblichen Personlichkeit wie dem Berliner Stadtbaurat aufgestellten Wunschen 
erubrigt sich. Sie zeigen am besten, wie durch Uberspannung an sich schoner 
Wunsche die tatsachliche Durchfuhrbarkeit der wirklich hygienisch notwendigen 
gefahrdet werden kann. Wenn er die finanziellen Bedenken damit zu uber
winden glaubt, daB man in solchen Idealschulen "lOO%ige an Stelle von nur 
60 % igen Menschen" erziehen konne, so uberschatzt er die Bedeutung der Turn
hallen im Gesamtbild der korperlichen Erziehung auBerordentlich. 

Mit den Einzelheiten des Turnhallenbaus befassen sich in neuerer Zeit zwei 
wichtige, fur Vorbereitung und Kritik von Neubauplanen grundlegende Arbeiten, 
die von Hacker und die von Delius. Erstere, ein Teil des vom Deutschen 
ReichsausschuB fur Leibesubungen herausgegebenen Werkes uber Ubungs
stiittenbau, faBt das Ergebnis der Tagung fur Spielplatzbau (1928) zusammen. 
Sie geht daher nicht unmittelbar vom Schulturnen, sondern von demjenigen 
der Vereine aus und kommt dementsprechend zu etwas weitergehenden GroBen
dimensionen, wie sie fur den reinen Schulbetrieb erforderlich sind. Da jedoch 
eine gemeinsame Benutzung durch Schule und Vereine nicht nur fur absehbare 
Zeit praktisch unerla13lich sein wird, sondern auch fur PreuBen dUTch einen 
ErlaB des Kultusministeriums ausdrucklich verfugt wurde, da femer auf der 
genannten Tagung die Erfahrungen aller Fachleute des Hallenturnwesens 
zugrunde gelegt wurden, konnen die meisten Gesichtspunkte auch auf Schul
tumhallen Anwendung finden. Delius arbeitet aus seiner Berliner Erfahrung 
die speziellen fur Schulturnhallen geltenden Bediirfnisse heraus und kommt 
im wesentlichen zu einer Ubereinstimmung, in gewissen Einzelfragen zu einer 
Abweichung von dem Programm des Reichsausschusses. 

Dieses halt bezuglich der Lage der Turnhalle eine Langsachse von N ordost 
nach Sudwest oder von Nordwest nach Siidost fiir die giinstigste. Luft und 
Licht mussen in reichem MaBe Zutritt haben. Die Sonne soIl taglich einige 
Stunden die Halle durchfluten. Wichtig ist zur Erreichung dieses Ziels die Hohe 
der Fensterbriistungen. Delius wunscht sie nicht hoher als 1,75, halt jedoch 
noch 1,20 fur hinreichend, falls dann die unteren Scheiben undurchsichtig 
verglast werden. Brell stellt demgegeniiber fest, daB die Gefahr der Blendung 
turnender Schiiler am starksten dann besteht, wenn die Fensterbriistung gerade 
bis Zur Augenhohe geht, da Blendung durch die starken Licht- und Schatten-
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gegensatze ausge16st wird. Demnach miiBte das einfallende Licht entweder 
uber die Turnenden hinweggehen (D. R.-A.: Fensterbrustung uber 2,60 m) 
oder den ganzen Raum gleichmaBig treffen (vollkommene Fensterwandver
glasung bis zum FuBboden). Wir mochten nach unseren Erfahrungen in einer 
mit groBen Fenstern versehenen und hell gestrichenen Halle die Gefahr der 
Licht-Schattenblendung nicht als so bcdeutend annehmen. Hohe Brustungen 
nehmen viel Licht weg, ohne bei hohem Sonnenstand die Blendung auszu
schlieBen, wahrend bei fehlender Fensterbrustung gegen Fensterzerstorung 
durch Balle u. dgl. komplizierte und unschone Sicherungen getroffen werden 
mussen. Wir halten daher die Deliusschen Vorschlage ftir zweckmaBig; sie 
entsprechen den bestehenden Verhaltnissen in der Mehrzahl der neueren Turn
hallen. Insgesamt solI die Fensterflache ein Sechstel der Bodenflache betragen. 
Doppel- oder dreiseitige Belichtung ist zur Schattenvermeidung im Gegensatz 
zu den Verhaltnissen in Schulklassen erwunscht. Eine Schmalseite muB fenster
frei bleibeil, urn Anlaufe und Sprunge nicht gegen blendende Fenster ausfuhren 
zu mussen (D. R.-A.). Klappvorrichtungen der Fenster zu Luftungszwecken 
sind selbstverstandliches Erfordernis. Deckenltiftung bedeutet starken Warme
verlust. Die Turnhalle solI nach dem D. R. A. an das Schulhaus ein- oder 
angebaut werden. Werden sie einzelstehend errichtet, so ist ein gedeckter Ver
bindungsgang zum Schulhaus wtinschenswert. Brell betont dazu, daB ein 
direkter Zugang von Hof oder StraBe nicht nur wegen des eingebrachten Staubs 
und Schmutzes, sondern auch wegen des Zugs fehlen muB. 

Bezuglich der AusmaBe geht der D. R.-A. recht weit, wenn er fUr den gleich
zeitig Dbenden 7-8 qm Bodenflache und eine Gesamtflache von 30 X 18 m 
oder von 25 X 15 m bei einer Hohe von mindestens 6 m fordert. Die Raum
groBen sind zweifellos fur Schulverhaltnisse unnotig weit bemessen, die Hohe 
auch mit Rucksicht auf die Heizung wenig gunstig. Deli us verlangt fUr den 
turnenden Schuler 4 qm, zuzuglich des Platzes fur Gerate insgesamt 51/ 4 qm 
pro Kopf; dem entspricht bei einer Schtilerzahl von maximal 50 unsere oben 
angegebene, fUr Schulen brauchbarste GesamthaIlengroBe 12 X 24 = 288 qm. 
Mag die Grundflache fur SchUler der alteren Jahrgange etwas knapp bemessen 
sein, so pflegen doch die Oberklassen weniger schulerreich als die Grundschul
klassen zu sein. 

Fur die FuGbodenbeschaffenheit ist die Frage entscheidend, ob die Halle 
auch zu anderen Zwecken als zum Turnen verwandt werden muG. In diesem 
FaIle empfiehlt sich Hartholzboden (Parkett) aus Kiefern, Eichen-, oder Buchen
holz. Asphalt oder Beton ist ungeeignet wegen fehlender Elastizitat und leichter 
Moglichkeit zu Erkaltungen. WeichholzbOden sind splittergefahrlich. Weich
boden zur Abfederung von Sprtingen, zum Ringen u. dgl. sind fUr Schulturn
hallen wegen des Staubes ungeeignet. Dient die Turnhalle nur ihrer eigentlichen 
Zweckbestimmung und wird sie nur mit Turnschuhen betreten, so ist Kork
linoleum bestenR bewahrt, das sich vor dem Hartlinoleum durch besseren 
Warmeschutz und gunstigere Elastizitatsverhaltnisse auszeichnet. Auch Gummi
fuBboden (BrelI) eignet sich ftir Turnhallen und zeichnet sich durch groBe 
Haltbarkeit aus, ist jedoch teuer. 

Die Wande mussen glatt, ohne Vorsprunge und Verzierungen sein, urn 
Staubansammlung zu vermeiden. Aus dem gleichen Grunde sind die Fenster
banke nach innen schrag geneigt anzulegen. Zum Schutze der Wande empfiehlt 
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sich eine Verkleidung, wie Holz, Linkrusta oder Platten, die -ID6glichst· die 
gauze Wand bedeckt, wenigstens aber bis zum unteren Fensterrand reicht. 
Der Wandanstrich ist moglichst hell zu wahlen. Olfarbe ist unbrauchbar, 
weil sie die Durchlassigkeit der Wande verhindert, zweckmaBig ist ein Anstrich 
mit Leimfarbe. Auch die Decke sei hell. Dunkle Holzdecken nehmen zu viel 
Licht weg. GewOlbe vermindern die Heizwirkung und stellen die Schallwirkung 
in Frage (D. R-A.). Der Einbau von Wandschranken ringsum zur Verwahrung 
von Geraten wird yom D. R-A. empfohlen. Wir ziehen einfache Wande fur 
Schulzwecke vor unter Einrichtung eines besonderen Gerateunterbringungs
raums. Dieser ist fur die groBeren Gerate im Schulturnen an sich unentbehrlich, 
urn fur Gymnastik, Spiele usw. die Halle freizumachen. Dient der Turnsaal 
als Aula und fur andere Vortragszwecke, so empfiehlt sich seine Verbindung 
mit einem kleinen Buhnenausbau mit Nebenraum (Wolf). Auch Kinoeinrichtung 
ist dann vorzusehen. 

Bei der Reinigung der Turnhallen ist zu beachten, ob sie auch fur Zwecke 
der orthopadischen Gymnastik Verwendung finden, oder ob diese in einen 
besonderen Raum (s. oben) verlegt wird. In ersterem FaIle ist ein Teil vorzu
sehen, der nicht in ublicher Weise eine Olung erfahrt. Zur Reinigung der Holz
fuBboden in Turnhallen hat sich in verschiedenen Stadten (z. B. Breslau) das 
Kehrmittel "Falalin" (Albertuswerke Hannover), bei LinoleumfuBboden das 
Reinigungsmittel "Berolina" (Fa. M. Gottsmann, Berlin N 58) gut bewahrt. 

Die Nebenraume der Turnhalle bestehen in dem etwa 30qm groBen 
Gerateraum mit Schranken fUr kleinere Sportgerate, dem Umkleideraum, 
Waschraum und den Aborten. Die Denkschrift des D. R-A. wiinscht auBerdem 
noch einen UnfaHraum, der ein mit Wachstuch bezogenes Ruhebett und einen 
Verbandkasten enthalten solI. Bei Vereinshallen kann solche Einrichtung 
wegen der gleichzeitigen Verwendung als Massageraum zweckmaBig werden; 
in Schulen ist er uberflussig, da der Verbandkasten auch im Umkleideraum 
angebracht werden und die vorubergehende Lagerung eines Verletzten ohne 
besondere Vorrichtung an anderer Stelle behelfsmaBig erfolgen kann. Die raum
liche Anlage der einzelnen Zimmer muB tunlichst der Reihenfolge ihrer Benutzung 
Rechnung tragen. Niemand, auch nicht der Lehrer, soIl den Turnsaal auf einem 
anderen Wege betreten als durch den Umkleideraum, in dem Turnkleidung 
und Turnschuhe angelegt werden. Der Umkleideraum muB daher am Hallen
zugang liegen oder unter der Halle im KellergeschoB, durch breite Treppen 
(keine Wende1treppen!) mit einem Hallenvorraum verbunden. Seine GroBe 
solI nach der Denkschrift des D. R-A. ein Viertel der Turnhallenflache betragen, 
bei Trennung in zwei Abtei1ungen fur mannliche und weibliche Benutzer mehr, 
etwa ein Drittel bis ein Halb der Hallenflache. Ein (oder zwei) kleiner Sonder
auskleideraum fur Lehrer bzw. Lehrerin schlieBt sich an. Da auch die Turn
schuhe Staub erzeugen, insbesondere dann, wenn sie gleichzeitig fur die Ubungen 
im Freien dienen, hat Stahl den Vorschlag gemacht, wahrend des Hallenturnens 
auf Turnschuhe und Strumpfe ganz zu verzichten und die Schuler, wie bei 
schwimmsportlichen Anlagen, zwischen Umkleideraum und Turnsaal durch eine 
FuBspulrinne zwangs1aufig gehen zu lassen. Abgesehen von den vielleicht 10s
baren konstruktiven Schwierigkeiten und den Kosten des laufenden Betriebs -
Warmwasser im Winter! - ist jedoch die Hauptschwierigkeit, namlich die 
FuBtrocknung und damit die Vermeidung von Erkaltungen, die durch Feucht-
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bleiben der FiiBe eintreten konnten, noch nicht iiberwunden. Bei der Bemessung 
der GroBe und bei der Frage nach Untertrennung der Umkleideraume ist darauf 
Riicksicht zu nehmen, daB sie gewohnlich auch fiir diejenigen Klassen bestimmt 
sind, deren Turnunterricht sich nicht in der Halle, sondern im Freien abspielt. 
MaBgebend ist demnach bei Schulen nicht nur die GroBe und Anzahl der Hallen, 
sondern unabhangig davon die Zahl der gleichzeitig in Leibesiibungen unter
richteten Klassenverbande. Wenn der Umkleideraum gleichzeitig den Bediirf
nissen des Schulbadens dient, so erfordert diese wirtschaftliche und zweckmaBige 
Vereinheitlichung eine weitere VergroBerung, falls Badezeiten und Turnunter
richt verschiedener Klassen zusammenfallen. Sehr zweckmaBig, insbesondere 
in Madchenschulen, ist eine Gliederung des Umkleideraums durch Halbwande 
in getrennte Nischen, die zum mindesten die Angehorigen verschiedenalteriger 
Klassen gegenseitig beim Umkleiden dem Blick entziehen. Es wird sonst als 
Folge des Schamgefiihls gewissen verbreiteten MiBstanden Vorschub geleistet, 
die oft zu Erkaltungen fiihren, z. B. Tragen des Turnkleids unter der Kleidung 
wahrend des ganzen Tages, ohne es selbst nach dem Turnen, wenn es durch
geschwitzt ist, abzulegen. Die Wascheinrichtungen der Turnhalle werden 
zweckmaBigerweise aus Ersparnis- und technischen Grunden mit dem der 
allgemeinen Sauberkeitspflege dienenden Schulbad verbunden; sie sind daher 
unten gemeinsam mit diesem zu besprechen. Voraussetzung einer solchen 
Vereinigung ist die Verlegung der Schulbadraume in die ~mittelbare Nachbar
schaft von Turnhalle und Umkleideraum, der damit gleichfalls eine griindlichere 
Ausniitzung erfahren kann. Auch die Aborte sind unten gesondert zu besprechen. 

Die Turngerate verdanken ihre heutige Form einem Starrwerden 
ursprunglich aus dem Vergleich mit Gegenstanden des praktischen Lebens 
entnommener und lebendig gewesener Bewegungshindernisse bei der Ver
legung des Turnens aus dem Freien in die Halle. Ihre Beziehung zu den 
natiirlichen Vorbildern veranschaulichen sie lediglich entweder durch ihren 
Namen (z. B. das Pferd) oder durch ihre Form, die zwar die vereinfachte 
Abstraktion, z. B. von liegenden Baumstammen, Kletterbaumen, Querstangen 
bedeuten, aber doch keineswegs unmittelbar das Kind an solche Gegenstande 
erinnern. Entsprechend der gesamten Turnentwicklung seit SpieB nach dem 
Formalistischen, Gekiinstelten hin, werden sie von der Phantasie des Kindes 
keineswegs als Stellvertreter natiirlicher Hindernisse empfunden, die es zu iiber
winden gilt, sondern als reine Zweckgegenstande ohne Beziehung zur Gewohn
heitsumwelt. Dem entspricht die bis in die letzte Zeit hinein ublich gewesene 
Art der turnerischen Auseinandersetzung mit dem Gerat, die nach starren und 
unnatiirlichen Stilprinzipien erfolgte. Wollen wir beim Aufbau eines fur das 
Leben zweckmaBigen Koordinationsapparats an den bereits in die Schule mit
gebrachten Bewegungskoordinationen ankniipfen, diese verfeinern und voll
enden und so dem SchUler einen Zuwachs an Fertigkeit fUr den Lebenskampf 
geben, so miissen wir insbesondere fiir Zwecke des Grundschul- und Hilfsschul
turnens den Weg zur Natiirlichkeit der Gerate und der Bewegungen zuriick
finden. So sollte die Form der Gerate durch die Erfahrung bewuBt aus abstrakter 
zu konkreter Form entwickelt werden, um die Phantasie und Freudigkeit des 
Kindes anzuregen. Nie wird beispielsweise der Hilfsschiiler das turnerische 
Pferd irgendwie fiir die Nachbildung eines ihn interessierenden Tieres halten, 
wohl aber an einfachen Gestellen, die wohlbekannte Gegenstande oder auch 
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Tiere nachbilden, mit Leidenschaft herumklettern. Ftihrer ftir die Neuschaffung 
geeigneter kindgemaBer Gerate muB die Beobachtung dessen sein, was das Kind 
gern treibt und oft verbotenerweise als kindlichen Unfug exerziert, wenn es 
unbeobachtet ist oder sich der elterlichen Aufsicht entzieht. Die Gestaltungs
kraft der modernen Padagogik, die im geistigen Unterricht radikal mit tiber
kommenem und frtiher ftir unentbehrlich gehaltenem Rtistzeug aufgeraumt hat, 
sollte auch vor den Turngeraten nicht Halt machen, die heute noch von den 
Lieferfirmen ausschlieBlich in ihrer konventionellen Form vorratig gehalten 
werden. Entsprechende Versuche haben wir in der neuen Halleschen Hilfsschule 
begonnen. Wollen wir aber mit den Geraten nattirlich und wahr sein, so gehoren 
sie in ihrer groBen Mehrzahl nicht in die Halle, sondern ins Freie, wo sie als 
nattirliche Gelandehindernisse imponieren, die dort anscheinend absichtslos 
der Natur des Gelandes angepaBt sind, in Wirklichkeit aber in ihrer auBeren, 

Abb. 8. Innenansicht der Turnhalle (Hilfsschulneubau Halle a. S.). Die meisten Gerate sind nur 
wegen der Mitbenutzung durch Vereine beschafft worden. 

scheinbar zufalligen Form wohlausgewahlte Klettergerate, Sprunggraben u. dgl. 
enthalten. Welch Unterschiede ftir die Kinder, ob man an einem wirklichen 
Baum klettert oder an einer Stange, ob man tiber Holzstapel und Zaune steigt 
oder tiber Turngerate. Der Gestaltungskraft von Lehrer und Schularzt in enger 
Zusammenarbeit bleibt es vorbehalten, versteckt in der Form des Naturgegen
standes tatsachlich Gerate zu finden, die zwar vertraute Umweltdinge sind, 
aber doch d.ie erforderlichen Unfallsicherungen besitzen und durch ihre Gestalt 
auf nattirlichem Wege zur Vornahme gewisser yom Lehrer als zweckmaBig 
erkannter Bewegungsformen zwingen. So wird die Turnhalle leerer als wir es 
gewohnt sind. Was wir dort an Geraten finden, dient tiberwiegend den aus der 
Mitbenutzung durch Vereine erwachsenden Bedtirfnissen, sowie den Ubungen 
der Knabenoberklassen der normalen Volksschulen (Abb. 8). Wie sich diese 
Verschiebung auf den nunmehr geratereicheren Turnhof auswirkt, zeigt als 
Beispiel die nach unseren Planen geschaffene Anlage an der Halleschen Hilfs
schule (Abb. 8). 



Die Hygiene im modernen Volksschulhausneubau. 749 

Der Schulhof und Turnplatz sei ein Stiick Natur. Dieser Gesichts
punkt steht an Bedeutung weit iiber demjenigen seiner Eignung zur Erreichung 
sportlicher Bestleistungen. Busch und Baum als optischer AbschluB, sowie 
zur Schaffung schattiger Stellen, Hecken statt Mauern, Grasflachen, die im 
Wechsel bespielt werden konnen, wirken beruhigend und erfrischend. In der 
Abb. 9 erkennen wir die Gliederung in 3 getrennte Teile. 1m oberen rechten 
Teile des Bildes den eigentlichen groBen Turnhof, der zu Laufspielen, sowie 
zum Aufenthalt der Kinder in den Pausen dient. Der linke untere Teil stellt 
einen Spielrasen dar, der zu Bodeniibungen und zur Gymnastik Verwendung 
findet und der gemeinsam mit seinem Nachbarabschnitt von einer als Garten
weg angelegten Laufbahn umzogen-ist. Am Rande sind in der Gestalt natiir
licher Abgrenzung Sprunghecken und Holzbarrieren (natiirliche Reckiibungen!) 
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Abb. 9. Der Turnspielplatz der Hilfsschule in Halle a. S. mit den natiirlichen Geraten. 

angebracht. Der rechte untere Teil enthalt im Gewande einer gartnerischen 
Anlage eine Flille von Geraten. Balancierbaume liegen herum, dicke Pfahle 
in Form von Baumstiimpfen dienen dem Bockspringen, ein Graben von ver
schiedener Breite stellt je nach Alter verschiedene Anforderungen an das Weit
sprungvermogen. Ein Sandhaufen dient den Spielen der Kleinsten und der 
Landschaftsnachbildung im geographischen Unterricht. Zwischen beiden 
unteren Teilen befindet sich als "Burg" ein Hiigel mit unterschiedlicher Gelande
beschaffenheit, die einer Fiille von Bewegungsspielen als Anregung dient. Die 
relative Einfachheit der Hindernisse entspricht der Verwendung zum Hilfs
schulturnen; fiir Volksschulen ist das Prinzip entsprechend auszugestalten. 
Versuche hieriiber liegen noch nicht vor. Eine Hecke umgibt den Gesamtkom
plex. Uber die Einfiigung solcher Anlagen in groBere Griingiirtel, sowie die 
wirtschaftlichste Ausnutzung durch Interessengemeinschaft mit den Sport
verbanden haben wir uns im 1. Abschnitt naher geauBert. Die Abb. 10 zeigt 
als Beispiel die Einfiigung des Komplexes der neuen Halleschen Hilfsschule 
mit seinen Turn- und Spielplatzen in eine offentliche Griinanlage. SportgemaBe 
Aschenbahnen sind, falls sie nicht durch angegliederte Vereinsplatze zur Ver
fiigung stehen, fiir Schulzwecke entbehrlich. 
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Der dem Pausenverkehr der Kinder dienende Platz muB freies Tummeln 
aller Schuler in den Pausen gestatten. Nichts widerspricht dem Prinzip der 
Erholung und Entspannung mehr, als das wohliiberwachte sittsame Umher
wandeln im Kreise, womoglich mit angefaBten Hiinden, wobei zumal bei groBeren 
Schulern die Versuchung recht groB ist, an Stelle der" Entspannung die Zeit 
der Vorbereitung fur die folgende Unterrichtsstunde zu widmen. DaB die Auf
sicht iiber eine ungehemmt durcheinanderwogende und munter spielende Kinder
schar nicht bequem ist, daB vielmehr der Lehrer hierbei gezwungen ist, seine 
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Abb. 10. Die Freiflachen der Halleschen Hilfsschule in Verbindung mit der ijffentlichen Griinanlage 
(links unten der in Abb. 9 besonders dargestellte Turnspielplatz). 

ordnende Hand in ganz anderer Weise anzulegen als durch disziplinarische 
Ordnungsrufe, kann kein Grund sein, das Recht der Jugend auf vollige Freiheit 
des Nervensystems von jedem auBeren Zwang und auf ausgleichende Bewegungs
fiilIe zu beschneiden. In Schulen, deren Platz den gultigen preuBischen Richt
linien entspricht, ist eine derartige wirklich erholende Pausegestaltung wunog
lich. Es muB wenigstens bei solchen Neubauten, die ein einigel'maBen freies 
Verfiigen iiber den Platz gestatten, wesentlich iiber sie hinausgegangen werden. 

Die MindestgroBe des Schulhofs ist in den alten preuBischen Bestimmungen 
mit 3 qm pro Kind festgesetzt. Die in Vorbereitung begriffenen, noch nicht 
erschienenen neuen Bestimmungen werden voraussichtlich iiber diese zweifellos 
zu niedrig gegriffene Zahl hinausgehen. Schon jetzt ist nach dem beim Stadte
tag gesammelten Material diese GroBe in der Mehrzahl der Stadte, vielfach 
sehr wesentlich, uberschritten. Die schematische Festsetzung einer Zahl ist 
deshalb kaum angangig, da bei Platz mangel oder hohen Grundstiickpreisen 
bei Schulbauten im Stadtinnern es vielfach gelingt, an benachbarter Stelle 
groBere Grundflachen, Spielwiesen oder Sportplatze zur Mitbenutzung zu 
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uberweisen und so einen Ausgleieh zu sehaffen, wahrend fur Sehulen, die in 
Neusiedelungen inmitten von Grunanlagen angelegt werden, die fur Binnen
sehulen zugesehnittenen Riehtlinien meist weit ubersehritten werden. Aueh 
in letzterem FaIle ist es jedoch keineswegs notig, daB der von den Schiilern 
tatsiichlich benutzte Freiplatz in vollem Umfange als Eigentum der Schule 
dieser allein zur Verfiigung steht. 

Von wesentlichem hygienischen Interesse ist aueh die Bode nherrich tung 
des zur Pausenbenutzung dienenden Schulhofteils. Zuniichst ist genaue Re
gulierung nach Gefalle und Planierung erforderlich. Bei feuchten Grund
stiicken ist Drainage notwendig; so hat Kiel die stadtischen Schulhofe mit 
etwa 60-90 cm tief liegenden Drainstrangen durchzogen, die an das Ent
wiisserungsnetz angeschlossen sind und in den StraBenkanal miinden. Die 
sehmalen Graben der Drainstrange sind bis an die Befestigungssehicht des 
Schulhofes mit feingeschlagenem Ziegelschotter (bis 6 em KorngroBe) aus
get-iiIlt. 1m allgemeinen eriibrigt sich die Drainage. Die Bodenbefestigung 
durch Teerung hat sich in der iiberwiegenden Mehrzahl der Stadte nicht 
bewahrt und wird allmiihlieh verlassen. Die Undurchliissigkeit des Teers laBt 
das Wasser nicht einziehen. Da die Planierung niemals so glatt hergestellt 
werden kann, daB Vertiefungen ausgeschaltet waren, bleibt das Wasser in 
Pfiitzen stehen. Der Teer ist ferner insbesondere bei nassem Wetter und im 
Winter so glatt, daB spielende Kinder haufig stiirzen, sich verletzen oder ihre 
Kleider stark beschmutzen. Der anfanglieh vermutete Vorteil der Staubfreiheit 
wird dadurch in sein Gegenteil verwandelt, daB der aus der Nachbarschaft 
angewehte Staub von dem glatten Teer nicht gebunden wird und daher leicht 
aufwirbelt. Die Unterhaltung der Teerdecke ist unverhaltnismaBig teuer. 
Frankfurt a. M. nimmt dem Teer seine Glatte durch Sandbestreuung und 
verringert dadurch einen Teil seiner Nachteile. Auch Pflasterung nach Art 
der Biirgersteige sowie Erdbedeckung des Pflastergrundes haben sich wegen 
starker Staubbildung nicht bewiihrt. Am zweckmaBigsten, haltbarsten und im 
Betrieb billigsten ist lockere Schotterung, wobei der Unterbau aus groberen, 
der Oberbau aus feineren Teilen gebildet wird. Das im einzelnen von den 
Stiidten verwandte Material wechselt nach ortlichem Vorhandensein; so wird 
von rheinischen Stadten Rheinkies verwandt, von anderen Ziegelsteinschotter, 
Schlacke usw., oft unter Vermischung verschiedener Materialien. Auch die 
Dicke der einzelnen Lagen wechselt nach Material und Feuchtigkeitsgrad des 
Gelandes. Fiir die Oberschicht ist zum Zwecke starkerer Befestigung Beifiigung 
von lehmigem Sand zweckmaBig; Verschmutzungen durch den Lehm treten 
nicht ein, da dieser von dem iibrigen Material gebunden wird und der FuB 
der Kinder auf den hervorstehenden Spitzchen der £esten Bodenteile ruht. 
Auch bei langerem Platzregen hiilt sieh solcher Boden gut, fiihrt das Wasser 
schnell ab und laBt keine Rillen auswaschen. Lediglich bei Tauwetter nach 
starkem Frost wird gelegentlich die Porositat der tieferen Schichten durch Ein
frieren aufgehoben, so daB sich Pfiitzen bilden konnen. Die friiher empfohlene 
Besprengung mit Chlormagnesiumlauge ist von den Stiidten, die damit Ver
suche angestellt haben, als unzweckmiiBig aufgegeben worden. 

Der Schulgarten (Abb. 11) ist nicht nur ein wichtiges Erziehungs- und 
Unterrichtsmittel, sondern kann auch den speziellen gesundheitlichen Zielen 
wohldosierter Korperiibung und der Pflege von Luft- und Sonnenbad dienstbar 
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gemacht werden. Er ist deshalb nach Moglichkeit in den Baugelandekomplex 
einzubeziehen, statt ihn, wie es bei alteren Schulen im Stadtinnern meist der 
Fall ist, in groBerer Entfernung yom Schulhaus, meist unter Vereinigung mit 
den Schulgarten anderer Schulen, anzulegen. 

Der Freiluftunterricht auch bezuglich der geistigen Unterrichtsfacher 
wird nach alledem am wirtschaftlichsten, zweckmaBigsten und in einer der 
Gesamtheit der SchUler dienenden Form durchgefuhrt durch weitestgehende 
Freiluftgestaltung der normalen Volksschulen, nicht aber durch besondere 
Waldschulsysteme. Die letzteren behalten ihre Berechtigung im Rahmen der 

, c-'-: J BollberJ.R£. ~ 

':' Q Q90() OOG () ![JJ«i;JQ 
I '? 2p JP '1' sqm 

Abb. 11. Der Schulgarten der Halleschen Hllfsschule. In unmittelbarer Nachbarschaft des Schul
grundstiicks gelegen. Enthil.lt Sonnenbad, Unterrichtsnischen und einen besonderen Spiel platz. 

ortlichen Erholungsfiirsorge fur kranke und in besonderem MaBe erholungs
bedurftige Kinder, nicht aber als Teil groBstadtischer Volksschulbauprogramme. 
Erziehung und Gewohnung sind fUr die Benutzung von Klassenraumen in Frei
luft ebenso wichtig wie die genannten baulichen Voraussetzungen. Unterrichts
nischen in Heckenanlagen, wie etwa in der Kolner Waldschule, sowie Aus
nutzung der im Dachgarten, auf dem Turnhof und in gartnerischen Anlagen 
gebotenen Moglichkeiten gewahren reiche Unterrichtsmoglichkeiten bei gutem 
Wetter. Fur ungiinstige Witterung konnen einfachste gedeckte Hallen, Loggien 
oder Wandelgange, die nach der Windanfallseite geschlossen sind, eine je nach 
ortlichen und Bauplatzverhaltnissen verschieden auszufuhrende, wertvolle 
Erganzung bilden (Zieler). Vorterrassen vor den einzelnen Klassen, die nur 
im Pavillonsystem anwendbar sind, finden in der neueren Literatur im all
gemeinen Ablehnung, da gegenseitige Larmstorungen der einzelnen Klassen 
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unvermeidbar sind und die Sauberhaltung der Klasse bei unmittelbarem Aus
tritt ins Freie stark erschwert wird. 

5. Spezialranme. 
Das Ideal voller Auswertung des Schulraums in der gesamten Unterrichts

zeit ist in kleinsten landlichen Schulsystemen verwirklicht. Mit der Differen
zierung des Unterrichts in mehrklassigen Systemen hat sich in immer steigendem 
MaBe das Bedurfnis nach Spezialraumen fur einzelne Unterrichtszweige geltend 
gemacht, die dann naturgemaB nicht immer gleichzeitig voll ausgenutzt sind. 
Selbst wenn es durch geschickte Stundenplanredaktion gelingt, Benutzungs
pausen dieser Raume fast vollig auszuschalten, so steht doch wahrend des 
Spezialunterrichts einer Klasse deren eigentlicher Klassenraum unbenutzt leer. 
So entwickeIt sich aus der Spezialisierung die Gefahr eines Leerlaufs, einer 
unlukrativen Belastung des Schulbauwesens mit erheblichen Kosten. War es 
in Volksschulen der Vorkriegszeit, wenn man von der bereits oben behandelten 
Aulafrage absieht, im allgemeinen nur das Zeichnen und das Singen, das eigene 
Raume beanspruchte, so gehen die heutigen padagogischen Forderungen weit 
daruber hinaus. Den Schulhygieniker interessieren diese vorwiegend pad
agogischen Fragen nicht nur bezuglich der an die Beschaffenheit der Spezial
raume zu stellenden Anforderungen, sondern auch deshalb, wei! bei der be
stehenden Knappheit der Mittel aIle unlukrativen Aufwendungen sich schad
lich auswirken auf die Moglichkeit der Durchsetzung hygienisch wichtiger 
Wunsche. Der Schulhygieniker hat ein wesentliches Interesse daran, daB die 
zur Verfugung stehende Bausumme so verwandt wird, daB sie dem Wohlergehen 
des Schiilers am besten dient, daB nicht etwa z. B. die Moglichkeit des Freiluft
unterrichts durch Aufwendungen fur kostspielige leerstehende Raume gefahrdet 
wird. So fordert Linnartz neben den Normalklassen und einigen Kombina
tionsklassen fur Zusammenfassung zweier Klassenverbande bei notwendig 
werdenden Vertretungen zwei naturkundliche Sonderraume, einen fUr Vor
fuhrungs- und einen fur Schulerubungszwecke (gleichzeitig fur Gesundheits
lehre und den Unterricht in der Sauglingskunde), Werkraume fur technischen 
Arbeitsunterricht, den Handarbeitssaal fUr Madchen und eine Schulkuche. 
Kretschmann differenziert die Werkraume in solche fur Papp-, Holz- und 
Metall- und Bastelarbeiten und fordert auBer den genannten Raumen und dem 
Zeichen- und Musiksaal und der Aula ein besonderes EBzimmer. Jede Ver
feinerung des Unterrichts, jede weitere Annaherung an Gebiete des praktischen 
Lebens macht neue Spezialraume zweckmaBig. Wagner glaubt der dadurch 
sich immer mehr steigernden Baukostenerhohung gegenuber der Vorkriegszeit 
am besten dadurch steuern zu konnen, daB er empfiehlt, Yom Klassenraumsystem 
ganzlich ZUlli Spezialraumsystem uberzugehen. Es wiirde dann nicht mehr 
der einzelne Fachlehrer zur Klasse, sondern die Klasse jedesmal zum Lehrer 
in den fur seinen Unterrichtszweck vorbereiteten Spezialraum zu gehen haben. 
Es wiirde somit als Folge der unvermeidbaren Arbeitsdifferenzierung im Bau
plan eine Raumdifferenzierung eintreten. Dem stehen alle die Bedenken gegen
uber, die von Schularzt und Lehrer gegenuber den fliegenden heimatlosen 
Wanderklassen geltend gemacht werden. Es fehlt Heimatgefuhl im Raum 
und damit die Verantwortung fiir dessen Zustand. In zahlreichen und langen 
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Wegen muB nicht nur der Schiiler das Haus von Stunde zu Stunde durch
queren, sondern auch Schulgepack und Garderobe (letztere beim Fehlen der 
im iibrigen entbehrlichen abgesonderten Garderobezimmer) miissen durch aHe 
Gange getragen werden. Die Ersparnis an Raumen wird auBerdem durch den 
vermehrten Kostenaufwand fiir hochentwickelte Differenzierung der Spezial
klassen teilweise illusorisch gemacht. Endlich sind aHe Anpassungen von 
Tischen und Stiihlen an individuelle Korperverhaltnisse unmoglich, ebenso die 
durch Stockwerkauswahl sonst iibliche Riicksicht auf das geringereTreppen
steigvermogen kleinster Schiiler. Wir glauben, daB diese Bedenken, die durch 
eine groBe Reihe betriebstechnischer Gesichtspunkte noch vergroBert werden, 
so bedeutsam sind, daB nach einer anderen Form der Losung des Problems 
gesucht werden muB. Eine solche sieht Keller auf Grund seiner Frankfurter 
Erfahrungen in einer konsequenten Riickkehr zum Einheitsraum. Die Aus
stattung der Klassen mit beweglichen Tischen und Stiihlen sowie die Ver
wendung von Tischen an sich macht den Schulraum zu Handfertigkeitsver
richtung weit geeigneter, als dies beim Schulbanksystem der FaH war. Erler
nung der Kunst, sich im gegebenen Raume vielseitig zu behelfen - wie dies 
ja auch im hauslichen Raum geschieht -, steht nicht ohne weiteres im Gegen
satzzu derjenigen ij:ohe von Unterrichtsdifferenzierung, wie sie fUr Volksschulen 
iiberhaupt in Betracht kommt. In welchen Grenzen auf diesem Wege zu einem 
Abbau der Spezialraume gelangt werden kann, und welche Gebiete nach wie" 
vor Sonderraume erfordern (z. B. Schulkiiche !), wird die unterrichtliche Er
fahrung der nachsten Jahre zu ergeben haben; zunachst ist die Frage vollig 
im FluB. Wolf halt Spezialraume fiir unerlaBlich in den Unterrichtsfachern: 
Zeichnen, Nadelarbeit, Singen, Kochen, Naturkunde, Kinoverfiihrung und Werk
unterricht, wobei er jeweils Nebengelasse fiir Aufbewahrung von Arbeitsmaterial 
vorsieht, und die Werkunterrichtsraume und Lehrkiichen zusammen mit 
Schulbad, Speiseraum, Milchausgabe und Fahrradraum in das UntergeschoB 
verlegt. Stahl differenziert die naturkundlichen Unterrichtsraume in solche 
fiir Physik, Chemie und Biologie, wobei er die von Lehrerseite meist gewiinschte 
Dreiheit von Zimmern - Arbeits-, Vortrags- und Vorbereitungsraum - nach 
Frankfurter Muster auf eine Zweiheit zuriickzufUhren vorschlagt, namlich den 
Einheitsunterrichtsraum und ein der Apparateaufbewahrung und Vorbereitung 
dienendes Zimmer. Der Arzt hat Veranlassung, bei Schulhausneubauten beson
ders darauf zu achten, daB in irgendeiner geeigneten Form die technische Durch
fiihrbarkeit des Koch- und Sauglingspflegeunterrichts in Madchenschulen 
sichergestellt ist. Beide sind von groBem volksgesundheitlichem Wert. Minde
stens fiir den letzteren aber gilt im Regelfalle die Feststellung, daB die ent
sprechende ministerielle Verfiigung nur auf dem Papier steht, da der Mehrzahl 
der Schul en entweder hinreichende Lehrkrafte mit Spezialausbildung oder 
die Einrichtungen zum Unterricht fehlen. 

Wenn in der Frage nach den Unterrichtsspezialraumen zwischen padago
gischer ZweckmaBigkeit und finanzieller Moglichkeit ein Ausgleich nach einer 
der beiden genannten Entwicklungsmoglichkeiten erstrebt werden muB, so 
liegt sie doch, so sehr er an der Entwicklung und Raumgestaltung interessiert 
ist, auBerhalb der Ein£luBsphare des Schulhygienikers. Noch viel mehr gilt 
dies fUr solche Spezialraume, die nicht dem Aufenthalt von Schiilern dienen, 
sondern rein organisatorischen und verwa.ltungsmaBigen Schulbediirfnissen. 
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Von einer Besprechung der Sammlungs-, Bibliothek-, Lehrer-, Rektorzimmer, 
Fahrradraumen u. dgl. kann daher in diesem Zusammenhange abgesehen 
werden. 

Die Forderung nach einem besonderen Schularztzimmer ist den Schul
und Baufachleuten in Erkenntnis der Wichtigkeit schularztlicher Uberwachung 
fast allgemein zu einer Selbstverstandlichkeit geworden; in zahlreichen Bau
planen der neueren Zeit findet sich auBerdem noch ein zugehoriger Warteraum 
und ein Raum fur den Schulzahnarzt. Letztere beiden Zimmer sind entbehrlich, 
da durch den ja nur periodisch erfolgenden schularztlichen Besuch die Warte
zimmer nicht hinreichend ausgenutzt werden und fur die relativ kurze Sprech
stundenzeit und die bei einer einzelnen Schule nicht hohe Zahl gleichzeitig 
wartender Kinder die gelegentliche Mitbenutzung von Lehrer-, Sammlungs-, 
Rektorzimmer, geheiztem Flur o. dgl. vollauf genugt. Die schulzahnarztliche 
Tatigkeit, soweit eine Behandlung leichterer FaIle in der Schule selbst statt
findet, kann bei entsprechender Zeiteinteilung mitsamt ihrer zugehorigen 
Apparatur im Schularztzimmer Platz finden. Randelt es sich lediglich urn die 
Durchuntersuchung der Klassen auf behandlungsbedurftige Kinder, so erfolgt 
diese am schnellsten und bequemsten und mit geringster Unterrichtsstorung 
in den Klassenraumen selbst, wobei kleine tragbare Leuchtlampen fur diesen 
Zweck in vollkommen hinreichender Weise die feste Beleuchtungsvorrichtung 
am Untersuchungsstuhl ersetzen. Das Schularztzimmer selbst findet sich auch 
in der Mehrzahl neuerer Vorkriegsschulen. Inwieweit es in Neubauschulen als 
Sonderraum vorgesehen werden muB und welcher GroBenverhaltnisse und Ein
richtung es bedarf, hangt von der Art der in der einzelnen Stadt bestehenden 
schularztlichen Organisationsform abo Wir konnen hierbei 3 Grundformen 
unterscheiden: 

1. Die vollig dezentralisierte Schularztorganisation. Bei dieser ursprung
lichsten und fruher allgemein ublichen Form des Schularztwesens besucht in be
stimmten Abstanden, gewohnlich aIle 2-3 Wochen, der Arzt die Schule, halt 
dort Sprechstunde fur die ihm von Lehrern oder Eltern vorgefuhrten Einzelfalle 
ab und verbindet damit gewohnlich Reihenuntersuchungen einer oder mehrerer 
Klassen, sowie in groBeren Abstanden die Besichtigung des ganzen Rauses_ 
Dieses System ist in kleinen Gemeinden meist das allein mogliche, in GroB
stadten besteht es nur mehr vereinzelt, Z. B. in Leipzig. Es hat den Vorteil 
eines besonders engen und regelmaBigen Konnexes zwischen Schularzt und 
Lehrerkollegium. Seine Nachteile in GroBstadten bestehen darin, daB die zeit
lichen Abstande zwischen den einzelnen Abstanden verhaltnismaBig groB sind, so 
daB beispielsweise die zur Bekampfung ansteckender Krankheiten wesentliche 
Nachuntersuchung aller Rekonvaleszenten vor Wiederzulassung zum Unterricht 
unmoglich wird. Ferner wird die schularztliche Arbeitskraft nicht voll aus
genutzt, da ein groBer Teil der Zeit zu Wegen zwischen den SchuJen verwandt 
werden muB und die Besucherzahl von Sprechstunden, die nur fur eine einzige 
Schule bestimmt sind, oft recht gering bleibt. AuBerdem bedeutet die volle 
Dezentralisierung entweder die Notwendigkeit der Bereitstellung komplizierter 
und teurer Untersuchungsgerate in allen Schulen, oder aber, da dies wenigstens 
bezuglich vieler feinerer Methoden nicht moglich ist, den Verzicht auf diese 
und damit eine Verringerung von Leistungsgrad und Qualitat der schularztlichen 
Arbeit. Endlich verfugt auch in besteingerichteten Schularztzimmern der Arzt 
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lediglich uber sem eigenes Kartenblatt- oder Gesundheitsbogenmaterial; es 
fehlt ihm die bei zentralen Einrichtungen jederzeit heranziehbare Karthotek 
der ubrigen sozialen Amter, insbesondere des Jugendamts, so daB ihm bei seiner 
sozialarztlichen Tatigkeit wichtige Unterlagen Von Fiirsorgebedurfnis, Familien
umwelt und W ohnung des Kindes fehlen, die er zu MaBnahmen der Erholungs
fiirsorge usw., sowie zur richtigen Gesamtbeurteilung des Falles benotigt. Es 
empfiehlt sich daher vor der Einrichtung kostspieliger Sprechstundeneinrich
tungen in den Schulen bei Gelegenheit eines Neubaus die Frage zu priifen, ob 
nicht aus wirtschaftlichen und sachlichen Grunden der Ubergang zu einem 
der unten gekennzeichneten zentralisierten Schularztsystemen organisatorisch 
moglich ist. MuB diese Frage aus ortlichen Grunden verneint werden, so ist 
an baulicher Einrichtung und Mobelausstattung folgendes erforderlich: Die 
ZimmergroBe muB Horpriifungen gestatten, die in einem Abstand von 8 m, 
als Normalgrenze der Fliistersprachenhorbarkeit, ausgefiihrt werden. Auch die 
Sehpriifungen erfolgen in der gleichen Zimmerrichtung, wenn auch aut kurzeren 
Abstand. Demnach mussen zwecks Anbringung von Sehtafeln usw. schrank
freie Flachen an den Schmalwanden des Zimmers vorhanden sein. Da jedoch 
die Querrichtung des Raums nicht in gleichem MaBe fiir schularztliche Zwecke 
voll benutzt zu werden braucht, bleibt an den entsprechenden Wanden Platz 
fiir dichtstehende tiefe Schranke, d. h. es besteht, falls nur eine hinreichende 
Langsdimension undgeniigend Wandplatz fiir die Sprechstundenmobel frei
gelassen wird, kein Grund, der gegen eine Mitbenutzung des Raums fiir Samm
lungszwecke sprache. Jedoch kann es sich hierbei nur um geschlossene glatte 
Schranke handeln, nicht um frei aufbewahrte Karlen und Gerate, urn die Des
infizierbarkeit des Raums nicht zu beeintrachtigen. ABe Mobel, auch die nicht 
arztlichen Zwecken dienenden, werden deshalb und aus Belichtungsgrunden 
nach Art arztlicher Laboratorien weiB gestrichen bzw. lackiert, desgleichen 
die im unteren Teil abwaschbar einzurichtenden Wande. Aus diesen Grunden 
empfiehlt sich eine Kombination mit anderen Schulraumen, z. B. Lehrerzimmern, 
nicht. Die Fenster bedurfen einer Verdunkelungseinrichtung fur die Zwecke 
der Augenuntersuchungen. An Mobeln werden benotigt: Glatter einfacher 
Schreibtisch und Schreibtischstuhl, einige weitere Stuhle sowie eine Bank fur 
die zu untersuchenden Schuler, Kleiderhaken, ein wachstuchbezogener einfacher 
Untersuchungstisch, ein Instrumententisch mit Glasplatte, ein groBer ver
schlieBbarer Schrank fiir die Aufbewahrung von Instrumenten und Kartothek 
(die aus Grunden des arztlichen Berufsgeheimnisses nie in Kasten frei herum
stehen darf) , sowie eine verstellbare Stativlampe mit groBer Tageslichtbirne. 
Auch die Deckenbeleuchtung ist mit Tageslichtbirnen auszustatten. Hinzu 
kommt gegebenenfalls der zahnarztliche Untersuchungsstubl nebst Sonder
beleuchtung und KraftstromanschluB, sowie ein Schrank fur zahnarztliche 
Instrumente und Kartenblatter unter besonderem VerschluB. ZweckmaBig ist 
noch ein weiterer groBer Tisch mit Stubl, der wahrend der Sprechstunde der 
Aufstellung der Kartothek und der Arbeit der Sprechstundenschwester dient. 
An der Wand ist ein Kasten mit Sehtafeln nebst Beleuchtung anzubringen, 
ferner ein Transparentkasten zur Besichtigung von Rontgenbildern. Weiterhin 
ist Wage und Laufgewicht sowie MeBlatte erforderlich. Das arztliche Instru
mentarium urnfaBt auBer dem ublichen Untersuchungsgerat (auch fur Sinnes
organe!) anthropometrische Gerate, ein Spirometer, ein Dynamometer, Ein-
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richtungen fur Blutentnahmen nach Wassermann, Meinicke und Vidal, 
fur cutane Tuberkulinreaktionen, fiir Seruminjektionen (Tetanus- 1llld aktive 
Diphtherieschutzimpf1lllg), fur Urin1llltersuchungen auf EiweiB 1llld Zucker, 
endlich fiir Hamoglobin- und Blutsenkungsuntersuchungen. AuBerhalb des 
Instrumentenschranks in einem auch der Lehrerschaft zuganglichen Kasten 
befindet sich das Unfallgerat mit Verbandstoff, elastischen Binden, Schienen 
u. dgl. Telephonanlage ist deshalb notwendig, damit die erforderlich werdenden 
Auskiinfte uber einzelne FaIle bei den sozialen Amtern sofort eingezogen werden 
konnen. Ferner Wascheinrichtung mit flieBendem Wasser. Nicht dagegen 
empfiehlt sich eine Herrichtung des Raums fur die Reihen1llltersuchungen 
ganzer Klassen, die den Raumbedarf unnotig steigern wiirden. Diese finden 
(s. unten) in den Klassen selbst statt. 

2. Das zentralisierte Schularztsystem. Bei diesem verbleiben lediglich die 
regelmaBigen Reihenuntersuchungen und Aussprachen mit dem Lehrkorper in 
der Anstalt selbst, wahrend die Sprechst1lllden fUr aIle Schulen (z. B. Halle) oder 
fur eine bezirksweise zusammengefaBte Schulgruppe (z. B. Frankfurt a. M.) in 
zentral gelegenen Sprechstundengebauden stattfinden. In mittleren oder enger 
angelegten groBen Stadten ist dies das Stadtgesundheitsamt, in groBten oder 
weitlaufig angelegten mittelgroBen Stadten je eine Berat1lllgsstelle pro Stadt
bezirk. Neben der besseren Ausnutzung von Arbeitszeit, Raumen und Instru
mentarium in mehrmals wochentlichen, stets reich besuchten Sprechst1lllden 
ist hierdurch eine kurzfristigere regelmaBige Erreichbarkeit des Schularztes 
fiir aIle Schulen sichergestellt. Der Hauptvorteil ist jedoch die Eingliederung 
des Schularztwesens in den Gesamtkomplex der Familienfiirsorge 1llld die 
damit zu erreichende Verbilligung, Vereinfachung 1llld wirksamere Gestaltung 
der Fiirsorge. In der zentralen Berat1lllgsstelle geht die Sauglings- und Klein
kinderfursorge laufend iiber die Schiilerfiirsorge bis zur Schulentlassenenfiir
sorge weiter. Jeder Ges1llldheitsfiirsorgezweig verfugt uber die Gesamtheit 
der kartenmaBig festgelegten gesundheitlichen Vorgeschichte 1llld bildet mit den 
anderen Zweigen ein 1llltrennbares Ganzes. In Bezirksberatungsstellen -
zum ersten Male in dieser Form yom Verfasser in Frankfurt a. M. durchgefiihrt 
- gewahrleistet die fur das gleiche Gebiet im gleichen Gebaude geleistete 
Bezirksarbeit des Jugend- 1llld Fiirsorgeamtes die Einheit der Gesamtfiirsorge, 
die auch meist in gemeinsamen AuBenfiirsorgeorganen zum Ausdruck kommt, 
wahrend bei volliger Zentralisation fiir die gesamte Stadt das gleiche Ziel durch 
die Hand- in Hand-Arbeit des Stadtgesundheitsamts mit Schulverwaltung und 
sozialen Amtern sichergestellt wird. Wo dieses System besteht, sind besondere 
Schularztraume in den Schulen entbehrlich. AIle komplizierteren Unter
such1lllgen, deren Notwendigkeit sich gelegentlich der Reihen1llltersuch1lllgen 
ergibt, werden den Sprechstundenstellen zugewiesen. Es genugt, in irgend
einem Raum, der Wascheinrichtung besitzt und sonst beliebigen Zwecken dient 
(z. B. auch Rektorzimmer od. dgl.) einen verschlossenen Schrank mit dem not
wendigsten Gerat 1llld den Kartenblattern aufzustellen. Die RaumgroBe ist 
gleichgiiltig, auch besondere Rucksicht auf eine iiber das gewohnliche MaB 
hinausgehende Desinfizierbarkeit eriibrigt sich. Hor- und Sehpriifungen finden 
im Klassenraum selbst, letztere mit aufhangbaren SehprobentafeIn, statt. 
An umfanglicheren Einrichtungsgegenstanden bleibt lediglich Wage, MeBlatte 
nnd UnfaIlkasten ubrig. Wird die zahnarztliche Behandlung nicht ebenfalls 
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zentralisiert, so findet in einem Sammlungsraum ein beweglicher, bei Nicht
benutzung zur Seite geraumter Behandlungsstuhl Aufstellung. Fur Kraftstrom
steckkontakt ist jedoch in jedem FaIle Sorge zu tragen. 

3. Zentralisierte Schularzteinrichtungen in Schulgebauden. Dieser Sonder
fall wird sich bei bezirksweiser Zentralisation innerhalb der einzelnen Stadt
teile sehr haufig als wirtschaftlich und zweckmaBig erweisen, da die Schule 
das naturliche Zentrum eines neuen Stadtviertels darstellt und deshalb neben 
anderen nicht dem eigentlichen Schulbetrieb dienenden Einrichtungen auch 
die Jugendberatungsstellen beim Fehlen anderer geeigneter kommunaler Gebaude 
aufnehmen muB. Auch bei nachtraglicher Einrichtung dieses Systems hatten 
vielfach altere Schulen (z. B. in Frankfurt a. M.) derartige Einrichtungen 
aufzunehmen. Der Raumbedarf ist, da er sich auf das gesamte Wohnviertel 
bezieht und auch auBerschulischen Fursorgeaufgaben dient, nicht ein solcher 
der Schule selbst und steht deshalb in seinen Einzelheiten auBerhalb des 
Rahmens unseres Themas. Mitbenutzung eigentlicher Schulraume kann auch 
bezuglich der Warteraume nicht in Betracht kommen aus Grunden, die bei 
Besprechung der schulfremden Zwecken dienenden Raume zu erortern sein 
werden. Fur Bauplan und Herrichtung gelten die gleichen Grundsatze wie fUr 
die anderen, auBerhalb der Schulgebaude eingerichteten Beratungsstellen. 

Die Reihenuntersuchungen konnen ohne Schwierigkeiten in den ~lassen 
selbst stattfinden. Hierdurch verringert sich der Zeitverlust und erleichtert 
sich die Aufsicht und der Ordnungsdienst. Fur den Arzt ist es sehr wertvoIl, 
die Klasse in der Gesamtheit ihres Schulermaterials gleichzeitig uberschauen 
und dadurch als Grundlage seines Urteils den Vergleichsstandard gewinnen zu 
konnen. Von padagogischer Seite, kurzlich auch in einem Anraten des preuBi
schen Ministeriums fur Wissenschaft, Kunst und Volksbildung, ist vielfach 
der Wunsch zum Ausdruck gekommen, besondere wandschirmartige Vorrich
tungen vorzusehen, hinter denen sich zur Schonung des Schamgefuhls der 
groBeren Schuler die Untersuchung abspielt. Die schularztlichen Erfahrungen 
sprechen gegen solche Komplikation. Bei richtiger Behandlung durch den 
Arzt und bei Abwesenheit von Lehrkraften anderen Geschlechts beeintrachtigt 
eine EntbloBung des Oberkorpers nicht das SchamgefUhl, zumal wenn das jeweils 
zur Untersuchung an den Stuhl des Arztes vortretende und sich dort entbloBende 
Kind der Klasse den Rucken zuwendet. Nur so jedoch gelingt es dem Schul
arzt, die ganze Klasse im Auge zu behalten und Larm oder Unfug der ubrigen 
SchUler zu vermeiden, sowie an Hand der zur Untersuchung kommenden Einzel
falle die Gelegenheit zu gesundheitlichen Belehrungen der Klasse zu benutzen. 
Auch sonstige Spezialeinrichtungen fur die Reihenuntersuchungen auBer dem 
arztlichen Besteck sind entbehrlich. 

6. Einrichtungen zur personlichen Schiilerhygiene. 
Die personliche Sauberkeitspflege des Kindes in der Schule ist nicht nur 

Selbstzweck, sie ist vielmehr ein hochst bedeutsames Volkserziehungsmittel 
durch Verankerung hygienisch zweckmaBiger Sitten. 

Handwaschbecken mit flieBendem kaltem Wasser werden zweckmaBiger 
in den Klassen selbst an deren Stirnwand angebracht, wo sie neben der 
Reinigung auch der Wasserentnahme zu unterrichtlichen Zwecken sowie der 
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Anfeuchtung des Schwamms zu dienen vermogen. Weniger giinstig, aber auch 
weniger kostspielig ist die Anlage auf den Korridoren, die dann jeweils fiir 
mehrere benachbarte Klassen gemeinsam bestimmt ist. Nur bei Einrichtung im 
Klassenzimmer selbst vermag jedoch der Lehrer die regelmltBige und richtige 
Benutzung zu iiberwachen. Der Wasserzulauf zum Waschbecken ist derartig 
anzubringen, daB die Benutzung zu Trinkzwecken, insbesondere das Heran
bringen des Mundes an die Hahnoffnung, unmoglich wird. Hohe Wasserhahne 
in groBerem Abstand iiber dem Becken sind daher ungeeignet. Noch heute 
fehlt selbst in modernen Schulen sehr oft Seife und Handtuch, so daB die 
vorhandenen Wascheinrichtungen unbenutzbar werden. Der als Grund fiir 
diesen Mangel meist angegebenen Diebstahlgefahr ist durch einfache Vor
richtungen leicht vorzubeugen. Seife in Stiicken ist schon deshalb unzweck
maBig, weil sie bei groBerem Andrang leicht verloren geht. Sehr zweckmaBig 
ist dagegen, auch beziiglich der Reinigungswirkung und Wirtschaftlichkeit, 
die Benutzung von fliissiger Seife in Spritzflaschen, die iiber dem Waschbecken 
an der Wand befestigt sind. Daneben kommt Seife an Ketten, wie sie in 
Restanrants vielfach iibli{Jh ist, in Betracht. Da sie jedoch weniger leicht 
schaumt und intensivere Reinigungsarbeit erfordert, ist bei der meist fliichtigen 
Handewaschung durch kleinere Kinder ihr Reinigungswert im allgemeinen 
geringer als bei der fliissigen Seife. Zur Abtrocknung empfiehlt sich das eben
falls an der Wand befestigte Rollhandtuch. Gegen die neuerdings empfohlenen 
Fonhandtrockner, die auf elektrischem Wege einen heiBen Luftstrom erzeugen, 
haben wir das Bedenken einer verminderten griindlichen Reinigung. Er
fahrungsgemaB werden von den Kindern die Hande ungeniigend abgespiilt. 
Ein erheblicher Teil des Schmutzes wandert beim Trocknen an die Handtiicher, 
die oft praktisch den Hauptteil der Reinigung iibernehmen. Man mag das 
tadeln und die Kinder zu besserem Waschen zu erziehen versuchen - es bleibt 
die Tatsache, daB uns der Schmutz am Handtuch immer noch lieber ist als 
auf den Handen der Kinder. Auch die Zeitdauer der Fontrocknung ist eine 
zu lange. Wir haben mit einem fiir Schulzwecke empfohlenen solchen Gerat 
mehrwochige Versuche in unserem StadtgeslUldheitsamt vorgenommen und 
konnten feststellen, daB beirn Begum der Benutzung eine allzulange Zeit ver
streicht, bis die ausstromende Luft eine zur Trocknung geniigend hohe 
Temperatur besitzt; wir haben daher von einer weiteren Verwendung Abstand 
genommen. 

Das Wassertrinken der Kinder vollig hygienisch einwandfrei zu gestalten, 
ist eine von der Technik noch nicht endgiiltig gelOste Aufgabe. Das alte System 
der an Ketten aufgehangten Blechtrinkbecher ist mit Recht allgemein verlassen 
worden, in den neueren Schulen meist, ohne etwas anderes an seine Stelle zu 
setzen. Die Unappetitlichkeit der Gemeinschaftsbecher, die nach relativ kurzem 
Gebrauch durch das Anschlagen an die Wand groBe Teile ihres Emailiiberzugs 
eingebiiBt haben und statt dessen groBe Roststellen aufweisen, empfinden die 
Kinder selbst sehr wohl und helfen sich, yom Standpunkte des Arztes hochst 
unerwiinschtermaBen, indem sie ihren Mund unmittelbar an den AusfluBhahn 
legen. Eine rein betriebsmaBige Abhilfe ohne Vorrichtung in der Schulbau
anlage hat man in doppelter Weise versucht. Die eine Methode ist das Mit
bringenlassen von Trinkbechern durch die einzelnen Kinder. Da jedoch das 
Schulmilchtrinken in neuererZeit allgemein durch Strohhalme aus der Flasche 
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ohne Verwendung eines Trinkbechers erfolgt, ist es kaum zu erreichen, daB 
lediglich fUr das ganz gelegentliche Wassertrinken die Kinder stets einen Becher 
bei sich haben. Wenn dies aber der Fall ist, so treibt er sich im Tornister 
zusammen mit Fruhstucksbrot, Buchern und allerlei Spielsachen herum und 
ist keineswegs sauber. Immerhin handelt es sich dann um eine weniger bedenk
liche Verschmutzung, da die Krankheitsubertragung zwischen den einzelnen 
Kindern - falls nicht ein von einem Kind zufaBig mitgebrachter Becher an 
aBe Klassengenossen ausgeliehen wird! - ausgeschlossen ist. Die andere 
gelegentlich versuchte Methode ist die Bereithaltung von Papierbechern, nach 
Art der fUr Milch- und Bierverkauf auf Bahnhofen ublichen, die yom Lehrer 
zu einmaligem Gebrauch und nachfolgender Vernichtung auf Anfordern aus
gegeben werden. Hygienisch ist dieser Weg sicherlich der beste, jedoch ist 
vorlaufig noch der Preis der Papierbecher relativ so hoch, daB bei Massen
benutzung recht erhebliche laufende Kosten entstehen muBten. Mit einer 
allgemeinen Einfuhrung solcher Becher ist also zunachst wenigstens nicht zu 
rechnen. Es bleibt der Ausweg besonderer Trinkvorrichtungen, die im Bau
plan vorzusehen sind, wahrend die Waschwasserzapfstellen fUr Trinkzwecke 
ausgeschaltet werden (vgl. oben). Fruher allgemein empfohlen und auch in 
zahlreichen neueren Schulen eingefUhrt sind die Trinkwasserspringbrunnen, uber 
die sich das Kind derart beugt, daB das Wasser unmittelbar von unten in den 
Mund flieBt. Man muB solche Apparate im Betrieb bei Kindern gesehen haben, 
um zu einem Urteil uber ihre ZweckmaBigkeit zu gelangen. Man beobachtet 
dann, daB sehr viel Flussigkeit - Wasser gemischt mit Speichel - aus dem 
Munde wieder herausflieBt und auf die Spritzduse zurUckfallt, ohne daB die 
Gewahr vollkommener AbspUlung und Vermeidung von Infektionsgefahr fur 
den nachsten Trinker gegeben ware. In Leipzig hat man in einer neueren 
Schule versucht, durch Neigung des Wasserstrahls und durch Anbringung eines 
gitterartigen Schutzes zu verhindern, daB sich der Mund des Kindes tiber der 
Trinkoffnung befindet. Bei Besichtigung im Betrieb ergab sich jedoch, daB 
die Kinder ihren Mund eng auf die Metallteile - jedes Kind nacheinander 
auf dieselbe Stelle - aufpreBten. Trotzdem erscheint uns die Methode de!' 
schragen Strahls als die richtige. Die Konstruktion der schutzenden Metall
bogen oder Gitter muB jedoch eine solche sein, daB ihre Teile nicht in 
ungefahrer Richtung des Wasserstrahls liegen, so daB die Kinder hochstens etwa 
die Stirn, nicht aber den Mund mit ihnen beim Trinken in Beruhrung bringen 
konnen. Entsprechende Konstruktionen bestehen noch nicht, durften aber 
unschwer herzusteBen sein. Trinkgelegenheiten sind in groBeren Abstanden 
auf den Korridoren und im Schulhof anzubringen. 

Die Klosettanlagen waren fruher in besonderen Hauschen in einer Ecke 
des Schulhofs untergebracht. Es war dies vor allgemeiner Einfuhrung der 
Wasserspulung und Kanalisation - und ist es noch heute in kleinsten Orten 
ohne Kanalisation - eine Notwendigkeit, um die entstehenden auBerordentlich 
starken Geruche yom Schulhaus fernzuhalten. Der Nachteil besteht in dem 
insbesondere bei mehrgeschossigen Schulen sehr weiten Weg, der bei kleinen 
Kindem zuweilen uble Folgen hat, in der Notwendigkeit, auch bei schlechtem 
Wetter, womoglich gar in durchschwitztem Turnanzug den Hof zu passieren, 
und in der Betriebsverteuenmg durch den AnschluB dieser Hauschen an die 
Zentralheizung. Ein solcher ist aber bei WasserspUlung unbedingt notwendig, 
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um ein Einfrieren der Zuleitungsrohre zu verhindern. Aus diesen Grunden ist 
man in der Mehrzahl der neueren Schulen nach Einfiihrung der Wasserspulung 
dazu ubergegangen, die Klosetts in das Schulhaus selbst hineinzulegen oder sie 
derart an sie anzuschlieBen, daB der fur sie bestimmte Anbau von den Korri
doren des Hauptgebaudes aus direkt zuganglich ist. Wir vermogen uns daher 
auch dem Vorschlag Kretschmanns nicht anzuschlieBen, die Aborte von dem 
Schulgebii.ude selbst zu entfernen, sie jedoch durch lediglich gedeckte Kolonnaden 
mit dem Hause zu verbinden. Umstritten ist die Frage, ob sie zu einer gemein
samen groBen Anlage, wenn auch mit getrennten Zugangen und Raumen fUr 
SchUler, SchUlerinnen, Lehrer und Lehrerinnen, im ErdgeschoB vereinigt oder 
in die einzelnen Stockwerke verteilt werden sollen. Der Vorteil der vereinigten 
Anlage besteht in der erheblichen Kostenersparnis und in einer leichteren und 
wirksameren Fernhaltung der auch bei Wasserspulung nie ganz vermeidbaren 
Geruche vom Schulhaus durch besondere Anbauten, die durch beiderseits im 
Durchzug luftbare Gange zuganglich sind. 1hr Nachteil ist nicht nur die schwerere 
Erreichbarkeit der Klosetts von den entfernter liegenden Klassenraumen, 
sondern auch die hygienisch wie padagogisch gleich bedenkliche Massenan
sammlung von Schulern wahrend der Pausen auf den Klosetts. Man hat daher, 
wohl mit Recht, bei mehr als zweistockigen Schulen den letzteren Weg der 
Verteilung auf mehrere Stockwerke vorgezogen; auch die Referenten der letzt
jahrigen groBen Kongresse fordern ihn ubereinstimmend. Die Anlagemehr
kosten konnen dadurch in ertraglichen Grenzen gehalten werden, daB die 
Klosetts der einzelnen Stockwerke unmittelbar ubereinander angeordnet werden, 
wahrend eine Unterteilung innerhalb jeder Etage erheblich verteuernd wirkt. 
ZweckmaBig ist es, die Klosettanlagen bzw. den ihnen dienenden Anbau in die 
Nahe des Zugangs des Turnhallenumkleideraums vom Hauptgebaude her zu 
verlegen, um so die Anlage eigener Klosetts fur den Turnhallenkomplex zu 
vermeiden. Entscheidender Wert muB jedoch darauf gelegt werden, daB Kinder
klosetts nur von Kindern, und zwar nur von den Angehorigen der betreffenden 
Schule, benutzt werden. Abgesehen von unkontrollierbarer Verschmutzungs
moglichkeit ist die Einschleppung von Krankheiten durch Erwachsene, ins
besondere der hochansteckenden gonorrhoischen Vulvovaginitis in Madchen
schulen, recht erheblich. Aber auch fremde Kinder bilden eine Ge£ahr. Die 
Ausrottung gonorrhoischer' 1nfektionen, die zuweilen sehr zahlreiche Kinder 
betreffen, gelingt nur dann, wenn durch schularztliche Kontrolle die Quelle 
ermittelt und ausgeschaltet wird; dies ist jedoch nur bei Schulangehorigen, 
nicht bei Fremden, moglich. Die Langwierigkeit und Ansteckungskraft der 
Gonorrhoe ist eine so erhebliche, daB zu ihrer Vermeidung auch gewisse bauliche 
Komplikationen in Kauf genommen werden mussen, namlich die Einrichtung 
gesonderter Aborte fur die die Turnhallen mitbenutzenden Vereine. 

Der Geruchsisolierung und gleichzeitig der Handereinigung, auf deren 
regelmaBige Durchfiihrung nach jeder Klosettbenutzung als wichtiges Kampf
mittel gegen Typhus und Ruhr der Lehrer auch in Hinblick auf die erziehliche 
Schaffung hygienischer Gewohnheiten dringen muB und deren bauliche Vor
aussetzungen daher nicht fehlen durfen, dient ein Vorraum, der mit hin
reichenden Wascheinrichtungen, sowie mit Rollhandtiichern und Seife zu ver
sehen ist. Dieser muB, um· seinen Zweck der Entliiftung zu erreichen, direkt 
beliiftet und auch belichtet sein. Wolf emp£iehlt Eck- und moglichst Nordlage 
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fiir Aborte und Vorraume, um eine Querdurchliiftung zu erzielen. Berg
mann weist darauf hin, daB Vorraume, die iiber den Klosettraum weg beltiftet 
und belichtet werden und sich zwischen Klosett und Korridor einschieben, 
als Luftsacke wirken, die ihre Geriiche an den Korridor abgeben miissen. Er 
empfiehlt den Vorraum als offene, moglichst zweiseitig freigelegene Loggia zu 
entwickeln, in die nur wahrend der kaltesten Wintermonate Fenster eingesetzt 
werden konnen. Wenn dann auBerdem die Anlage an die Giebelseite verlegt 
wird, so daB sich der. Vorraum unmittelbar neben dem groBen Gangfenster 
in den Korridor offnet, so werden auch die den Vorraum trotzdem passierenden 
Geruchsreste schnell abgesaugt. In den Vorraum gehort ein fiir Schulreinigungs
zwecke bestimmter AusguB (Wolf). 

Die Zahl der Aborte ist nach Wolf so zu bemessen, daB fiir jede Knaben
klasse 1 Sitz, fiir jede Madchenklasse 2 Sitze verfiigbar sind. Fiir jede Knaben
klasse ist auBerdem 1,50 m laufende Urinierrinne zu rechnen. Ais FuBboden 
dient am besten ein Belag aus Hartsteinplatten, fiir den Anstrich der Wande 
hellfarbiger Kalkalaun. Die Sitzbrillen sind zweckmaBigerweise so zu gestalten, 
daB sie nur in den seitlichen Partien eine unmittelbare Beriihrung mit dem 
Korper des Benutzenden gestattet. Es wird dies erreicht, indem der PorzelIan
teil des B~ckens nur seitlich eine dem Sitzen dienende Auflagerung von weiB
lackiertem Holz od. dgl. erhalt und das Mittelstiick freibleibt. Der Aufsicht muB 
auch dann, wenn man auBer den Zwischenwanden auch Tiiren mit Riicksicht 
auf das Schamgefiihl der Kinder an den Einzelaborts anzubringen wiinscht, 
die Moglichkeit der Einblicknahme gewahrleistet werden, z. B. durch halbhohe 
Ausfiihrung der Tiiren. Fiir die Spiilung hat sich die vor dem Kriege fiir Schul
zwecke meist empfohlene Sammelspiilung nicht bewahrt. Wenn in den Pausen 
mehrere Benutzungen zwischen zwei Spiilungen stattfinden, veranlaBt die Ab
neigung gegen das Sitzen auf dem bereits benutzten Klosett erfahrungsgemaB 
viele Schiiler, ihre Bediirfnisse stehend oder in Hockstellung auf den Sitzbrillen 
zu erledigen und dabei die Brille und ihre Umgebung zu beschmutzen. Die Nach
teile der Einzelspiilung lassen sich vermeiden, indem auBerdem eine Moglichkeit 
fiir den Hausmeister besteht, gelegentlich wahrend der Pausen durch Sammel
spiilung etwaigen Versaumnissen der Schiiler nachzuhelfen. Auch das Ab
reiBen und Zerstoren der Zugschniire der Einzelspiilungen laBt sich durch An
bringung solider Druckknopfe an Stelle von Zugvorrichtungen verhindern. 
Unter den Spiilsystemen kommt nur die Kastenspiilung in Betracht, da nur sie 
es auBerhalb des Ermessens des einzelnen Schiilers stellt, wie ausgiebig die 
Spiilung erfolgt. Bei der kurzen in den Pausen zur Verfiigung stehenden Zeit 
und der Unachtsamkeit kleinerer Kinder fiihren Spiilvorrichtungen, die nur 
fiir die Dauer des Niederdriickens des Spiilknopfs wirksam sind, nicht zum 
Ziel. Wenn auch in modernsten Schulen trotz besten Vorhandenseins aller 
dieser Einrichtungen oft schon nach kurzer Benutzungsdauer vielfach eine 
geradezu unvorstellbare Fakalbeschmutzung der Sitzbrillen und Wande beob
achtet wird, so liegt dies neben erziehlichen Faktoren in erster Linie an dem 
in der Mehrzahl der Schulen festzustellenden Fehlen des Klosettpapiers. Den 
Kindern das Mitbringen dieses Papiers zuzumuten, ist aussichtslos; ganzlich 
unverstandlich und yom hygienischen Standpunkt unbedingt zu verwerfen ist 
der in der Literatur gelegentlich·zu findende Vorschlag, die Papierkorbe neben 
dem Klosetteingang anzubringen, damit die Kinder das - meist reichlich 
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fettbeschmierte und zur Reinigung ganzlich ungeeignete - Friihstiicksbrot
papier dort entnehmen konnen. Die Kosten fiir Klosettpapier sind nicht so 
hoch, daB sie nicht in Anbetracht der gesundheitserzieherisch so wichtigen 
Frage der personlichen Sauberkeit aufgewandt werden miiBten. Feste Kasten 
fiir seine Entnahme sind an der Wand jedes Aborts anzubringen. 

DaB ein Schulbad zum mindesten in der Volksschule zu den auf Grund 
bester Erfahrungen unentbehrlich gewordenen Schuleinrichtungen gehort, 
bedarf heute keiner Begriindung mehr. Wenn der Schularzt auch bei Kindern 
aus verwahrlosteren hauslichen Verhaltnissen meist relativ saubere oder doch 
nur oberflachlich beschmutzte Korper vorfindet, wenn es in der seit der in 
dieser Hinsicl}.t besonders iiblen unmittelbaren Nachkriegsperiode verflossenen 
relativ kurzen Zeit mit erstaunlichem Erfolg gelungen ist, der Verkratzung, 
Verlausung und der Hautkrankheiten unter den Kindern Herr zu werden, so 
ist dies nur einer intensiven regelmaBigen Sauberkeitspflege zu verdanken, 
zu deren Durchfiihrung fiir viele Kinder eben nur die Schule in der Lage ist. 
Selbst bei bestehender elterlicher Sorgfalt fehlt die auBere Moglichkeit zu 
Reinigungsbadern, besonders im Winter, in zahlreichen Familien. Auch vor
iibergehende, nothedingte SparmaBnahmen auf diesem Gebiete sind nicht 
angebracht, da es gerade die Notlage weitester Schichten und derWohnungs
mangel ist, der die ausgleichende Bedeutung des Schulbades besonders begriindet. 
Das Schulbad hat jedoch nur der Reinigung zu dienen. Wenn Wagner eine 
Lehrschwimmhalle fordert, so liegt dies auBerhalb des hygienischen Programms 
und verlegt einen an sich notwendigen, aber vollig ausreichend und sehr viel 
billiger in den vormittags yom iibrigen Badepublikum schwach besuchten 
offentlichen Hallenschwimmbiidern durchzufiihrenden Ausbildungszweig in 
das Schulhaus, ohne daB der Kostspieligkeit einer solchen Anlage, die niemals 
so mustergiiltig ausgestattet sein kann, wie ein offentliches Bad, ein entsprechend 
groBer Vorteil gegeniiberstande. Wenn in kleineren Stadten, z. B. kiirzlich in 
Liibbecke (Westfalen), das offentliche Badegebaude mit dem Schulhaus ver
einigt wird, so mag dies bei entsprechender scharfer Trennung der Zugange 
zweckmaBig sein, hat aber mit der eigentlichen Schulbadfrage nichts zu tun. 
Auch die kleineren, nicht zum Schwimmen bestimmten gemeinsamen Bade
becken verteuern den Betrieb im Vergleich mit Brausebiidern und sind hygienisch 
keineswegs unbedenklich. Einerseits verschmutzt das Wasser sehr schnell, 
wenn nicht auBerdem vorher zu benutzende Brausebiider vorhanden sind, 
andererseits sind unabhangig davon beim engen Beisammensein von Miidchen
klassen in einem kleinen Becken Masseniibertragungen von kindlicher Gonorrhoe 
moglich. Wannenbader sind wegen ihrer Kostspieligkeit mit Recht fiir Schul
zwecke niemals angewandt worden. Das Brausebad ist daher das allein emp
fehlenswerte System. In der Mehrzahl der vorhandenen Schulgebaude ist dies 
so eingerichtet, daB die Kinder sich gemeinsam auf ein in der Mitte des Raums 
angebrachtes Postament stell en, iiber dem sich die Duschvorrichtungen befinden. 
Ringsherum lauft vielfach eine FuBreinigungsrinne. Die Folge dieser Anordnung 
ist, daB insbesondere die groBeren Miidchen, die sich gegenseitig genieren, das 
Brausebad mit Badeanzug benutzen. Dies ist natiirlich ganzlich sinnwidrig, 
da die Schmut7;schicht zwischen Badeanzug und Korper nicht beseitigt, em 
Abseifen unmOglich wird undauBerdem, wenn nicht straffe Aufsicht fiir sofortiges 
Ankleiden nach dem Bade sorgt, die von dem nassen Badeanzug ausgehende 
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Verdunstungskalte Erkaltungskrankheiten Vorschub leistet. Die Erziehung 
der Kinder zu naturlicherer Auffassung kann diese zwar dazu bringen, sich 
nicht zu genieren, wenn sie sich lediglich beim Auskleiden und Aufsuchen des 
Bades kurze Zeit sehen, dagegen gelingt es meist nicht, das langer dauernde, 
eng gedrangte Zusammenstehen unter der Dusche bei fehlender Badekleidung 
zu erzielen. Selbst wenn die Kinder selbst keine Schwierigkeiten machen, 
tun es die Eltern, Lehrerinnen oder andere Kreise. Wir empfehlen daher, die 
Wand des Baderaums durch kurze Zwischenwande in kleine, zur Mitte offene 
Einzelduschzellen umzugestalten, die ohne Vorhange bleiben. So tritt eine 
gegenseitige Isolierung der Kinder ein, wahrend vom Zentrum des Raumes 
aus eine vollstandige Aufsicht durch Lehrer bzw. Lehrerin moglich bleibt. 
Auf die FuBrinnen ,,,ird der gern verzichten, der gesehen hat, wie kleinere 
Kinder, vor der Aufsicht einigermaBen durch Wasserdampf und Nasse geschutzt, 
sich in dem schmutzigen Wasser herumwalzen und bespritzen. Die Regulierung 
des Temperaturverhaltnisses des Wassers durch Mischung des warmen und 
kalten Zuflusses darf ausschlieBlich zentral durch die aufsichtsfuhrende Lehr
kraft moglich sein, da ubermaBige Warme - seltener Kalte - des Duschwassers 
im Kontrast zu niedriger AuBentemperatur die haufigste Erkaltungsursache 
im Schulbad darstellt. Es empfiehlt sich, das Schulbad in die Umgebung der 
Turnhalle zu verlegen, etwa in dtm UntergeschoB, falls sich dort auch die ubrigen 
Turnhallennebenraume befinden, urn besondere Einrichtungen fur das Ab
waschen nach dem Turnen zu ersparen und um die Auskleideraume der Turn
hane mit verwenden zu konnen. In diesem FaIle mussen jedoch auBerdem 
besondere Handwaschbecken fur die Fane, in denen ein Brausebad nach dem 
Turnen unterbleibt, vorgesehen werden. Nahe dem Schulbad mussen sich 
Klosetts befinden. Diese mussen regelmaBig vor dem Baden aufgesucht werden, 
da ein warmes Bad harntreibend wirkt und die Kinder dann wahrend des 
Abbrausens urinieren. Auch hier sind eigene Einrichtungen dann vermeidbar, 
wenn die allgemeine Klosettanlage der Schule, die Turnhalle und das Schul
bad nahe aneinander gelegen sind. 

7. Verwendung von Schulraumen zn schulfremden Zwecken. 
Bezuglich der hygienischen Bewertung der Schulraumbenutzung auBer

halb des eigentlichen Schulzwecks sind drei FaIle zu unterscheiden: 1. eine 
Verwendung auBerhalb der Schulzeit durch die Schuler der Anstalt selbst, 
2. die Benutzung von Unterrichtsraumen durch schulfremde Personen, 3. die 
Unterbringung von Raumen mit schulfremder Zweckbestimmung innerhalb 
des Schulgebaudes. 

Zu 1. gehort zunachst die Einrichtung von Horten, die Schulern der Anstalt 
mit ungunstigen hauslichen Verhaltnissen die Moglichkeit geben, in einwand
freien, gut belichteten und beheizten Raumen unter Aufsicht ihre Schularbeiten 
zu erledigen und sich zu beschaftigen. So notwendig diese Einrichtung ins
besondere unter dem EinfluB der W ohnungsnot ist, so stellt sie doch an und 
fur sich keineswegs ein Ideal dar. Linnartz betont mit Recht, daB das Kind 
nicht lediglich zum Schlafen ins Elternhaus und im ubrigen den ganzen Tag 
in die Schulraume gehore, mogen sie allch noch so wohnlich sein. Erhalt es als 
Zukunftsaufgabe fur viel wichtiger, bei dem uberaIl bestehenden Mangel an 
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Spielplatzen und der wachsenden Verkehrsgefahr der StraBen die Schulhofe 
fur die Schuljugend auBerhalb der Schulzeit freizugeben. Wenn wir demnach 
in der heute notwendigen Ausdehnung des Hortwesens eine spaterer Verringerung 
sehr wohl zugangliche NotstandsmaBnahme erblicken diirfen, so ware es fehler
haft, in einem in weite Zukunft blickenden Bau kostspielige Sonderanlagen 
fur iiberwiegend zeitbedingte Aufgaben zu schaffen. Es kommt hinzu, daB 
die mit Tisch und Stuhl ausgestatteten, aber kathederfreien, farbenfreudigen, 
modernen Klassenraume durchaus geeignet sind, dasjenige Heimgefuhl und 
Behagen zu spenden, das auch fUr Hortzwecke erforderlich ist. Wenn in beson
deren Schranken das Hortmaterial an Spielzeug u. dgl. aufbewahrt ist, gelingt 
es in wenigen Minuten durch Umstellung der Sitzmobel die Klasse fur Hort
zwecke aufnahmebereit zu machen. Wenn man in den mit besonderem Hort 
ausgestatteten Schulraumen imrper wieder feststellen muB, wie die ungiinstigst, 
vielfach im UntergeschoB, gelegenen Raume sich in ihrer hygienischen Qualitat 
von den lichtdurchfluteten Schulraumen zu ihrem Nachteil unterscheiden, 
dann ist man geneigt, in der durch Vereinigung geschehenden Sparsamkeits
einschrankung eher einen Vorteil als einen Nachteil fur die Hortkinder zu 
erblicken. Klassenraume stehen in geniigender Zahl nachmittags zur Ver
fugung, um auch die erforderliche Differenzierung der Kindergruppen durch
zufiihren. Wenn nicht alle von der Hortleiterin fur ihren Betrieb gehegten 
Wunsche erfiillt werden, so sind es doch ertragliche und der Wirtschaftlichkeit 
dienende Oopfer, die gebracht werden. Fiir alte Schulen mit festem Bank~ 
system usw. gilt allerdings diese Moglichkeit der Vereinigung nicht in gleichem 
MaBe. Voraussetzung ist jedoch, daB die hortbesuchenden Kinder der gleichen 
Anstalt angehOren, in der der Hort sich befindet, da dann die Moglichkeit der 
Einschleppung von Infektionskrankheiten fremder Herkunft nicht groBer ist 
als in dem Schulbetrieb selbst. Diese Voraussetzung wird im allgemeinen in 
Neubauten, die streng regional dem Schulbedarf neuer Stadtteileoder Siede
lungen dienen, gegeben sein. Trifft sie nicht zu, so fallt der Hort unter die 
bei 3. zu besprechende Gruppe. Vorsorge besonderer Art ist lediglich fiir die 
Reinigung nach der Benutzung als Hort zu treffen. Hierher gehOrt auch der 
Aufenthalt entfernt wohnender Kinder oder Fahrschiiler in der Schule wahrend 
der Mittagspause od. dgl. Auch die Zurverfugungstellung von Schulraumen 
fUr fortbildende oder gesellige Vereinszwecke der SchUler oder als Leseraume, 
d. h. fUr solche allgemeine kulturelle Zwecke, die die Anstaltsschuler selbst 
betreffen, fallen unter die gleiche Beurteilung und sind als unbedenklich zuzu
lassen, ohne daB dadurch eine Vermehrung des Raumbedarfs einzutreten braucht. 

Zu 2. Die Mitbenutzung von Unterrichtsraumen durch schulfremde Per
sonen ist, auch wenn sie nur gelegentlich stattfindet, stets als hygienisch bedenk
lich zu bezeichnen. Erwachsene, die beispielsweise an offener Tuberkulose 
erkrankt sein konnen, ohne daB dies fur die Schule feststellbar ist, bringen an 
sich ein hoheres MaB von Infektionsgefahr und konnen beispielsweise durch 
Husten den Staub mit Tuberkelbacillen infizieren. Vielfach spucken sie aus, 
rauchen, haben schmutzige Stiefel und schadigen sowohl den Erhaltungszustand 
wie die gesundheitliche Unbedenklichkeit der Klasse. Aber auch fur schularzt
lich nicht iiberwachte Kinder, z. B. die noch nicht schulpflichtigen jungeren 
Geschwister oder Lehrlingsvereine u. dgl. gilt das gleiche Bedenken, da sie 
Kinderkrankheiten einschleppen konnen. Sollen Klassenraume auBerhalb der 
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Schulzeit zu besonderen Unterrichtsarten benutzt werden, z. B. als Fortbildungs
schulen, so ist dies unbedenklich, wenn die betreffenden Klassen in den schul
arztlichen Aufsichtsdienst einbezogen und damit gewissermaf3en zu Gliedern 
des Schulsystems gemacht werden. Anders dagegen ist es mit Vereinsver
sammlungen (Stenographen, Sanger, naturwissenschaftliche Liebhabervereine 
u. dgl.), Elternabende und anderem. Diese gehoren nicht in Klassenraume, 
sondern, falls Aula oder Festsaal nicht vorhanden ist, in besondere, fur schul
fremde Zwecke eigens vorzusehende Raume, uber die unten zu sprechen sein 
wird. Hierher gehort auch die Einrichtung von BeratungssteUen usw. in der 
Schule. Leider hat sich in den letzten Jahren der Brauch entwickelt, die Klassen
raume fUr politische Wahlhandlungen zur Verfugung zu stellen. Neben der 
gesundheitlichen Gefahrdung durch tausende, zum Teil kranke, die Schule 
aufsuchende Personen, ist die Moglichkeit der Beschadigung und die Abnutzung 
neuer SchuIraume so grof3, daf3 die durch anderweite vorubergehende Raum
beschaffung, z. B. in Salen von Gastwirtschaften, entstehenden Kosten von den 
Gemeinden nicht gescheut werden sollten. Wenn solche anderweitige Regelung 
jedoch ganz unmoglich ist, dann sollte die Verwendung wenigstens vor den 
zum standigen Aufenthalt der Kinder dienenden Klassen Halt mach en und sich 
auf die leider nun einmal zu standiger fremder Mitbenutzung verurteiIte Turn
halle beschranken. 

Daf3 die Turnhalle den Vereinen dient, ist vom allgemeineren Standpunkt aus 
eine Notwendigkeit, yom Standpunkt der Schulgesundheitspflege bleibt es 
ein Ubel. Noch schlimmer ist, daf3 sie infolge Mitbenutzung als Festsaal, in dem 
auch grof3ere Elternversammlungen und Vortragsabende abgehalten zu werden 
pflegen, nicht nur von wahrscheinlich doch gesunden und auf3erdem Turn
schuhe tragenden Turnern, sondern auch von einer Fulle anderer Personen 
benutzt werden. Trotzdem bleibt es meist unvermeidlich. In der Art der 
Herstellung der Fuf3boden (s. oben) und in besonderen Reinigungsvorschriften 
muf3 versucht werden, unmittelbaren Gefahren entgegenzuwirken und die gute 
Beschaffenheit des Raums zu bewahren. Auch die Badeeinrichtungen konnen 
den Vereinen unter den entsprechenden Vorsichtsmaf3regeln zur Mitbenutzung 
uberlassen werden, keinesfalls aber die Aborte (s. oben), die fur diesen Zweck 
gesondert vorzusehen sind. 

Zu 3. Die Entwicklung der Schulen zum regionalen Kulturzentrum als eine 
der Aufgaben modernen Schulgeistes, sowie die Verwaltungssparsamkeit, die 
aIle fur einen Bezirk raumfordernden Kommunalaufgaben in einem einzigen 
Hause nach Moglichkeit unterbringen bestrebt ist, bringt es mit sich, daf3 sich 
in den Projekten moderner Schulhausneubauten meist eine ganze Reihe von 
Raumen findet, die mit dem unmittelbaren Schulzweck in keinet oder nur in 
lockerer Verbindung stehen. Hierher gehoren Kindergarten, Krippen, Jugend
heime, Jugendherbergen, Horte fur g"of3ere Bezirke, als sie die Schule umfaf3t; 
Jugendberatungsstellen, allgemeine Bezirksverwaltungsraume, Volksbibliothe
ken, Volksbader, Vereinsraume, Vortragsraume u. dgl. mehr. Es soUte eine 
Selbstverstandlichkeit sein, daf3 fut aIle diese Zwecke diejenigen ministeriellen 
Bestimmungen sinngemaf3e Anwendung finden, die schon seit langem fur Dienst
wohnungen in der Anstalt - namlich die bei EriaB der Bestimmungen allein 
ublichen schulfremden Raume! - geIten, namlich eine vollkommene Separierung 
nicht nur der Raume, sondern auch der Korridore und Zugange. Der Sinn 
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dieser Bestimmung ist der, daB etwaige Krankheiten in der Familie der Dienst
wohnungsinhaber, sowie solche ihrer Privatbesucher von der Schule fern gehalteri 
werden, Ietztere also vor unmittelbarer Beriihrung mit einer irgendwie bedroh~ 
lichen Umwelt unbedingt geschutzt bleibt. Uberlegt man, wieviel groBer solche 
Gefahren bei der groBen und gesundheitlich unkontrollierbaren Benutzerzahl 
der aufgezahlten modernen Einrichtungen sein kann, so ergibt sich ohne weiteres 
die dringende Notwendigkeit, die gleichen VorsichtsmaBregeln im Bauplan 
anzuwenden, wie fur die sehr viel harmloseren Dienstwohnungen. Fehlt diese 
ganzliche Separierung, so wird bei jeder bestehenden Seuche die Schule ZUlli 

Gefahrenherd, auch dann, wenn bis dahin unter den Schulern selbst Erkrankungen 
noch nicht aufgetreten sein -sollten. DaB auch umgekehrt etwa fur Kindergarten 
u. dgl. die SchUler selbst eine Gefahrenquelle darstellen konnen, sei nur erwahnt. 
Inwieweit auch in diesen schulfremden Raumen durch gemeinsame abwechselnde 
Benutzung zu verschiedenartigen Zwecken der Wirtschaftlichkeit gedient 
werden kann, liegt auBerhalb des Schulbauprogramms. Keinesfalls darf jedoch 
beides, trotz Vereinigung unter dem gleichen Dach, iueinander ubergreifen. 

c. SchluJ3. 
Aufgabe unserer Prufung war es, in einem Querschnitt durch den derzeitigen 

Stand der einschHigigen Probleme die Frage zu untersuchen, welche hygienische 
Forderungen an einen modernen Volksschulhausneubau berechtigtermaBen 
gestellt werden mussen, und in welchen Beziehungen hygienisch unbedenkliche 
ErsparnismaBnahmen verantwortet oder gar empfohlen werden konnen, die 
den Gemeinden die Erbauung der notigen Neubauten tatsachlich ermoglichen. 
DaB von strengster Beschrankung auf das wirklich Notwendige die Leistungs
fahigkeit der Gemeinden zur Erfullung der qualitativen und q uantitativen 
Mindestforderungen, also gleichzeitig die Moglichkeit zur Verwirklichung der 
lebenswichtigen hygienischen Ziele abhangt, wird durch die Feststellungen 
Meyer -LuI manns beleuchtet, nach denen ein Viertel des gesamten ZuschuB
bedarfs aller preuBischen Gemeinden auf das Schulwesen entfallt und daB die 
Aufwendungen von Staat und Gemeinden fur das Volksschulwesen von 1913 
bis 1928 urn 100% (fur das hohere Schulwesen sogar urn 135%!) gestiegen 
sind. Wir konnten in einer ganzen Reihe von Fragen wirtschaftlichere Bauweisen, 
als sie bisher ublich waren oder den von mancher Seite geauBerten Wunschen 
entsprechen, empfehlen oder hygienisch rechtfertigen. Die wirkliche groBe 
Ersparnis aber liegt nicht auf dem Gebiete des Gesundheitswesens. Auch hier 
konnten wir auf eine Reihe IOsungsbedurftiger Fragen von eminenter wirtschaft
licher Tragweite hinweisen, z. B. die der Spezialraume oder der Standardisierung 
von BauteiJen und Geraten. Das Wichtigste aber bleibt die Ruckkehr von dem 
Wege zunehmender Volksverschulung durch die unheilvolle Uberspannung des 
Berechtigungswesens, die ohne Wert fur den einzelnen oder fur das Volksganze 
unzahlige junge Menschen auch in der Ausbildung zu einfachsten Berufen 
dazu zwingt, nicht selten unter Uberspannung ihrer korperlichen und geistigen 
Leistungsfahigkeit, die Schulze it auf Jahre hinaus zu verlangern, die die Volks
wirtschaft zur Erhaltung arbeitsfahiger und arbeitsfreudiger, aber unproduktiv 
Examina erarbeitender Menschen, die Gemeinden zur Erbauung immer neuer 
Schulhauser zwingt. Gegenuber diesen groBen Aufwendungen und Ersparnis-
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moglichkeiten - und dies muBimmer wieder betont werden - bleibt der Auf
wand gering fur Erfullung derjenigen Mindestforderungen gesundheitlicher Art, 
von denen auch bei starkster Einschrankung im Interesse der Jugend und ihrer 
Entwicklung der Schulhygieniker nicht abzugehen verrn:ag. 
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N achtrag zum Beitrage: 

Die Streptokokkenmastitis (der gelbe Galt) der Rinder. 

Von 

M. Klimmer und H. Haupt-Leipzig. 

Zu Reaktionsbestimmung in der Milch S. 410. 
In neuester Zeit haben Pesch und Simmert ebenfalls Bromkresolpurpur 

als Indikator empfohlen, das der nicht entrahmten Milch in einer 2 0/ ooigen 
Losung in 96%igem Alkohol (4 Tropfen auf 5 ccm Milch) zugesetzt wird; durch 
einen Vergleich mit einer Farbskala, die nach potentiometrisch bestimmten 
Standardproben bestimmter PH geeicht ist, wird das PH bestimmt. Gegen 
diese Methode ist der Einwand zu machen, daB der Fettgehalt der Milch unbe
rucksichtigt bleibt. Bromkresolpurpur, das unseres Wissens zuerst von Clark 
und Lu bs als Indikator fur Milchsauerung empfohlen worden ist, haben wir 
im Kursus fur die Studenten seit Jahren nach der Methode von L. Sheather 
angewendet und haben dabei die von Sheather gemachte Angabe bestatigt 
gefunden, daB der Fettgehalt bei solchen kolorimetrischen Bestimmungen 
ausgeschaltet werden muB, da dieser die Farbtonung weitgehend beeinfluBt. 
Die gunstigen Ergebnisse des Vergleiches der potentiometrischen und der Fa-rb
skalenwerte von Pesch und Simmert beruhen wahrscheinlich - Fettgehalt 
der untersuchten Milchproben ist nicht angegeben - darauf, daB sie Milch
proben von nahezu gleichem Fettgehalt zufallig vor sich gehabt haben, was 
bei der Marktmilch von GroBstadten nicht selten der Fall zu sein pflegt. 

Zu Immunisierungsversuchen gegen gelben Galt S. 421. 
In einer Habilitationsschrift hat Diernhofer die bisherigen Versuche einer 

Immunbehandlung des gelben Galtes einer kritischen Betrachtung unterzogen 
und eigene Versuchsergebnisse angegeben. In Heilversuchen erwiesen sich 
tiereigene, d. h. mit dem aus dem Streptokokkus des betreffenden Tieres her
gestellte (mit Rivanol abgetotet) und stallspezifische Impfstoffe, die Scharr 
hergestellt hatte, als v6llig wertlos; in keinem Falle konnte eine Besserung des 
Leidens oder eine Heilung erzielt werden. Diernhofer hatte diesen Impfstoff 
auf Grund der glanzenden von Lentz (s. oben S. 423) mitgeteilten Erfolge ver
wendet. Die Schutzimpfungen Diernhofers verliefen ebenso ungiinstig. 
U. a. erwies sich eine viermal mit Rivanol-Impfstoff geimpfte Kuh gegen eine 
1, 2,3 und 4 Wochen nach der letzten Impfung erfolgte Infektion (auf jeweils 
1 Viertel) als nicht geschiitzt. Ein seit langer Zeit auf drei Strichen galtkrankes 
Tier wurde mit tiereigener Vaccine dreimal geimpft und dann auf dem 4. gesunden 
Viertel infiziert; das Erstgemelk enthielt sehr viele Streptokokken, das End
gemelk keine, eine Beobachtung, die wir bei frischen Infektionen ebenfalls 
gemacht haben. Bei weiteren Tieren wurde durch die Infektion eine schleichende 
zum Galt fiihrende Galactophoritis oder nur der Zustand des Dauerausscheiders 
ohne klinische Erscheinungen hervorgerufen. Heilimpfungen wahrend der 
Trockenperiode hatten keinen Erfolg. Das Sekret war bei einigen Tieren nach 

49* 
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dem Kalben normal, enthielt aber Streptokokken; ungeimpft gelassene ver
hielten sich ebenso. Eine Kuh wies kurz nach der Geburt abweichendes Sekret 
und viel Streptokokken auf; spater erreichte die Milch normale Beschaffenheit 
und es waren weder erhohte Leukocytenzahl (Trommsdorf) noch Strepto
kokken nachweisbar; im weiteren Verlaufe jedoch traten erneut Streptokokken 
auf, die bald von flockigem Anfangsgemelk gefolgt waren. Abgesehen von der 
individuell verschiedenen Empfanglichkeit war ein Heilerfolg durch die Impfung 
wahrend des Trockenstehens also nicht erreicht worden. 

In drei ausgedehnten und genau kontrollierten Versuchen an groBen Be
standen hat endlich Diernhofer noch die relative Mitwirkung der Immunitat 
bei einer Kombination von Impfungen mit dem Ausmelkverfahren untersucht. 
Das Ergebnis dieser Versuche steht in vollem Einklang mit unseren eigenen 
Erfahrungen. In einem Bestande, in dem nur die Impfungen durchgefuhrt 
wurden, war gar kein Erfolg festzustellen. Es wurde weder die Milchleistung in 
ihrer Abwartsbewegung irgendwie gehemmt, noch wurden irgend welche klinische 
Besserungen (Beschaffenheit des Sekretes, Streptokokkenmenge usw.) erreicht. 
In den beiden anderen Bestanden, in denen die ublichen hygienischen MaB
nahmen, bei allen kranken Tieren tiberdies die Ausmelkmethode verwendet 
wurde, wurden jeweils ein Teil der Tiere geimpft und ungeimpft gelassen. Die 
ungeimpften Kontrolltiere zeigten in gleicher Weise wie die geimpften eine 
deutliche Steigerung der Melkleistung und Besserung des Sekretes, wahrend 
bei geimpften und ungeimpften in gleicher Weise (mit je einer Ausnahme bei 
den geimpften und ungeimpften) die Streptokokken aus der Milch nicht ver
schwanden und ihr Streptokokkengehalt unregelmaBig schwankte. Die hygieni
schen MaBnahmen bewirkten, daB eine Weiterverbreitung des GaIts auf geimpfte 
oder nicht geimpfte gesunde Tiere verhindert wurde. Ais Impfstoff wurde im 
erstgenannten Fane ein Impfstoff, der von Scharr hergestellt war, verwendet; 
in den beiden anderen Bestanden wurden selbst hergestellte Yatren-Impfstoffe 
verwendet. Diernhofer kommt zu dem Schlusse, daB die kunstliche Immuni
sierung beim gelben Galte soweit versagt, daB sie fur eine Bekampfung nicht 
in Frage kommt. Mit dieser Arbeit beschlieBt Diernhofer seine Reihe von 
Veroffentlichungen uber die Therapie des gelben Galtes, die alle heute gebrauch
lichen Methoden umfaBt. Ais Endergebnis dieser ausgedehnten kritischen Be
trachtungen tiber die vorliegenden Angaben der Literatur und seiner eigenen 
zahlreichen und genau kontrollierten Versuche kommt Diernhofer :liU dem 
Ergebnisse, daB hygienische V orbeugemaBnahmen verbunden mit der Aus
melkmethode bei klinisch kranken Tieren das einzige sichere Mittel der Be
kampfung dieser Seuche darstellen. Insbesondere halt er die Chemotherapie, 
wenn auch theoretisch eine Reihe von Praparaten den Anforderungen ent
sprechen, fur praktisch nicht empfehlenswert (Infusionstherapie) oder nicht in 
Betracht kommend (intravenos) oder endlich als tiberhaupt unmoglich (intra
parenchymatos) . 

Zu Ubertragbarkeit der Euterstreptokokken auf den Menschen S. 432. 

Wheeler berichtet tiber zwei weitere kleinere Milchendemien von Angina, 
tiber die bereits in Health News (New York State Department of Health) 
1929, 6, 46 und 49 Angaben veroffentlicht sind. Uns sind nur die Angaben 
Wheelers zugangig. In einem Dorfe des Bezirkes Steuben, Wayland, kamen 
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tiber 100 FaIle von Angina vor. Es wurde ermittelt, daB 14 Tage vorher in 
der Familie des Molkereibesitzers, der das Dorf mit Milch versorgte, ein Fall 
von Angina vorgekommen war und daB ein alteres Mitglied der Familie, der 
hauptsachliche Melker, kurze Zeit vor Ausbruch der Epidemie eberualls von 
Angina befallen wurde. Etwa 2 Tage vor Ausbruch der Epidemie erkrankte 
eine Kuh an Mastitis; die Milch wurde an 2 Tagen angeblich nicht beigemolken, 
spater jedoch wurde sie der als Grade A Rohmilch in den Handel gebrachten 
Milch beigemengt. Die Milch der fraglichen Kuh wurde erst vier Wochen nach 
der Erkrankung untersucht. Sie stand bereits trocken. Es konnten hamolytische 
Streptokokken nicht nachgewiesen werden. Die aus den Anginafallen geziichteten 
Kulturen gehorten zum Streptococcus epidemicus. Der zweite Fall betraf 
eine Ortschaft im Bezirke Wayne, Savannah, wo 75 Falle von Angina auf
traten. Der Str. epidemicus wurde von 18 Patienten, von zwei Mannern der 
Molkerei, die nicht erkrankt waren, und von zwei Milchproben einer Kuh ge
wonnen, die 10 Tage vor Ausbruch der Epidemie eine Verletzung am Euter 
gezeigt hatte, die sich bis kurz vor Ausbruch der Anginaepidemie zu einer 
Mastitis entwickelt hatte. "Die Untersuchung der Toxinbildung und der Ag
glutination von Streptokokken, die von diesen beiden Epidemien und von 
zwei anderen Ausbriichen von Angina stammten, sowie die Darstellung von 
Kapseln bei Streptokokken, die von typischen :Fallen von Scharlach und 
Erysipel gewonnen sind, weisen darauf hin, daB die Streptokokken, die bei 
Angina, Scharlach und Erysipel vorkommen, durch keine jetzt verfiigbare 
Methode, in spezifische Gruppen geschieden werden konnen." 

Seelemann hat in neuester Zeit die Frage der Beurteilung der Milch 
von streptokokkenkranken Kuhen im Rahmen der sanitatspolizei
lichen Lebensmittelkontrolle aufgeworfen. In Ubereinstimmung mit 
uns ist auch Seelemann der Ansicht, daB der Str. agalactiae fiir den Menschen 
nicht pathogen ist. Diese Ansicht belegt er mit der allgemeinen Erfahrung, daB 
Galtstreptokokken beim Menschen (Angina) bisher noch nicht gefunden worden 
sind, und mit Versuchen an Ferkeln und Kalbern, denen Galtmilch gefiittert 
wurde. Dariiber hinaus hat er in VerIaB auf eine Angabe von Ostertags zum 
Ausdrucke gebracht, daB der Galtstreptokokkus und der Str. epidemicus syno
nyme Begriffe sind. Spater hat er diese Angabe berichtigt; er halt ~ber an der 
Ansicht fest, "daB eine wesentliche Gefahr oder Gesundheitsschadi
gung des Menschen durch Streptokokken-Mastitismilch so gut wie 
iiberhaupt nicht in Deutschland besteht" und daB derartige Milch 
"nicht als gesundheitsschadliches Lebensmittel zu betrachten ist". Hieran 
hat sich dann eine polemische Erorterung zwischen Seelemann und dem einen 
von uns (Haupt) angeschlossen. Hierhei haben wir entgegen der Ansicht von 
Seelemann unseren am Schlusse unserer obigen Arbeit zum Ausdrucke 
gebrachten Standpunkt aufrecht erhalten, daB die ]'reigabe von Milch mit 
"tierischen" Streptokokken (im Sinne Ernsts) zum menschlichen Genusse 
die Gefahr einschlieBt, daB auch Milch mit Str. epidemicus freigegeben wird. 
Der Einwand Seelemanns, daB bisher in Deutschland derartige Ubertragungen 
von Angina durch die Milch noch nicht erwiesen seien, ist unseres Erachtens 
nicht stichhaltig. Es sind nach v. Lingelsheim 1 mit Sicherheit Angina
epidemien, die gauze Stadtteile betroffen haben, in Deutschland nachgewiesen 

1 Handbuch der pathologischen Mikroorganismen Bd. IV2• S.823 (1929). 
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worden. tJber erfolglose, namentlich die Milch als Keimtrager sicher ausschlie
Bende epidemiologische Untersuchungen, haben wir Angaben nicht gefunden; 
scheinbar sind solche Versuche einer epidemiologischen Klarung noch nicht 
unternommen worden. Einwandfreien Erfolg hatten solche Untersuchungen 
in Amerika auch nur, wenn noch im Anfang der Epidemie die Untersuchungen 
mit allen verfiigbaren Kraften einsetzten. Es ware noch die Moglichkeit ins 
Auge zu fassen, daB der Str. epidemicus in Deutschland iiberhaupt nicht vor
handen ware, daB es sich vielmehr bei ihm urn einen spezifisch amerikanischen 
Streptokokkus handele. Uns erscheint eine solche Annahme sehr unwahrschein
lich (siehe unter Wheeler), da die Erreger menschlicher Krankheiten, soweit 
sie nicht als Zwischenwirt ein an ein anderes Klima gebundenes Tier benotigen, 
der ganzen Kulturwelt gemeinsam zu sein pflegen. DaB epidemiologische Unter
suchungen von solchen Anginaepidemien von epizootiologischen Untersuchungen 
begleitet sein miissen, erscheint bei der Bedeutung der }'rage fiir die Milch
hygiene selbstverstandlich. Erwahnt sei nur, daB gerade in den englisch sprechen
den Landern die bakteriologischen Ansichten bereits friiher zu einer Trennung 
des Genus Streptokokkus in verschiedene Spezies gelangt waren, als dies auf 
dem europaischen Kontinent der Fall war; es mag also auch die bis heute noch 
vielfach in Deutschland vertretene Ansicht der Einheit des Streptokokkus eine 
Hemmung fiir die epidemiologische Klarung der auch in Deutschland vor
gekommenen Anginaendemien gewesen sein. Wir glauben annehmen zu sollen, 
daB Epidemicus-Angina-Epidemien in Deutschland ebenso moglich sind, wie 
sie in Amerika erwiesen eind. 
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Einleitnng. 
Aus der Literatur der letzten Jahre ist zu entnehmen, in welch hohem MaBe 

das von Cal mette-Guerin angegebene Verfahren der Tuberkuloseschutz
impfung mit E.C.G. das Interesse weiter wissenschaftlicher Kreise in der 
ganzen Welt wachhiHt. In lebhafter Diskussion geraten die fur und wider 
diese Methode der Tuberkuloseprophylaxe geltend gemachten Meinungen 
aneinander, die groBen Schwierigkeiten kennzeichnend, die sich dem Ringen 
nach richtiger Erkenntnis uber Unschadlichkeit und Wirksamkeit dieses Ver
fahrens entgegenstellen. Es kann keinesfalls erwunscht sein, daB das Laien
publikum, zumeist noch dazu vorzeitig und oft unzutreffend, immer wieder, 

1 Aus der Bundesanstalt fur Tierseuchenbekampfung in Modling bei Wien. (Direktor: 
Hofrat Dr. F. Gerlach.) 
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heute mehr denn je, iiber die verschiedensten Probleme medizinischer Wissens
gebiete durch die Tagespresse informiert wird. Da hier auch die B.C.G.-Frage, 
nicht immer mit der gebotenen MaBigung, ihren Niederschlag gefunden hat, 
ist nun auch in der breiten Offentlichkeit zu unsachgemaBen Erorterungen 
iiber dieses Thema AniaB geboten. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB eine vorurteilsfreie Entscheidung iiber 
Unschadlichkeit und praktischen Wert dieser Tuberkuloseschutzimpfungs
methode aber nur von dem Ergebnisse umfangreicher und langwieriger Versuche 
abhangig gemacht werden kann. DemgemaB sind auch die vielen (s. die 466 
Literaturangaben) vorlaufig zur Veroffentlichung gelangenden Versuchsergebnisse 
lediglich als wichtige Hinweise fiir eine kiinftige endgiiltige Beurteilung des 
Verfahrens zu werten. Die Einhaltung einer moglichst einheitlichen Versuchs
anordnung seitens der Uberpriifer der zur Diskussion stehenden Fragen wiirde 
der Erreichung dieses Zieles sehr zum Vorteile gereichen. 

Es war daher auBerst begriiBenswert, daB die Hygienesektion des Volker
bundes im Oktober 1928 eine Konferenz von Sachverstandigen nach Paris 
einberufen hat, die nach eingehender Priifung der bis zu diesem Zeitpunkte 
vorliegenden Untersuchungsergebnisse die Richtlinien fiir die am meisten 
wiinschenswert erscheinenden kiinftigen Versuchsanordnungen aufzustellen 
hatte, welche gegenwartig 23 besonders namhaft gemachten Forschungsinstituten 
in 14 Staaten als gemeinsame Basis fiir die weitere Nachpriifung der E.C.G.
Impfungen dienen sollen und die so strenge gehalten sind, daB bei der Be
urteilung deren Ergebnisse die Moglichkeit einer definitiven Entscheidung 
iiber die allgemeine praktische Anwendbarkeit dieses Verfahrens anzunehmen ist. 

Das Experiment an kleinen Laboratoriumstieren, dessen man sich beim 
E.C.G. bisher in einem auBergewohnlich ausgedehnten MaBe in den mannig
faltigsten Versuchsanordnungen bedient hat und das auch weiterhin gerne 
den Erorterungen iiber den Wert oder Unwert der B.C. G. - Impfungen zugrunde 
gelegt wird, ist bedauerlicherweise nur allzu oft der einzigc Gesichtswinkel, 
von dem aus manche Uberpriifer die Beantwortung der iiber dieses Problem 
aufgeworfenen Fragen erwarten. Wer immer aher Gelegenheit hat, sich ein
gehend mit Immunitatsstudien und Vaccinationen zu befassen, wird zugeben 
miissen, daB der praktische Wert eines Immunisierungsverfahrens im allgemeinen, 
ganz speziell aber bei der Tuherkulose, letzten Endes immer erst unter natiir
lichen Verhaltnissen, also in der Praxis selbst, entschieden werden kann, da 
die im Experiment im Laboratorium kiinstlich geschaffenen Bedingungen den 
natiirlichen auch nicht annahernd gleichkommen. So sagt u. a. Eber, "daB 
iiber den Wert eines Schutzimpfungsverfahrens fiir die Bekampfung der Rinder
tuberkulose nur eine Priifung in der Praxis entscheiden kann, da es keine Methode 
der kiinstlichen Infektion gibt, die einen sicheren RiickschluB auf das Verhalten 
der Impflinge gegeniiber der natiirlichen enzootischen Tuberkuloseansteckung 
(Stallinfektion) gestattet". Hinsichtlich des E.C.G. kann heute schon voraus
gesagt werden, daB uns kiinftige Untersuchungen an kleinen Versuchs
tieren kaum mehr neue Erkenntnisse von besonderer Tragweite werden ver
mitteln konnen. Dieser Priifungsmodus diirfte in bezug auf den E.C.G. in 
seinen verschiedensten Varianten erschopft sein. Es erscheint daher das Be
streben begreiflich, sich diesbeziiglich yom Laboratoriumsversuch zu eman
zipieren und den Schritt in die Praxis zu wagen. Die Veterinarmedizin kann 
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sich hierfiir Bedingungen wahlen, gegen die selbst jene keine Gegenargumente 
ins Treffen zu fiihren vermogen, die den B.C.G. -Impfungen eine derartige 
Gefahrlichkeit zuerkennen, daB sie schon vor deren Erprobung warnen. Wir 
verfiigen leider trotz Tuberkulosetilgungsverfahren noch immer ausreichend 
iiber Rinderbestande, in denen die Tuberkuloseverseuchung bis an die 100% 
heranreicht und in denen sich eine hohe Tuberkulosemortalitat geltend macht. 
Ein derartig tuberkulOs verseuchtes Milieu erscheint fraglos einzigartig geeignet, 
den wahren Wert prophylaktischer Impfungen mit B.C.G. bei den neugeborenen 
Kalbern zu ermessen, der dann in dem Verhaltnis der Zahlen der tuberkulOs 
infizierten und der tuberkulosefreien Tiere der Nachzucht zum Ausdruck kommen 
muB. Nur jahrelange klinische und epidemiologische Beobachtungen im Zu
sammenhalte mit der Gesamtheit aller im Laboratorium festgestellten Ergeb
nisse experimenteller Forschung werden das Zustandekommen unzulanglicher 
einseitiger SchluBfolgerungen zu verhiiten vermogen und uns zu einer richtigen 
Einschatzung des Verfahrens fiihren. Der Schwerpunkt liegt unzweifelhaft 
bei dem Ausgange der im groBen in der Praxis vorgenommenen Vaccinationen. 

tiber hunderttausende solcher Impfungen mit dem Verfahren von Cal mette
Guerin, die in verschiedenen Landern sowohl bei Sauglingen als auch bei 
Kalbern zur Durchfiihrung gelangt sind, verlautete bis in die allerletzte Zeit 
eigentlich nur Giinstiges und die Ergebnisse der Nachpriifung des Verfahrens 
berechtigten zu den schonsten Hoffnungen, bis zu dem Augenblick, in dem in 
letzter Zeit aus Liibeck durch die Tageszeitungen Berichte iiber katastrophale 
Folgen der Calmette-Impfungen bei Sauglingen verbreitet wurden. Er
krankungs- und Todesfalle in erschreckender Zahl, deren Ursache bis zur 
Drucklegung dieses Berichtes noch nicht sichergestellt ist, erregen begreiflicher
weise das groBte Interesse aller wissenschaftlichen Kreise, beunruhigen aber 
auch in hohem MaBe die breite Offentlichkeit. Eine nach jeder Richtung hin 
schonungslos durchgefiihrte Untersuchung miiBte bestrebt sein, eine rasche 
und eindeutige Klarung dieser Vorkommnisse herbeizufiihren. Ob und inwieweit 
diese traurigen Vorfalle mit der B.C.G.-Impfung in einem direkten Zusammen
hang stehen, bleibt abzuwarten. Es versteht sich von selbst, daB jede, auch nur 
die mindeste Gefahr, die einem derartigen Verfahren anhaftet, allerdings unter 
der Voraussetzung einer einwandfreien sachgemaBen Manipulation, dieses von 
jeder praktischen Verwertung unbedingt ausschlieBen mtiBte. 

1m nachstehenden solI tiber die Ergebnisse meiner eigenen im Laufevon 
5 Jahren in ununterbrochener Folge durchgefiihrten experimentellen Arbeiten 
mit B.C.G., sowie auch tiber die bisher in tuberkuloseverseuchten Rinder
herden in Osterreich mit dieser Schutzimpfung gegen Tuberkulose gemachten 
Erfahrungen berichtet werden. In den von mir im Gegenstande wahrend des 
letzten Jahres vorgenommenen Versuchen wurde bereits das von der Pariser 
Konferenz aufgestellte Arbeitsprogramm eingehalten. 

Es versteht sich von selbst, daB in derartig groBem MaBstabe und auf so 
lange Dauer zur Durchfiihrung gelangende Versuche mit einem bedeutenden 
Kostenaufwand verbunden sind. Ich mochte daher nicht verfehlen, auch an 
dieser Stelle den gebiihrenden Dank fiir die Bewilligung der fiir die Versuche 
erforderlichen Mittel und die diesen Arbeiten zuteil gewordene Forderung an 
das Bundesministerium fiir Land- und Forstwirtschaft in Wien zu richten, 
ganz besonders aber an den Chef der osterreichischen Veterinarverwaltung, 
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Herrn Ministerialrat Karl Kasper, der in oftmals riihmlichst hewahrter Art 
auch der Nachpriifung dieses neuen Tuberkulosebekampfungsverfahrens sein be
sonderes Interesse und die tatkraftigste Unterstiitzung jederzeit angedeihen lieB. 

Urn nochmals kurz das Prinzip des von Cal mette-Guerin inaugurierten 
Verfahrens der B.C.G. -Impfungen zu streifen, sei daran erinnert, daB diese 
Autoren von der Annahme ausgehen, es sei die Immunitat gegen Tuberkulose 
durch die Gegenwart sparlicher oder wenig virulenter, lebender Tuberkelbacillen 
im Organismus bedingt. Sie nehmen also das Zustandekommen einer sog. 
Infektionsimmunitat als jene Bedingung an, unter welcher Schutzstoffe im 
Korper gebildet werden konnen, die aber nur solange zur Auswirkung gelangen, 
als Tuberkelbacillen im lymphatischen System zugegen sind, wahrend mit der 
Ausscheidung der Bacillen auch die Resistenz gegen tuberkulOse Infektionen 
schwindet. Eine hinlangliche kiinstliche Immunisierung des Organismus gegen 
Tuberkulose miiBte daher kiinstlich auf dem Wege der Verabfolgung besonders 
hierfiir geeigneter Tuberkelbacillen moglich sein. In langjahrigen Versuchen 
gelangten Calmette und Guerin dazu, einen Tuberkulosestamm yom bovinen 
Typu's durch Fortziichtung in 230 Passagen auf Rindergalle-Glycerinkartoffeln 
derart zu mitigieren, daB sie denselben fUr samtliche tuberkuloseempfanglichen 
Tierarten als vollkommen apathogen und avirulent bezeichnen zu konnen ver
meinten, ohne daB er aber dabei an seinen antigenen und immunisierenden 
Fahigkeiten EinbuBe erlitten hatte. Die in dieser Weise bleibend veranderten 
Tuberkelbacillen sollen im tierischen Korper ungefahr auf die Dauer eines Jahres 
als Saprophyten lebend verweilen und ohne jede krankmachende Wirkung den 
erforderlichen Grad von Tuberkuloseimmunitat bewirken. Mehrmalige, in ent
sprechenden Zeitabstanden wiederholte Einverleibung dieser als Bacillus 
Cal mette-Guerin (B.C.G.) bezeichneten Vaccine soIl Tuberkuloseimmunitat 
fiir die weitere Lebensdauer nach sich ziehen. Nach umfangreichen, miihevollen 
Vorversuchen, die von Calmette gemeinsam mit Guerin, Boquet und Negre 
ausgefiihrt wurden, ist Calmette daran gegangen, dieses Verfahren der Schutz
impfung in die Praxis einzufiihren, so zwar, daB die Einverleibung des B.C.G. 
beim Menschen auf dem Fiitterungswege, bei Tieren durch subcutane Injektion 
bewerkstelligt wird. Aber auch andere Einverleibungsarten sollen Immunitat 
bewirken. 

Allmahlich vermochten Calmette und seine Mitarbeiter iiber auBerst 
befriedigende Erfolge der Schutzimpfung im Verlaufe groB angelegter Versuche 
bei Kalbern und Affen und bei Abertausenden von Sauglingen in Frankreich 
und Indochina zu berichten, deren Zahl standig im Wachsen begriffen ist. 
Diesen iiberaus giinstigen Befunden gesellten sich nach und nach solche von 
verschiedenen anderen Seiten hinzu und erst kiirzlich wieder hat CantacuzEllle 
vor der Academie de Medecine in Paris iiber die glanzenden Erfolge seiner in 
Rumanien vorgenommenen, in die vielen Tausende gehenden Sauglingsimpfungen 
Bericht erstattet. Ebenso giinstig lauten die Angaben iiber die praktische Nach
priifung des Verfahrens in tuberkuloseverseuchten Rinderbestanden, die, soweit 
bisher bekanntgeworden ist, in groBerem AusmaBe, vor aHem in Frankreich, 
Italien, Osterreich und Spanien zur Durchfiihrung gelangen. 

Diesen iiberaus verheiBungsvollen Berichten stehen jedoch auch mancherlei 
gegenteilige Meinungen gegeniiber, fiir die ein umfangreiches Belegmaterial 
geltend gemacht wird. 
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Vor aHem sind die urspriinglichen Angaben der franzosischen l!'orscher 
iiber die absolute Avirulenz und Apathogenitat des B.C.G. allseits lebhaften 
Einwanden begegnet (Schuurmans-Steckhoven, Gerlach, R. Kra.us, 
Korschun, v. Hutyra u. a.) und es wird heute allgemein als feststehend 
angenommen, daB der Stamm B.C.G. als eine hochgradig abgeschwachte, 
fUr kleine Laboratoriumstiere aber jedenfalls nicht vollkommen avirulente 
Kultur von Tuberkelbacillen zu gelten hat. Auch nahezu in allen iibrigen, die 
Vaccine B.C.G. betreffenden Einzelheiten bestehen Meinungsverschiedenheiten, 
auf die in den folgenden Abschnitten naher eingegangen werden wird, die aus 
der Welt zu schaffen den nun an vielen Orten gleichzeitig im Gange befindlichen 
Untersuchungen vorbehalten bleibt, wozu auch der vorliegende Bericht best
moglich beitragen solI. 

Experimentelle Priifung del' Unschadlichkeit des B.C.G. 
TIber das Verhalten von Versuchstierell nach verschiedenartiger 

Einverleibung des B.C.G. 
Eine Kardinalforderung, die hinsichtlich eines Hchutzimpfstoffes gegell 

Tuberkulose erhoben werden muB, sofern er iiberhaupt fiir eine allgemeine 
Anwendung in der Praxis in Betracht kommen solI, bezieht sich vor aHem auf 
die FeststeHung, ob seine Einverleibung ohne Gefahren fiir den zu immuni. 
sierenden Organismus vorgenommen werden kann. Daher ist die experimentelle 
Priifung der Unschadlichkeit des B.C.G. schon seit dem Erscheinen der ersten 
Veroffentlichungen Calmettes und seiner Mitarbeiter Gegenstand besonders 
eifriger, eingehender und weitverzweigter Untersuchungen. 

Wie schon einleitend bemerkt wurde, hat die urspriingliche Definition de!! 
B.C.G. als absolut avirulente und apathogene Vaccine eine Anderung erfahren, 
da dem B.C.G. zufolge der von vielen Seiten erzielten Versuchsergebnisse 
iibereinstimmend ein gewisser niedriger Virulenzgrad zuerkannt werden muBte. 

Von zahlreichen Forschern, wie R. Kraus, Gerlach, Tsekhnovitzer, 
SeIter und Blumenberg, Korschun, Bruno Lange und Lydtin, 
Coulaud, Suarez u. a. wird wohl nicht eine progressiv pathogene oder, wie 
H. Schrotter dies zum Ausdruck brachte, eine nosogene Wirkung des B.C. G., 
aber doch ein geringer Virulenzgrad angenommen. 

Die Ergebnisse seiner seit dem Jahre 1925 durchgefiihrtell Versuche mit B.C.G. an 
kleinen Laboratoriumstieren hat R. Kraus folgelldermaBen zusammengefaBt: Der B.C.G.
Stamm besitzt eine sehr geringe Virulenz fiir Experimelltaltiere; er ist llicht nosogen, 
wohl aber tuberkulogen. Das Weselltliche aber dieses durch den B.C.G. - Stamm hervor
gerufenen tuberkulosen Prozesses gegeniiber solchen mit pathogenen (nosogenen) Tuberkel
bacillen erzeugten ist die Tendenz zur Lokalisation und zum vollstandigen Verschwinden, 
zur Ausheilung. 

Ungemein interessante Ergebnisse von Pathogenitatsstudien, die mit dem B.C.G. 
Stamm ausgefiihrt wurden, sind von Berger, Hunziker, und Staehelin veroffentlicht 
worden. Bei Meerschweinchen und Kaninchen ausgefiihrte mehrgliedrige Passagen des 
Stammes B.C.G. sind in mehreren Fallen gelungen, ohne daB jedoch Virulenzsteigerungen 
zutage getreten waren. Die intraspinale Einverleibung von B.C.G. in besonders massiven 
Dosen verursachte in einzelnen Fallen, aber bei weitem nicht immer, pathologische, mit
unter auch todlich verlaufende Prozesse an Gehirn und Riickenmark, ahnlich wie ge
legentlich auch nach intraspinaler Verimpfung von abgetoteten Tuberkelbacillen Abscesse 
und Tuberkel auftreten. Die genannten Autoren schlieBen daraus, daB der B.C.G.-Stamm 
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nur sehr wenig pathogen ist und insbesondere fiir das Zentralnervensystem eine Infektiositiit 
nicht besitzt. 

C. Chagas machte die Feststellung, daB die intracerebrale Injektion von 30 mg RC.G. 
fiir Meerschweinchen und Kaninchen unschiidlich war. 

Elbert, Gelberg und Zoukerman gelangten zu der "Oberzeugung, daB der RC.G. 
zwar eine gewisse Pathogenitiit fiir Meerschweinchen aufweist, daB er aber dennoch ala 
avirulent oder richtiger ala "nicht nosogen" (H. Schrotter, R. Kraus) zu bezeichnen ist. 
Selbst bei Anwendung sehr hoher Dosen des RC.G. und beliebiger Einverleibungsart 
entstehen immer nur gutartige, mehr oder weniger lokalisierte Veriinderungen, die niemala 
zu progredienten, kachektisierenden, todlichen Prozessen fiihren. Der R C. G. erfiihrt 
durch mehrfache Tierpassagen keine Virulenzsteigerung. 

M. Rolle machte die Beobachtung, daB altere (8-16 Wochen alte) Kulturen des RC.G. 
wesentlich geringere Veriinderungen hervorrufen als junge (3-4 Wochen alte). "Ober
tragungsversuche mit AbsceBeiter und Driisenmaterial von Versuchstieren nach subcutaner 
Injektion hatten stets ein negatives Ergebnis. 

O. Kirchner ist es gelungen, den Stamm RC.G. in mehrfachen ununterbrochenen 
Tierpassagen in der Cornea von Kaninchen fortzuziichten. Damit ist ein System gefunden 
fiir eine beweiskriiftige Priifung der Calmetteschen Annahme der erblich fixierten geringen 
Virulenz des B.C. G., die nach IOmaliger direkter Weiterimpfung wiihrend 18 Monaten 
in der Kaninchencornea von O. Kirchner und E. A. Schnieder vorgenommen wurde. 
Dabei ergab sich keine Virulenzsteigerung gegeniiber dem Original-B.C.G.-Stamm. 

Fiir die Unschiidlichkeit des B.C.G. sprechen auch die von Leuret und Caussimon 
gemachten Beobachtungen. Es ist diesen Autoren nicht gelungen, Kaninchen selbst mit 
sehr hohen Dosen des B.C.G. (70 mg) zu toten. Die nach intravenoser Injektion des 
B.C.G. namentlich in den Lungen auftretenden bacillenhaltigen, pathologisch-anato
mischen Veriinderungen lassen sich zuweilen auf Passagetiere iibertragen, bei denen sich 
iihnliche Veriinderungen entwickeln wie bei den mit B.C.G. behandelten Tieren, dabei 
geht aber anscheinend die geringe Virulenz des B.C.G. rasch wieder verloren. denn es ist 
den beiden Autoren eine dritte Passage nicht mehr gelungen. 

Bankin hat den B.C.G. fiir Rinder vollkommen unschiidlich gefunden. 
Kereszturi und Park bezeichnen die Impfmethodc nach Calmette und Guerin 

als einfach und ungefiihrlich. 
Nach Buschmann steht f('st, daB die Impfung mit B.C.G. unschiidlich ist. Der 

Stamm ist schwach virulent und crz('ugt bei den geimpften Tieren gutartige pathologisch
anatomische Veranderungen, die sich spontan zuriickbilden. 

Togounova, Migounov und Bajdakova priiften die Virulenz des B.C.G. mittelst 
intratesticularer Impfung bei Meerschweinchen. GroBe Mengen des RC.G. in die Meer
schweinchenhoden injiziert, erzeugten lokalisierte tuberkulose Prozesse. Die zweite Passage 
gelingt nur, wenn sehr groBe Mengen von Hodenemulaion mit reichlichem Bacillengehalt 
verimpft werden. Die Krankheitserscheinungen sind bei der groBen Mehrzahl der Ver
suchstiere geringgradig. Nicht nur, daB eine Zerstorung der Hoden nicht eintritt, erfoIgt 
iiberdies eine vollstandige Regeneration der histologischen Elemente. In weiteren Passagen 
werden nur noch so schwache Gewebsreaktionen erzielt, daB sie kaum mehr nachweisbar 
sind und schlieBlich fehlen solche giinzlich. Es bleiben demnach die spezifischen Merkmale 
des B.C.G. im Meerschweinchenorganismus nur wahrend der ersten Passagen bestehen. 
Auch die Ziichtung des B.C.G. im giinstigsten Milieu, im Tierkorper, fiihrt zu keiner 
Virulenzsteigerung. Stets weiB sich der tierische Organismus der Infektion mit dem RC.G. 
zu erwehren. Ein Teil der BarilIen wird zerstort, ein anderer Teil ausgeschieden, wahrend 
die im Organismus verbleibenden keine Erhohung der Pathogenitiit erfahren. 

In weiteren Versuchen fanden diese Autoren die auch von anderer Seite gemachten 
Feststellungen bestatigt, daB sich die aus der ersten, zweiten und achten Meerschweinchen
passage auf kiinstlichen Nahrboden geziichteten Stamme des B.C.G. in ihrcn pathogenen 
Eigenschaften bei Meerschweinchen in gar keiner Weise von dem Ausgangsstamme unter
scheiden. Es konnten mit den Passagekulturen niemala progressive Prozesse erzeugt werden, 
wie dies mit virulenten Stammen gelingt. 

Zeyland und Piasecka-Zeyland bringen interessante Belege dafiir, daB der B.C.G. 
nach oraler Verabreichung die Darmschleimhaut durchdringt und ohne Schaden zu stiften 
und ohne seinen Virulenzgrad zu iindern, in den Lymphknoten mehr ala 2 Monate lebens-
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fahig bleibt. Es bewahren somit die B.C.G.-Bacillen ihren avirulenten Charakter alB erblich 
fixierte spezifische Eigenschaft. 

Dieselben Autoren teilen dann iiber 50 Autopsien bei mit B.C.G. oral schutzgeimpften 
Kindem folgendes mit: Der B.C.G. ist inoffensiv und vermag unter den fiir die Impfungen 
geltenden Bedingungen keine tuberkulosen Veranderungen hervorzurufen. Die auf oralem 
Wege einverleibten Bacillen durchdringen die unverletzte Darmschleimhaut. Das lii.ngere 
Verweilen des B.C.G. im kindlichen Organismus hat keine Virulenzsteigerung zur Folge, 
auch wenn er durch Krankheiten geschwacht ist. Der B.C.G. schafft aus sich selbst eine 
tJberempfindlichkeit gegen Tuberkulin. Es ist unerlaBlich, das geimpfte Kind 4 Wochen 
nach der Schutzimpfung vor einer tuberkulosen Infektion zu behiiten, bis sich eine aus
reichende Immunitat entwickelt hat. 

J. Zeyland und E. Piasecka-Zeyland sprechen sich in weiteren Arbeiten dahin 
aus, daB die B.C.G.-Bacillen, in massiven Dosen verimpft, imstande sind, tuberkulose 
Veranderungen mit Nekrosen hervorzurufen. Erforderlich ist eine Einverleibungsart, bei 
der sich die Bacillen in den Geweben zusammenballen konnen. Es kann sich daran eine 
Nekrose anschlieBen, ebenso wie nach der Einverleibung toter B.C.G.-Bacillen. Diese 
nekrotisierenden Eigenschaften scheinen an Endotoxine gebunden zu sein. Unter den fiir 
die Tuberkuloseschutzimpfung geltenden Bedingungen ist der B.C.G. inoffensiv. 

Isabolinsky und Gitowitsch fanden, daB der Stamm B.C.G. fiir Meerschweinchen 
schwach virulent ist, da er bei dieser Tierart bei beliebiger Einverleibungsart unwesentliche 
Gewebs- und Organlasionen hervorruft, die einen gutartigen Charakter besitzen und 
Regenerationstendenz zeigen. tJberimpfungen dieser Veranderungen auf Meerschweinchen 
sind nicht gelungen. Die Gutartigkeit der Organlasionen, die durch eine Injektion des 
Stammes B.C.G. hervorgerufen werden, seine schwache Virulenz und sein Vaccinierungs
vermogen berechtigen zu seiner Anwendung in der Tuberkulose-Prophylaxe unter der 
Voraussetzung sorgfaItiger und streng wissenschaftlicher praktischer Anwendung. , 

A. Mouquet bestatigt nach B.C.G.-Impfung bei 73, den verschiedensten Tierarten 
angehorenden Exemplaren der Menagerie des Nationalmuseums (Affen, Katzenarten, 
Elefanten, Antilopen usw.) die Unschadlichkeit der Vaccine B.C.G. 

F. Gerlach und R. Kraus haben bei Immunitatspriifungen an Rhesusaffen auch bei 
dieser Tierart die vollige Unschadlichkeit des B.C.G. beobachten konnen. Die an der 
Stelle der subcutanen Injektion von 30-50 mg B.C.G. gelegentlich entstehenden Infiltrate 
werden allmahlich resorbiert. 

F. de Potter gelangte auf einem eigenartigen Wege zu der tJberzeugung, daB die 
Avirulenz des B.C.G. eine unveranderliche (fixe) Eigenschaft dieses Bacillenstammes ist. 
Wahrend namlich bei Meerschweinchen, die mit virulenten Tuberkelbacillen infiziert sind, 
der Ablauf einer experimentellen virulenten Infektion mit Tuberkulose durch Bestrahlung 
mit ultraviolettem Licht beschleunigt wird, verhalten sich die mit B.C.G. infizierten 
und hernach bestrahlten Meerschweinchen ganz ebenso wie nicht bestrahlte Kontrolltiere. 

J. Igersheimer und H. SchloBberger fanden bei ihren Versuchen,.daB der B.C.G. 
bei Verimpfung in die vordere Augenkammer des Meerschweinchens fast immer einen mehr 
oder weniger intensiven spezifischen ProzeB hervorruft, der progredient sein und auch 
Phthise des Bulbus verursachen kann. Aber selbst bei starken Reaktionen sind Anzeichen 
einer Riickbildung dieser Prozesse zu erkennen. Auch auffallend milde Reaktionen kommen 
vor. Mit ganz seltenen Ausnahmen bleibt die Erkrankung auf das Auge beschrankt. Es 
kommt nicht zur Schwellung regionarer Lymphknoten und Tuberkulose innerer Organe 
wurde bei den Versuchen nie beobachtet. Passageversuche am Auge haben niemalB Virulenz
steigerung des B.C.G. zur Folge gehabt. 

Mouriquand und Bertoye haben Kaninchen, die in einen Zustand chronischer 
Avitaminose C versetzt worden waren, intraperitoneal mit B.C.G. geimpft. Wohl waren 
intensivere und lii.nger dauemde allgemeine und lokale Reaktionen alB bei normalen Tieren 
zu beobachten, Tuberkulose wurde aber nicht erzeugt, auch nicht bei einer Avitaminose 
hohen Grades, die den Widerstand der Tiere gegen eine virulente tuberkulose Infektion 
stark herabsetzte. 

Lubarski ermittelte die Dauer des Aufenthaltes des B.C.G. im tierischen Organismus 
mit 6-8 Monaten. Die Ausscheidung der Bacillen erfolgt auf dem Wege des Darmtraktes. 
Ein beschleunigtes Zugrundegehen der Bacillen unter Entstehung saure£ester .Korner ist 
zu beobachten. Der Verfasser erachtet die beschleunigte Vernichtung des B.C.G. im 
Organismus und seine Ausscheidung ala Beweis fiir die Gefahrlosigkeit der B.C.G.Impfung. 
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Versuche, die von Jensen, Morch und Orskov durchgefiihrt wurden, besagen, daB 
ein seit mehr als zwei Jahren geziichteter B.O.G.-Stamm nie eine spontan zustande 
kommende Virulenzerhohung erkennen lieB. Auch nach Passage durch den Meersehweinehen
organismus behielt der Stamm stets die Eigensehaften des urspriingliehen B.O.G. 

In den von B. Lange und Wethmar durehgefiihrten Immunisierungsversuehen an 
Rindern und Schafen mit der Kultur B.O.G. war die orale und subcutane Sehutzimpfung 
selbst mit sehr groBen Impfstoffdosen (per os 1-3 g, se. 20-100 mg) niemals von fort
sehreitender Tuberkulose gefolgt. Bei der Verfiitterung gehen die Baeillen, denen es gelingt, 
den Darm zu durchdringen, in den regionaren Lymphknotep. sehr schnell zugrunde, augen
scheinlich ohne typisehe tuberkulose Veranderungen zu erzeugen. Naeh subeutaner In
jektion sind in Ausstrichen von den Impfinfiltraten saurefeste Baeillen zwar noch viele 
Monate nach der Impfung naehweisbar, die Kultur fiel aber bereits 31/ 2 Monate nach der 
Impfung und spater stets negativ aus. Also sterben die Bacillen aueh bei parenteraler 
Einverleibung groBer Massen sehon in kurzer Zeit abo 

SchloBmann hat auf der B.O.G.-Konferenz in Paris der Meinung beigepflichtet, 
daB Verfiitterung von B.O.G.-Kulturen in den ersten 10 Lebenstagen und die Einspritzung 
des Impfstoffes unter die Raut alterer Kinder und Erwaehsener keine virulente Tuberkulose, 
wohl aber einen gewissen Grad von Immunitat gegen diese Erkrankung hervorruft. 

Auf Grund seiner Versuehe glaubte R. Kraus zur Annahme bereehtigt zu sein, daB 
die dem B.O.G. zuerkannten Eigensehaften als erblieh fixiert zu geIten haben und daB 
der B.O.G.-Stamm als ein Virus fixe und in Analogie zu setzen ist mit der Variola-, 
Milzbrand- und Lyssavaeeine. Diese Meinung ist nicht unwidersproehen geblieben. Vor 
allem haben sieh E. Lowenstein und E. Nobel gegen diesen Standpunkt gewendet. 

F. Sehweinburg hat dann noeh in einer ausfiihrliehen Arbeit speziell die Unterschiede 
aufgezeigt, die zwischen dem Virus fixe der Lyssa und dem B.O.G. bestehen. Die wiehtigste 
Differenz erbliekt Sehweinburg darin, daB der B.O.G. niehtnosogen (also avirulent), 
aber pathogen ist. Bei entsprechender therapeutischer Anwendung ist aber das Virus 
fixe virulent und apathogen. Ferner kann man mit abgetotetem Virus fixe gegen Lyssa 
Immunitat erzeugen, wogegen man gegen Tuberkulose mit abgetoteten B.O.G.-Bacillen 
nieht zu immunisieren vermag. Bei Virus fixe (Lyssa) kann durch Meerschweinchenpassagen 
die Virulenz wesentlieh gesteigert werden, wahrend die Virulenz des B.O.G. nieht will
kiirlieh zu beeinflussen ist. Das Virus fixe (Lyssa) ist in bezug auf seine Inkubation fixiert, 
was fiir den B.O.G. nieht zutrifft. Schweinburg zuerkennt dem Virus fixe und dem 
B.O.G. nur eine einzige Eigenschaft als gemeinsam, namlich die, daB sie beide nicht in den 
urspriinglichen Stamm zuriickschlagen. In allen anderen Eigenschaften aber unterscheiden 
sie sich voneinander. Naehdem also Virus fixe und B.O.G. sieh in ihren wiehtigsten Eigen
sehaften derartig verschieden voneinander verhalten, darf naeh Ansieht Sehweinburgs 
der Ausdruck Virus fixe nicht fiir beide in Anwendung kommen, er soIl vielmehr dem Virus 
fixe der Lyssa vorbehaIten bleiben, wofiir er von Pasteur gepragt wurde. 

1m Gegensatz zu den Befunden der meisten Autoren, ganz besonders aber zu jenen 
von Togounova, Migounov und Bajdakova stehen Korsehun, Dwijkow und 
Goroehownikowa, die zur Frage der Virulenzerhohung der Kultur B.O.G. gleiehfalls 
Stellung genommen haben. Von der Beobachtung ausgehend, daB die Passage des B.O.G. 
dureh das subeutane Bindegewebe die Virulenz der Kultur nur sehr wenig steigert, wurde 
eine Anderung der Versuehsanordnung in der Weise getroffen, daB der B.O.G. bis zur 
6. Passage intraperitoneal und von da ab in den Roden injiziert wurde. Die hierauf bei 
den Meerschweinchen in der 6.,7. und 8. Passage in Erseheinung tretenden pathologiseh
anatomischen Veranderungen erschienen derartig intensiv, daB die Autoren zu der An
nahme gelangten, daB die Virulenz der KuItur bei intraperitonealer Passage gesteigert 
wird. Es kam nicht nur zu tuberkulOsen Prozessen in den verschiedensten Organen (Miliar
tuberkulose), sondern auch zu verkasten Zerfallsherden in den Hoden. Aueh in anderen 
Organen sollen kasige Zerfallsherde aufgetreten sein. 

Die genannten Autoren finden fiir das Auftreten der in Rede stehenden Veranderungen 
eine GesetzmaBigkeit. Bei Verwendung des Originalstammes finden sie sie in 45%, bei 
Passagen in 90%. Ausgedehnte Veranderungen an der Impfstelle und oftmals auftretende 
miliare Tuberkulose mit Neigung zu exsudativen Prozessen werden als besondere Merkmale 
der Passagestamme angefiihrt, gegeniiber dem Originalstamme B.O.G. 

Aus diesen Versuchen folgern die Autoren deshalb auf eine Virulenzzunahme des B.O.G. 
dureh Meersehweinchenpassage, die namentlich naeh Passage durch den Hoden sinnfallig 
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wird, aber auch durch intraperitoneale Passage, wahrend die Passage durch subcutanes 
Bindegewebe weniger virulente Stamme ergibt. Die biologischen Eigenschaften des RO.G. 
kOnnen daher nicht als absolut besmndig geiten. 

Gegen die Unschadlichkeit des B.O.G. wurde eine ganze Reihe von Einwanden erhoben. 
Theoretisch hat zunachst E. Lowenstein die Moglichkeit einer Steigerung der Virulenz 
im geschwachten Organismus erwogen. Die gieichen Bedenken teilten a priori Pirquet 
und Nobel. 

Auch an SchloBmanns giinstig Iautenden Bericht iiber die Pariser RC.G.-Konferenz 
kniipfte Pirquet abermals Erwagungen, die wieder ein abfalliges Urteil iiber die B.C. G.
Impfungen beinhalten, da er nicht nur die Wirksamkeit des RC.G., sondern auch dessen 
Unschadlichkeit fiir Mensch und Tier in Zweifel zieht. Eigene Erfahrungen auf diesem 
Gebiete liegen diesen Auslegungen allerdings nicht zugrunde, da Pirquet mit B.C.G. 
selbst nicht experimentiert hat. 

Ebenso hat E. Nobel wiederholt gegen die Anwendung der B.C.G.-Impfungen beim 
Menschen Stellung genommen und vor allem als KIiniker das Uberzeugende tierexperi
menteller Arbeiten bemangelt. 

AIs einer der enragiertesten Gegner der B.C.G.-Impfungen ist Lignieres zu be
zeichnen. Er berichtet iiber todliche Erkrankungen im Gefolge der Impfung und 
schreibt diese schadliche Wirkung nicht einem Wiederaufleben der Virulenz des Impf
stoffes zu, sondern einer diesem normalerweise innewohnenden Pathogenitat fiir besonders 
empfindliche Personen. Er bestreitet allerdings keineswegs mit Sicherheit den Nutzen 
der Schutzimpfung in einer tuberkulosen Umgebung, spricht sich aber energisch gegen 
eine Verallgemeinerung der Impfung fiir aIle Neugeborenen aus. 

Nach Watson, Mc. Intosh und Konst hat der B.C.G. seine Virulenz nicht so weit 
verloren, daB seine Verimpfung als vollig ungefahrlich bezeichnet werden kann. Die 
Virulenz erfahrt gelegentlich eine Steigerung. Die Verfasser halten das Verfahren vorlaufig 
fiir die praktische Anwendung noch nicht geeignet. 

V. Rutyra fallt seine Versuchsergebnisse dahin zusammen, dall der B.C.G. eine 
wohl in hohem Grade abgeschwachte, aber fiir Meerschweinchen nicht vollig avirulente 
Tuberkelbacillenkultur darstellt, denn sie vermag unter Umstanden typische, progrediente 
und auch todliche generalisierte Tuberkulose zu erzeugen. Der durch sie erzeugte Prozell 
laBt sich in einem Teil der FaIle von Tier auf Tier iibertragen, wobei die Bacillen inzwischen 
einen hohen Virulenzgrad er1angen konnen. Bei der Entfaltung ihrer pathogenen Wirkung 
scheint die von bisher nicht hinreichend bekannten Einfliissen abhangige individuelle 
Empfanglichkeit der Tiere eine bedeutsame Rolle zu spielen. 

Fiir Kalber ist seiner Meinung nach die Impfung aber entschieden ungefahrlich. 
L. Lange und K. W. Clauberg haben gleichfalls Virulenzpriifungen des Stammes 

B.C.G. an Meerschweinchen vorgenommen und insbesondere die Frage studiert, ob 
systematische Schadigungen der Versuchstiere die Virulenz zu beeinfluBsen vermogen. 
Die von den Autoren gewahlte Versuchsanordnung zielt auf eine Beantwortung der Frage 
ab, ob die Virulenzabschwachung des B.C.G. als erblich fixierte Eigenschaft gelten kann 
oder nicht, mit anderen Worten, ob dieser Stamm absolut unschadlich ist und ob diese 
angenommene Unschadlichkeit als Dauermodifikation des dieGrundlage derVaccine bildenden 
bovinen Tuberkelbacillenstammes angesehen werden kann. 

Meerschweinchen, die hohe Dosen (bis 300 und 500 mg) B.C.G. subcutan oder intra
peritoneal erhielten, liellen eine Beeintrachtigung des Befindens nicht erkennen. Die 
Ausdehnung des Befundes war der Rohe der Impfdosis nicht proportional. 
(.Ahnliches stellen iibrigens auch O. Kirchner und E. A. Schnieder fiir den Corneaversuch 
fest.) Bei gleichem zeitlichem Abstand der Totung dieser Versuchstiere yom Zeitpunkte 
der Impfung, also bei gleich 1anger Versuchsdauer, ergab sich bei der Obduktion der Tiere 
eine annahernde Ubereinstimmung in der Art und im Grade der vorgefundenen Krank
heitsveranderungen. Starkste Entwicklung dieser Lasionen, etwa am 20. Tage nach der 
Impfung. Von da an ZUriickgehen dieser Erscheinungen. Vollkommene Ausheilung am 
169. Tage nach Vorbehandlung. Die Veranderungen am Netz blieben am llingsten bestehen. 
Ubertragungsversuche mit typisch veranderten, bacillenhaltigen Organen sind mit einer 
Ausnahme negativ ver1aufen. 

Besonderes Interesse beanspruchen die Schadigungspriifungen bei den mit je 
25 mg B.C.G. geimpften Meerschweinchen. Als Mittel zur Schadigung und Schwachung 
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der Versuchstiere wurden in schiirlster Weise in Anwendung gebracht: Kiilte, Staub
inhalationen, Hunger, Verabreichung vitaminarmer bzw. vitaminfreier Nahrung, Metallgift 
(Sanocrysin), Intoxikation mit Diphtherietoxin, MiBchinfektionen mit Pasteureilosen, 
Schwangerschaft. Gesamtzahl der so geschadigten Tiere 54. "Trotz durchschnittlich erheb
Iicher Schwachung von Gesundheit und Widerstandskraft der Versuchstiere wich der 
spezifische Befund nicht von dem der gewtihnlichen Impfpriifungen abo Nirgends war 
ein Anhalt fiir eine durch die Gesundheitsbeeintrachtigung erzielte Veranderung der 
Wirkung des B.C.G. im Wirtsktirper zu gewinnen." 

Lange und Clauberg gelangen zu folgender Auffassung: Massive Dosen von B.C.G. 
sind fiir Meerschweinchen nur schwach virulent. Die dadurch bewirkten tuberkuloseartigen 
Veranderungen sind umschrieben lokalisiert, erreichen ihre grtiBte Ausdehnung relativ 
kurze Zeit nach der Injektion und bilden sich bald wieder bis zum vtilligen Verschwinden 
zuriick. 

Der Stamm B.C.G. ist aus den durch ihn veranderten Organen auf kiinstlichem Nahr
boden ziichtbar, Tierpassagen gehen nicht an. AlIe Bestrebungen, eine Virulenzzunahme 
des B.O.G. im Ktirper von Meerschweinchen durch zielbewuBte Schadigung der Tiere 
zu erzwingen, waren erfolglos. 

Nach einem Berichte Tsekhnovitzers iiber die Arbeiten der ukrainischen Kommission 
in den Jahren 1925-1928 haben die Versuche mit B.C.G. folgendes ergeben: Bei Labo
ratoriumstieren, deren Gesundheitszustand durch Avitaminose, durch eine nicht ttidliche 
Dosis von Diphtherietoxin, durch massive Tuberkulindosen oder durch bakterielle Infektion 
(Streptokokken) geschwacht wurde, ist der B.C.G. inoffensiv geblieben und hat sein 
Virulenzgrad keine Anderung erfahren. Ahnlich wie Ascoli und Calmette dies festgesteilt 
haben, zeigte sich bei diesen Versuchen, daB auch durch ein mindestens 2 Jahre dauemdes 
Verweilen des B.C.G. im Rinder- oder Pferdeorganismus, eine Virulenzsteigerung nicht 
bewirkt worden ist. Aufeinanderfolgende Passagen des B.C.G. durch kleine Nager (bis 
zur 5. Passage) fiihrten niemaIs zur Entstehung tuberkultiser Prozesse. Ebensowenig 
haben im Gegensatze zu Petroffs Annahme Passagen des B.C.G. durch den Meer
schweinchenhoden eine Virulenzsteigerung zur Folge gehabt. 1m OrganiBmus der per os 
geimpften Kinder hat der B.C.G. niemaIs Tuberkulose hervorgerufen. Dieser Feststeilung 
liegen eine dreijahrige Beobachtungszeit und 50 Autopsien geimpfter Kinder zugrunde, 
die in verschiedenem Alter an nichttuberkultisen Erkrankungen gestorben sind. 

Wie Elbert, Gelberg und M. Zoukerman gezeigt haben, setzen auch Eingriffe 
in die Intaktheit des reticuloendothelialen Systems, wie Exstirpation der MHz, die Resistenz 
der Versuchstiere gegeniiber dem B.C.G. nicht im mindesten herab. 

H. L. Kowitz verweist darauf, daB bislang aile methodischen Versuche, dem Cal mette
Stamm seine urspriingliche Virulenz zuriickzugeben, fehlgeschlagen sind, so daB die An
nahme gerechtfertigt erscheint, daB der geringe Virulenzgrad des B.C.G. ala erblich fixierte 
Eigenschaft gelten kann. 

van Everdingen spricht sich dahin aus, daB dem B.C.G. in pathologisch-anato
mischem Sinne sicherlich eine gewisse Virulenz zukommt, daB der Stamm tuberkulogen 
ist, daB die Versuchstiere aber auch unter Anwendung groBer Dosen des Impfstoffes klinisch 
vollkommen gesund bleiben. Eine Virulenzsteigerung konnte er nicht wahmehmen. Die 
gesamten Versuche sind beweisend dafiir, daB durch B.C.G. bei normalen gesunden Ver
suchstieren kein bleibender Schaden hervorgerufen wird und daB besonders keine klinische 
Tuberkulose entsteht, so daB der Stamm nicht nosogen erscheint. Auch in Verstlchstieren, 
bei denen kiinstlich eine Avitaminose erzeugt wird, oder andere Schadigungen zur Einwirkung 
gebracht werden, vermag der B.C.G. keine klinische Tuberkulose auszultisen, es scheinen 
aber die so geschadigten Tiere die B.C.G.-Impfung doch weniger gut zu vertragen, so daB 
er es fiir geboten halt, geimpfte Individuen jedenfalIs vor Schadigungen zu bewahren. 

Auch von Mariac und Aubertin sind Meerschweinchen geflissentlich Schadigungen 
ihres Gesundheitszustandes ausgesetzt worden (z. B. wurde durch Phosphorinjektionen 
fettige Degeneration der Leber erzeugt). Solche Tiere reagierten auf Injektionen des B.C.G. 
nicht anders aIs normale Tiere. Wenn die Versuchstiere der primaren Schadigung zu einer 
Zeit erliegen, in der die geringfiigigen, durch den B.C.G. erzeugten Veranderungen noch 
nicht zuriickgebildet sind, so lassen sich Passagen bei frischen Versuchstieren erfolgreich 
durchfiihren. nber die 4. und 5. Passage hinaus ist eine Fortfiihrung der Passagen nicht 
gelungen. Eine Virulenzsteigerung des B.c.n. war auch dann nicht zu erzielen, wenn 
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die Passagetiere den gleichen Schadigungen unterworfen wu,rden, wie die zUerst geimpften 
Meerschweinchen. 

Fur die Durchfuhrung der sich an meine fruheren Veroffentlichungen uber 
B.O.G. anschlieBenden eigenen Versuche standen mir 4 Kartoffelkulturen des 
Institut Pasteur in Paris zur Verfugung, und zwar die Stamme B.O.G. 6, 8, 
322 und 353, von denen jeder in den Reihenversuchen auf die gleiche Zahl von 
Versuchstieren verteilt wurde. An Versuchstieren wurden neuerlich allein fur 
die Prufung der Unschadlichkeit der Vaccine B.O.G. herangezogen: 364 Meer
schweinchen, 279 Kaninchen, 24 weiBe Mause, 10 weiBe Ratten, 6 junge Ziegen, 
2 Katzen, 4 Runde, uber 1000 Kalber, 46 GroBrinder und 1 Pferd. 

Mit Riicksicht auf diese vielen Versuche ist es wohl nicht gut miiglich, jeden einzelnen 
Befund im Detail anzufiihren und selbst eine tabeIlarische "Obersicht wiirde da zu weit 
fiihren. Es solI deshalb versucht werden, an der Hand einer Zusammenfassung einzelner 
Gruppen von Versuchstieren einen "Oberblick iiber die Folgen der verschiedenen Arten der 
Einverleibung des B.C.G. zu geben. 

Versuche an Meerschweinchen. 

40 Meerschweinchen, in 4 Gruppen zu je 10 Stuck, sind am 15. 10. 1928 
der su bcutanen Impfung mit den 4 Stammen B.O.G. in der Dosis von je 
0,025 g unterzogen worden. 2 von ihnen (Nr. 17 und 29) verendeten in der 
3. bzw. 7. Woche nach der Impfung, bei denen die Leistendrusen einer Seite 
geschwollen und vereitert waren (Eiter der Leistenlymphknoten enthielt Tu
berkelbacillen). 6 Tiere dieser Versuchsreihe (Nr. 7, 13, 21, 24, 25), getotet 
in der 5. und 6. Woche nach der Impfung, zeigten Milztumor, miliare grau
weiBe Knotchen in der Milz, Leber, am Zwerchfell und in den Nieren. Leisten
drusen bloB etwas geschwollen, nicht vereitert, Nachweis von Tuberkelbacillen 
nicht gelungen. Bei einem dieser, subcutan am Bauch geimpften Tiere fand 
sich ein kleiner, uneroffneter AbsceB an der Impfstelle mit reichlichen, saure
festen Stabchen im Eiter vor. 32 Tiere dieser Reihe wurden nach Ablauf eines 
vollen Jahres, wahrend welcher Zeit sie in Beobachtung geblieben waren, getotet. 
Bei der Obduktion dieser 32 Versuchstiere waren in keinem einzigen FaIle 
irgendwelche pathologisch-anatomische Veranderungen auffindbar 
und auch die histologische Untersuchung ihrer verschiedensten 
Korperorgane blieb ergebnislos. 

67 Meerschweinchen dienten einer abermaligen Prufung ihres Verhaltens 
nach intraperitonealer Impfung mit je 0,025 g der 4 B.O.G.-Stamme 
(40 Meerschweinchen geimpft mit B.C.G. 8, die ubrigen 27 in Gruppen zu 
je 9 Stuck mit B.O.G. 6, 322 und 353). In der 5., 6. und 8. Woche nach der 
Impfung verendete je ein Versuchstier dieser Serie (Nr. 57, 73, 82). Obduktions
befund: VergroBerung der Kniefalten- und Mesenteriallymphknoten. In einem 
Falle (Nr. 82) enthielt eine Darmlymphdruse kleine Eiterherde mit positivem 
Bacillenbefund. Milz leicht geschwollen, kleinste graugelbe Knotchen in Leber, 
Nieren, an Zwerchfell und Mesenterium. Bei einem Versuchstiere (Nr. 73) 
groBere Mengen einer leicht getrubten, serosen Flussigkeit im Abdomen, ein an 
der Impfstelle unter dem Peritoneum sitzender etwa erbsengroBer AbsceB. 
Tuberkelbacillen waren in Ausstrichen aus diesem AbsceB und aus den Leber-, 
Nierenveranderungen und aus den Knotchen des Mesenteriums nachweisbar. 
8 weitere Tiere aus dieser Reihe Nr. 53, 55, 60, 67, 68, 69, 71, 80) wurden nach 
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Ablauf von 6 Monaten nach der Impfung getotet. Bei allen fanden sich iiber
einstimmend vergroBerte Milzen und eine in stets gleicher Weise entwickelte 
Omentitis mit Abscessen im spezifisch veranderten Netz. An den serosen Hauten 
der verschiedenen Bauchorgane saBen mehrfach miliare, bis etwa linsengroBe 
Knotchen. Sowohl in der Milz, als auch in Leber und Nieren kleine graugelbe 
Herde. Die restlichen 56 Meerschweinchen wurden ein ganzes Jahr lang be
obachtet und Ende Oktober 1929 getotet. Die beiden Tiere Nr. 70 und 91 
lieBen zu diesem Zeitpunkte noch deutliche Erscheinungen einer chronischen 
Entziindung des Netzes erkennen, das in eine wurstfOrmige, derbe Masse ver
wandelt war. Abscesse aber, sowie Veranderungen anderer Art, wie die vorhin 
zu einem viel friiheren Zeitpunkt festgestellten und beschriebenen, fehlten 
vollends. 

Intrakardiale Impfung von 12 Meerschweinchen mit den 4 B.O.G.
Stammen in der Dosis von je 0,025 g in Gruppen zu je 3 fiihrte zu folgendem 
Ergebnis: 2 vorbehandelte Meerschweinchen (Nr. 115 und 118) sind in der 
3. W oche nach der Impfung spontan gestorben. Sektionsbefund: In beiden Fallen 
zahlreiche miliare grauweiBe Knotchen in den Lungen, Schwellung der Bronchial
lymphknoten, Milzschwellung, vereinzelte Milz-, Leber- und Nierenknotchen. 
Nachweis von Tuberkelbacillen positiv. Ein drittes Versuchstier (Nr. 112), 
getotet nach 65 Tagen, zeigte serofibrinose Perikarditis, derbe, pneumonische 
Infiltration der Vorder- und Herzlappen und adem und Hyperamie des rechten 
Hauptlappens der Lunge. In samtlichen Lungenlappen auBerdem zahlreiche 
disseminierte graue Knotchen von etwa HirsekorngroBe. Einzelne Lymphdriisen 
verschiedener Korperregionen geschwollen. Tuberkelbacillen nachweisbar. Die 
Korperorgane der restlichen 9 Versuchstiere dieser Serie erwiesen sich nach 
der ein Jahr spater erfolgten Totung vollkommen frei von pathologisch-anato
mischen Veranderungen. 6 Meerschweinchen, am 7. 12. 1928 mit je 0,005 g 
B.O.G. 8 intratracheal geimpft und am 9. 2. 1929 getotet, blieben ohne jeden 
pathologisch-anatomischen Befund. 

Ein besonderes Interesse diirften auch jene Versuche beanspruchen, die 
auf die Feststellung der Wirkung cerebraler Impfungen mit B.O.G. bei 
Meerschweinchen abzielten. 48 Meerschweinchen erhielten Einzeldosen von 
0,025 g der 4 B.O.G.-Stamme subdural bzw. intracerebral einverleibt. Die 
klinische Erfahrung lehrt, daB besonders jugendliche Individuen, speziell bei 
Miliartuberkulose, verhaltnismaBig oft auch an einer tuberkulOsen Meningitis 
erkranken, daB also anscheinend das Zentralnervensystem bzw. seine Hiillen 
gewissermaBen optimale Bedingungen fiir die Ansiedlung und Entwicklung 
von Tuberkelbacillen gewahren. Deshalb erschien die Annahme gerechtfertigt, 
daB bei einer derart supponierten besonderen Mfinitat der Meningen zu tuber
kulOsen Infektionen hier im vorhinein mit einem ungiinstigen Ergebnis zu 
rechnen sein diirfte. Diese Erwartungen haben sich bei den zu diesen Versuchen 
verwendeten Meerschweinchen jedoch nicht erfiillt. Spontane Verendungsfalle 
waren hier iiberhaupt nicht zu verzeichnen und samtliche 48 Versuchstiere 
dieser Reihe, sowohl die 10 nach 2 Monaten, sowie die iibrigen 38 ein Jahr post 
inoculationem getoteten Meerschweinchen lieBen keinerlei krankhafte Verande
rungen erkennen und erscheinen samtliche diese Versuchstiere in den Protokollen 
gelegentlich der Autopsie ohne jeglichen Be£und vermerkt. AuBerdem befanden 
sich gerade in dieser Gruppe von Versuchstieren mangels ausreichender alterer, 
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starkerer Tiere uberwiegend schwachliche Meerschweinchen im Alter von 6 bis 
8 Wochen. 

Auf eine am 3. 12. 1928 mit je 20 mg B.C.G. 8 in die Hoden vorgenommene 
Impfung reagierten 6 Meerschweinchen in keiner Weise, wie sich gelegentlich 
der in der Zeit vom 24. 4. bis 6. 5. 1929 erfolgten Totung der Tiere herausstellte. 

Bei weiteren 137 Meerschweinchen wurde im Wege der eben angefUhrten 
Einverleibungsarten das Verhalten der Versuchstiere Impfungen mit abgestu£ten, 
niedrigeren Dosen des Stammes B.C.G. gegenuber studiert. Diesen Versuchen 
wurden Gewichtsmengen von 0,020, 0,010 und 0,05 g B.C.G. pro Versuchstier 
zugrunde gelegt. 

7 Meerschweinchen aus diesen 3 Gruppen sind in der II. Woche nach der 
Impfung an hamorrhagischer Septicamie verendet. Vorzeitige Totungen wurden 
bei diesen Versuchsreihen absichtlich unterlassen. Nach reichlich 9 Monaten, 
zu welchem Zeitpunkte diese Meerschweinchen partienweise getotet und seziert 
wurden, waren in keinem einzigen Falle irgendwelche Krankheitserscheinungen 
nachweisbar. 

Versuche an Kaninchen. 

56 Kaninchen in Gruppen zu 14 Stuck sind zunachst am 6. II. 1929 mit 
je 0,025g der 4 zur Verfugung stehenden B.C.G.-Stamme subcutan geimpft 
worden. Bei der Untersuchung von 16 in der Zeit von 7-9 Wochen nach der 
Impfung getoteten Kaninchen waren die Leistenlymphknoten einer Korperseite 
meist mehr oder weniger vergroBert, zweimal zeigten derartig veranderte 
regionare Lymphdrusen eitrige Einschmelzung und waren im Lymphdruseneiter 
zu Gruppen angeordnete saurefeste Stabchen vorhanden. Die verbleibenden 
subcutan behandelten 40 Kaninchen wurden vom 6. Monate nach der Impfung 
angefangen bis zum Ablauf eines vollen Jahres gruppenweise getotet und aus
nahmslos frei von Erkrankungen befunden. 

Intraperitoneale Verimpfung am 16. 10. 1928 der B.C.G.-Kulturen 
in Einzeldosen von je 0,025 g fUhrte bei 80 Kaninchen zu nachstehend ver
zeichneten Erge bnissen: Am 17. 12. wurde eine A uswahl von 15 Tieren dieser 
Versuchsreihe getroffen, in der Weise, daB auffallend abgemagerte und im Korper
gewicht stark zuruckgegangene Tiere herausgesucht und getotet wurden. 
6 dieser Kaninchen erweckten den Eindruck einer mehr oder weniger aus
gesprochenen tuberkulosen Erkrankung: starke Schwellung der Kniefalten
lymphknoten einer Seite. In der Bauchhohle groBe Mengen einer leicht ge
trubten, viele Tuberkelbacillen enthaltenden Flussigkeit. Die Serosen der Bauch
organe weisen vielfach kleine graugelbe Knotchen auf. Schwellung der von 
unregelmaBig begrenzten gelben Herden durchsetzten Milz, kleine Tuberkel in 
der Leber. Bei zwei dieser Tiere auch Lungen- und Bronchiallymphknoten 
erkrankt. Einzelne Lungenlappen braunrot hepatisiert, verschiedene Lungenteile 
von ziemlich dicht beisammenstehenden, meist miliaren Knotchen durchsetzt. 
Starke VergroBerung der bronchialen Lymphknoten. 9 von diesen Kaninchen 
erwiesen sich gesund. Von den 65 verbleibenden Tieren sind 17 vom 12.-15.12. 
1929 an einer vehement einsetzenden Kaninchensepticamie zugrunde gegangen. 
Es verblieben weiter bis zum Ablaufe eines vollen Jahres, das als Beobachtungs
zeit vorgesehen war, 48 Kaninchen aus dieser Versuchsreihe, die nach ihrer 
Totung frei von pathologischen Veranderungen befunden wurden. 

50* 
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40 Kaninchen sind mit je 0,025 g B.O.G. am 9.11. 1928 intravenos gei mph 
worden. Von diesen sind am 21. 12. 1928 bzw. 7. 2. 1929 zwei an hamorrhagischer 
Septicamie interkurrent gestor ben. 10 abgemagerte Kaninchen wurden nach 
7 W ochen getotet und obduziert. Diese Tiere lieBen relativ geringgradige 
tuberkulOse Veranderungen erkennen; vor aHem waren in verschiedenen, teil
weise entztindlich infiltrierten Lungenlappen vereinzelte Knotchen anzutreffen. 
Bei einigen Tieren bestand SchweHung der bronchialen Lymphknoten und mehr 
oder minder deutlicher Milztumor. Die 28 restlichen, nach Jahresfrist getoteten 
Tiere erwiesen sich ohne Befund. 

Die intratracheale Injektion von B.C.G.-Kulturen in einer Dosis von 
0,015 g pro Tier, aufgeschwemmt in je 0,5 ccm physiologischer NaOl-Losung 
zeitigte bei 12 so behandelten Kaninchen innerhalb eines Jahres keinerlei 
nachteilige Folgen. AHe diese Kaninchen erwiesen sich bei der Obduktion 

Abb.1. Kaninchen Nr. 342. 25 mg B.C.G. 8 intracerebral am 7. 11. 1928. Befund am 15.11 1928: 
T Tuberkel an der Dura mater (am Schlldeldach). A Abscel.l in der Grol.lhirnrinde an der Trepanations

stelle. E Abscel.leiter im Bereiche der Trepanationsiiffnung. 

gesund und soU besonders das Fehlen jeglicher Lungenveranderungen hervor
gehoben werden. 

Es war aus den schon bei den Meerschweinchenversuchen geltend gemachten 
Grtinden naheliegend, auch bei Kaninchen das Verhalten dieser Tierart gegen
tiber subduralen und intracerebralen Imp£ungen mit B.O.G. zu erproben. 
12 Versuchstiere erhielten deshalb am 7. 11. 1928 je 0,025 g der 4 B.O.G.-Stamme 
subdural nach Schadeltrepanation, wahrend 12 anderen die Bacillenemulsion 
nach der Methode der diagnostischen Lyssaimpfung von Utenkow in die 
GroBhirnrinde injiziert wurde. 3 dieser Versuchstiere scheiden aus, da sie 
interkurrent an Kaninchensepticamie gestorben sind. 2 Monate nach erfolgter 
Impfung (am 7. 1. 1929) wurden die ersten, nach einem Jahre die letzten 
Kaninchen dieser Serie getotet. 

Bei den Kaninchen 332, 342, 344, 303, 343 fand sich in der Gegend der 
Impfstelle und stets in die Trepanationsoffnung vordringend ein AbsceB von 
Hanfkorn- bis HaselnuBgroBe (Nr. 342 und 303). Die mikroskopische Unter
suchung des AbsceBeiters lieB dessen Zusammensetzung aus Leukocyten, 
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Lymphocyten, Epitheloidzellen und Tuberkelbacillen erkennen. Bei Nr. 342 
zeigte sich nach dem Abheben des Absce3eiters ein etwa bohnengro3es Geschwiir 
in der Gro3hirnrinde (Abb. I), wahrend sich in den iibrigen Fallen die Hirn
substanz selbst reaktionslos verhielt: Nr. 332 (Abb. 2), 344, 303, 343. Einzig 
und allein bei Kaninchen Nr. 332 war ein Fortschreiten des tuberkulosen 
Prozesses insofern erfolgt, als sich in der rechten Lunge dieses Tieres zahlreiche 
weiJ3lich-graue, miliare, vielfach zu gro3eren knotenformigen Gebilden kon
fluierende Knotchen vorfanden, die zum groBen Teil bereits verkalkt waren. 
Die in diesem einen Falle festgestellten tuberkulosen Lungenveranderungen 
wurden histologisch als in Verkalkung begriffene Tuberkel diagnostiziert, die 
iiberwiegend aus epitheloiden Zellen und einzelnen Riesenzellen bestanden. 
Bei Ziehlfarbung waren Tuberkelbacillen zu sehen. Mit Ausnahme des Falles 
Nr. 332 aber, bei dem sich die eben geschilderten Lungenveranderungen im 
Anschlusse an die cerebrale Einverleibung des Stammes B .C.G.8 entwickelt 
hatten, konnten gelegentlich der Obduktion sonst niemals irgendwelche krank-

Abb. 2. Kaninchen Nr. 33 2. 25 mg B.C.G. 8 subdura l am 7. 11. 1928. Getotet am 7. 1. 1929. 
Unbedeutende Eiteransammlung tiber der Hirnhaut an der Impfstelle. (Die Groflhirnrinde und 

die Meningen unverandert). 

hafte Veranderungen von Korperorganen ermittelt werden. Bei den 4 restlichen 
Tieren 356-359 waren selbst die Impfstellen und deren Umgebung vollig 
reaktionslos verblieben. 

Urn einigermaBen eine Vergleichsbasis fur die Schwere der Bedingungen 
vorweisen zu konnen, unter denen diese Prufung des B.C. G. am Gehirn der 
Versuchstiere erfolgt ist, wurden 3 Kaninchen (Nr. 13, 20 und 22) mit je 1/ 1000 mg 
des virulenten bovinen Stammes Vallee in ganz derselben Weise geimpft, mit 
dem Unterschiede also, daB hier die Dosis bloB den 25000. Teil der B.C. G.
Dosis betrug. In allen 3 Fallen fanden sich bei der 2 und 3 Monate spater vor
genommenen Obduktion schwerste tuberkulOse Prozesse am Gehirn bzw. an den 
Gehirnhauten vor und Generalisation des Krankheitsprozesses in den meisten 
iibrigen Korperorganen (Abb. 3, 4, 5). 

D e m binski ha·t schon lU03 den Nachweis erbracht, da3 nach intracerebraler 
Injektion a bgetoteter Tuberkelbacillen Abscesse und Tuberkel an den Meningen 
hervorgerufen werden, ebenso wie wir dies nun auch nach Einverleibung des 
B .C.G. sehen. Da diese Veranderungen nach B.C.G.-Impfung im Gehirn bei 
Anwendung so hoher Dosen, wie die von mir verwendeten, in Erscheinung treten, 
wobei unter 12 Kaninchen nur bei einem nach der Totung (Spontantod ist 



Abb.3. Kontrollkaninehen Nr. 13. ' /'000 mg virulent. Tbe. bovin. "Vallee" subdural am 9. 11. 1928, 
getotet am 18. 1. 1929. Tuberkulose Meningitis. 

Abb.4. Kontrollkaninehen Nr. 20. 'ltooo mg virulent. Tbe. bovin. "Valhie" subdural am 9. 11. 1928, 
verendet am 2. 2. 1929. Links Tuberkulose der Gehirnrinde, reebts Sebnitt dureb eine erkrankte 

Hemispbare, den Sitz der Tuberkel in der Hirnrinde kennzeiehnend. 

Abb.5. Kontrollkaninchen Nr. 22. 1/100000 lng virulent. Tbe. bovin. "Vallee" subdural am 9.11. 1928, 
getotet am 18. 1. 1929. Tuberkulose Meningitis. 
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in k einem FaIle eingetreten) ein ~'ortschreiten des lokal hervorgerufenen 
Krankheitsprozesses nach der Lunge nachweisbar ist, der aber hier schon 
zweifellos als regressiv bezeichnet werden muf3, diirfte es wohl statthaft sein, 
hieraus einen Beweis fiir eine auf3erst geringe Pathogenitat des B.C.G. abzuleiten. 

61 Kaninchen wurden dann noch yom 21.-26. 11. 1928 mit abgestuften 
Dosen der 4 B.C.G.-S-bamme (0 ,020, 0,010 und 0,005 g) subcutan, intravenos 
und intraperi·toneal behandelt. 5 spontane Verendungsfalle infolge von Ka
ninchensepticamie und einer an Endomet,ritis purulenta scheiden aus. Bei der 
innerhalb Jahresfrist vorgenommenen Totung der noch verbliebenen 56 Tiere 
wurden nur bei den bis zum 5. Monate nach der Impfung untersuchten Kaninchen 

Abb.6. Kniitchen an den seriisen Hl1uten der Haden nach intratesticull1rer Impfung mit 20 mg 
B.O.G.8 am 10. Tage nach der Injektion. Kaninchen 94. 

in verschiedenen Organen (Lunge, Leber, Netz) wenige kleine, meist nur ver
einzelte Knotchen angetroffen, wahrend samtliche Organe der spater getoteten 
Kaninchen ganzlich frei waren von derartigen Befunden. 

Eine intratesticulare Impfung mit je 20 mg des Stammes B.C.G. 8 wurde 
am 3. 12. 1928 bei 6 Kaninchen ausgefiihrt, von denen das Tier Nr. 94 am 
2. 1. 1929 an Kaninchensepticamie interkurrent verendet ist, bei dem sich unter 
der Tunica vaginalis communis 11 Knotchen von Hirsekorn- bis etwa Linsen
grof3e fanden (Tuberkelbacillen positiv) (Abb.6). Die iibrigen 5 Tiere zeigten 
sich gesund und auch die Hoden und deren bindegewebige Hiillen wiesen keine 
Veranderungen auf. 

Ehe die Schilderung der weiteren Versuche fortgesetzt wird, solI hier einer 
Bemerkung Raum gegeben werden, die deshalb von Wichtigkeit erscheint, 
weil sie in Ubereinstimmung steht mit der von verschiedenen Seiten gemachten 
Beobachtung, daB Schadigungen der Gesundheit der Versuchstiere (z. B. Er
kaltungen, Hunger usw.) eine Virulenzsteigerung des B.C.G. nicht zur Folge 
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haben. Samtliche Versuchstiere der eben durchgesprochenen Reihen 
hatten nach vollzogenerVorbehandlung mit dem B.C.G. den auBer
gewohnlich strengen Winter 1928-29 mit AuBentemperaturen bis 
zu -30 0 C zu iiberdauern, bei denen infolge Frostgebrechen in den 
Heizanlagen eine Beheizung unserer Kleintierstallungen unmoglich 
geworden war, wodurch sich sogar zahlreiche Erfrierungs£alle in 
unseren Kleintier bestanden ereigneten. Auch die Futter bescha£fung 
war damals infolge des Stockens aller Zufuhren unmoglich ge
worden, so daB die Tiere zeitweilig dem Hunger preisgegeben werden 
muBten. Diese enorme Kalteeinwirkung zusammen mit langer 
dauerndem Hungern hatte also· bei den B.C.G.-geimpften Klein
tieren den Ablauf der Erscheinungen nach der Impfung in keiner 
Weise ungiinstig beeinfluBt. 

Versuche an weiBen Mausen. 
24 weiBe Mause (Gewicht 15-20 g) wurden am 2. 2. 1929 in 2 Gruppen 

zu 12 Stiick mit je 10 mg B.C.G. 8 geimpft, die eine HiUfte subcutan, die andere 
Halfte intraperitoneal. Totung am 4. und 5. 5. 1929. Von den subcutan ge
impften Mausen zeigte nur eine hamorrhagische Enteritis, die anderen erwiesen 
sich durchwegs gesund. Die intraperitoneal geimpften Mause waren an den 
serosen Hauten der verschiedenen Bauchorgane mit vereinzelten kleinsten 
Knotchen behaftet, in denen zwar TuberkelbaciIIen nicht nachgewiesen werden 
konnten, die aber ganz den bei den iibrigen Versuchstieren nach intra
peritonealer Impfung auftretenden knotchenformigen Serosenveranderungen 
sowohl makroskopisch als auch histologisch (Epitheloid- und Riesenzellen) 
entsprachen. 

Versuche an wciBcn Ratten. 
Diese Versuche an einer Reihe von bloB 10 Tieren vorgenommen, fiihrten 

zu einem Ergebnis, das insoferne bemerkenswert ist, als es beinahe AnlaB zu 
einer unrichtigen BeurteiJung der Wirkung des B.C.G. gegeben hatte. 5 Tiere 
waren am 3. 4. 1929 mit je 20 mg E.C.G. 8 subcutan injiziert worden. 

Ratte 5 ist am 18. II. 1929 (nach 71/ 2 Monaten) spontan verendet. Bei 
der Obduktion stellte sich heraus, daB die Lungen- und die Bronchiallymph
knoten anscheinend von hochstgradigen tuberkulOsen Prozessen ergriffen 
waren. Der Spitzen- und Mittellappen der rechten Lunge war derb infiltriert, 
von zahlreichen graugelbIichen, punktformigen bis erbsengroBen, vielfach zu
sammenflieBenden Knoten durchsetzt. Ebenso saBen am Ubergange des V order
lappens zum Hauptlappen Iinkerseits im Lungenparenchym viele IinsengroBe, 
derb infiltrierte Knotchen (Abb. 7). Bei der Untersuchung von Ausstrichen 
aus dem erkrankten Lungengewebe auf TuberkelbaciIIen fanden sich keine 
saurefesten Stabchen (Ubertragungsversuche s. spater). Die 4 iibrigen, subcutan 
geimpften Ratten wurden sogleich getotet und untersucht, wobei folgendes 
festgestellt werden konnte: 

Ratte I: 1m rechten Spitzen- und Mittellappen der Lunge erbsengroBe, 
im Mittellappen zu etwas groBeren Herden zusammenflieBende gelbIiche Knoten 
von derbelastischer Konsistenz. Der gauze rechte SpitzenJappen stark ver
grofiert und deformiert, derb infiltriert. 
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Ratte 2: Der vordere Anteil des rechten Spitzenlappens der Lunge ver
groBert, derb infiltriert, von knotenformigen, gelben Herden durchsetzt. Milz 
leicht vergroBert. 

Ratte 3: In der rechten LungenhliJfte, die odematos erscheint, vereinzelte, 
verstreut liegende, punktfOrmige, gelblichgraue Herde. 

Ratte 4: Die ganze Lunge odematos, weist besonders in ihren vorderen 
Anteilen gelblichgraue Knotchen 
auf (Milztumor). 

Wie die histologische Unter
suchungderLungenveranderungen 
dieser Ratten zeigte, handelte es 
sich in diesen Fallen ni c h tum 
tuberkulose Prozesse, son
dern urn eitrige Broncho
pneumonien, in besonders aus
gedehntem MaBe bei Ratte 5. 
Bei diesen Tieren war es auch zu 
Nekrosen im Bereiche der knoten
fOrmigen Infiltrate gekommen, 
die makroskopisch den Eindruck 
verstarkten , daB es sich urn 
Tuberkulose handeln konnte. In 
Kulturversuchen wurden aus den 
erkrankten Lungenteilen ver
schiedenartige Bakterien, aber 
keine Tuberkelbacillen gezu.chtet. 
Ubertragungsversuche mit den 
erkrankten Organen bei Meer
schweinchen und Kaninchen blie
ben ergebnislos. 

Bei den 5 gleichfalls am 3. 4. 
1929 mit 20 mg E.O.G. intra
peritoneal geimpften, von 
den subcutangeimpften aber 
getrennt gehaltenen Ratten, 
die gleichzeitig mit der voran
gefUhrten Gruppe geto'Get worden 

Abb. 7. Ratte 5. Subcutan mit 20 mg B.C.G. 8 geimpft, 
spontan nach 7'(, Monaten verendet. Die Lungen
veranderungen, die den Eindruck einer Tuberkulose 
erwecken, sind als eitrige Bronchopneumonie, anschei
nend polybakterieJlen Ursprungs, sichergesteJlt worden_ 

Keine 'l'uberkulose! 

waren, waren pathologisch -anatomische Veranderungen irgendwelcher Art 
iiberhaupt nicht vorhanden. 

Das Ergebnis dieser Rattenversuche beweist neuerlich, wie notwendig die 
Vornahme his'Gologischer Untersuchungen beim Experimentieren mit Tuberkulose 
ist, wenn man Fehldiagnosen vermeiden will. 

Versuche an Ziegen. 
In Erganzung zu den von mir seinerzeit veroffentlichten Versuchen an 

Zickeln, wonach dieselben der Einverleibungsart des B.O.G. entsprechend 
lokalisierte, mehr oder weniger deutliche Symptome einer tuberkulOsen Er
krankung im Gefolge der Injektion gezeigt haben, wurden am 26. 9. 1929 



794 F. Gerlach: 

abermals 6 zwei Monate alte Ziegen mit je 50 mg B.C.G., aufgeschwemmt in 
10 ccm physiologischer NaCI-Losung, geimpft. Nr. 43, 44, 47, 49 intraperitoneal, 
Nr. 46 und 48 intravenos. Fur die Impfung gelangte hier eine uppig gewachsene 
13tagige Kultur des Stammes B.C.G. 8 zur Anwendung. 

Bei beiden intravenos mit B.C.G. behandelten Tieren 4 Wochen nach der 
Impfung eine betrachtliche, mehrere W ochen andauernde Steigerung der Korper
temperatur; Nr. 46 bis auf 41,5 0 C, Nr. 48 bis 41,2 0 C (Abb. 8 und 9). Dabei 
wurde auch Husten wahrgenommen. Der Zustand der beiden Ziegen besserte 
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Abb. 9. Ziege Nr. 48. 

sich aber wieder. Deshalb erschien es nicht ungerechtfertigt, bei der Obduktion 
am 2. 12. 1929 mit der Moglichkeit der Auffindung von Lungenveranderungen 
zu rechnen, die eventuell auf dem Wege der Infektion im Gefolge der Vaccine
impfungen entstanden sein konnten. Es fanden sich aber in beiden Lungen 
makroskopisch nur graubraune, derbe, bronchopneumonische Infiltra-te, 
und zwar bei Nr. 46 in den Vorderlappen und in den vorderen Anteilen der 
Hauptlappen, bei Nr. 48 ebenfalls solche, aber bloB im rechten Herzlappen 
der Lunge und leichte Schwellung der Bronchiallymphknoten. Anscheinend 
keine Tuberkulose der Lunge. Bei Nr. 46 konnte bei der Untersuchung der 
ubrigen Korperorgane keinerlei Befund erhoben werden. Nr. 48 zeigte bloB 
an der ZwerchfelI£lache der Leber tiber der Leberkapsel am Ubergang des linken 
in den rechten Hauptlappen ein graugelbes, £laches, etwa linsengroBes Knotchen 
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und bindegcwebige Filamente in der Umgebung desselben auf der Leberkapsel 
(Abb. 10). 

Von den intraperitoneal geimpften Ziegen war Nr. 43 ohne Befund, 
Nr. 44 zeigte an der Zwerchfellflache der Leber unmittelbar unter der Kapsel 
des linken Leberlappens zwei kleinlinsengroBe, derbe, aus einer bindegewebigen 
Rulle leicht ausschalbare Knotchen, Nr. 47 am Netz, auf der Leber- und Milz
kapsel sowie am Bauchfelluberzug des Zwerchfells mehrere miliare bis linsen
groBe graugelbe, groBtenteils total verkalkte Knotchen. Daneben zahlreiche 
grauweiBe bindegewebige Filamente (als Ausdruck einer chronischen Peritonitis), 
besonders reichlich und dicht stehend am Zwerchfell, an der Zwerchfellflache 
der Leber und an der Pansenserosa (Abb. II und 12). Ziege Nr. 49 wies die 

, , , , , , , 
\~ J( 

Abb. 10. Leberknotchen (K), nahezu vollstiindig vcrkalkt. Zicge Nr. 48. Intravenos mit 50 mg 
B.C.G.8 geimpft am 26. 9. 1929. Getotet am 2. 12. 1929. 

gleichen Veranderungen auf wie das vorhergehende Tier, nur in bedeutend 
sparlicherem AusmaBe. 

Milztumor wurde in keinem FaIle beobachtet. 
Erst bei der histologischen Untersuchung zeigte sich, daB in den Lungen 

der beiden intravenos mit B.C.G. behandelten Ziegen Nr. 46 und 48 doch spar
liche Epitheloidzellentuberkel vorhanden waren, die der makroskopischen 
Untersuchung entgangen sind. Riesenzellen waren hier nicht zu finden und 
ebenso blieb die Suche nach Tuberkelbacillen vergeblich. 

Die minimalen Leberveranderungen bei den intraperitoneal geimpften Ziegen 
erwiesen sich bei der histologischen Untersuchung ubereinstimmend gleichfalls 
als Epitheloidzellentuberkel, bei denen das Auftreten von Riesenzellen vermiBt 
wurde. Tuberkelbacillen waren nicht nachzuweisen. Die Tuberkel der Lebern 
dieser Tiere erlangten zwar zuweilen groBte Ausdehnung, waren zentral meist 
der Nekrose anheimgefallen, befanden sich aber schon durchwegs im Stadium 
weit vorgeschrittener Verkalkung. 



796 

\', 
,I 

K 

F. Gerlach: 

I 
I 

Abb. 11. 3 verkalkte Leberknotchen (K) nnd blndegewebige Filamente (Z) am Zwerchfell 
2'1. Monate nach intraperitonealer Impfung m it 50 mg B.C.G. 8 b ei Ziege Nr. 47. 

Abb.I2. Verkalkte Knotchen (K, zum GroOteil miliar) 1m Netz. Ziege Nr. 47 Intraperitoneal 
geimpft mit B.C.G. 
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Versuche an Katzen. 
2 Katzen wurden am 28. II. 1928 gleichfalls in die Versuche einbezogen. 

Eine von ihnen mit 20 mg B.C.G. 8 intravenos geimpft und am 4. 3. 1929 
getotet, zeigte iiberhaupt keine sichtbaren Veranderungen. Bei der anderen, 
die zur gleichen Zeit intraperitoneal geimpft und am 4.3. 1929 getotet worden 
war, fand sich im Netz an der vermutlich beim Einstechen von der Spitze der 

Abb. 13. Katze intra peritoneal g eimpft mit 20 mg B .C.G. 8 am 28. 11. 1928, getotet am 4. 1. 1929. 
Ein vollkommen v erkalkter Knoten (Kn) im Netz. 

Injektionsnadel getroffenen Stelle ein etwa haselnuBgroBer, gelblicher, voU
standig verkalkter Knoten mit rauher, grieBiger Oberflache. Sonst ohne Befund 
(Abb. 13). 

Versuche an Hunden. 
Infektionsversuche, vorgenommen am 3. I. 1929 bei 4 Runden. 2 Runde 

intravenos, 2 andere intraperitoneal geimpft mit je 0,025 g B .C.G.8. 
Die beiden intraperitoneal geimpften Runde wurden am 3. 6. 1929 vertilgt. 
Bei der Sektion der Kadaver wurde nicht das mindeste Anzeichen einer Er
krankung gefunden. Die zwei intravenos geimpften Runde wurden bis zum 
19. 12. 1929 am Leben belassen und auch deren Autopsie forderte keine patho
logischen Veranderungen irgendwelcher Korperorgane zutage. 
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Versuche an Kiilbern und GroBrindern. 

Zunachst sollen hier die Versuche an 5, von tuberkulosefreien Kiihen 
stammenden Kalbern mit Doppelimpfungen erwahnt werden, bei denen jedem 
der Tiere 0,050 g B.C.G. 8 subcutan und auBerdem die gleiche Menge des Impf
stoffes intravenos (zusammen also 0,10 g) einverleibt wurden. Eine Schadigung 
des Allgemeinbefindens war nicht zu beobachten. Munterkeit und Sauglust 
der Kalber, die vortrefflich gediehen, blieben unverandert. BloB an der Stelle 
der subcutanen Impfung am Triel entwickelte sich je eine etwa nuBgroBe An
schwellung im AnschluB an die Impfung. Spaterhin blieb nur noch ein hasel
nuBgroBer, derber Knoten an der Impfstelle zuriick. Bei der Beschau der nach 
3 Monaten geschlachteten Kalber zeigte sich, daB samtliche Korperorgane frei 
von Veranderungen geblieben waren. 

Eine bei 3 Kalbern an 3 aufeinanderfolgenden Tagen vorgenommene Ver
fiitterung von je 0,050 g B.C.G. 8 (Gesamtdosis 0,15 g) wurde vollig reaktionslos 
vertragen. Bei der 5 Monate spater erf~lgten Schlachtung befanden sich diese 
Tiere gleichfalls in einem Zustande bester Gesundheit. 

Hier waren auch jene Beobachtungen anzufiihren, die seitens der Tierarzte 
in der Praxis bei der probeweisen Durchfiihrung der B.C.G.-Schutzimpfungen 
in tuberkuloseverseuchten Rinderbestanden Osterreichs an bisher mehr als 
1000 Kalbern gemacht werden konnten. Ohne eine einzige Ausnahme lauten 
die auf eine Rundfrage einlangenden Auskiinfte iibereinstimmend dahin, daB 
die neugeborenen Kalber die subcutanen Impfungen vorziiglich vertragen und 
nur in der vorhin angegebenen Weise mit Bildung eines unansehnlichen Knotens 
an der Impfstelle reagieren. Bei der nach einem Jahr zur Durchfiihrung 
kommenden Revaccination vermis sen die Impftierarzte haufig selbst das Auf
treten einer derartig minimalen Reaktion vollstandig. Die Entwicklung und 
der Gesundheitszustand der so schutzgeimpften Kalber wird im Vergleiche 
zu den ungeimpften Kontrolltieren giinstig beurteilt. Doch solI darauf erst 
bei Besprechung der Ergebnisse der B.C.G.-Impfungen in der Praxis naher 
eingegangen werden. 

Eine Wahrnehmung, die wir oft gemacht haben, solI hier vermerkt werden. 
Die subcutane Impfung mit B.C.G. lost bei Kalbern haufig etwa in der 3. Woche 
nach der Injektion des Impfstoffes ein Ansteigen der Korpertemperatur auf 
40 0 C und dariiber aus. Die erste Fieberzacke flillt oftmals in die Zeit zwischen 
dem 15. und 18. Tag. Binnen wenigen Tagen sinkt die Temperatur wieder zur 
Norm ab, zuweilen aber ist auch noch spaterhin, selbst erst nach einigen Monaten, 
ein zweites Mal eine kurz dauernde Temperaturerhohung zu verzeichnen, die 
aber bei weitem nicht so konstant eintritt wie das erste Mal. Von den 46 GroB
rindern, die der Priifung mit B.C.G. unterzogen wurden, erhielten 44 Tiere je 
eine Dosis von 50 bzw. 100 mg. Die beiden zuletzt in diesen Versuch einbezogenen 
GroBrinder, die Kiihe Nr. 7 und 9, wurden mit der ausnehmend hohen Dosis 
von je 250 mg B.C. G. 8 intravenos behandelt. Die hierzu verwendete Kultur 
war am 29. I. 1929 angelegt und, da sie bis zum II. 2. 1929 iippig gewachsen 
war, an diesem Tage verimpft worden. 

Nr. 7, Pinzgauer, und Nr. 9, Gelbscheck, beide 7 Jahre alt, blieben bis zum 
25. II. 1929 in Beobachtung, an welchem Tage sie geschlachtet wurden. Wahrend 
der ganzen Beobachtungszeit, die sich auf mehr als 9 Monate erstreckte, war 
niemals im Allgemeinbefinden der beiden Tiere eine wesentliche Anderung zu 
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konstatieren. Bei Kuh Nr. 7 stellte sich in der Zeit yom 25. 2. bis 2. 3. eine 
Temperaturerhohung ein, die vor dem Abfall zur Norm 40 0 0 erreicht. Vom 
26. auf den 27. 7. 1929 erfolgt noch eine einmalige Steigerung der Korper
temperatur auf 39,8 0 O. Die Temperatur von Kuh Nr. 9 bewegt sich unausgesetzt 
in normalen Grenzen. Das Korpergewicht betrug bei Nr. 7 zu Beginn des Ver
suches 435 kg und stieg bis 520 kg, bei Nr. 9 von anfanglich 330 kg bis auf 441 kg 
vor der Schlachtung. Bei der Obduktion waren auBer geringfiigigen, durch 
Leberegel bedingten Veranderungen bei Rind Nr. 9 keine pathologischen Befunde 
zu erheben. Diese beiden Rinder hatten also die intravenose Injektion der 
hohen Dosis von E.O.G. ohne sichtbare Reaktion ertragen. Die anderen 44 
mit niedrigeren Dosen des E.O.G. behandelten GroBrinder verhielten sich 
klinisch und pathologisch-anatomisch vollkommen symptomlos. 

Versuch am Pferd. 
Ein achtjahriger Schimmelwallach "SaIto", der am 14. 11. 1926 eingestellt 

worden war, erhielt 33 subcutane und intravenose Injektionen von 
E.O.G. 8 steigend von lO mg bis zu 1 gin einem Zeitraume von 111/2 Monaten. 
(Das Serum dieses Pferdes war fiir spezielle Untersuchungen bestimmt.) Schon 
nach den ersten 3 Injektionen in den Dosen von lO, 20 und 25 mg der Kultur 
traten nur wenige Stunden dauernde, aber sehr ansehnliche Steigerungen der 
Korpertemperatur ein. Das Maximum be-trug 41,80 0 (s. Abb. 14)! Auch nach 
den folgenden intravenosen Injektionen der Kul"bur erfolgte fast immer rapider 
Anstieg und Abfall der Korperternperatur des Pferdes in einer einzigen Zacke. 
Es wurden aber nur mehr hochstens 40,3 0 0 erreicht. Das Allgemeinbefinden 
des Pferdes lieB keine Storungen erkennen. Sein Korpergewicht war wahrend 
der Behandlungszeit standig im Zunehmen (von 338 kg anfanglich auf 440 kg 
bei der Schlachtung), so daB die Gesamtgewichtszunahme in den 111/2 Monaten 
lO2 kg betrug, was am zerlegten Tier in einer enormen allgemeinen Verfettung 
zum Ausdrucke kam. 

Das an verschiedenen Korperstellen in der Unterhaut zur Entwicklung ge
kommene Fettpolster muBte als pathologisch gedeutet werden. Auch die das 
Pferd verarbeitenden Fleischhauer erklarten, daB ihnen ein derart verfettetes 
Tier noch nicht untergekommen sei. Messungen der Fettschicht an Einschnitten 
in der Bauchwand und am Kamm ergaben eine Dicke des Fettpolsters von 
5-91/ 2 cm. Die Nieren und Lymphknoten waren in den sie umhiillenden Fett
massen nur schwer auffindbar. 

An der rechten Halsseite im Unterhautbindegewebe, entsprechend der 
Injektionsstelle der letzten vor 8 Tagen erfolgten Impfung mit 1 g E.O.G., 
eine etwa 1 Schillingstiick groBe vereiterte Flache, die sich in den Stichkanal 
der Injektionsnadelfortsetzt. Von dieser Stelle konnten etwa 5 ccm diinnfliissigen, 
griingelben Eiters gesammelt werden. An der korrespondierenden Stelle der 
linken Halsseite, woselbst vor 14 Tagen 1/2 g E.O.G. subcutan injiziert worden 
war, in der Subcutis ein etwa haselnuBgroBer AbsceB, dicken, brockeligen, 
mehr grauweiBen Eiter enthaltend. An der Lungenpleura zahlreiche, ober
flachlich sitzende, teils vereinzelt, teils in Gruppen auftretende, submiliare 
bis hirsekorngroBe, teils himbeerfarbige, teils grauweiBe Knotchen, die der 
Lungenpleura beim Abtasten mit der Hand eine rauhe Beschaffenheit verleihen. 
Auch im Lungengewebe aller Lungenlappen verstreut, zahlreiche grauspeckige 



N
O

Yf
U

lllJ
er

 
'1

2 
1'1

. 
,
~
,
 

'1
1 , 

'1
0 

3
9

 

IJ
ez

em
I;

er
 

--
,. 

3.
 

~
 

~
 

/'
\ 

Ju
nu

ur
 

17
. 

...
 

.?'
I. 

~
T
o
 

.J
tt

 
7. 

1«
 

m
 

2
t _# 

t\ I I 

Fe
IJ

ru
or

 
A

fo
rz

 
2&

 
1. 

I/o 
11

. 
. 

18
. 

'0
. 

25
. 

1. 
I/o

 
11

. 
...

 
18

. 
,
~
 

25
. 

at
 

J
,.

.-
-
-

.-
A

 
-
'
~
 

~
 
.
/
~
~
 

.Ii: 
~
I
 

~
 

~ 
~
 

\ 
~.
 
I I

 ~
 

~
 

§j 

" 
Fi

JI 
I"Y

\ 
§ 

~ 
..

/
 
l
~
 

I~
r'

 j
 !\

r"
"\

--
~
 

\..
 

\.
..

p
 

'v
V

'y
 
\/

'v
 

'\
 

\-..
. 1
7
~
A
 ~
 

'/
\/

\ 
h

-
/ 
~
~
 l)

\.
-.

. 
""

'-
' t

"
"
"
, 

v 
3

8
 

11:
3 

~ 
l'.? 

~ 
3 

~
 

~
 

~
 

...
 ~
 

~
 

Ap
rl7

 
Jl

o
i 

'1
2 

1. 
8.

 
16

: 
M

 
22

. ... 
29

. 
1. 

6.
 

'1
1 
...-

-......
....

....
 

'H
I 

A
 

f
\
A
~
 

f\ 
~
 

/\ 
~
 

~ 
" 

3
9

 

L
l
~
 L

\ 
~ 

I 
\A

 
~/

\.
 
~ 
/\

 

~
 

~ ~
 ;t
t -

~ ... ~
 

~
 20

. -- - ~ I I
 

J 
\ 

~
 

~
I
 

I 
'V

I 

... 
~
I
 

I 
I 

~
 

Ju
ni

 
27

. 
1. 

3.
 

ft
l ,-

17
. 

,,
. 

~
 

~
 

~ 
~ 

I~
 

A
 

"'"
 

II \ .\..
 

/'
..

 
3

8
 ['J

 
\...

 J
 

\..
...

~ 
\..

 
V

i"
 

\...
 ~
 

"-
~
 V

 
V

'\
r-

V
'y

 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
3

7
 

Au
g-

us
l 

S
ep

,w
,lJ

er
 

O
kl

tJ
be

r 
N

or
em

lJ
er

 
'12

1.
9.

 
25

. 
1.

2.
 

.9.
 

1&
. 

, •. 
23

. --
30

.1
. 

1. 
fII

. 
'T

o
 

2
t 

£
<

. 
28

. 
1. 

I!
 

11
. 

,I;
>,

 

-
~
 

Ii;\
! 

Ill,
 

I~
 

'1
1 'H
I , 

1\ 
1\ 

\ 
'I 

\ 
\. 

I 
.1.

 .L
"'>

.. 
I\

. 
/\1

/\ 
39

 

"-
A

 
\ 
~
 k

I'
- r

---
--J

 
\ 

~
 

~
 

I
~
 

'\
..

 
38

 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

3
7

 

I I 2'1
. _ ..
 

~
 to: 

A
 

-
~
 
V

' 

I I 

18
. 

'U
. 

~
 

I I 

.~
 ~
 Ju

u'
 

t. .. 

- I I\" I I
 

~
\
 

I I 

25
. 

W
·
 

--
-...

.. 
I 

I 
I 

I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

8.
 

~
.
 

15
. 

. _. 
22

. 
~
 . 

Au
g-

us
! 

. 
. 

I!!J
. 

1. 
5.

 
12

. .-
18

. 

~
 

-
.~
 

li:
 

~ 
... 

I 

I 
1\ 

1\ 
I 

\ 
L 

\,
. 

l)
 

£
' 

\I
 
'\

 -
vv

 
V

 
V

'v
 

"""
"'" 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

O
ez

em
lJ

er
 

Jo
nu

or
 

1. 
2.

 
.9.

 
16

. 
._

. 
23

. 
3

tl
 1

. 
6:

 
12

. 

'W
IlI

V A
 

1:
. ~
 

1\ 
I 

A
 

~
"
 

\ 
~ 

-
.
/
 "'

" 
'-

-"
 
~
 

""
-.

./
 
V

'\
J 
~
 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

I 
I 

... ~
 



Die Schutzimpfung gegen Tuberkulose mit B.C.G. nach Calmette.Guerin. 801 

Knotchen mit einem hellen, oft unregelmaBig begrenzten Zentrum, einzelne 
eben noch sichtbar und fuhlbar, andere bis uber stecknadelkopfgroB. Die 
bronchialen und mediastinalen Lymphknoten vergroBert und odematOs. An den 
beiderseits vom Kehlkopf seitlich zum Aryknorpel ziehenden Schleimhautfalten 
bis kleinlinsengroBe, verkalkte Knotchen. Aile ubrigen Organe ohne Befund. 
Pathologisch.anatomische Diagnose: Adipositas generalisata, Lungentuberkulose. 
In mikroskopischen Ausstrichen aus Lungenknotchen und AbsceBeiter von den 
Impfstellen, nach Ziehl·N eelson gefarbt, reichlich Tuberkelbacillen (Abb. 16 
und 17). (S. auch Abschnitt 5, Histologie [Abb. 29 und 30].) 

Wir sehen also, daB wir haufig bei Versuchstieren, die verschiedenen Tier· 
arten angehoren, durch bestimmte Einverleibungsarten der B.C.G.·Kulturen 
Veranderungen an Korperorganen hervorzurufen vermogen, die unverkennbar 
tuberkulOser Art sind. Dieser Umstand an sich berechtigt uns aber nicht, 
hieraus schon ein Gefahrenmoment fur die praktische Durchfiihrbarkeit von 
B.C.G .. Impfungen abzuleiten. 

Welche Aufgabe strebt der Veterinar in der Praxis an mit einer Tuberkulose· 
schutzimpfung zu erfullen? Er wird vor allem dem haufigsten Vorkommnis 
gerecht zu werden und die neugeborenen Kalber in stark mit Tuberkulose 
verseuchten Rinderbestanden im Interesse einer tuberkulosefreien Aufzucht vor 
den Auswirkungen der sie bedrohenden tuberkulOsen Infektionen zu bewahren 
versuchen. Gegebenenfalls wird es sich auch darum handeln, kostbare Exemplare 
exotischer Wildtierarten, beispielsweise in Menagerien, prophylaktisch gegen 
Tuberkulose zu behandeln. Mit welchen Mitteln will er das erreichen, sofern 
er sich der B.C.G .. Impfungen bedient? Nicht etwa durch qualend gesuchte, 
kunstlich zu einem HochstmaB gesteigerte, schwerste Bedingungen, wie intra. 
venose, intraperitoneale, cerebrale und dergleichen Impfungen in fiber. 
dosierungen, sondern einfach durch subcutane Injektion von 50 mg B.C.G. 

Auf Grund meiner nahezu funfjahrigen Erfahrungen, die mir 
die eingehende und vielseitige Beschaftigung mit diesem Problem 
eingetragen hat, halte ich es fur ausgeschlossen, daB sich mit 
einer derartig bemessenen Dosis und bei dieser Einverleibungsart 
irgendwelche uble Folgen, wie etwa eine progrediente Impftuber. 
kulose, bei den so behandelten Kalbern und GroBtieren einstellen 
konnte. 

Es muB ubrigens erneut hervorgehoben werden, daB Dembinski, C. Stern· 
berg u. a. nach Verimpfung von abgetoteten Tuberkelbacillen ebenso die 
Entstehung von Tuberkeln und Abscessen beobachteten. Ferner ist daran zu 
erinnern, daB wir bei anderen Vaccinationen sogar einen bestimmten Virulenz· 
grad des Virus fordern, ehe wir an eine praktische Verwertung schreiten. So 
muB Milzbrandvaccin II nach Pasteur Maus und Meerschweinchen tOten, wenn 
wir es fur die Rinderimmunisierungen mit Erfolg verwenden wollen. Ahnlich 
verhalt es sich bei der Schweinerotlaufkultur, beim Impfstoff gegen den Rausch· 
brand der Rinder, bei der Lungenseuche. und Pockenlymphe, Schweinepest, 
Rinderpest und bei einer ganzen Reihe anderer Impfstoffe. Wird hier nicht 
vielmehr stets ein minimaler Bruchteil von ublen Zufallen nach den Impfungen 
in der Praxis bewuBt mit in den Kauf genommen, mit Rucksicht darauf, daB 
sich diese Impfungen, trotz eines gewissen Gefahrenmomentes, fur die groBe 
Masse der Impflinge doch immer zum Besten auswirken? Das soll aber keines· 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 51 
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Abb. 15. Pferd "Saito" subcutan und intravcnlis mit B.C.G. 8 bchandelt. Lungenknlitchen, 
Ausstrich, Ziehlfarbung. Zeill 1/" homog. Immersion, Ok. 6. 
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Abb. 16. Derselbe Fall. Lungenknlitchen, Schnittpraparat, Tuberkelbacillenfarbung. 
Zeill 1/" homog. Immersion, Ok. 6. 
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wegs heiBen, daB wir etwa ohne weiteres iiber etwaige iible Folgen irgendeines 
Tuberkuloseschutzimpfungsverfahrens hinwegsehen konnen oder sollen. 

Aufgabe des vorliegenden zusammenfassenden Berichtes ist vor allem die 
Erorterung der Frage, ob und unter welchen Umstanden eine Anwendung der 
B.C.G.-Impfungen fiir die Veterinarpraxis in Betracht zu ziehen ist, nachdem 
wir die vorangefiihrten Befunde bei Laboratoriumsversuchen nun schon wieder
holt und eingehend studiert haben. Diese Frage muB nach meinen 
Erfahrungen schon an dieser Stelle vorweg im giinstigen Sinne 
beantwortet werden. Weshalb, wird in den folgenden Abschnitten dar
zustellen versucht. 

Riickiibertragungsversuche. 
Beeinflussen Tierpassagen die Virulenz des B.C.G.? 

Die Moglichkeit einer gelegentlichen kiinstlichen Ubertragung der durch 
verschiedenartige Verimpfung von B.C.G.-Kulturen bei Versuchstieren her
vorgerufenen pathologischen Prozesse auf weitere Versuchstiere ist schon seit 
langerem bekannt. Diese an sich gewiB ungemein interessante Tatsache wiirde 
aber eine besondere Tragweite erlangen, soferne sich erweisen lieBe, daB damit 
auch eine Anderung der Virulenz des B.C.G. Hand in Hand geht. 

Als Material fiir meine unter Bedachtnahme darauf durchgefiihrten Versuche 
von Tierpassagen dienten mir einzelne, aus den verschiedenen Organen von 
mit B.C.G. behandelten Versuchstieren herausgeschnittene Knotchen ver
schiedener Altersstufen, sofern dieselben entsprechende GroBe aufwiesen, sowie 
auch kleinste, in Gruppen angeordnete miliare und submiliare Knotchen und 
Eiter von den unter der Haut befindlichen Impfstellen einzelner Versuchstiere. 
Dieses Material wurde mit physiologischer NaCl-Losung feinst emulgiert und 
bei gesunden Versuchstieren in verschiedener Weise injiziert. AuBerdem wurden 
Kulturen aus derartigen Veranderungen fiir Passageversuche verwendet. 

Schon in meiner ersten Veroffentlichung berichtete ich iiber das Ergebnis 
meiner in 20 Fallen vorgenommenen Riickiibertragungsversuche auf Meer
schweinchen und Kaninchen, die siebenmal gelungen ist und iiber die Rein
ziichtung von Kulturen aus den Organteilen von mit B.C.G. geimpften Labo
ratoriumstieren. Seither habe ich derartige Versuche oftmals mit Erfolg durch
gefiihrt und ein besonderes Augenmerk hierbei den Virulenzverhaltnissen 
zugewendet. 

Meine schon seinerzeit ausgesprochene Vermutung, wonach die haufig ver
merkten grad uellen U nterschiede in den Organveranderungen so behandelter 
Versuchstiere nicht nur von der Menge der einverleibten Bacillen abhangen 
diirften, sondern vielmehr auch yom Alter der an die Versuchstiere verimpften 
Bacillen, scheint durch die neuerlichen Versuchsergebnisse eine weitere Stiitze 
zu erfahren. 

Passagen mit Material von subcutan mit B.C.G. geimpften Meerschweinchen 
wurden achtmal, aber bloB zweimal mit Erfolg versucht. Weder der Eiter aus 
den Leistenlymphknoten des verendeten Tieres Nr. 17, noch Organemulsionen 
der getoteten Tiere Nr. 7, 13, 21, 24 und 25 bedingten nach intraperitonealer 
Verimpfung auf Meerschweinchen die Entstehung tuberkulOser Prozesse, auch 
nicht im geringsten AusmaBe. Hingegen gelang die Kultur auf Kartoffelnahr
boden aus dem Lymphknoteneiter von Nr. 17 und 19, deren subcutane und 

51* 
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intraperitoneale Injektion in Einzeldosen von 25 mg bei 4 Meerschweinchen 
und 4 Kaninchen wieder nur in beschranktem AusmaBe Lasionen hervorrief, 
wie wir sie nach B.C.G.-Impfungen anzutreffen pflegen, aber nur bei der binnen 
5-8 Wochen getoteten Halite der Tiere, wogegen die 4 restlichen, nach 6 Monaten 
getoteten, hiervon ganzlich frei waren. AbsceBeiter von der Impfstelle des 
Meerschweinchens 24 fuhrte nach intraperitonealer Impfung bei der gleichen 
Tierart zu Knotchenbildung an den Serosen der Bauchorgane. 

Einen in seiner Auswirkung nicht recht erklarlichen Ausgang nahm ein 
Passageversuch mit Eiter aus einem Leistenlymphknoten des subcutan mit 
B.C.G. behandelten Meerschweinchens Nr. 29 (s. S. 785). Dieses Meerschweinchen 
war, wie bereits angegeben, am 15. 10. 1928 mit 0,025 g B.C.G. subcutan geimpft 
worden und ist nach 6 Wochen spontan verendet. Der in physiologischer NaCl
Losung aufgeschwemmte Lymphknoteneiter dieses Tieres wurde am 28. 11. 1928 
zu gleichen Teilen bei 3 Meerschweinchen intraperitoneal injiziert, die bis zum 
3.4.1929 am Leben blieben. An diesem Tage verendete plOtzlich eines dieser Meer
schweinchen Nr. 256, das sich schon durch langere Zeit krank gezeigt hatte. 
Die Autopsie forderte bei diesem Tiere Veranderungen an den Korperorganen 
zutage, die als schwere, generalisierte Tuberkulose (Lungen-, Leber-, Milz- und 
Lymphknotentuberkulose) bezeichnet werden mussen, wie wir sie nach virulenten 
Infektionen zu sehen pflegen. 

Auch die histologische Untersuchung bestatigte diese Diagnose. In 
den genannten Organen fanden sich Epitheloidzellentuberkel mit verhaltnis
maBig zahlreichen, groBen und vielkernigen Riesenzellen. In Lunge und Leber 
waren die Tuberkel zum Teil zentral nekrotisch (starker Kernzerfall), in der Milz 
erlangten die nekrotischen Partien, die miteinander vielfach konfluierten, groBere 
Ausdehnung. In den Lungenveranderungen war der Charakter einer tuber
kulOsen Pneumonie vorherrschend. Mittels Ziehlfarbung konnte in mikro
skopischen Schnitten festgestellt werden, daB die TuberkelbaciIlen in der Milz 
zwar nur sparlich, hingegen in Lungen und Leber in groBen Massen vorhanden 
waren. 

Die beiden anderen Meerschweinchen Nr. 133 und 157 wurden am 3. 4. 1929 
getotet und zeigten sich vollkommen frei von Krankheitserscheinungen. 
Es war also von den 3 Passagetieren dieses Versuches nur Tier Nr. 256 schwerst 
infiziert befunden worden und es war anzunehmen, daB eine Weiterimpfung 
der sichtlich tuberkelbacillenreichen Organemulsionen dieses Versuchstieres 
mit Erfolg vorzunehmen sein wird. Diese Annahme hat sich aber merkwurdiger
weise nicht bestatigt, denn es sind 6 weitere Passagetiere (Meerschweinchen 
71,54,15 und Kaninchen 37,44 und 49), geimpft mit Organemulsion von Meer
schweinchen Nr. 256 am 4.4. 1929, bis zum 17. 4. 1930 gesund und nach ihrer 
Totung an diesem Tage zur Ganze frei von pathologisch-anatomischen 
Veranderungen jedweder Art befunden worden. 

Von 16 innerhalb 7-9 Wochen nach der subcutanen Impfung mit B.C.G. 
getoteten Kaninchen, die vergroBerte Leistenlymphknoten erkennen lieBen, 
wurden Verreibungen der so veranderten Lymphdrusen mit physiologischer 
NaCl-Losung intraperitoneal bei Meerschweinchen und Kaninchen eingespritzt, 
ohne daB bei den 2 und 6 Monate spater getoteten Versuchstieren Anzeichen einer 
Erkrankung gefunden werden konnten. Aus Lymphknoten von 2 Kaninchen 
der Ausgangs-Versuchsreihe war die Zuchtung von Tuberkelbacillen auf Kartoffel-
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und Eiernahrboden gelungen. 1m Tierversuch an 10 Laboratoriumstieren 
ergab die Priifung dieser Kultur ein mit der Ausgangskultur vollkommen iiber
einstimmendes Verhalten. Spontantod ist in keinem Falle eingetreten. 

Bei den von mir ausgewiesenen und vor der histologischen Untersuchung als Tuber
kulose angesprochenen Veriinderungen der subcutan mit B.C.G. geimpften weiBen Ratten 
hatte ich mit der Moglichkeit einer Virulenz- bzw. Pathogenitii.tssteigerung und daher mit 
dem Gelingen einer Passage dieses Materiales durch Meerschweinchen und Kaninchen 
gerechnet, weshalb speziell von der schwerst erkrankt gewesenen und spontan verendeten 
Ratte Nr. 5 2 Meerschweinchen (139 und 180) subcutan, 2 weitere (Nr. 47 und 64), 2 weiBe 
Ratten und 2 Kaninchen (133 und 384) intraperitoneal mit Emulsion aus den erkrankten 
Lungen- und Lymphknotenpartien geimpft wurden. Die Totung der 8 Passagetiere in der 
Zeit vom 6. 12. 1929 bis zum 6. 3. 1930 forderte bei deren Obduktion aber bloB bei Kaninchen 
Nr. 133 das Bestehen einer geringgradigen Darmentzundung zutage und bei Meerschweinchen 
Nr. 180 ein linsengroBes graugelbes Knotchen an der Leberkapsel und sonst weiter keine 
Befunde. 

Von dem im vorigen besprochenen pferde diente der bacillenreiche Eiter 
von zwei subcutanen Impfstellen an beiden Halsseiten als Material fiir subcutane 
Ubertragungsversuche, fiir welche zweimal2 Meerschweinchen und 2 Kaninchen 
herangezogen wurden. Die 8 Versuchstiere zeigten in den ersten drei Monaten 
deutliche Schwellung der Kniefaltenlymphknoten, von denen einzelne absce
dierten. Bei 3 Meerschweinchen war an der Bauchhaut (lmpfstelle) ein kleiner 
AbsceB entstanden. Die Tiere wurden vorderhand nicht getotet, so daB be
obachtet werden konnte, wie die nach der Impfung entstandenen Lasionen 
allmahlich glatt ausheilten. Erst nachdem 6 Monate verflossen waren, wurden 
die 8 Tiere zwecks Obduktion getotet, es konnten an ihnen aber keine Folgen 
der seinerzeitigen Ubertragung des Eiters wahrgenommen werden. Die aus 
dem Eiter des pferdes auf KartoffelnahrbOden nach 5 W ochen iippig zur Ent
wicklung gekommene Kultur von Tuberkelbacillen diente auBerdem noch zu 
Passageversuchen, iiber die weiter unten noch die Rede sein wird. 

Wesentlich sicherer gelingt es, bei Passagetieren die fiir B.C.G.-lmpfungen 
mehr oder weniger typischen Lasionen erfolgreich, und zwar sogar in aufein
anderfolgenden Serien zu iibertragen, wenn als Ausgangsmaterial moglichst 
junge, d. h. nur wenige Wochen alte Veriinderungen aus den Korperorganen 
intravenos oder intraperitoneal mit B.C.G. geimpfter Versuchstiere ver
wendet werden, wahrend der Erfolg solcher Riickiibertragungen fraglich wird, 
sob aId altere (seit mehreren Monaten bestehende) Organlasionen verimpft werden. 

Von den intraperitoneal mit B.C.G. behandelten Kaninchen wurde 
zunachst bei Nr. 82 Eiter aus Darmlymphknoten intraperitoneal an 2 Meer
schweinchen ve:r:impft, die sich wahrend einer 1/2 Jahr dauernden Beobachtung 
und bei der Obduktion als nicht infiziert erwiesen. Verreibungen der vergroBerten 
Milzen und von den tuberkulOsen Prozessen am Netz und an anderen Bauch
organen der Kaninchen 53, 55, 60, 67, 68, 69, 71 und 80 gelangten bei 26 Ka
ninchen und ebensovielen Meerschweinchen zur intraperitonealen Passage. 
Diese Ubertragungsversuche sind mit nur 3 Ausnahmen stets gegliickt, insofern 
als sich bei den Passagetieren auch wieder an den Organen des Abdomens mehr 
oder weniger deutliche Veranderungen tuberkulOser Art vorfanden. Bei ins
gesamt 7 Meerschweinchen gelang die Fortfiihrung der Versuche bis zur 10., 
bei 6 Kaninchen bis zur 5. Passage. Dabei war jedesmal der Nachweis von 
Tuberkelbacillen in Ausstrichpraparaten gelungen. Virulenz- bzw. Patho
genitatssteigerungen gelangten dabei nicht zur Beohachtung. Die Passage-
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tiere muBten in der H.-IS. Woche nach Vornahme der Ubertragung getotet 
werden. 

Unter den intraperitoneal mit B.C.G. geimpften Kaninchen wurden fur 
Passageversuche jene ausgewahlt, die die ausgebreitetsten pathologischen 
Prozesse im Abdomen erkennen lieBen. 6 derartige Ubertragungen im Wege 
der intraperitonealen Impfung auf gesunde Kaninchen, die jeweils nach sechs
wochentlicher Beobachtungszeit getOtet wurden, konnten bis zur 9. Passage 
erfolgreich fortgefUhrt werden. Keine Virulenzsteigerung der durch 
Kultur auf Kartoffeln aus den Passagetieren geziichteten Tuberkelbacillen! 
Die Weiterimpfung dieser Kulturen auf Meerschweinchen und Kaninchen rief 
bei diesen Tierarten gleichfalls immer wieder nur im beschrankten AusmaBe 
Veranderungen hervor, wie sie nach B.C.G.-Impfungen in Erscheinung zu 
treten pflegen. 

3 Ubertragungsversuche durch intraperitoneale Impfung von den intra
kardial mit B.C.G. geimpften Meerschweinchen Nr. 115, lIS und 112 fiihrten, 
wie die Untersuchung der nach 3 Monaten getoteten 6 Meerschweinchen zeigte, 
zu einem bloB geringgradigen Befall der Bauchorgane mit kleinen Knotchen 
der bekannten Art. Ganz ebenso wirkten sich 6 intraperitoneale Passageversuche 
an Kaninchen aus, bei denen Material von intravenos mit B.C.G. geimpften 
Kaninchen verwendet wurde. 

Da bei Kalberimpfungen seitens der geimpften Tiere nur mit Bildung eines 
lokalen Infiltrates oder Impfabscesses reagiert wurde, wobei hochstens noch 
fiir einige Zeit eine Schwellung der regionaren Lymphknoten zu verzeichnen war, 
entzog sich anderes, etwa fUr diese Zwecke geeignetes Material einer Ausnutzung 
fUr Ubertragungsversuche. Es konnten nur Eiter von den Impfstellen und 
Emulsionen aus den entzundlich veranderten, den Impfstellen zugehorigen 
Lymphknoten fur Passagen herangezogen werden, die uber Kalber weiter
geleitet wurden. Unter der Voraussetzung, daB von solchem Material genugende 
Mengen zur Verfiigung stehen, gelingt es, bei wiederholter, subcutaner Weiter
impfung bei Kalbern stets gleichbleibend nur eine lokale Impfreaktion in Form 
eines etwa nuBgroBen Knotens oder Abscesses auszulOsen, aber nicht mehr als 
das. Ebensowenig vermogen die von der Impfstelle oder aus regionaren Lymph
knoten B.C. G. geimpfter Kalber auf Kartoffel- oder Eiernahrboden geziichteten 
Kulturen bei Kalbern, an die sie subcutan weiterverimpft werden, etwa starkere 
Impfreaktionen auszulosen als die Original-B.C.G.-Kultur selbst. Es ergibt 
sich also aus einer mehrmalig aufeinanderfolgenden Passage des B.C.G. keine 
Anderung der Virulenz des B.C.G.-Impfstoffes. 

Wenn ich daher aus der Gesamtheit meiner eigenen Ruckubertragungs
und Passageversuche, die auf die Ermittlung eventueller Moglichkeiten einer 
Virulenzsteigerung des B.C.G. gerichtet waren, die SchluBfolgerungen ableite, 
so muB zunachst konstatiert werden, daB wohl in den verschiedenen Versuchs
reihen immer wieder einzelne FaIle von Spontantod einzutreten pflegen, womit 
aber noch nicht gesagt ist, daB es sich hier auch immer urn Tuberkulosetod 
handeln muB. Bekanntlich ereignen sich gerade unter anscheinend gesunden 
und nicht vorbehandelten Meerschweinchen und Kaninchen in Vorrats- und 
Zuchtbestanden relativ haufig VerendungsfaIle, bei denen wir durch Autopsie 
keine Todesursache zu ermitteln vermogen. Ob und wie oft es sich bei mit B.C.G. 
geimpften Kleintieren ergeben mag, daB ein solcher Todesfall gerade in einem 
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Zeitpunkte eintritt, da die Entwicklung der von dem Impfstoffe anfanglich 
verursachten Lasionen auf der Hohe ist und so zur Annahme von "Tuberkulose
tod" AnlaB gibt, kann nicht entschieden werden. Die schweren Organver
anderungen bei B.C.G.-Versuchstieren, wie sie v. Hutyra und Korschun 
gesehen und beschrieben haben und wie ich selbst solche schon in meiner ersten 
Publikation geschildert und abgebildet habe, besagen jedenfalls, daB in der Aus
wirkung der Verimpfung von B.C.G. auf die kleinen Laboratoriumstiere, 
besonders je nach der Art der Einverleibung und Dosis des Impfstoffes, graduell 
sehr weitgehende Unterschiede bestehen, die wir kaum anders als durch die 
Annahme individueller Sonderheiten im Organismus der Impflinge zu erklaren 
vermogen. Es gelingt aber nicht durch Tierpassagen, auch nicht, wenn sie in 
Serien aufeinanderfolgen, eine Virulenzsteigerung der Impfkultur E.C.G. will
kurlich hervorzurufen und wie die Erfahrung bereits lehrt, ware es ganzlich 
verfehlt, etwa aus derartigen Beobachtungen an kleinen Laboratoriumstieren 
auf irgendwelche Schadigungen von Kalbern gelegentlich von Impfungen in 
der Praxis ungunstige Ruckschlusse zu ziehen. Bei Kalbern ergibt sich 
zwanglos die Dberzeugung von einer ausgesprochenen Konstanz 
der minimalen lokalen Reaktion nach der B.C.G.-Imp£ung, wozu 
auch Dosis und Einverleibungsart der B.C.G. -Kulturen ihren Teil 
beitragen durften. 

Auf Grund meiner eigenen diesbezuglichen Versuche erscheint 
eine Voraussetzung fur die Annahme einer systematischen Virulenz
und Pathogenitatssteigerung des B.C.G. durch Tierpassagen nicht 
gegeben. 

Sind die dem B.C.G. als charakteristisch zugesprochenen 
Eigenschaften als fix zu bezeichnen? 

Es wurde schon eingangs erwahnt, daB die ursprungliche Angabe Calmettes 
und seiner Mitarbeiter, wonach die Vaccine B.C.G. fUr samtliche fur Tuberkulose 
empfangliche Tiere absolut avirulent und apathogen sein solI, inzwischen all
gemein dahin korrigiert wurde, daB es sich bei dieser Impfkultur um eine in 
hohem Grade abgeschwachte, fUr gewisse Tierarten jedoch nicht ganzlich 
avirulente Kultur boviner Tuberkelbacillen handel-t, denn es entstehen bei 
Angehorigen dieser Tierarten unter Umstanden unverkennbar tuberkulOse 
Prozesse, meist in beschranktem Ausmal3e und benigner Art, die vollkommen 
auszuheilen vermogen. In bestimmten Phasen der Entwicklung dieser Prozesse 
konnen dieselben bei einem Teil der Versuchstiere mit Erfolg fortlaufend von 
Tier zu Tier ubertragen werden. 

Es durfte keinem Anstand unterliegen, die dem B.C.G. in dieser Fassung 
zugesprochenen Eigenschaften als fix zu bezeichnen. 

Calmette bezeichnet die biologischen Eigenschaften des B.C.G. als fixiert und leitet 
diese seine Meinung von folgenden Umstanden ab: Bei Uberimpfung des B.C.G. auf ver
schiedene feste und flussige Nahrboden bleibt die Virulcnz der Kultur unverandert. Die 
antigenen Eigenschaften sind erhalten, ebenso die Fahigkeiten, das Kochsche Phanomen 
hervorzurufen, Tuberkulin zu bilden und spezifische Antikorper zu produzieren. Die 
erzielte Abschwachung bzw. den derzeitigen Virulenzgrad des Stammes B.C.G. halt er 
fUr erblich fixiert und bezieht sich hierbei auch auf R. Kraus, der den B.C.G. als 
unveranderlich und vererbbar abgeschwacht halt, ebenso wie dies fUr die Milzbrand
vaccinen Pasteurs gilt. 
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Die Beantwortung der Frage, ob und inwieweit unter .verschiedenen Um
standen auch der Virulenz- und Pathogenitatsgrad bzw. die Moglichkeit oder 
Unmoglichkeit einer Steigerung der Virulenz und der Pathogenitat des B.O.G. 
fiir aIle Tierarten als konstante Komponente zu gelten haben, kann insolange 
noch nicht abschlieBend erfolgen, als von v. Rutyra, Korschun u. a. hohe 
Virulenz- und Pathogenitatsgrade der B.O.G.-Kulturen fiir kleine Versuchstiere, 
von Lignieres solche fiir den Menschen festgesteIlt wurden. In diesem Zu
sammenhang bediirfen nun besonders auch die aus Liibeck stammenden Nach
richten iiber katastrophale Folgen der B.O.G.-Impfung bei Sauglingen dringendst 
einer eindeutigen und unumstoBlichen Aufklarung. Von vielen anderen Seiten 
liegen in dieser Hinsicht iibereinstimmend wesentlich mildere Beurteilungen vor. 
Diesbeziiglich verweise ich auf die eingangs angefiihrtenAusziige aus der Literatur. 

Als wichtlg muB aber vermerkt werden, daB der Virulenzgrad 
des B.O.G. fiir Kalber unter den bei den Impfungen in der Praxis 
geltenden Bedingungen anscheinend tatsachlich als fixiert gelten 
kann, wie ich dies noch in meinen weiteren Ausfiihrungen dartun werde. 

Ein gewisses und, wie sich zuweilen zeigt, garnicht unerhebliches Immu
nisierungsvermogen ist dem B.O.G. jedenfaIls nicht abzusprechen. 

Eine Entscheidung iiber den Grad der immunisierenden Fahigkeiten des 
B.O.G. muB aber vorerst noch den Ergebnissen im Gange befindlicher und 
kiinftiger Versuche iiberlassen bleiben, besonders aber die Bewertung des nach 
B.O.G.-Impfungen unter natiirlichen Verhaltnissen in verschieden stark tuber
kuloseinfizierten Milieus zu erzielenden Schutzes gegen eine Ansteckung mit 
Tuberkulose. 

Den Versuch, jetzt schon die Frage endgiiltig beantworten zu wollen, 
ob und welche Eigenschaften des B.O.G. als "erblich fixiert" zu bezeichnen 
sind, halte ich fiir verfriiht. 

Variabilitat und Dissoziationsmoglichkeiten des B.C.G. 
S. A. Petroff, Arnold Branch und W. Steenken haben 1927 in den 

"Proceedings of the Society for Experimental Biologie and Medicine" die 
aufsehenerregende Mitteilung gemacht, daB es ihnen gelungen ist, den Stamm 
B.O.G. in zwei Kolonietypen, in einen Typus R (rough) und einen Typus S 
(smooth) zu dissoziieren, die unterschiedliche kulturelle Eigenschaften aufweisen, 
die sie in folgender Weise charakterisierten: 

Die R-Kolonien erscheinen wachsern, die yom Zentrum nach der Peripherie 
ziehenden Falten sind erhaben und weich. Der Rand der Kolonien ist annahernd 
kreisrund, glatt, wenig erhaben und wuchert nicht in den Nahrboden hinein. 
Dieser Kolonietypus solI nur schwer zu emulgieren sein und in so bereiteten 
Bacillensuspensionen tritt bei einer PH von 7,2 Spontanagglutination ein. 

Die S-Kolonie bietet ein ganz anderes Bild. Rier ergeben sich viele zarte, 
unregelmaBlge Falten. Die Oberflache der Kolonien ist unregelmaBig, und die 
Randpartierl. wuchern manchmal in den Nahrboden hinein. Dieser Kolonie
typus laBt sich in physiologischer N aOI- Losung sehr leicht aufschwemmen 
und in diesen Emulsionen erfolgt bei PH 7,2 keine Spontanagglutination. 

Biologisch zeigen diese beiden Kolonietypen weitgehende Unterschiede 
insofern, als die Verimpfung von S-Kolonien bei Meerschweinchen eine all
gemeine generalisierte Tuberkulose hervorrufen solI, wahrend sich die R-Kolonien 
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nach verschiedenartiger Einverleibung mit dem Ausgangsstamm B.O.G. iiber
einstimmend verhalten und nach Petroffs eigenen Angaben avirulent sind. 

Als auffallend muB schon hier vermerkt werden, daB es den 
genanntenAutoren nicht gelungen ist, die als virulent und pathogen 
angenommene Komponente der B.O. G.-Kulturen, die S-Kolonien, 
auch bei Kaninchen zum Angehen zu bringen und auch bei dieser 
Tierart mit solchen Kulturen generalisierte tuberkulose Prozesse 
zu erzeugen, da der B.O.G.-Stamm oder ein durch Dissoziation aus ihm 
gewonnenes Produkt als boviner Typus, sofern der angenommene hohe Virulenz
grad als zutreffend anerkannt werden solI, sich unbedingt auch kaninchen
pathogen erweisen miiBte. 

Der durch die Angaben Petroffs und seine Mitarbeiter aufgerollte Fragen
komplex erheischt eine sehr griindliche Nachpriifung der Sachlage. Bedeuten 
die Angaben der amerikanischen Autoren doch nichts anderes, als daB einer 
Impfung mit B.O.G. hohe Gefahren innewohnen miiBten. 

Meine eigenen Untersuchungen erstreckten sich deshalb auch auf die Priifung 
der Variabilitat und Dissoziationsfahigkeit des B.O.G. Sie zergliedern sich in 
kulturelle Untersuchungen und Tierversuche, mit deren Hilfe angestrebt wurde, 
iiber diesen ungemein wichtigen Punkt zu einer Entscheidung zu gelangen. 

Was zunachst die Kulturversuche anlangt, wurden sowohl Passagen der 
Kulturen von B.O.G. auf Kartoffel-, Petroff- und Petragnaninahrboden, 
als auch auf Glycerinagar unter der Lupe untersucht, um verschiedene Kolonie
typen ausfindig zu machen. Ebenso wurden nach dem Verfahren von Lowen
stein-Sumyoshi bzw. von Hohn auf den gleichen Nahrboden zahlreiche 
Kulturen gepriift, die aus verschiedenen Korperorganen und von den Impf
stellen von Versuchstieren stammten, welche mit B.C.G. geimpft worden waren. 

Inzwischen ist iiber ahnliche Versuche mehrfach schon von anderer Seite 
berichtet worden. 

Petroffs Angaben iiber die Dissoziation des B.C.G. in einen R- und einen 
S-Typus hat zunachst M. Tsekhnovitzer, soweit dies die morphologischen 
Eigenschaften dieser beiden Typen betrifft, zwar bestatigt, doch vermiBt er 
deren Konstanz und findet beide Typen avirulent. 

Die ukrainische Kommission hat in ihrem durch Tsekhnovi tz er erstatteten 
Berichte in Punkt 6 iiber die Nachpriifung der von Petroff aufgeworfenen Frage 
der Dissoziation des B.C.G. nachstehenden Satz verOffentlicht: "Durch Dissozia
tion des Ausgangsstammes konnten verschiedene Kolonietypen erhalten werden, 
die den von Petroff beschriebenen Kolonietypen "R" und "S" entsprechen, 
aber diesen beiden Typen kommt keine Konstanz zu, und im Gegensatz zu 
den Beschreibungen Petroffs erweisen sie sich iibereinstimmend vollkommen 
avirulent. " 

R. Kraus und Gerlach fanden die aus dem B.C.G. dissoziierten S-Kolonien 
in ihrem Aussehen nicht konstant. Dieser Kolonietypus kann sowohl durch 
die Art des Nahrbodens als auch durch Tierpassage morphologische und bio
logische Veranderungen erleiden. Die Moglichkeit der Gewinnung fiir Meer
schweinchen pathogener Kolonietypen aus dem B.C.G., die zu einer generali
sierten Tuberkulose fiihren wiirden, ist bis heute nicht bestatigt. 

E. Piasecka-Zeyland vermochte durch Dissoziation des B.C.G. 3 Kolonie
typen (R, S und 0) zu erhalten, die sich iibereinstimmend mit der Vollkultur 
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des B.C.G. verhielten, d. h. daB keiner dieser Typen imstande war, beim Meer
schweinchen eine fortschreitende Tuberkulose hervorzurufen. 

Meine weiteren eigenen diesbeziiglichen Untersuchungen an verschiedenen 
B.C.G.-Kulturen fiihrten zu Ergebnissen, die mit den vorgenannten iiberein
stimmen. 

In iiberwiegender Mehrzahl sind es die von Petroff beschriebenen rauhen, 
trockenen und grobfaltigen R-Kolonien, die auf den verschiedenen Nahrboden 
zur Entwicklung gelangen. AuBerdem finden sich auf Platten verstreut, be
sonders gegen die Mitte zu in schrag erstarrten Rohrchen meist auf den dickeren 
Nahrbodenschichten am Grunde des Rohrchens und in den der Glaswand mehr 
abliegenden Nahrbodenpartien zu Gruppen oder einzeln angeordnete feucht 
glanzende, runde, knopfformige Kolonien, die zuweilen noch ringformig von 
einer wellig begrenzten, relativ breiten Wachstumszone umgeben sind. Die den 
S-Kolonien Petroffs entsprechenden Kolonien gelangen oftmals iiberhaupt 
nicht zur Wahrnehmung oder nur ganz vereinzelt und erscheinen rauh, gekornt, 
zart gefaltet, mit stark gewolbtem Zentrum und einer breiten, flachen Randzone, 
die zuweilen in den Nahrboden hineinwuchert. AuBer den hier beschriebenen 
beiden hervorstechendsten Kolonietypen finden sich knopffOrmige, vollkommen 
glatte, mit und ohne Randzone und die verschiedenartigsten Ubergangsformen 
zwischen allen diesen mit sehr mannigfaltiger Oberflachenmodellierung. Die 
Farbung aller dieser Kolonien variiert zwischen gelblichweiB und braun bzw. 
rotgelb, was ebenso wie die Kolonieform wesentlich yom Feuchtigkeitsgehalt 
des Nahrmediums abhangig zu sein scheint. 

Nun ereignete es sich, daB unterm 18. Marz 1929 ein Rundschreiben des Volkerbundes 
in Genf an die Teiluehmer der B.C.G.-Konferenz in Paris ausgesandt wurde, das einen 
Auszug eines von Dr. S. A. Petroff an Prof. Madsen gerichteten Briefes enthalt, in 
welchem technische Details fiir die Versuche einer Dissoziation des B.C.G. angegeben 
werden. Es soIl die Notwendigkeit derartiger neuer Vorschriften fiir die Dissoziations
versuche zwar nicht in Abrede gestellt werden, jedoch habe ich es - und so diirfte es jedem 
anderen Experimentator auch ergangen sein - wenig angenehm empfunden, daB inmitten 
bereits fortgeschrittener, zeitraubender und miihevoller Untersuchungen auf einmal vollig 
geanderte Versuchsbedingungen geschaffen wurden, die in der Ubersetzung etwa folgenden 
Wortlaut haben: "Dr. Petroff schIagt vor, den Ausgangsstamm B.C.G. wahrend mehrerer 
Monate in dem Nahrboden von Proskauer und Beck weiterzuziichten oder den Original
stamm B.C.G. auf Eiernahrboden mit Gentianaviolettzusatz zu iiberimpfen, dessen PH 
auf 7,8. eingestellt worden ist. Nach mehreren aufeinanderfolgenden Vberimpfungen 
auf diese alkalisierten Nahrboden soIl die erhaltene Vollkultur an Meerschweinchen ver
impft werden, und es wird sich dann ergeben, daB die bei dieser Tierart entstandene Er
krankung von der durch die Originalkultur bedingten abweicht. 

Bei der Dissoziation des B.C.G. ist nicht zu vergessen, daB die Originalkultur wahrend 
sehr langer Zeit auf einem Galle-Kartoffel-Nahrboden geziichtet wurde und daB die "R"
Kolonien vorherrschend sind, wahrend die "S"-Kolonien nur in sehr geringerZahl vorhanden 
sind. Aus diesem Grunde diirfen fiir die Bereitung der Suspensionen und fiir die Beimpfung 
von Petrischalen zwecks Studiums der Kolonien keinesfalls weniger als 30 Platten beimpft 
werden, da sich unter diesen 30 Platten moglicherweise nur eine einzige, vielleicht eine 
oder zwei, mit "S"-Kolonien finden werden. 

Die letzte Kultur, die Dr. Petroff vom Institut Pasteur in Paris erhalten hatte, war 
mit Nr. 359 bezeichnet. Er muBte mehr als 35 Platten mit dem Filtrate dieser Kulturen 
beimpfen, ehe er in einer einzigen Platte 3 Kolonien fand, die der typischen "S"-Kolonie 
entsprachen. Daher erachtet er es fiir notig, eine groBe Zahl von Platten anzulegen, um die 
dissoziierte Kolonie "S" zu erhalten. 

Er halt es ebenso fiir moglich, den Originalstamm B.C.G. durch Ziichtung auf den 
synthetischen Nahrboden von Proskauer und Beck zu dissoziieren, der 10% Normal-
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Kaninchenserum enthalt. Nach 6 oder 7 aufeinanderfolgenden Nahrbodenpassagen kiinnen, 
seiner Meinung nach, zahlreiche "S"-Kolonien erhalten werden." 

Nach Erhalt dieses Rundschreibens war ich bestrebt, strenge nach den 
neuen Angaben Petroffs vorzugehen. Die Ergebnisse der unter den so ge
anderten Bedingungen durchgefiihrten Ziichtungsversuche der in meinem 
Besitze befindlichen Originalkulturen von B.C.G. sind dahin zusammenzufassen, 
daB ich wohl auch jetzt mehrmals, aber keineswegs haufiger als friiher, ver
einzelte Kolonien angetroffen habe, die dem von Petroff beschriebenen Typus 
"S" entsprachen, die aber nach Reinziichtung, an insgesamt 21 Meerschweinchen 
subcutan und intraperitoneal verimpft, wahrend einer 7 Monate dauernden 
Beobachtung in keinem Falle zu einer allgemeinen tuberkulosen Erkrankung 
eines Versuchstieres gefiihrt haben. Lediglich bei 8 von den intraperitoneal 
geimpften Tieren fanden sich nach erfolgter Totung sparliche Residuen eines 
entziindlichen Prozesses an den Serosen der Bauchorgane in Form einiger 
kleiner Knotchen, die sich in nichts von den nach Impfung mit der Vollkultur 
des B.C.G. entstehenden Knotchen unterschieden und aus denen Tuberkel
bacillen nicht mehr nachgewiesen werden konnten. 

Ein weiteres Eingehen auf diese Versuche glaube ich unterlassen 
zu konnen, da ich durch R. Kraus in den Besitz einer Original-"S". 
Kultur von Petroff selbst gelangt bin, so daB ich den Schwerpunkt 
in der Entscheidung aller dieser Fragen auf die Versuche mit dieser 
Originalkultur Petroffs verlege. 

Diese von Petroff an R. Kraus ausgehandigte, mit Gummiring verschlossene 
Plattenkultur auf Petroffschen Eiernahrboden, die sehr iippig gewachsen war, 
trug auf einem am Glasdeckel der Schale klebenden Leukoplaststreifen folgenden 
von der Hand Petroffs mit Bleistift angebrachten Vermerk: "B.C.G., S II 
From Sauton PH 6,4, 26. 6. 1928." 

Nicht allein mit den von mir in zahlreichen Nahrbodenpassagen wiederholt 
geziichteten R- und S-Kolonien des Stammes B.C. G., sondern auch mit solchen, 
die mir von Tsekhnovitzer iiber mein Ersuchen aus Charkow bereitwilligst 
zugesandt worden waren und mit der von Petroff in Paris an R. Kraus 
ausgehandigten Original-S-Plattenkultur auf Eiernahrboden wurden Infektions
versuche an Meerschweinchen und Kaninchen ausgefiihrt, um einen eventuellen 
Unterschied im Virulenzgrad zu erweisen. 

In den allerersten Tierversuchen, die ich gemeinsam mit R. Kraus 
vorgenommen hatte, schien es zunachst den Anschein zu erwecken, als ob der 
Original-S-Kultur von Petroff tatsachlich eine erhOhte Pathogenitat fUr 
Meerschweinchen zukommen wiirde, da sich bei einigen der mit dieser Kultur 
geimpften und schon nach 3 Wochen getoteten Meerschweinchen tuberkulose 
Prozesse an Lymphknoten, Netz und Milz vorfanden, bei denen eine Neigung 
zur Generalisation nicht zu verkennen war (Abb. 17). 

Bei entsprechend langer Beobachtung der Versuchstiere zeigte sich aber, 
daB sich auch die Original-S-Kultur von Petroff nach Verimpfung an Meer
schweinchen und Kaninchen nicht anders verhielt als eine Vollkultur irgend
eines der von mir gepriiften B.C.G.-Stamme, wie ich an einer Serie von 30 
Versuchstieren (15 Meerschweinchen und 15 Kaninchen) unter Zuziehung einer 
Anzahl von mit dem virulenten bovinen Tuberkelbacillenstamme "Vallee" 
geimpften Kontrolltieren im Verlaufe einjahriger Beobachtung (24. 11. 1928 
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bis 24. 11. 1929) eindeutig entnehmen konnte. Diese 30 Versuchstiere erhielten 
von der Original-S-Kultur von Petroff je 27 mg subcutan, intraperitoneal bzw. 
intravenos einverleibt. In dieser Versuchsreihe ist kein einziger spontaner Ver
endungsfall eingetreten, so daB es sogar moglich war, die Versuchstiere erst 
nach Ablauf eines voUen Jahres zu toten. Es war daher der Entwicklung etwaiger 
progredienter pathologisch-anatomischer Prozesse nach Einverleibung der 

Abb. 17. 1\Ieerschweinchen Nr. 44, geimpft am 24. 11. 1928 mit 13 mg Petroff-Original-Kultur 
S II i. p. , getotet am 29. 12. 1928. L. Axillarlymphknoten , L, Bronchialiymphknoten , N Netz, 1\1 MHz. 

Petroffschen Originalkultur hinreichend Zeit gelassen. Die 30 in der ange
gebenen Weise mit der Original -S-Kultur von Petroff verschieden
artig geimpften Versuchstiere erwiesen sich aber bei der am Jahres
tage ihrer Impfung nach erfolgter Totung vorgenommenen Autopsie 
ausnahmslos vollkommen frei von irgendwelchen Symptomen einer 
Erkrankung iiberhaupt, im besonderen aber vollig frei von tuber
kulosen Erkrankungsherden. 

Samtliche (8) mit dem virulenten, bovinen Stamm "Vallee" in Dosen von 
1/ 100 bzw. 1/ 10000 mg subcutan oder intraperitoneal geimpften KontroUen ver
endeten spontan binnen 4-6 Monaten nach der Impfung an schwersten gene
ralisierten Tuberkulosen. 
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Den Virulenzgrad der mir von R. Kraus ausgefolgten Original-S II-Kultur 
Petroffs priifte ich auBerdem noch am Rind. 

Zwei Montavoner-Stierkalber (Ohrmarken Nr. 62 und 63) im Alter von 
2 Monaten wurden aus einer dem Modlinger Institute benachbarten Guts
herrschaft angekauft, wo der Nachweis erbracht werden konnte, daB die beiden 
KiHber von tuberkulosefreien Elterntieren stammten. Zur Zeit der Vbernahme 
wog Kalb Nr. 62 242 kg, Kalb Nr. 63 232 kg (Abb. 18). 

Bei der I mpfung der beiden Kal ber, die am 23. II. 1928 erfolgte, wurde 
in nachstehender Weise verfahren: Von der Petroffschen Plattenkultur wurden 
Tuberkelbacillen im Gesamtgewichte von 1/2 g abgekratzt und nach der Angabc 
Petroffs in 10 ccm physiologischer NaCI-Losung mit PH 7,8 aufgeschwemmt. 

Abb. 18. Die beiden Stierka lber Nr. 62 (links), Nr. 63 (rechts ) am Tage der Impfung mit Petroffs 
Original·Kultur S II. 

Jedes der zwei Kalber erhielt di e hal be Menge der Kulturauf
schwemmung, d. h. 250 mg Original-S II-Kultur von Petroff, und 
zwar Nr. 62 subcutan, Nr. 63 intravenos. 

In welcher Weise sich die beiden Tiere wahrend eines ganzen Jahres nach 
der Impfung verhielten, ist aus den beigeschlossenen Temperatur~ und Gewichts
kurven zu entnehmen, zu deren Erlauterung bloB noch folgendes dienen mag: 
Unmittelbar im Anschlu13 an die Impfung zeigte jedes der beiden Kalber eine 
zweimalige, rasch voriibergehende Temperaturs·teigerung, ganz ebenso wie ich 
sie bereits im vorangehenden als ziemlich typisch fiir die B .C.G.-Impfungen 
angefiihrt habe. Das subcutan geimpfte Kalb Nr. 62 am 2. Tage auf 39,6 0 C 
und am 9. Tage auf 39,5 0 C, wahrend das intravenos geimpfte Kalb Nr. 63 mit 
hoherem Fieber reagierte, einmal mit 40,6 0 C am 2. und ein zweites Mal mit 
40,5 0 C am 15. Tage nach der Injektion. Die ganze iibrige Zeit bewegte sich die 
Temperatur dieser zwei Versuchstiere in durchaus normalen Grenzen (Abb. 19 
und 20). Das intravenos geimpfte Kalb Nr. 63 begann am 23. Tage nach der Injek
tion der S II-Kultur zu husten. Dieser Husten hielt 4 Tage an, horte dann aber 
ganzlich auf, um am 41. Tage nach der Impfung fiir die Dauer weniger Tage 
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neuerlich einzusetzen. Spater zeigte keines der beiden Jungrinder mehr irgend
welche Storungen des Allgemeinbefindens. Auf zwei wahrend des ersten halben 
Jahres nach der Impfung mit der S II-Kultur durchgefiihrte Tuberkulinisierungen 

Abb.21. 

Abb.22. 

Abb. 21 und 22. Die b eiden mit Pet.roff s Original·S II-Kultur gCimpften 1ji<hrigcn Stiere Nr. 62 
und 63 bei d el' Beul'teiluug de r Tubcl'kulin-Augenpl'obc uumittelbar vor der Schlachtung. 

Tuberkulinisic l'ungsergcbnis negaUv. 

(Ophthalmo- und Subcutanprobe) reagierten beide Kalber eindeutig positiv. 
Aber schon die am 23. 5.1929, also genau nach 6 Monaten angestellten 
Tuberkulin-Ophthalmo- und Subcutanproben blieben negativ und 
ebenso hatte eine weitere, unmittelbar vor dem Abschlu13 des Ver
suches vorgenommene Wiederholung der Tuberkulinisierungen 
ein negatives Ergebnis (Abb. 21 und 22). 
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Erganzend ware noch hinzuzufiigen, daB das Korpergewicht der beiden 
Jungstiere vom Tage der Einstellung in den Versuch standig im Ansteigen 
begriffen war, so zwar, daB sich be ide Tiere nach Ablauf der einjahrigen Be
obachtungszeit , also im Alter von 14 Monaten bei einer Gesamtgewichtszunahme 

Abb. 23. 

Abb.24. 

Abb. 23 und 24. Die mit der Original-S II-Kultur Pctroifs vor einem .Jahre geimpftcn Stiere 
Nr. 62 und 63 unmittelbar vor der Schlachtung, bei der sic tuherkuloscfrei befundcn wnrden. 

urn je 21/2 Meterzentner in einer ganz ausnehmend vorziiglichen Kondition 
befanden, derart, daB zu einer Zeit, als allgemein bekannt wurde, daB die beiden 
Stiere geschlachtet werden sollen, mehrere Kaufer sich gegenseitig bei Erwerbung 
der Tiere zu iiberbieten versuchten und es nicht an allen erdenklichen Bemii
hungen von mehreren Seiten gleichzeitig fehlte, die Stiere wegen ihrer glanzenden 

52* 
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Kondition und ihres ausnehmend prachtigen Exterieurs (Abb. 23 und 24) fiir 
Zuchtzwecke lebend in Kauf zu bekommen. Beim Abverkauf der beiden Rinder 
an den Schlachter wurden dann ohne Miihe Extrempreise erzielt. 

Die Befunde der bei der am Jahrestage der Impfung, am 23. 11. 1929, er
folgten Schlachtung der beiden Tiere sollen den Bericht iiber den Ablauf dieses 
Versuches beschlieBen. 

Bei dem subcutan geimpHen Jungstier Nr. 62 war nichts weiter festzustellen 
als eine leichte, seros-sulzige Infiltration der Unterhaut in HandtellergroBe in 
der Gegend der Impfstelle an der rechten Seitenflache des Halses, woselbst 
nach der Injektion voriibergehend ein knotenformiges Infiltrat bestanden hatte. 
Die prascapulare Lymphdriise derselben Seite vergroBert und odematos. Der 
Nachweis von Tuberkelbacillen aus diesen Organen ist nicht gelungen. 

Bei dem intravenos mit der S II-Kultur von Petroff geimpften Jungstier 
Nr. 63 war jede Suche nach pathologisch-anatomischen Veranderungen ergebnislos. 

Nachdem Tsekhnovitzer gelegentlich der Konferenz in Pa!'is iiber seine 
Dissoziationsversuche mit B.C.G. berichtet hatte, wonach es ihm nicht gegliickt 
war, eine hohere Virulenz der von ihm reingeziichteten S-Kolonien fUr kleine 
Versuchstiere zu erweisen, erbat ich mir von ihm eine ReinkuJ+,ur seiner S
Kolonien, um auch mit dieser einen Infektionsversuch an Rindern vorzunehmen. 
Mit je 250 mg der mir von Tsekhnovitzer liebenswiirdigst iibermittelten 
"S" -Kultur mit dem Datum 18.2.1929 wurden am 5.3.19292 Kiihe, Nr. 7 und 8, 
intravenos geimpft. Eine auffallige Reaktion nach dieser Impfung war nicht 
zu verzeichnen. Allgemeinbefinden standig ohne Storung. Bedeutende Gewichts
zunahme (s. Temperatur- und Gewichtskurve, Abb. 25 und 26). Zweimalige 
Tuberkulinisierungen vom 6. Monate nach der Impfung negativ. Schlachtung 
beider Rinder am 25. 11. 1929. Bei eingehendster Untersuchung aller Korper
organe der beiden geschlachteten Rinder waren keine pathologisch-anatomischen 
Veranderungen zu finden. 

Zwei weitere Kiihe, Nr. 5 und 6, dienten der Virulenzpriifung einer von mir 
selbst durch Dissoziation auf Petroff-Nahrboden gewonnenen "S"-Kultur 
yom 8. 1. 1929. Am 11. 2. 1929 wurden Kuh Nr. 5 subcutan, Kuh Nr. 6 intravenos 
mit je 250 mg dieser dissoziierten Kultur geimpft. Hier konnte nicht einmal 
in der ersten Zeit nach der Impfung ein sonst iiblicher Anstieg der Korper
temperatur registriert werden, die Impfung verlief iiberhaupt ganzlich reaktions
los (s. Temperatur- und Gewichtskurven, Abb. 27 und 28). Die urspriinglich 
positiven Tuberkulinreaktionen blieben bei zweimaliger Wiederholung nach 
dem 15.8.1929 negativ. Schlachtung nach 81/ 2 Monaten, am 30. November 1929. 
Schlachtbefund in beiden Fallen vollkommen negativ. 

Wahrend die Priifung der Virulenz der "S"-Kulturen bei Rindern mit hohen 
Dosen (250 mg!) vorgenommen wurde, kam bei 3 Kontrollrindern, die am 11. 2. 
1929 mit virulenten, bovinen Stammen intravenos injiziert worden waren, 
bloB der 50. Teil dieser Dosis (5 mg) zur Anwendung. Kuh Nr. 11, intravenos 
geimpft mit dem hochvirulenten bovinen Tuberkulosestamm "B", verendete 
spontan binnen 2 Monaten nach der Infektion an einer hochgradigen akuten 
Lungen-, Lymphknoten-, Leber- und Milztuberkulose. Die Kiihe Nr. 25 und 26, 
am 11. 2. 1929 mit je 5 mg des virulent en bovinen Stammes "Vallee" intravenos 
geimpft, geschlachtet am 22. 11. 1929, zeigten Tuberkulose der Lungen und der 
Bronchiallymphknoten und tuberkulOse Herde in Milz und Leber. 
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Fasse ich die gesamten Ergebnisse meiner Studien iiber Variabilitat und 
Dissoziationsmoglichkeiten des B.C.G. zusammen, so gelange ich in dieser 
ungemein wichtigen Frage zufolgenden Schliissen: 

Es gelingt in Nahrbodenpassagen verschiedene Kolonietypen aus den B.C.G.
Kulturen zu isolieren. Vorherrschend ist der Typus "R" nach Petroff. Die 
von diesem Autor und seinen Mitarbeitern beschriebenen "S"-Kolonien sind 
nur selten und auBerst sparlich anzutreffen. Daneben finden sich Kolonietypen, 
die als Ubergangsformen untereinander anzusprechen sind. 

Die Annahme Petroffs, daB der von ihm beschriebene Typus "S" der 
B.C.G.-Kolonien als virulente Komponente der B.C.G.-Kultur zu gelten habe, 
konnte von mir nicht bestatigt werden. Samtliche von mir in Tierversuchen 
an Meerschweinchen, Kaninchen und Rindern auf ihren Virulenzgrad gepriiften 
"R"-, "S"- und Vollkulturen des Original-B.C.G.-Stammes von dreierlei Pro
venienz verhielten sich vollkommen iibereinstimmend, d. h. es ist mir bisher 
mit den "S"-Kulturen auch unter besonders strengen Bedingungen nicht 
gelungen, bei Versuchstieren progressive tuberkulose Prozesse hervorzurufen, 
wie dies nach den Angaben PetroHs anzunehmen gewesen ware. 

Bei der Beurteilung dieser Be£unde fallt besonders ins Gewicht, 
daB der Prii£ung der Virulenz der "S"-Kolonien eine von Petroff 
sel bst sta m mende dissoziierte B.C.G.-K ultur, die von ih m eigenhandig 
als "B. C. G. S II" signiert worden war, zugrunde liegt. 

Histologische Untersuchung del' durch B.C.G. hervol'gerufenen 
pathologisch· anatomischen Vel'anderungen. 

In meiner ersten Publikation habe ich kurz iiber die Ergebnisse meiner 
seinerzeitigen histologischen Untersuchungen an Organteilen von mit B.C.G. 
in verschiedener Weise behandelten Versuchstieren berichtet, wobei ich zu der 
Feststellung gelangte, daB es sich bei den makroskopisch feststellbaren Folge
erscheinungen der B.C.G.-Impfungen zweifellos um verschiedene Stadien tuber
kuloser Prozesse handelt, die aber zumeist doch in mancher Hinsicht ein Bild 
darbieten, das von jenem bei typischer Tuberkulose abweicht. Von b~sonderem 
Wert ist die seinerzeitige Beurteilung meiner histologischen Praparate durch Prof. 
Dr. C. Sternberg-Wien, die nachstehend noch einmal wiederholt werden solI: 
"Zusammenfassend ergeben sich histologische Veranderungen, die in einzelnen 
Fallen die groBte Ahnlichkeit mit jenen Befunden aufweisen, welche man nach 
Injektion abgetOteter Tuberkelbacillen erhalt. Vereinzelte Befunde erinnern 
auch sehr an gewohnliche Tuberkuloseveranderungen; man wiirde in diesen 
Fallen, wenn man von der Provenienz des Materials nichts weiB, sicherlich an 
Tuberkulose denken. In der groBen Mehrzahl der FaIle allerdings bestehen 
wesentliche Unterschiede gegeniiber einem typischen tuberkulOsen Granu
lationsgewebe usw. Viele Praparate entsprechen aber, wie gesagt, den Befunden 
bei Versuchen mit toten Tuberkelbacillen. Das gefundene Granulationsgewebe 
muB man als tuberkulOs bezeichnen und die histologischen Eigenheiten bzw. 
Unterschiede gegeniiber dem typischen tuberkulOsen Gewebe durch Besonder
heiten der verwendeten Bacillen erklaren.' , 

Seither sind von mir wiederholt histologische Befunde bei einer groBen Reihe 
von Versuchstieren erhoben worden, die eine weitgehende tlbereinstimmung 
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mit den von E. Coulaud mitgeteilten histologischen Befunden bei mit B.C.G. 
geimpften Versuchstieren aufweisen. Selbstverstandlich ist das Alter 
der zur Untersuchung gelangenden Prozesse maBgebend fur die 
Art und BeschaHenheit der da bei in Erscheinung tretenden Ver
anderungen. Soweit ich nicht schon einzelne histologische Befunde heraus
gegriffen habe, hatte ich hieriiber folgendes zu bemerken: 

In den Lungen sind im allgemeinen in den ersten Tagen nach intravenoser 
Injektion die Alveolarwande odematos und hyperamisch und zellig infiltriert, 
wobei Rundzellen yom Typus der Lymphocyten vorherrschen. Das Lumen 
der Alveolen kann zum GroBteile mit Zellen erfullt sein. In der zweiten Woche 
etwa sind schon in den Lungen, z. T. auch subpleural gelagert, zahlreiche kleine 
Epitheloidzellentuberkel zu erkennen, die peripher von einem Lymphocytenwall 
umgeben sein konnen. Ihrer Lage nach befinden sie sich im Alveolarlumen, 
ihrer Ausdehnung nach umfassen sie ein oder mehrere benachbarte Alveolen, 
wobei dann eine Unterscheidung von Interalveolarsepten nicht mehr moglich 
ist. Bei Ziehlfarbung gelingt gewohnlich der Nachweis sparlicher Tuberkel
bacillen in den Knotchen, Riesenzellen sind nur gelegentlich, und zwar relativ 
spat und in geringer Zahl anzutreffen. Sie erreichen nur eine geringe GroBe 
und beinhalten nur relativ wenige Kerne. Uber diese Veranderungen hinaus sind 
in den Lungen auch spaterhin kaum nennenswerte Befunde zu erheben. Zuweilen 
bestehen peribronchitische aus Lymphocyten zusammengesetzte Infiltrate. 
In manchen Fallen wird man in den Lungenknotchen eine zentrale Nekrose 
eintreten sehen. Eine Verkasung scheint hier aber vollends zu fehlen. Das 
Fehlen der Verkasung und die nur sparlich vorhandenen Riesenzellen im Bereiche 
der Lungenknotchen erscheinen mir als die markantesten Unterschiede gegen
uber den sich nach Verimpfung von virulenten Tuberkelbacillen entwickelnden 
Lungenknotchen. Schon in der 6. W oche erfahrt die Zahl der Lungenknotchen, 
die sich in ihrer Beschaffenheit im Vergleich zu fruher nicht verandert haben, 
bei den intravenos mit B.O.G. geimpften Tieren eine Verminderung. Nach 
Ablauf eines halben Jahres etwa ist auch histologisch die ganzliche Aus
heilung dieser Prozesse zumeist vollzogen, so zwar, daB nicht die geringste Spur 
derselben 7eUriickbleibt. 

Auch in der Leber bedarf es zur Entwicklung histologisch wahrnehmbarer 
Knotchen einer Frist von rund einer Woche. Sie bestehen iiberwiegend aus 
epitheloiden Zellen, Lymphocyten (hier und da auch Plasmazellen). Riesen
zellen von besonderer GroBe sind im Bereiche der Knotchen sowohl, als auch 
in den nicht krankhaft veranderten Leberabschnitten anzutreffen. In der 
allernachsten Umgebung der Epitheloidzellentuberkel erscheint das Leber
gewebe reaktionslos. An verschiedenen Stellen im Parenchym findet man ver
streut liegende Lymphocytenanhaufungen. Mit Ablauf von etwa 6 Monaten 
nach der Impfung bietet die histologische Untersuchung wieder das Bild einer 
normalen Leber. 

In der Milz sind von der 2. und 3. Woche an zahlreiche Epitheloidzellen 
in den Sinus und in den Milzfollikeln und Riesenzellen mittlerer GroBe vor
handen. Die Ruckbildung dieser Veranderungen tritt in der Milz anscheinend 
fruher ein (etwa nach 3 Monaten) als in den anderen Organen. 

In der Neigung zu Epitheloid- und Riesenzellenbildung besteht histologisch 
eine gewisse Ahnlichkeit mit den bei Tuberkulose auftretenden Gewebsreaktionen, 
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ein Unterschied gegeniiber dem typischen tuberkulOsen Granulom wieder in 
dem Mangel eigentlicher Verkasung und in der Anhaufung polymorphkorniger 
Leukocyten. Verkasung tritt anscheinend gelegentlich nur dort ein, wo eine 

Abb. 29. (Erkli\rung im Text.) 

Agglomeration der verimpften B.C.G.-Bacillen stattgefunden hat. Typisch 
erscheint mir bei den nach B.C.G.-Impfung entstehenden Tuberkeln, so wie 
dies auch van Everdingen hervorhebt, die kleinzellige Infiltration, sowie 
die Neigung zu Neubildung von Bindegewebe und mitunter auch von Blut
gefaBen, was gleichfalls die Deutung zulaBt, daB der B.C.G. als stark abge
schwachte Tuberkelbacillenkultur zu gelten hat. 
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Die von Coulaud, SeIter, Chiari u. a. gemachte Feststellung, daB man 
bei mit B.C.G. geimpften Tieren, je nach der Art der Einverleibung des B.C.G. 
Iokalisierte Reste einer tuberkulOsen Infektion, namentlich in der Leber und 

Abb.30. 
Abb. 29 und 30. Histologische Praparate von Lungenknotchen des mit B.C.G. behandelten Pferdes 
,.Salto··. Epitheloidzellentubcrkc!, subpleural und im Lungenparenchym gelegen, z. T. mit mehr 

oder weniger zahlreichen RiesenzeJlen, z. T. zentra! nekrotisch (starker Kernzerf(],[!). 
Vergrot.lerung 30fach. 

Milz, noch nach Monaten nachweisen kann, besteht vOllauf zu Recht. Es betrifft 
diese Feststellung jedoch nur jeweils ein bestimmtes Stadium im Ablaufe der 
Reaktion in den verschiedenen Organen, die auch histologisch mit einer 
Restitutio ad integrum endet (Abb. 29 und 30). 
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SoIl die gesamte Manipulation mit der Vaccine B.C.G. - Ziichtung 
der Kulturen, Herstellung der Emulsionen und Verteilung des 

Impfstoffes - an wissenschaftliche Institute gebunden und 
autoritativer Leitung unterstellt bleiben? 

Die gesamte Manipulation mit dem B.C.G. ist von jedem halbwegs bakterio
logisch Geschulten auf denkbar einfachste Weise zu vollfiihren. Sofern die 
von Cal mette-Guerin aufgestellten Richtlinien fiir die Herstellung der 
Vaccine sowie die Anweisungen fiir den Gebrauch des lmpfstoffes durch den 
Praktiker zur Ganze beriicksichtigt werden, ware daher an sich gegen eine 
allgemeine Freigabe der Manipulationen mit dem lmpfstoffe aus diesem Titel 
kein Einwand zu erheben. 

Es handelt sich aber vorerst noch um die Erlangung wichtigen Belegmaterials, 
das der Bereinigung der noch gegensatzlichen Meinungen iiber etwaige Gefahren
momente bei den B.C.G.-lmpfungen in der Praxis und iiber deren Wert oder 
Unwert dienstbar gemacht werden muB. Hiervon wird es in erster Linie ab
hangen, ob und inwieweit eine allgemeine Freigabe der Manipulationen mit 
dem B.C.G. in den Kreis der Erwagungen zu ziehen ist. Ohne groB angelegte 
Statistik ist eine Klarung der hier tatsachlich obwaltenden Verhaltnisse nicht 
gut denkbar, wenn es auch immer wieder heiBt, daB jede Statistik durch sub
jektive Einstellung mehr oder weniger gefarbt werden kann, sei es im giinstigen 
oder ungiinstigen Sinne. Auf andere Weise ist eine "Ubersicht iiber lmpfergebnisse 
schon gar nicht zu gewinnen. Wenn nun die Verteilung des lmpfstoffes und das 
Einholen der Berichte iiber die Ergebnisse der lmpfungen in jedem einzelnen 
Lande nicht in einer Hand vereinigt werden, ist mit Sicherheit zu erwarten, 
daB viel fiir die Beurteilung der lmpfmethode wertvolles Material verloren geht. 
Wir kennen aus zahlreichen anderen Anlassen nur zu gut die groBen Schwierig
keiten, unter denen es erst gelingt, die einzelnen Bausteine fiir eine Statistik 
zusammenzutragen. Wieviel Zeit, Miihe und Ausdauer, Urgenzen, personliche 
lnterventionen u. dgl. m. sind erforderlich, trotz Mitwirkung und Unterstiitzung 
der obersten Staats- und Landesbehorden, bis unter Beriicksichtigung jedes 
einzelnen Faktors der Enderfolg einigermaBen iiberblickt werden kann ~ 

Eine Dezentralisierung der lmpfstoffverteilung und der Sammlung von 
Berichten iiber die lmpfergebnisse im gegenwartigen Zeitpunkte muB im 
Hinblick auf die Sicherheit der Gesamtbeurteilung der B.C.G.-lmpfungen fiir 
untunlich bezeichnet und daher abgelehnt werden. lch verweise darauf, daB 
bei einer Reihe von altbewahrten lmpfungen (Lyssaschutzimpfung, Pocken
impfungen u. a. m.) bekanntlich auch heute noch den auf eine Dezentralisierung 
gerichteten Bestrebungen starker Widerstand entgegengesetzt wird. Um wieviel 
mehr erfordert ein noch so junges, heiB umstrittenes Verfahren, wie die B.C. G.
lmpfung, die Vereinigung aller Faden in einer Hand! Standig ergeben sich hier 
noch neue Fragestellungen, deren Beantwortung sich jeweils nur aus dem sich 
allmahlich an den landerweise bestehenden Zentralstellen zusammenkommenden 
Material ablesen lassen wird. 

Abgesehen davon mahnen aber auch Vorfalle aus der allerletzten Zeit zur 
allergroBten Vorsicht in bezug auf die Abgabe von B.C.G.-Stammkulturen fiir 
die Herstellung des lmpfstoffes. lch meine damit die schweren Unfalle, die 
sich in Liibeck in bisher unaufgeklarter Weise nach lmpfungen von Sauglingen 
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nach der Calmetteschen Methode in erschreckend hoher Zahl ereignet haben. 
Es erscheint mir sogar die Forderung durchaus gerechtfertigt, die B.C.G.
Stammkulturen und die Herstellung des Impfsto££es ausschlieBlich erfahrenen 
Bakteriologen zu iiberantworten. Auch sollte die Verabreichung des Impfstoffes 
wohl ausschlieBlich dem graduierten Arzte bzw. Tierarzte vorbehalten bleiben. 

Prof. Dr. Bruno Lange auBert sich soeben erst in der Deutschen med. 
Wochenschrift 1930, S. 929 dahin, daB nach den bisherigen Erfahrungen und 
trotz der Liibecker Vorfalle die Erprobung der immunisierenden Wirkung des 
Calmetteschen Verfahrens durchaus gerechtfertigt erscheint. Solche Impfungen 
miissen aber unter strenger Beachtung der gebotenen VorsichtsmaBnahmen ge
schehen. Die Impfstoffbereitung und die laufende Kontrolle der B.C.G.-Kul
turen soUte grundsatzlich zentralisiert werden und nur in groBeren Tuber
kuloselaboratorien erfolgen, die iiber ausreichende eigene Erfahrungen 
mit der Calmetteschen Kultur verfiigen, und ferner unter staatlicher 
Aufsicht. 

Es diirfte sich empfehlen, die zur Diskussion gestellte Frage, ob an den be
stehenden Verhaltnissen - Bindung der Herstellung und Abgabe der Vaccine 
B.C.G. an wissenschaftliche Institute und Unterstellung der gesamten Impfungen 
unter autoritative Leitung - vorderhand iiberhaupt nicht weiter zu erortern. 
Vielmehr erscheint es durchaus erwiinscht, und besonders begriiBenswert, daB 
alle bisher in dieser Angelegenheit landerweise fiihrend befaBten Stellen aus all 
den angefiihrten Griinden auch weiterhin dabei die Oberleitung behalten. 

In seiner Arbeit "Ziele und Wege der Immunitatsforschung der Tuberkulose" 
hat R. Kraus eine ahnliche Stellungnahme bekundet: 

"SolI die Schutzimpfung vor Uber- oder Unterschatzung bewahrt und auf 
eine solide Grundlage gestelltwerden, so miissen von seiten autoritativer Anstalten 
eingehende Nachpriifungen durchgefiihrt werden. Erst dann, wenn man sich 
klinisch und autoptisch bei interkurrent verstorbenen Fallen von der Unschad
lichkeit einerseits und Wirksamkeit andererseits iiberzeugt hat, ist die Zeit 
gekommen, die Impfung der Allgemeinheit zu iibergeben. Aber selbst dann wird 
es besonderer staatlicher Organisationen bediirfen, um den Impfstoff herzustellen 
und die notwendige Kontrolle iiber die Impflinge zu besitzen, ahnIich wie es 
heute bei der Schutzimpfung gegen Lyssa im Pasteur-Institut geschieht." 

Immunitiitsstudien. 
Experimentelle Priifung der Immunitat nach Vorbehandlung 

mit B.C.G. 
Mit besonderer Spannung wird begreiflicherweise einer .endgiiltigen Be

urteilung der immunisierenden Fahigkeiten des E.C.G. entgegengesehen. Die 
Bewertung des Effektes der Impfung einer kunstlichen Infektion gegeniiber 
begegnet bis nun recht geteilten Meinungen, wie es auch kaum anders zu erwarten 
ist, da die bei eiller natiirlichen Infektion obwaltenden VerhiiJtnisse bei kiinstIich 
vollfiihrten Ansteckungsversuchen wohl kaum jemals in analoger Weise re
produziert werden konnen. Die bisher aus der Praxis bekannt gewordenen 
Erfahrungen und Beobachtungen sind aber wegen des noch unzureichenden 
Zeitraumes mangelhaft. So steht denn auch derzeit die Frage des Wertes der 
B.C.G.-Impfung noch im Brennpunkte lebhaftester Diskussion. 
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Eber wirft die Frage auf, ob es nach dem von Calmette geltend gemachten Prinzip 
uberhaupt moglich ist, durch eine erstmalig in friihester Jugend auszufuhrende, alljahrlich 
zu wiederholende subcutane Einspritzung avirulenter Rindertuberkelbacillen Rindern eine 
erhohte Widerstandskraft auch gegenuber der spateren enzootischen Stallinfektion zu ver
leihen und ob eine solche Schutzimpfung auch fiir die alteren, in voller Milchleistung 
stehenden Rinder harmlos ist? Die Cal mettesche Rindersch u tzim pfung steht oder 
fallt mit der Bejahung oder Verneinung dieser Frage. 

Vorderhand mangelt es noch an einer hinreichend langen NachprUfung (nach Eber 
6-8 Jahre) des Calmetteschen Verfahrens. Eber neigt jedoch zu der Annahme, daB 
es nicht dem geringsten Zweifel unterliegen kann, daB auch der Calmettesche Impfstoff 
das nicht wird leisten konnen, was die in ihrer Wirkung auf den Rinderkorper weit aggressi
veren Impfstoffe Bovovaccine und Tauruman nicht zu leisten vermochten. Auch die 
Harmlosigkeit der bei in Milchnutzung stehenden Rindern ausgefiihrten B.C.G.-Impfungen 
zieht Eber in Zweifel. Seiner Meinung nach ist nicht zu erwarten, daB der Impfstoff 
B.C.G. in Zukunft bei der Bekampfung der Rindertuberkulose eine Rolle zu spielen berufen 
sein wird. Die jahrliche Wiederholung der Schutzimpfung bei allen in der Ausnutzung 
befindlichen, tuberkulosegefahrdeten Rindern halt E ber fiir praktisch undurchfiihrbar 
und wirtschaftlich untragbar. 

Ligniercs erkennt den B.C.G. - Impfungen bei Kalbern zwar eine deutlich in Er
scheinung tretende Resistenzerhohung gegen eine tuberkulose Infektion zu im Vergleiche zu 
ungeimpft gebliebenen Kontrolltieren, die jedoch nur relativ und von kurzer Dauer ist. 
Friiher oder spater, je nach Sensibilitat und Infektionsgrad, gelingt die kunstliche oder geht 
die natiirliche Infektion an. Von den Revaccinationen halt Lignieres nur so viel, daB 
sie die tuberkulOse Infektion wohl hinausschieben, sie aber nicht zu verhindern vermogen. 
Da B.C.G. fiir die Kiilber unschadlich ist, erscheint seine Anwendung in verseuchten 
Bestanden geboten, urn das Auftreten tuberkulOser Erkrankungen hinauszuzogern. Auf 
die allgemeinen sanitiiren und hygienischen MaBnahmen kann dabei aber niemals verzichtet 
werden. 

Nach S. A. Petroff und Branch ist die experimentelle Basis fur Impfungen mit B.C.G. 
am Menschen noch nicht gegeben. Der durch B.C.G. erreichbare Impfschutz ist nur schwach 
und keinesfalls groBer als er durch Verabreichung abgetoteter Bacillen erzielt werden kann. 
Petroff lehnt gegenwartig die Anwendung des B.C.G. abo 

Wenig aussichtsreich beurteilen Uhlenhuth, Muller und Hillcnbrandt die B.C. G.
Impfungen. Die Priifung der Immunitat erfolgte in ihren Versuchen vergleichsweise in der 
Art, daB je 6 mittels subcutaner Tuberkulinisierung als tuberkulosefrei ermittelte Rinder 
mit je 100 mg B.C.G. bzw. mit je 100 mg Tb. 18-Kultur subcutan geimpft wurden. (Die 
Kultur Tb. 18, eine alte, von Behring herstammende LaboratoriumBkultur boviner Tuberkel
bacillen, hat sich schon vor mehreren Jahren bei der von Uhlenhuth vorgenommenen 
Virulenzpriifung an Meerschweinchen, ahnlich wie der B.C.G. schwach virulent erwiesen.) 
Eine dritte Gruppe von 6 Rindern erhielt je 1 g des Tb. 18 intraperitoneal. Die drei Gruppen 
von immunisierten Rindern wurden 3 Monate nach der Impfung mit 6 ungeimpft gebliebenen 
Kontrollen, mit 3 an offener Lungentuberkulose leidenden und reichlich Tuberkelbacillen 
aushustenden Kiihen. auf die Dauer von 10 Monaten in einem Stalle zusammen unter
gebracht, so zwar, daB die kranken Kiihe standig ihren Standplatz wechselten und mehrmals 
mit jedem der geimpften Rinder in langer wiihrendem Kontakt blieben. Hernach wurden 
alle 4 Gruppen von Rindern geschlachtet. Ergebnis: An Tuberkulose waren erkrankt: 
die 6 ungeimpften Kontrollrinder und aus jeder der 3 Gruppen von mit B.C.G. und Tb. 18 
immunisierten Rinder je 4, wahrend je 2 Rinder gesund verblieben sind. Die Autoren 
werfen die Frage auf, ob das Gesundbleiben von je 2 Tieren der 3 immunisierten Gruppen 
nicht auf eine verschiedene Widerstandskraft dieser Rinder gegen die tuberkulose Infektion 
zuruckzufuhren sein durfte? Das Ergebnis dieses Versuches spricht fiir die Gleichwertigkeit 
des B.C.G. und des Tb. 18: Die Kultur von Calmette-Guerin hat in ganz gleicher Weise 
wie Uhlenh u ths Tb. 18 gegen die natiirlicheStallinfektion geschiitzt oder nicht geschutzt. 
Die Autoren sprechen daher dem B.C.G. die Eigenart ab, durch lang dauernde Ab
schwachung auf Galleniihrboden besondere immunisierende Eigenschaften erlangt zu haben. 
In den von Uhlenhuth schon seinerzeit (1927) auf Grund seiner Versuche mit Tb. 18 
geauBerten Zweifeln uber die Moglichkeit einer wirksamen Immunisierung gegen Rinder
tuberkulose sind die Verfasser nun neuerlich bestarkt worden und sie erwarten sich daher 
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keinen besonderen Nutzen von der E.C.G.-Impfung fiir die Praxis. Immerhin liegen die 
VerhaItnisse bei neugeborenen KiUbern wesentlich giinstiger und daher erscheint ihnen 
die Priifung der peroralen Immunisierung von Kalbern mit E.C.G. geboten. 

Forssner, JundeJl und Magnusson fanden den E.C.G.-Impfstoff fiir Kalber 
unschadlich. Den Impfschutz bezeichnen sie nicht immer fiir ausreichend. Eine gewisse 
Immunitat aber konnten sie feststellen. Mangels einer einwandfreien Versuchsanordnung 
erachten sie jedoch selbst eine Wiederholung ihrer Versuche fiir notwendig. 

Nach B. Lange und Wethmar hat zwar die subcutane Vorbehandlung von Rindern 
und Schafen zu einer starkeren und langer anhaltenden Tuberkulinempfindlichkeit gefiihrt 
als die Schutzimpfung per os. Dennoch ist in diesen Versuchen nach Verfiitterung groBer 
Bacillenmengen ziemlich regelmaBig eine spezifische Umstimmung verursacht worden. 
Aus der festgestellten spezifischen Uberempfindlichkeit der Versuchstiere nach erfolgter 
B.C. G. - Impfung darf aber nicht ohnes weiteres auf einen Schutz gegen die Infektion 
geschlossen werden. Bei einem Teile der nach Vorbehandlung allergisch gewordenen Rinder 
und Schafe war ein Schutz gegeniiber experimenteller Infektion nicht nachzuweisen. 
Besonders verwiesen wird auf Versuche an neugeborenen Kalbern und an neugeborenen 
Schafen, in denen die Vorbehandlung mit E.C.G. per os nicht einmal gegeniiber einer 
relativ schwachen intravenosen Infektion einen hinreichend starken Schutz auszulosen 
vermochte. Auch die subcutane Impfung versagte in einem Teil der Falle, trotzdem nur 
eine relativ schwache Priifungsinfektion zur Anwendung kam. Bei der Mehrzahl der 
Tiere stellte sich jedoch ein sichtbarer Erfolg der Impfung ein. 1m Vergleich zu dem von 
Behring und Koch fiir Rinder angegebenen Schutzimpfungsverfahren hat sich die E.C.G.
Impfung als "deutlich unterlegen erwiesen". E. Lange und Wethmar schlieBen daraus, 
daB die einmalige subcutane Impfung von Rindern mit der Kultur E.C.G. in der Praxis 
ebensowenig befriedigende Ergebnisse haben wird, wie die einmalige intravenoo:e Schutz
impfung mit lebenden humanen Bacillen. 

Die Aussicht auf Verbesserung des Impferfolges in der Praxis durch Wiederholung 
der Schutzimpfung ist nach der Meinung der Autoren gering. Von einer Schutzimpfung 
per os bei Kindern mit der von Calmette angegebenen Dosis diirfte nach ihrer Ansicht 
ein Erfolg nicht zu erwarten sein. Die Erfolgsaussichten scheinen fiir die subcutane An
wendung des Impfstoffes giinstiger zu sein. Ob hier auch die kleinen in der Praxis in 
Betracht kommenden Impfstoffdosen eine brauchbare Immunitat ergeben und ob durch 
wiederholte Impfung der Erfolg kleiner Dosen verbessert wird, hangt von dem Ausgange 
weiterer Versuche abo 

In einer weiteren Arbeit setzt sich E. Lange mit dem Calmetteschen Impfverfahren 
in folgender Weise auseinander: "Da es sich von selbst verbietet, Menschen mit virulenten 
Tuberkelbacillen zu infizieren, urn eine spezifische Immunitat zu setzen, und da andererseits 
die durch abgetotete Bacillen und erst recht durch Saprophyten erzeugte Resistenzsteigerung 
viel zu gering ist, hat nach meiner Ansicht nur ein Schutzimpfungsverfahren, das sich 
abgeschwacht virulenter lebender Bacillen bedient, gewisse Aussichten auf Erfolg. Eine 
solche Schutzimpfung, wie das Verfahren von Cal mette, schafft jedenfalls im Labora
toriumsversuch einen, wenn auch zeitlich und quantitativ beschrankten Schutz. Ob dieser 
Schutz fiir die Praxis von Wert ist, steht noch dahin. Hohe Erwartungen werden wir auch 
an eine Schutzimpfung mit abgeschwacht virulenten lebenden Bacillen nicht kniipfen diirfen, 
denn es ist heute noch nicht einmal bewiesen, ob der starkste spezifische Schutz, den wir 
iiberhaupt kennen, der nach virulenter Infektion, fiir Entstehung und Verlauf der Tuber
kulose die Bedeutung hat, die man ihm fast allgemein beimiBt." 

Isabolinsky und Gitowitsch haben gleichfalls gefunden, daB der Stamm E.C.G. 
fast keine vaccinierenden Eigenschaften fiir Meerschweinchen erkennen laBt, da die Injektion 
desselben Meerschweinchen vor einer nachfolgenden Infektion mit virulenten Bacillen 
nicht schiitzt. 

Von Remlinger und Bailly wird darauf hingewiesen, daB sich mit E.C.G. vor
behandelte Meerschweinchen gegen eine nachfolgende Infektion mit virulenten Tuberkel
bacillen ganz anders verhalten sollen als Affen, Rinder und Kaninchen. Meerschweinchen 
sind nach der Impfung gegen eine virulente Infektion nicht geschiitzt. 

Aussichtsreich und vielversprechend erscheinen viele von den inzwischen aus ver
schiedenen Landern erschienenen Berichten iiber die Ergebnisse der Schutzimpfung von 
Neugeborenen mit B.C.G., von denen hier nur jene von Malvoz, Cantacuzime, 
Tsekhnovitzer, Jakhnis u. a. erwahnt sein sollen. 
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Giinstige Befunde bei Versuchen in der Veterinarpraxis verzeichnen vor aUem Guerin, 
A. Ascoli und das spanische bakteriologische Institut Alfonso XIII. in Madrid. 

DaB durch die Vorbehandlung mit dem Stamme B.C.G. eine Immunitat gegen eine 
experimentelle und natiirliche Infektion ausgelost werden kann, haben schon friihzeitig 
nach den durch Calmette und seine Mitarbeiter veroffentlichten Arbeiten auch andere 
Forscher berichtet. Vor allem ist A. Ascoli in groBziigig angelegten Versuchen, iiber die 
eine ansehnliche Zahl von Publikationen erschienen ist, zu der Uberzeugung gelangt, daB 
die Immunisierung gegen eine virulente tuberkulose Infektion mit Hilfe des B.C.G. bei 
Ziegen, Kalbem und Kindem gelingt. Von russischer Seite haben sich in erster Linie 
Tsekhnovitzer und Korschun eingehend mit allen auf die B.C.G.-Impfungen Bezug 
habenden Fragen beschaftigt. Wahrend Tsekhnovitzer zunachst eine Immunitat gegen 
Tuberkulose bei stomachal-subcutan vorbehandelten Kaninchen und Rindem feststellte, 
zeigte Korschun, daB nach Vorbehandlung mit kleinen Mengen B.C.G. (1/10-5 mg) Meer
schweinchen der Reinfektion mit virulenten Tuberkelbacillen widel'standen. SeIter ver
zeichnet sehr instruktive Versuche iiber die immunisierende Wirkung des B.C.G. Subcutan 
an einer Korperseite mit B.C.G. geimpfte Meerschweinchen wurden nach 44 Tagen an der 
anderen Korperseite ebenfaUs subcutan mit je 1/1000 mg virulenter Tuberkelbacillen behandelt. 
Bei der Totung dieser Tiere nach 150 Tagen waren die Lymphknoten auf der mit virulentem 
Material infizierten Korperseite hochgradig tuberkulos verandert und zum Teil verkalkt, 
wahl'end bei den nicht vorbehandelten Kontrolltieren auBer derartigen Lymphknoten
veranderungen auch eine Generalisation der Tuberkulose in den inneren Organen statt
gefunden hatte. Nach SeIters Ansicht war ein immunisierender Effekt der B.C.G.-Impfung 
nicht zu verkennen, da bei einzelnen Versuchstieren die Generalisation der Erkrankung 
verhiitet werden konnte. 

Nach F. Gerlach und R. Kraus widerstehen subcutan mit B.C.G. vorbehandelte 
Rhesusaffen einer intracutanen Infektion mit humanen und bovinen Tuberkelbacillen, 
die bei den Kontrolltieren progrediente Tuberkulose hervorruft. Dies spricht dafiir, daB 
eine Infektionsimmunitat gegen virulente Infektion mit Tuberkulose nicht nur durch 
virulente Tuberkelbacillen hervorgerufen werden kann, sondern auch durch abgeschwachte, 
tuberkulogene, jedoch nicht pathogene Stamme, die bloB lokalisierte, benigne Herde 
erzeugen. 

Nach Angaben M. Tsekhnovitzers erwerben Kalber im allgemeinen nach Impfung 
mit B.C.G. einen deutlichen Schutz gegen eine experimentelle, virulente Infektion. -
Bei neugeborenen Kindern vorgenommene Schutzimpfungen erwiesen sich durchaus un
schadlich. Hervorgehoben wird eine bedeutende Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit 
unter den schutzgeimpften Kindem. 

Nach dem Berichte der ukrainischen Kommission (1925-1928) sind mit del' Vaccination 
mit B.C.G. bei den kleinen Nagetieren in Laboratoriumsversuchen keine konstanten Er
gebnisse zu erzielen. Diese Inkonstanz ist bedingt durch Alter der Tiere, Einverleibungsart 
und Dosis der virulenten Infektion. Den Rindem verleiht die Impfung mit B.C.G. einen 
deutlichen Schutz gegen die experimentelle Infektion. Die Immunisierung der Neu
geborenen mit B.C.G. erweist sich in der Praxis vollkommen gefahrlos, und das Zuriick
gehen der Tuberkulosesterblichkeit bei den Geimpften (verglichen mit jener bei den un
geimpften Kontrollen) im infizierten Milieu spricht dafiir, daB diese Methode in ausgedehn
terem MaBe in Anwendung genommen werden soUte. 

Bankin erzielte bei Rindem durch Impfung mit B.C.G. eine Resistenz gegen virulente 
tuberkulose Infektionen. 

Kereszturi, Camille und H. Park William gelangten zu der Uberzeugung, daB 
die Impfung mit dem B.C.G. sichtlich einen Immunitatszustand schafft, lassen aber die 
Frage offen, auf welche Zeit sich dieser Impfschutz erstreckt. 

Negre, Boquet und Valtis erbrachten den Nachweis, daB junge B.C.G.-Kulturen 
ein wesentlich hoheres antigenes Vermogen haben als die fiir gewohnlich zur Anwendung 
gelangenden .30 Tage alten Kulturen. 

Versuche von Imamura und Takahashi zeigen, daB sich Meerschweinchen, die mit 
1/100 bis 20 mg B.C.G. intraperitoneal vorbehandelt worden sind, gegen eine nachfolgende 
Infektion mit virulenten humanen Tuberkelbacillen refraktar verhalten. Zugunsten 
des Verfahrens von Cal mette-Guerin sprechen auch die Versuche von Sataku, in 
denen die mit B.C.G. intestinal vorbehandelten Meerschweinchen viel geringere Ver-



Die Schutzimpfung gegen Tuberkulose mit RC.G. nach Calmette-Guerin. 833 

anderungen der Lymphknoten und der inneren Organe nach intestinaler virulenter Infektion 
aufwiesen, als die unvorbehandelten Kontrolltiere. 

Buschmann schreibt der B.C.G.-Impfung gleichfalls das Zustandekommen eines 
wirksamen Schutzes gegen die experimentelle Infektion mit Tuberkelbacillen zu. 

In den Versuchen von O. Kirchner und H. F. Newton war bei subcutan mit B.C.G. 
vorbehandelten Meerschweinchen ein deutlicher Schutz gegen eine tuberkulOse Infektion 
zu erkennen, der sich in einer bis zu 3 Monaten dauernden Verzogerung des Eintretens 
der regionaren Driisenerkrankung auBerte. Die Driisenerkrankung wurde deutlich, EObald 
die lokale Impfreaktion einen gewissen Umfang unterschritten hatte. 

Subcutan mit hoher B.C.G.-Dosis vorbehandelte Affen zeigten in einwandfreier Weise, 
aber zeitlich begrenzt, eine Resistenzerhohung gegeniiber einer intracutanen Infektion mit 
einem virulenten Stamme, die sich in einer, mehrere Wochen betragenden Verzogerung 
der regionaren Driisenerkrankung ausdriickte. 

In den weiteren Versuchen O. Kirchners iiber die Schutzimpfung mit B.C.G. zeigten 
sich Meerschweinchen mehrere Monate hindurch immun gegen eine virulente tuberkulose 
Infektion, wahrend bei schutzgeimpften Mfen bloB eine wenig hervorstechende Verzogerung 
im Krankheitsverlauf wahrzunehmen war. Was die immunisierenden Fahigkeiten des 
B.C.G. betrifft, decken sich Kirchners Beobachtungen mit jenen Calmettes, sofern 
hohe Dosen des B.C.G. subcutan verimpft werden. Hingegen weichen die bei Mfen erzielten 
Ergebnisse von den giinstigen Befunden Wilberts abo 

C. Chagas teilt mit, daB mit B.C.G. geimpfte Kalber, die seit 2 Jahren im innigen 
Kontakt mit tuberkulosen Tieren lebten, vollkommen gesund geblieben sind. Er verzeichnet 
ebenso ein vortreffliches Gedeihen bei 656 geimpften, in tuberkulosem Milieu lebenden Kindern. 
Diese guten Erfolge bedingten eine starke Zunahme der Impfungen in Rio de Janeiro. 

Heynsius van den Bergh konstatiert unter den mit RC.G. vorbehandelten Neuge
borenen in den ersten 18 Lebensmonaten eine niedrigere Tuberkulosesterblichkeit als bei 
den den gleichen Verhaltnissen unterliegenden unbehandelten Kontrollkindern. 

Durch Rontgenisierung weist er nach, daB einzelne der klinisch vollkommen gesund 
befundenen Kinder doch Anzeichen tuberkuloser Veranderungen in den Lungen zeigen, 
von denen zufolge ihres Verhaltens aber angenommen werden muB, daB es sich um durchaus 
gutartige Prozesse handelt. Sonach diirfte die Impfung mitRC.G. wohl zu keinem absoluten, 
aber wohl zu einem relativen Schutz gegen die tuberkulose Erkrankung fiihren. 

Bei der Priifung der immunisierenden Wirkung des RC.G. gelang Rolle die Fest
stellung, daB jiingere (3-4 Wochen alte) Kulturen einen hiiheren Immunitatsgrad aus
losten als altere (8-16 Wochen alte), wie sich bei der Nachpriifung mit virulenten Tuberkel
bacillen herausstellte. 

Aus Immunisierungsversuchen mit RC.G., die M. E. Rist und J. Misiewicz aus
gefiihrt haben, ist zu entnehmen, daB die B.C.G.-Impfung nur einen relativen Schutz 
gegen eine nachfolgende intraperitoneale Infektion mit Tuberkulose hervorruft, der sich 
aber sehr lange und kraftig auswirkt. 

J. Heimbeck nahm in Norwegen Versuche vor mit subcutanen Injektionen von B.C.G. 
an Pirquet - negativen Erwachsenen und Kindern, wobei erwiesen werden konnte, daB 
die subcutane Impfung zu Allergie fiihrt. Di.ese Alletgie sbll erfahrungsgemaB 'dieselbe 
Tuberkuloseimmunitat bewirken, wie eine benigne, natiirliche Tnberk111oseinfektion. 

A. de Assis und O. Dupont haben neugeborene KiHber subcutan mit B.C.G. geimpft 
und diese ohne weitere VorsichtsmaBregeln im tuberkuloseverseuchten Bestande im standigen 
Kontakt mit den iibrigen Tieren belassen. AIle manifesten und enteralen Formen von Tuber
kulose konnten auf diese Weise unterdriickt werden. Doch fanden sich nahezu regelmaBig 
wenig ausgebreitete Infektionen von Lymphdriisen, die also durch die Schutzimpfung 
mit B.C.G. nicht verhindert werden konnten. 

De Assis und O. Dupont bestatigten dann weiter in einem erganzenden Bericht, daB 
die B.C.G.-Impfung der neugeborenen Kalber vollkommen unschadlich ist, daB sio die 
klinischen Formen der Tuberkulose bei den geimpften Tieren, die mit anderen klinisch 
tuberkulos erkrankten Tieren im Kontakt sind, eleminiert, und zwar ganz unabhangig von 
speziellen MaBnahmen, die Ernahrung und Isolierung in der allerersten Jugend betreffend. 

Die einfache Vornahme der B.C.G.-Impfung an sich hat geniigt, um in manchen Fallen 
wahrend 20 Monaten einen absoluten Schutz gegen die natiirliche Infektion mit Tuberkulose 
zu gewahren. 

Ergebnisse der Hygiene. XI. 53 
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Mouq uet hat 73 verschiedene Tiere einer Menagerie in Paris der Schutzimpfung mit 
B.C.G. unterzogen, von denen zur Zeit der Berichterstattung noch 43 in gutem und sehr 
gutem Gesundheitszustande am Leben sind. Der B.C.G. wurde fiir samtliche Tierarten, 
an denen experimentiert werden konnte, vollkommen ungefahrlich befunden. Bei keinem 
der schutzgeimpften Tiere, die autopsiert werden konnten, waren tuberkulose Veranderungen 
nachweisbar. 

Obuchowskyj und Paschkowskyj finden in ihren Versuchen bei Kalbern die immu· 
nisierenden Eigenschaften des B.C.G. bedeutend. Wahrend die infizierten Kontrollkalber 
in kurzer Zeit an hochgradiger tuberkuloser Kachexie eingegangen sind, blieben die vacci· 
nierten Kalber bis zu ihrer Schlachtung am Leben. Gegeniiber einer intravenosen Injektion 
eines sehr virulenten Tuberkelbacillenstammes bekundeten diese Kalber eine deutlich 
ausgepragte Resistenz. Bei der Obduktion vaccinierter und hernach geschlachteter Kalber 
sind mehr oder weniger deutlich ausgepragte tuberkulose Herde gefunden worden, die 
im Vergleich zu denen bei KontroIlkalbern als unbedeutend zu bezeichnen waren. 

Merill J. King experimentierte an Kalbern, die von auf Tuberkulin nicht reagierenden 
Miittern stammten und mit pasteurisierter Milch aufgezogen worden waren, auBerdem 
bei Affen und Meerschweinchen. Fiitterung mit B.C.G. bei Kalbern und Meerschweinchen 
fiihrte nicht zu einer Schutzwirkung gegen Tuberkulose. Subcutane und intraabdominale 
Vaccination fiihrte zu geringgradigen, nicht progredierten tuberkulosen Prozessen bei 
Affen und Meerschweinchen. Bei Meerschweinchen kam vereinzelt auch anscheinend 
progressive Tuberkulo~e zur Beobachtung. Es lieBen sich aber aus allen diesen Prozessen 
Neuinfektionen nicht hervorrufen. Nach Infektionsversuchen bei vaccinierten Tieren mit 
lebenden, virulenten Kulturen erkrankten die Versuchstiere wohl an Tuberkulose, aber 
weniger ausgebreitet als nicht vaccinierte Tiere. 

H. B aer faBt die Ergebnisse der in der Schweiz bisher durchgefiihrten Schutzimpfungen 
beim Rind dahin zusammcn, daB von 272 Tieren geimpft wurden: zum ersten Male 53, 
revacciniert einmal 38, zweimal 40, dreimal 33, viermal 6. 72 Impflinge sind nicht mehr 
kontrollierbar, 30 standen um oder wurden getotet. Von diesen waren 23 frei von Tuber· 
kulose, 7 wiesen tuberkulose Veranderungen auf. 77 0/ 0 waren also frei von Tuberkulose. 
Bei den iibrigen fanden sich in 57% der FaIle abgeheilte Prozesse, teilweise verkalkte bei 
29 0/ 0, frische Tuberkulose bei 14 0/ 0, Die bisherigen Befunde scheinen vorlaufig zur Annahme 
zu berechtigen, daB eine gewisse Erhohung der Widerstandskraft gegeniiber tuberkulosen 
Infektionen erworben wird. 

E. Seiferle gibt einen kurzen vorlaufigen Bericht tiber Impfversuche mit B.C.G. 
bei 247 Kalbern im Kanton Ztirich. Bei der Schlachtung waren von 8 einmal revaccinierten 
Rindern 5 frei von Tuberkulose, 2 zeigten abgeheilte Bronchialdriisen·Tuberkulose und 
eines Lungen. und Brustfelltuberkulose. Von 7 zweimal revaccinierten Rindern erwiesen 
sich 6 tuberkulosefrei, wahrend eines an einer leichten Lungen. und Mediastinallymph. 
knotentuberkulose erkrankt war. Von 2 dreimal revaccinierten Rindern war eines voll· 
kommen gesund, wogegen das zweite abgeheilte kleine Tuberkuloseherde erkennen lieE. 
Diese Resultate sprechen zugunsten einer Schutzwirkung des B.C.G. Eine Neigung zur 
Lokalisation und Abheilung der tuberkulosen Prozesse bei den schutzgeimpften Tieren 
war unverkennbar. 

Nach F. v. H u tyra widerstehen Meerschweinchen, bei denen die B.C.G .. lmpfung 
keine offensichtliche Erkrankung verursacht hat, nachher einer nicht aIlzuschweren kiinst· 
lichen Infektion mit bovinen Tuberkelbacillen. Wie sich v. Hutyra zu den B.C. G.· 
Impfungen stellt, geht aus einem Bericht iiber einen von diesemForscher kiirzlich gehaltenen 
V ortrag hervor: 

"v. Hutyra hielt im Budapester koniglichen Arzteverein einen Vortrag iiber die von 
Calmette eingefiihrten Schutzimpfungen gegen Tuberkulose. Diese Schutzimpfungen 
sind in Ungarn noch nicht iiber einige tastende Versuche hinausgelangt. Eine Statistik 
von mehreren tausend Fallen ergibt die Ungefahrlichkeit des Verfahrens. Die Immunitat 
tritt, wie die von v. H u tyra und anderen Forschern angestellten Tierversuche zeigen, 
ungefahr nach drei Wochen ein, dauert I-F/2 Jahre und ist so groB, daB in der Mehrzahl 
der" 'Faile die Tiere sogar gegen kiinstliche Infektion immun werden. Das gleiche kann 
bei Sauglingen vorausgesetzt werden. Die Impragnierung des LymphgefaBsystems muB 
aber moglichst friih erfolgen, denn sie wird unwirksam, wenn der Saugling bereits durch 
die Mutter oder die Umgebung infiziert ist. Wenn die Ergebnisse bisher auch noch nicht 
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aIle Hoffnungen erfiilIt haben, so sind sie doch im allgemeinen giinstig und die Schutzimpfung 
erscheint besonders begriindet, wenn ein Kind in infizierter Umgebung geboren wird und 
aus dieser nicht entfernt werden kann. In iiberfiilIten, nicht geliifteten Wohnungen fallen 
70-80% der Neugeborenen der Krankheit zum Opfer. Hier steigert also die kaum mit 
einem Risiko verbundene Schutzimpfung mindestens vorlaufig betrachtlich die Immunitat 
und gewahrt die Hoffnung, daB die Kinder in der gefahrlichsten Zeit ihres Lebens die natiir
liche Infektion wenigstens soweit bekampfen werden, daB sie ihncn keine schweren Er
krankungen verursacht." 

Dem Vortrage folgte ein lebhafter Gedankanaustausch. Nach Ansicht des Universitats
professors Baron Dr. Alexander Korany, der iibrigens der Ansicht des Vortragenden 
zustimmte, bediirfe die wissenschaftliche Basis der Calmetteschen Methode noch der 
Bestatigung, die statistische Argumentation gewisser Korrekturen, doch halte er die Ver
suche zum Schutze der so groBen Gefahren ausgesetzten Sauglinge heute bereits fiir volI
standig begriindet, zumal da nach den bisherigen Erfahrungen die Schutzimpfungen 
ungefahrlich seien. In ahnlichem Sinnc auBerten sich auch die iibrigen Gelehrten, die 
sich an der Debatte beteiligten. 

Wenn Watson die Meinung vertritt, daB Tuberkuloseimpfungen iiberfliissig seien, 
da sich als bestes Tuberkulosebekampfungsverfahren die Keulung der auf Tuberkulin 
positiv reagierenden Tiere bewahrt, so muB dem entgegengehalten werden, daB ein der
artiger Standpunkt fiir Amerika berechtigt sein mag, da dies dort ein niedriger Verseuchungs
grad mit Tuberkulose beim Rindvieh und die zur Verfiigung stehenden Geldmittel recht
fertigen. ttberall dort aber, wo wir Tuberkuloseverseuchungen in Rinderbestanden in 
hohen Prozentsatzen nachweisen, zumal in wirtschaftlichen VerhaItnissen und Noten, 
die uns die unertraglichsten Beschriinkungen auferlegen, wird dieser Standpunkt Watsons 
kaum Anhanger zu gewinnen vermogen. Hier wird man aber schon ein solches Verfahren 
begriiBen, das zwar nicht ideale Verhaltnisse zu schaffen vermag, das aber doch geeignet 
erscheint, eine Besserung der bestehenden Verhaltnisse herbeizufiihren. 

Haring, Traun, Hayes und Henry bezeichnen die nach subcutaner Impfung von 
Rindern mit Dosen von 100 mg eintretende Immunitat als ausreichend gegen eine intra
venose oder subcutane virulente Infektion. Die intracutane, intravenose oder orale 
Immunisierung mit B.C.G. erweist sich der subcutanen nicht iiberlegen. 

Der durch B.C.G. bewirkte Impfschutz ist nicht immer ausreichend, um die Infektion 
yom Verdauungstrakt aus ganzlich zu verhindern, man findet vielmehr haufig Tuberkulose 
der Cervical- und Mesenteriallymphknoten. Die hauptsachlichste Schutzwirkung des 
B.C.G. scheint in ,einer Verzogerung bzw. Verhinderung der Ausbreitung tuberkulOser 
Infektionen zu bestehen, die nach vollzogener Schutzimpfung zur Auswirkung gelangen. 
Sichtlich verhindert die subcutane Impfung das Zustandekommen klinischer Tuberkulose 
in tuberkulos infizierten Herden, auch bei massiven Infektionen. Die Vornahme der B.C.G.
Impfungen bei Rindern wird besonders fur solche Gebiete empfohlen, in denen die Kontroll
maBnahmen wirkungslos sind oder in denen ein Erfolg der Tuberkulosetilgungsverfahren 
in den nachsten Jahren nicht zu gewartigen ist. 

Nachdem ich gemeinsam mit R. Kraus bei Mfen Versuche angestellt hatte, 
um eine nach Impfung mit B.C.G. zustande gekommene Immunitat gegen Tuber
·kulose zu ermitteln, setzte ich zunachst meine schon seinerzeit begonnenen 
Versuche von Immunitatspriliungen bei Meerschweinchen und Kaninchen fort. 
Die recht verschiedenartigen Ergebnisse solcher Versuche, wie sie in der Literatur 
verzeichnet sind, veranlaBten mich, von groBen Versuchsreihen fiir die Immu
nitatspriifungen bei kleinen Versuchstieren abzusehen und ausgedehnte dies
beziigliche Versuche eher an moglichst zahlreichen Kalbern durchzufiihren, 
weil mir unter ungekiinstelten Bedingungen eine ungleich sicherere Beurteilung 
des Effektes von Impfungen mit B.C.G. gewahrleistet erschien. 

Meerschweinchen. 
GemaB den Propositionen des Pariser Programmes wurden zwei Gruppen 

von Meerschweinchen im Alter von 1-3 Wochen zu je 12 Stiick mit B.C.G. 
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vorbehandelt. Jedes der 12 Meerschweinchen der einen Gruppe erhielt, am 
8. 4. 1929 beginnend, in zweitagigen Intervallen 10 subcutane Injektionen 
von je 2 mg (insgesamt 20 mg) von B.C.G. 8. Den 12 Tieren der anderen Gruppe 
wurden in 24stiindigen Intervallen 6 Mahlzeiten von je 10 mg und 4 Mahlzeiten 
zu je 20 mg B.C.G. 8 mit Zuhilfenahme der Pipe'bte auf oralem Wege einverleibt 
(140 mg Gesamtdosis). 

Am 22. Mai 1929, also 6 Wochen nach erfolgter Vaccination, wurde die 
Infektion der subcutan immunisierten Meerschweinchen vorgenommen, und 
zwar wurde jedem Versuchs·tier je 1 Tropfen einer Emulsion des hochvirulenten 
bovinen Tuberkelbacillenstammes "Vallee" (0,01 g in 1 ccm physiologischer 
NaCI-Losung) in den Lidsack eingetraufelt. 

Am 8. und 11. 5. 1929 verendete je ein Versuchstier aus dieser Gruppe. 
An den verschiedenen Impfstellen hatten sich kleine Abscesse entwickelt, sonst 
fanden sich keine Veranderungen vor. Die iibrigen 10 Tiere verblieben wahrend 
der 7 Monate anscheinend gesund und nahmen an Korpergewicht zu. Totung 
am 8. 11. 1929. AIle 10 Meerschweinchen ohne Befund. Die drei nicht 
mit B.C.G. vorbehandelten und in ganz gleicher Weise infizierten Kontrolltiere 
lebten zwar noch am 11. 11. 1929, an welchem Tage sie getotet wurden, waren 
aber hochgradig abgemagert und sichtlich krank. Die Obduktion dieser drei 
Kontrollen erwies das Vorhandensein schwerer generalisierter tuberkuloser 
Krankheitsprozesse (Lungen-, Leber-, Milz-, Nieren- und Lymphknotentuber
kulose). Der Befund bei dem schwerst erkrankten Kontrolltier 5 solI in Kiirze 
wiedergegeben werden: KleinbohnengroBer AbsceB in der Unterhaut am Brust
eingang. Eitrige Pleuritis beiderseits. Pneumonie samtlicher Lungenlappen 
mit linsengroBen nekrotischen Herden. . Verstreute punktformige, graugelbe 
Leberherde. Starke Milzschwellung., Nierentuberkulose. In Ausstrichen aus 
pleuritischem Exsudat, aus Lymphknoten und anderen Korperorganen sparliche 
saurefeste Stabchen. 

Es haben also die bald nach ihrer Geburt in einem zehnmaligen 
Turn us mit der Gesa mtdosis von 20 mg B.C.G. su bcutan i m m unisierten 
Meerschweinchen einer virulenten, von der Conjunctiva aus vor
genommenen Infektion mit dem bovinen Stamm "Vallee" wider
standen, wahrend die nicht vorbehandelten in analoger Weise 
infizierten Kontrolltiere an progredienter Tuberkulose schwer 
er krankt sind. 

Jedes der wahrend der ersten drei Lebenswochen in der bereits angegebenen 
Art oral in einem Turnus von 10 Mahlzeiten mit der Gesamtmenge von 140 mg 
auf oralem Wege mit B.C.G. vorbehandelten 12 Meerschweinchen wurde zwei 
Monate spater, am 7. und 8. Juni 1929, zweimal, und zwar jedesmal mit je 5 mg 
des bovinen Stammes "Vallee", auf dem Fiitterungswege infiziert. 3 von 
diesen Versuchstieren, die am 9., 20. und 23. 4. verendet sind, scheiden aus 
(1 Meerschweinchen ohne Befund, 2 mit Diinndarmentziindung). Die 9 ii brigen, 
getotet am 11. 11. 1929, ohne Befund. 3 Kontrollen, nicht vorbehandelt 
mit B.C. G.: 1 Meerschweinchen, Nr. 5, spontan verendet am 11. 11. 1929 an 
hochgradiger, generalisierter Tuberkulose (Abb. 31). Die beiden anderen Kon
trollen am gleichen Tage getotet. Meerschweinchen Nr. 4: Lungen- und Bronchial
lymphknotentuberkulose, Nr. 3: Milz- und Nierentuberkulose. 
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Die in 10 Mahlzeiten oral mit B.C.G. immunisierten Meerschwein
chen widerstanden ausnahmslos einer 3 Monate spater in zwei maligen 
Teildosen von 5 mg folgenden, kiinstlichen oralen Infektion mit 
dem bovinen Stamm "Vallee", die bei den nicht vorbehandelten 

I;'Jt-

Abb. 31. Kontrollmeerschweinchen 5 fiir Immunitatsprtifung. Ohne Vorbehandlung mit B.C.G. 
infiziert von der Conjunctiva aus mit 1 Tropfen einer Emulsion des virulenten bovinen Tbc.-Stammes 
"Vallee". Ly Lymphknoten im Kehlgang, Lu Lungentuberkulose, Le Lebertuberkulose, Mi MUz-

tuberkulose, FP fibrinose Pleuritis. 

Kontrolltieren in der gleichen Zeit zu weit fortgeschrittenen tuber
kulosen Erkrankungen und in einem FaIle zu Spontantod gefiihrt 
hatte. 

Kaninchen. 

10 Kaninchen im Alter von 18 Tagen erhielten, am 8. April 1929 beginnend, 
an 10 aufeinanderfolgenden Tagen pro Tag und Tier 20 mg B.C.G. per os ver
abreicht (Gesamtdosis 200 mg). Am 7. Juni 1929 (2 Monate spater) folgten 2 
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mit Intervall von 24 Stunden verabreichte infizierende Mahlzeiten von je 10 mg 
des bovinen Stammes "Vall e e". Samtliche Tiere entwickelten sich gut und 
kamen bis zum 8. 11. 1929 gut durch. Bei der an diesem Tage vorgenommenen 
Totung der nun 71/ 2 Monate alten Versuchstiere wurden bei 5 von ihnen nur 
mehr oder weniger starke, durch Coccidien bedingte Veranderungen des Darmes 
und der Leber angetroffen. 1 Tier erschien vollkommen gesund, bei den 4 
iibrigen Kaninchen bestanden tuberkulose Prozesse in verschiedenen Organen. 
Kaninchen Nr. 7 hatte nur in den Nieren einige wenige hirsekorngroBe Tuberkel 
aufzuweisen, Nr. 9 in samtlichen Lungenlappen hirsekorn- bis linsengroBe 
grauspeckige Knotchen und einige miliare Tuberkel in den Nieren. Kaninchen 
Nr. 3 in beiden Spitzen- und Hauptlappen der Lunge Konglomerate von kleinsten 
graurotlichen Knotchen, die an der Schnittflache allerfeinste graugelbliche 
Zentren erkennen lassen, auBerdem ein stecknadelkopfgroBer, tuberkuloser 
Herd in der Leber und wenige miliare grauweiBe Knotchen in der Rindenschicht 
der Nieren. Kaninchen Nr. 5 zeigte leicht odematose Partien in beiden Haupt
lappen der Lunge und einige vers'\ireut sitzende Tuberkel in den Nieren. Die 
3 als Kontrollen dienenden, nicht mit B.C.G. vorbehandelten und in gleicher 
Weise zur selben Zeit mit dem Stamm "Vallee" infizierten Kaninchen zeigten 
sich in ganz ahnlicher Weise erkrankt wie die 4 vorhin bezeichneten, mit B.C.G. 
oral vorimmunisierten Kaninchen, ohne daB gegeniiber diesen auffallige graduelle 
Unterschiede zu ermitteln gewesen waren. 

Von den 10 oral mit B.C.G. in der Gesamtdosis von 200 mg vorbehandelten 
Kaninchen, die 2 Monate hernach gleichfalls auf dem Fiitterungswege mit 20 mg 
des bovinen Stammes "Vallee" infiziert worden waren, hatten 6 Tiere 5 Monate 
hindurch dieser virulenten Infektion widerstanden (Nebenbefund bei 5 von 
ihnen: Coccidiose), wogegen die 4 iibrigen tuberkulOse Veranderungen an Innen
organen aufwiesen, die graduell ungefahr mit jenen bei den 3 Kontrollkaninchen 
vorgefundenen iibereinstimmten. Auf eine orale Immunisierung mit B.C.G. 
widerstand hier also wahrend der fiinfmonatlichen Beobachtung nur ein Teil 
der prophylaktisch vorbehandelten Tiere der nachfolgenden Infektion mit 
virulenten Tuberkelbacillen. 

Parallel mit den oral immunisierten wurden 10 andere Kaninchen am 
29. 4. 1929 einmal intravenos mit je 30 mg B.C.G. geimpft. Ehe noch eine 
virulente Infektion vorgenommen werden konnte, verendeten samtliche Tiere 
dieser Serie Ende Mai 1929 an einer interkurrent stattgehabten Infektion mit 
hamorrhagischer Septicamie, so daB diese Versuchsreihe fiir eine Beurteilung 
der Immunitat nicht in Betracht gezogen werden kann. 

Ein ahnliches MiBgeschick betraf eine Versuchsreihe von 14 Rhesusaffen, 
von denen Anfang Marz 1929 12 je eine subcutane Injektion von 50 mg B.C.G. 
erhalten hatten, der nach 6 Wochen eine solche von 1/10000 mg des Stammes 
"Vallee" nachfolgte, ebenso wie bei den 2 iibrigen Mfen, denen fiinfmal je 
50 mg B.C.G. auf dem Fiitterungswege verabreicht worden waren. Schon 
nach wenigen Tagen erlag der erste Mfe einer hochgradigen aIlgemeinen Tuber
kulose, dem dann in IntervaIlen aIle iibrigen, an schweren Tuberkulosen leidenden 
Mfen nachfolgten. Der letzte von den 14 mit B.C.G. vorbehandelten Mfen 
verendete am 16. 11. 1929. Samtliche Affen dieses Transportes waren, wie sich 
zeigte, schon zur Zeit ihres Einlangens im Institute an Tuberkulose erkrankt. 



Die Schutzimpfung gegen Tuberkulose mit B.C.G. nach Calmette-Guerin. 839 

Rinder. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die Priifungen der Immunitat durch 
virulente Infektionen bei Rindern, die mit B.C.G. vorbehandelt worden sind. 

Zwei Ij:Jahrige Kalber, Nr.16 u.19, und eine 7jahrige Pinzgauerkuh Nr.11123, 
wurden am 24.3. 1929 subcutan am Triel mit je 50 mg B.C.G. 8 yom 4. 3. 1929 
geimpft. 6 Wochen spater, am 8. 5. 1929, erfolgte die virulente Infektion der 
drei so vorbehandelten Tiere durch intravenose Injektion von 5 mg einer gut 
gewachsenen, 5 Wochen alten Kultur des bovinen Stammes "Vall e e". Die 
subcutane B.C.G.-Impfung verursachte in diesen, wie in allen iibrigen Fallen 
bloB eine vOriibergehende lokale Infiltration der Impfstelle, die bis auf einen 
bestehenbleibenden kleinen, derben Knoten wieder resorbiert wurde. UnmiUel
bar nach der virulenten Infektion war bei den beiden Kalbern eine 2 Tage an
haltende Erhohung der Korpertemperatur zu registrieren, Maximum bei Nr. 16 
40,0 0 C, bei Nr. 1940,5 0 C. Wie die beigeschlossenen Temperatur- und Gewichts
kurven besagen (Abb. 32, 33, 34), wurde bei der Kuh Nr. 11123 eine Reaktion 
im Gefolge der Infektion iiberhaupt niemaIs kenntlich und auch die beiden in
fizierten Kalber hatten nach dem erwahnten einmaligen, rasch vOriibergehenden 
Fieberanfall weiter keine Abweichungen der Temperatur von der Norm gezeigt. 
Die Entwicklung der geimpften und kiinstlich tuberkulos infizierten Kalber 
war als auBerst befriedigend zu bezeichnen und auch die in diesen Versuch 
einbezogene. Kuh 11123 auBerte andauernd das beste Wohlbefinden. Bei 
normaler Stallhaltung und gleichbleibender Fiitterung wurden wahrend der 
Gesamtdauer der Beobachtung der infizierten Tiere bis zum 23. bzw. 26. 11. 1929 
nachstehende Gewichtszunahmen erzielt: Kalb Nr. 16 von 125 kg auf 285 kg, 
Kalb Nr. 19 von 135 kg auf 257 kg und Kuh 11123 von 434 kg auf 500 kg. 

Gelegentlich der Schlachtung waren bei keinem dieser 3 Ririder tuberkulose 
Veranderungen auffindbar. 

In ganz ahnlicher Weise wurde eine Immunitatspriifung bei zwei weiteren, 
etwa Ij:Jahrigen Kalbern Nr. 21 und 22 vorgenommen. Nur erfolgte hier die 
Impfung mit je 50 mg B.C.G. am 25. 3. 1929 intravenos, wahrend die virulente 
Infektion ganz ebenso wie vorhin, 6 Wochen spater, am 8.5.1929, vorgenommen 
wurde. AuGer einem einmaligen, kurz andauernden Anstieg der Korpertemperatur 
bei beiden Kalbern sogleich nach der Infektion keine sonstwie kenntlich werdende 
Reaktion bis zum Tage der Schlachtung am 27. bzw. 29. 11. 1929 (s. Tempe
ratur- und Gewichtskurven, Abb. 35 und 36). Gewichtszunahme in 8 Monaten 
bei Nr. 21 122 kg, bei Nr. 22 150 kg. Obduktionsbefund vollkommen negativ. 

Einer auf derartigen Versuchen von Behring und Koch fuBenden Anregung 
von Geheimrat Neufeld auf der Pariser Konferenz folgend, wurde von mir 
vergleichsweise bei 2 halbjahrigen Kalbern (Nr. 15 und 20) eine Immunisierung 
gegen eine analog wie vorhin, 6 Wochen spater, mit je 5 mg des Stammes 
"Vallee" kiinstlich gesetzte intravenose Infektion versucht. Dabei wurde so 
vorgegangen, daB jedes der beiden Kalber am 25. 3. 1929 mit 50 mg eines 
virulenten humanen Tuberkelbacillenstammes ("Czerny") vorbehandelt 
wurde. Bei beiden Tieren stellten sich aIsbald nach Verabreichung der immu
nisierenden Dosis der humanen Bacillen unregelmaBige Schwankungen der 
Korpertemperatur ein. Wie aus den abgebildeten Temperaturkurven zu ersehen 
ist, waren daraufhin Temperatursteigerungen auf etwa 40 0 C ofters zu ver
zeichnen. Diese, im Vergleiche zu den mit B.C.G. geimpften Rindern auffallende 
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Die Schutzimp£ung gegen Tuberkulose mit E.C.G. nach Calmette-Guerin. 847 

Unruhe im Ablauf der Temperaturkurve steigerte sich dann noch zusehends, 
sobald am 8. Mai die infizierende intravenose Injektion von je 5 mg des Stammes 
"Vallee" verabfolgt worden war. Rectaltemperaturen von 40,5 0 C kehrten 

Abb.39. 

Abb.40. 

Abb. 39 und 40. Kalb Nr.15, schutzgeimpft am 25.3.1929 mit 50 mg virulenten humanen Tbc.-BacilIen, 
6 Wochen spater infiziert mit 5 mg des virulenten, bovinen Stammes "VaLIE\e". Lungentuberkulose 

mit herdformigcn Nekrosen, Verkasung und bronchiektatischen Kavernen. 

des ofteren wieder, bei Kalb Nr. 15 ergab sich im September 1929 eine 3 Wochen 
andauernde Fieberphase mit einem Temperaturmaximum von 41 0 C. Die Ge
wichtszunahmen dieser beiden Kalber erfuhren zuweilen Unterbrechungen, 
wenngleich das Gesamtgewicht bei beiden bis zur Schlachtung am 23. bzw. 
29. 11. 1929 eine betrachtliche Vermehrung erfuhr, bei Nr. 15 um 159 kg, bei 



848 F. Gerlach: 

Nr. 20 um-120 kg (Abb. 37 und 38). Wahrend bei der Schlachtung des Kalbes 
Nr. 20 gar keine pathologisch-anatomischen Veranderungen festzustellen waren, 
war Kalb Nr. 15 an Lungen- (Abb. 39 und 40), Mediastinal- und Bronchial
lymphknotentuberkulose erkrankt. Die Lungenveranderungen speziell be
standen hauptsachlich in herdformigen N ekrosen mit Verkasung und in bronchiek
tatischen Kavernen bis zu WalnuBgroBe (reichlich Tuberkelbacillen). 

Um einen Vergleich mit einer unter gleichen Kautelen stattgefundenen 
intravenosen Infektion ziehen zu konnen, wurden gleichzeitig auch 3 unvor
behandelte Kontrollrinder (Nr. 11, 12 und 17) in den Versuch eingestellt. Durch 
die Beschau der geschlachteten 3 Kontrollrinder wurde die schon intra vitam 
an verschiedenen Symptomen (Husten, Abmagerung, Lymphknotenschwellung 
u. a.) deutlich kenntliche tuberkulOse Erkrankung bestatigt, ebenso auch durch 
die bakteriologischen und histologischen Untersuchungen von makroskopisch 
veranderten Organteilen. Die 8jahrige Kontrollkuh Nr. 11 war 5 Wochen nach 
der virulenten Infektion unter akuten tuberkulosen Symptomen spontan ver

relJruor 
.l! 16: 

I 

1 

II'" .N 
Iv'VV' h.JV 

3 
~70,y.M1~ J5IIlrg 

I 

Afiirz 
1.2 .. 

AilfIA 
A 1\ I~ ~yvv 
/IAI II 

• 

JIIII,y -

9. 12 

\A 
V'"\ 

+ 

311kr1 --

endet. Die Temperatur- und Gewichts
kurven der 3 Kontrolltiere zeigen gegen
iiber jenen der mit B.C.G. immunisierten 
Rinder sinnfallige Unterschiede (zeit
weilig starke Temperatursteigerungen und 
Gewichtsschwankungen bzw. Gewichts
abnahmen, Abb. 41, 42, 43). 

Fasse ich die Ergebnisse meiner auf 
eine Priifung der immunisierenden Fahig
keiten des B.C.G. gerichteten Versuche 
zusammen, so gelange ich zu einem 

Abb. 41. Kuh Nr.ll, Mariahofer-Kreuzung, giinstigen Gesa mterge bnis. Sowohl 
8 Jahre alt~_i:.!ie~t\~t;a~e~gs.TbC. bovin. die subcutan als auch die oral mit 

B.C.G. vor behandelt en Meersch wein
chen widerstanden ausnahmslos einer nachtraglichen virulent en 
Infektion. Von den auf dem Fiitterungswege versuchsweise mit B.C.G. 
immunisierten Kaninchen erkrankte auf die kiinstliche Infektion hin ein Teil 
der Versuchstiere, wogegen die iibrigen gesund verblieben. Zwei weitere Ver
suchsreihen (Kaninchen und Rhesus-Mfen) scheiden aus, da diese Tiere inter
kurrent starben. 2 Kalber im Alter von 1/2 Jahr und eine 7jahrige Kuh, 
die subcutan mit B.C.G. geimpft und hernach durch intra venose 
Injektion infiziert worden waren, blieben von einer tuberkulosen 
Erkrankung verschont, ebenso wie zwei 1/2jahrige Kalber, die nach 
intravenoser B.C.G.-Impfung gleichfalls auf intravenosem Wege 
einer kiinstlichen Infektion unterzogen wurden. Von zwei ver
gleichsweise mit humanen virulenten Tuberkelbacillen immuni
sierten, gleichalterigen Kalbern, die ebenso intravenos infiziert 
wurden, erkrankte das eine an einer schweren Tuberkulose. Die zu 
jeder einzelnen dieser Gruppen gehorigen Kontrolltiere erkrankten 
durchwegs an schweren tuberkulosen Prozessen. 

Besonders zu bemerken ist, daB der Forderung von Geheimrat 
Neufeld gemaB die virulente Infektion in allen diesen Fallen an 
ein- und demselben Tage mit der gleichen Bacillenemulsion vor-
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Die Schutzimpfung gegen Tuberkulose mit E.C.G. nach Calmette-Gm\rin. 851 

genommen wurde, die von einer einzigen iippig gewachsenen Kar
toHelkultur des bovinen Stammes "Vallee" hergestellt worden 
war, so daB also in allen diesen Versuchen auch weitestgehend analoge 
q uantitati ve und qualitati ve Ver hiUtnisse Beriicksich tigung fanden, 
die der Beurteilung der Ergebnisse zugrunde gelegt werden miissen. 

Eine Entscheidung dariiber, ob es sich bei einer so offenkundig werdenden 
Wirksamkeit der Vorbehandlung mit B.C.G. um Immunitat oder bloB um eine 
Erhohung der Resistenz gegen eine tuberkulOse Infektion handelt, vermag 
ich nicht zu entscheiden, auch nicht, wenn ich die bisher durchaus giinstigen 
Resultate unserer Schutzimpfungen mit B.C.G. in der Praxis mit ins Kalkiil 
ziehe. C a 1m et t e selbst bedient sich fur den sich nach der Vaccination mit 
B.C.G. ergebenden Zustand bei den geimpften Individuen des von Edmont 
Sergent (Algier) gepragten Begriffes "Premunition", wodurch dem be
sonderen Charakter dieser Immunitat Ausdruck gegeben werden soll. 

Bisherige Ergebnisse der Schutzimpfungen mit B.C.G. bei Kalbern 
in tuberkuloseverseuchten Rinderbestanden in Osterreich. 

1m dritten Jahre meiner Laboratoriumsversuche mit B.C.G., nachdem bereits 
V orversuche an Kalbern von eigens fUr diese Zwecke im Modiinger Institute 
eingesteUten tuberkulosen Kiihen durchgefUhrt worden waren, gelangte in 
Osterreich das Verfahren der Schutzimpfung gegen Tuberkulose nach Cal mette
Guerin auch in tuberkuloseverseuchten Rinderbestanden an neugeborenen 
Kalbern zur Erprobung. Da die erwahnten Vorversuche einen giinstigen Ausgang 
nahmen, schien es angezeigt, zunachst in beschranktem AusmaBe praktische 
Tierarzte fUr eine probeweise Einfiihrung des Verfahrens in besonders stark 
mit Tuberkulose infizierten Rinderbestanden zu interessieren. Nach den ersten 
derartigen mit Vorsicht und Zuriickhaltung vorgenommenen Kalberimpfungen 
verstrich ein langerer Zeitraum, in welchem die Erprobung des Verfahrens ins 
Stocken geriet, was offensichtlich durch eine abwartende Raltung der Impf
tierarzte verursacht wurde, die der Ingebrauchnahme dieser Impfungen zuerst 
teils angstlich, teils miBtrauisch gegeniiberstanden, weil von verschiedenen 
Seiten Bedenken gegen diese Impfungen geauBert worden waren. Ais dann 
aber mit der Zeit der gunstige Ablauf der ersten Schutzimpfungen offen bar 
wurde, steUte sich allmahlich eine immer lebhaftere Nachfrage nach B.C.G.
Impfstoff ein, und es fanden diese Impfungen nun in verschiedenen Landesteilen 
Osterreichs Eingang. Die steigende Tendenz in der Anforderung von B.C.G.
Impfstoff besteht nun auch weiterhin fort. Damit hat sich gezeigt, daB meine 
von Anbeginn hinsichtlich einer Einfiihrung dieses Verfahrens in die Praxis 
vorgefaBte Meinung die richtige war: Ein solches Verfahren muB sich von selbst 
richten; stiftet es Gutes und Niitzliches, so wird es sich auch ohne jede Agitation 
durchsetzen, ergibt sich eine Niitzlichkeit nicht, so wird es von selbst und ohne 
Gegenagitation von der weiteren Anwendung ausgeschaltet werden, um so eher 
dann, wenn sich etwa gar eine Gefahrlichkeit der Methode erweisen sollte_ 

Eine kurze Darstellung der Erfahrungen mit den B.C.G.-Impfungen in der 
Praxis, die wir bisher in Osterreich sammeln konnten, soll als Beitrag fiir die 
Beurteilung der Aussichten dienen, die sich bei Anwendung der B.C.G.
Impfungen bei neugeborenen Kalbern erOffnen. 

54* 
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Seit 1. Januar 1928 sind in 6sterreich mehr als lOOO neugeborene K1Uber 
in stark mit Tuberkulose infizierten Rinderbestanden einer Schutzimpfung 
mit B.C.G. unterzogen worden, viele von ihnen sind einmal, manche bereits 
ein zweites und ein drittes Mal der Revaccination unterzogen worden. 

Nachstehend wird der ErlaB des Bundesministeriums fiir Land- und Forstwirtschaft 
in Wien wiedergegeben, durch den die B.C.G.-Impfungen im gesamten Bundesgebiete 
03terreichs geregelt worden sind. 

Bundesministerium fur Land- und Forstwirtschaft. 
Zl. 29421 - Vt. V./1927. Rinde"rtuberkulose; Bekiimpfung. 

An aile Landesregierungen und den Wiener Magistrat als politische Landesbehorde, Abt. 43. 

Laut Berichtes der Bundesanstalt fiir Tierseuchenbekiimpfung in MOdling wiirde es 
sich auf Grund eingehender Versuche empfehlen, im Rahmen der Tuberkulose-Tilgungs
aktionen auch die Schutzimpfung der neugeborenen KiUber mit "B.C. G." nach Cal
mette-Guerin durchfiihren zu lassen, um den Schutzwert dieser Methode, von der heute 
bereits feststeht, daB sie bei subcutaner Anwendung mindestens unschadlich ist, auch in 
der Praxis zu erproben. 

Zu dem gedachten Zwecke wird die Vaccine "B.C. G." nach Calmette-Guerin an die 
mit der versuchsweisen Schutzimpfung betrauten Tierarzte von der Bundesanstalt fur 
Tierseuchenbekampfung in MOdling ebenso wie das fur die Tuberkulinisierung der zu 
den Kalbern gehiirigen Muttertiere erforderliche Tuberkulin unentgeltlich zur Abgabe 
gelangen. 

Die naheren Details iiber das Prinzip, die Art und die Durchfiihrung der Vaccination 
wollen aus der dem beiliegenden Formulare eines Impfausweises enthaltenen Gebrauchs
anweisung entnommen werden. 

Fur eine Beurteilung des Effektes dieser versuchsweisen Schutzimpfungen, die ge
nauestens nach der Vorschreibung vorgenommen werden miissen, ist der dem Impfstoffe bei
gegebene Impfausweis genauestens ausgefiillt der Bundesanstalt fiir Tierseuchenbekampfung 
in MOdling jeweils unverziiglich zur Verfugung zu stellen. 

Um den Schutzwert dieser Methode kennen zu lemen, ist eine Evidenthaltung und 
Kontrolle der geimpften Tiere im Vergleiche zu ungeimpft gebliebenen Kontrolltieren 
erforderlich. Auch muB bei der allialligen Schlachtung geimpfter Tiere der genaue Schlacht
befund ermittelt und die Einsendung tuberkuloser oder tuberkuloseverdachtiger Organe 
solcher Tiere an die Bundesanstalt fiir Tierseuchenbekampfung in Modling zur Uberpriifung 
veranlaBt werden. 

Hierauf wird die Aufmerksamkeit der Landesregierung (des Magistrats) zur weiteren 
notwelldigen Veranlassung mit der Einladung gelenkt, in der Angelegenheit die im dortigen 
Verwaltungsgebiete im Sinne des h. o. Erlasses Zl. 2038 yom 23. Marz 1920 gebildete Landes
kommission zu befassen und die von dieser Kommission in Vorschlag gebrachten Tierarzte, 
als welche in erster Linie die Amtstierarzte in Betracht kamen, mit der Vornahme der ver
suchsweisen Impfungen zu betrauen, woriiber die Bundesanstalt fiir Tierseuchenbekampfung 
zu verstandigen ist. 

Uber die im dortigen Verwaltungsgebiete vorgenommenen versuchsweisen Impfungen 
und ihr Ergebnis wolle seinerzeit anher berichtet werden. 

4. Januar 1928. Der Bundesminister: 

Thaler. 

Den einzelnen, die B.C.G.-Impfungen durchfiihrenden Tierarzten wird mit 
dem Impfstoff fiir jeden Rinderbestand ein Impfausweis zugesandt, der aust 
gefiillt spaterhin an das Modlinger Institut zuriickgeleitet wird. AuBerdem finde
aber auch noch in der Modlinger Anstalt zugleich mit der Abgabe des Impfstoffes 
eine Registrierung jeder einzelnen Impfung statt, so daB jederzeit, sofern es 
sich notwendig erweist, z. B. bei saumiger Berichterstattung, im direkten Wege 
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eine Verbindung zwischen Impfstoffbezieher und -abgabestelle hergestellt 
werden kann. 

Die von der Bundesanstalt fiir Tierseuchenbekampfung in Modling zur 
Ausgabe gelangenden Impfausweise sind in Anlehnung an den von A. Ascoli 
ausgegebenen Ausweis in folgender Form gehalten: 

Impfausweis Nr . . 

iiber die Tuberkuloseschutzimpfung nach Oalmette- Guerin mit B.O.G. 

Gemeinde: 

Bezirkshauptmannschaft: 

Impftierarzt: (Name und Adresse) 

Rinderbestand: (Gehoft) 

Besitzer: ...... . 

Gesamtzahl der Rinder: 

Kurzer Vermerk iiber etwaige in diesem Rinderbestande herrschende seuchenhafte 
Erkrankungen mit besonderer Beriicksichtigung der Tuberkulose und deren Verlauf: 

Anmerkung 

I I 
NB. b) 1m FaIle des Verlustes der Ohrmarke ist diese durch eine andere zu ersetzen 

und diese Veranderung anzumerken. 
f), i), m), 0), Anzufiihren, ob "normal" oder "abnormal", in letzterem FaIle 

ware Naheres anzufiihren. 
g) Die Reaktion bezeichnen mit + wenn positiv, - wenn negativ, ± wenn 

zweifelhaft. 
p) Die Art, den Verlauf des Leidens angeben; im FaIle der Verendung oder 

der Schlachtung die Sektionsergebnisse. 
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Die Gebrauchsanweisung fur die B.C.G.-Impfungen halt sich an die von den 
franzosischen Autoren gegebenen Weisungen und hat nachstehenden W ortlaut: 

Gebrauchsanweisung 

fiir die Schutzimpfung gegen Tuberkulose beim Rind mit "D.C. G." nach Calmette - Gnerin. 

Prinzip der Vaccination: Die Vaccine besteht aus einer Aufschwemmung lebender 
Tuberkelbacillen Yom bovinen Typus, die nach einem besonderen Verfahren abgeschwiicht 
worden sind. Die subcutane Verimpfung der Vaccine ruft bei einem tuberkulosefreien 
Tiere eine lokale knotenformige Reaktion von der GroBe eines Tauben- oder Hiihnereies 
hervor, die nicht schmerzhaft ist und nicht in Eiterung iibergeht. Ein auf diese Weise ge
impftes Tier reagiert mehrere Monate hindurch auf die Tuberkulinisierung. Diese positive 
Tuberkulinreaktion unterbleibt von jenem Zeitpunkte an, in welchem die lokale Impfreaktion 
zur Giinze verschwindet, im allgemeinen zwischen dem 10. und 15. Monate nach der Impfung. 
Wiihrend dieser Zeit solI das Tier gegen eine tuberkulose Infektion geschiitzt sein. 

Tiere, die fiir diese Schutzimpfung in Betracht kommen: Schutzgeimpft 
werden ausschlieBlich neugeborene Kiilber, und zwar solche, die im tubcrkulosen 
Milieu zur Welt kommen und die daher in besonders hohem MaBe einer friihzeitigen 
Infektion mit Tuberkulose ausgesetzt sind, ferner auch aIle jene neugeborenen Kiilber, die 
zwar in tuberkulosefreier Umgebung geboren sind, fUr welche aber spiiterhin die Moglichkeit 
einer tuberkulosen Infektion besteht. 

In dem einen wie in dem anderen FaIle sollen aIle neugeborenen Kiilber, gleichgiiltig 
welcher kiinftigen Nutzung sie spiiterhin zugefUhrt werden, sobald als moglich nach 
der Geburt, spiitestens aber innerhalb der ersten 15 Lebenstage, der Scbutz
impfung gegen Tuberkulose unterzogen werden. 

Durchfiihrung der Vaccination: Eine 10 cm3 -Injektionsspritze, die vor dem 
Gebrauch griindlich auszukochen ist, wird mit einer entsprechend langen und starken Kaniile 
armiert und mit dem Inhalte einer Phiole, die vorher gut durchzuschiitteln ist, durch 
direktes Aufziehen aus der Phiole mit der Vaccine gefiiIlt. Der Einstich solI tief in das 
Bindegewebe des Triels, gegen das untere Drittel der Hautfalte erfolgen. Die so geimpften 
Tiere bediirfen weiter keiner besonderen Sorgfalt. 

Jedes geimpfte Kalb erhiilt eine Ohrmarke, die im FaIle des Verlustes durch eine neue 
zu ersetzen ist, was aber vermerkt werden muB. 

Nachimpfung: Die Tuberkuloseschutzimpfung nach Oalmette-Guerin solI nach 
Ablauf eines Jahres nach den vorangefiihrten Richtlinien wiederholt werden. 

1m FaIle, daB das geimpfte Tier aus irgendwelchen Griinden verenden sollte oder not
geschlachtet werden miiBte, hiitte der Impftierarzt der Sektion beizuwohnen, den klinischcn 
und pathologisch-anatomischen Befund genauestens zu erheben und Material fiir die not
wendigen Laboratoriumsuntersuchungen zu entnehmen, das entsprechend verpackt, un
verziiglich auf dem kiirzesten Wege dem Institute einzusenden ist. 

Art und Weise der Abgabe und Verwendung der Vaccine: Die Vaccine wird 
in Einzeldosen, in zugeschmolzenen Phiolen zu je lO cm3 abgegeben, von denen jede fUr 
ein Kalb bestimmt ist. Vor dem Eroffnen sind die Phiolen kriiftig zu schiitteln, urn die 
Bakterien in der Aufschwemmung fein zu verteilen. 

Die Vaccine muB so rasch als moglich nach dem Empfang verbraucht 
werden, unbedingt aber innerhalb eines Zeitraumes, der 1 Woche nicht 
ii berschrei tet. 

Die Vaccine "B.O.G." nach Oalmette·Guerin wird den mit der versuchsweisen 
Tu ber kuloseschu tzim pfung betrau ten Tieriirzten gratis a bgege ben. 

Bestellungen auf die Vaccine "B.O.G." sind im kiirzesten Wege rechtzeitig (evtl. 
telegraphisch) an die Bundesanstalt fiir Tierseuchenbekiimpfung in Modling 
zu richten. 

Es wird dringendst ersucht, den vorliegenden Impfausweis mit groBtmoglichster Sorgfalt 
zu fiihren, alles einzutragen, was fiir den Endzweck der Versuche von Belang sein konnte. 
Jedwede yom Impftierarzte beobachtete Besonderheiten im Gefolge der Impfung wiiren 
schleunigst dem Institute bekanntzugeben. 
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Seit der Pariser B.C.G.-Konferenz wird den osterreiehisehen Impftierarzten 
nun aueh noeh eine naeh den dort gefaBten Besehltissen eingesehrankte Versuehs
anordnung ftir die Impfungen in der Praxis zugemittelt, die wie folgt abgefaBt ist: 

Tuberkuloseschutzimpfung der neugeborenen Kiilber mit B.C.G. nach Calmette - Guerin. 
Die Pariser Volkerbundkonferenz yom Oktober 1928 hat fiir die Durchfiihrung dieser 

Impfungen bei Kalbern eine eigene Versuchsanordnung empfohlen. 
Wahrend namlich die Unschadlichkeit des B.C.G. fiir Rinder als festgestellt gelten 

kann, vermag die Wirksamkeit des B.C.G. erst im Verlaufe einer langen Zeit durch 
strenge vergleichende Priifungen an vaccinierten Tieren und Kontrolltieren festgestellt 
werden, die jeweils dem gleichen infizierten Milieu angehoren. Fiir solche Versuche kommen 
Rinderbestande in Betracht, in denen Aufzucht betrieben wird und von denen ein gewisser 
Prozentsatz (wenigstens 40%) der Tiere eine positive Tuberkulinreaktion gibt. In sole hen 
Fallen ist eine kleine gesonderte Abteilung vorzusehen, die schon im voraus griindlich zu 
desinfizieren und standig in sauberem Zustande zu halten ist, woselbst ausschlieBlich die 
neugeborenen und schutzzuimpfenden Kalber sofort nach ihrer Geburt unterzubringen sind. 
Diese Kalber sind unbedingt kiinstlich mittels einer Saugflasche oder eines Trankeimers 
zu ernahren und zwar entweder mit abgekochter Milch oder, was vorzuziehen ist, mit Milch 
von Kiihen, die auf Tuberkulin nicht reagieren. Die Fiitterung der Kalber mit der miitter
lichen Colostralmilch ist ausdriicklich zu untersagen. BloB die Halfte der neugeborenen 
Kalber, weibliche und mannliche Tiere moglichst in gleicher Zahl, wird der Schutzimpfung 
mit B.C.G. innerhalb der ersten 15 Lebenstage unterzogen. Die Nachimpfung hat alljahrlich 
einmal zu erfolgen. 

Die andere Halfte der neugeborenen Tiere, gleichfalls, wenn moglich, mannliche und 
weibliche Tiere in gleicher Zahl, wird genau den gleichen Lebensbedingungen unterworfen, 
wie die Gruppe der schutzgeimpften Tiere, jedoch werden auch diese bis zum Tage ihrer 
Aufteilung im gemeinsamen Stalle an einem eigenen Orte isoliert. Mit groBter Genauigkeit 
ist die Abstammung eines jeden der Kalber beider Gruppen zu registrieren. 

30 Tage nach vorgenommener Schutzimpfung ist der Impfschutz voll entwickelt und 
von diesem Zeitpunkte an werden die schutzgeimpften und die Kontrolltiere unter normalen 
Bedingungen gehalten, d. h. nach Belieben unter die iibrigen Tiere des Bestandes anfgeteilt. 
Nur durch eine Ohrmarke und genaues Signalement solI fiir die Moglichkeit einer jeder
zeitigen Identifizierung vorgesorgt sein. 

Es wird ferner empfohlen, urn in keiner Weise die Empfanglichkeit der Tiere zu be
einflussen, die Vornahme von Tu berkulinpro ben zu un terlassen. Lediglich der 
Schlacht- oder Obduktionsbefund bei den schutzgeimpften und Kontrolltieren solI schlieBlich 
iiber den Erfolg der Impfungen entscheiden. Der Obduktions- oder Schlachtbefund hatte 
besonders zu beriicksichtigen: die Beschaffenheit der verschiedensten Korperlymphknoten 
(prascapulare, retropharyngeale, bronchiale, mediastinale und mesenteriale), der serosen 
Haute und der Parenchyme. In jenen Fallen, in denen tuberkuloseverdachtige Veranderungen 
angetroffen werden, sind dieselben einer eingehenden bakteriologischen und histo-patho
lo:sischen Untersuchung zuzufiihren. 

Die Versuche werden solange als notwendig unter diesen Bedingungen, womoglich fiinf 
aufeinanderfolgende Jahre hindurch, fortgefiihrt, urn ein Urteil iiber den Wert dieser 
Methode zu erlangen. 

reh gehe nun zur Besprechung der Impfergebnisse bei neugeborenen Kalbern 
tiber: 

Von den allerersten von praktizierenden Tierarzten in schwer verseuehten 
Rinderbestanden sehutzgeimpften Kalbern habe ieh naeh Ablauf von 3/4 und 
1 Jahr 3 angekauft, um sie des besonderen Interesses wegen im Institute selbst 
untersuehen zu konnen. Es handelt sieh dabei um solehe Kalber, die entgegen 
den bestehenden Vorsehriften bei den offen tuberkulos erkrankten Mutter
tieren belassen worden waren. 

Aus einem zur ganzliehen Auflosung bestimmten Rinderbes·tand konnten 
2 Kalber im Alter von 9 Monaten kauflich erworben werden, die von offen 
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lungentuberkulOsen Kiihen stammten und von denen eines am 5., das andere 
am 9. Tage nach der Geburt mit B.C.G. subcutan schutzgeimpft worden war. 
Die offene Lungentuberkulose der Mutterkiihe war schon intra vitam durch 
Untersuchung von Lungenschleimproben sichergesteIlt worden. Bei der Schlach
tung dieser beiden Rinder fand sich in dem einen FaIle eine hochgradige Tuber
kulose der Lungen, der Pleura und der Bronchial- und MediastinaIlymphknoten; 
im anderen FaIle, der ebenso hochgradige Veranderungen gleicher Art aufwies, 
waren auBerdem Leber und Milz stark tuberkulOs verandert. 1m Vergleich 
dazu zeigten die beiden standig mit den kranken Miittern in Kontakt gebliebenen 
3/4 J ahr alten Kalber nur geringgradige Veranderungen, wenngleich eine statt
gehabte tuberkulose Infektion bei ihnen nicht zu verkennen war. Bei dem 
einen Kalb waren nur die Bronchiallymphknoten vergroBert, die einige total 

Abb.44. Kalb Nr. 45 im Alter von 7 Monaten, vor der Schla chtung, geimpft mit 50 mg B.O.G. 8 
subcutan. Bci der tuberkulOscn Mutter belassen und mit tuberkulosebacillenhaltiger Milch geftittert. 

verkalkte Herde enthielten, wahrend die Lungen selbst von jedweden Ver
anderungen freigeblieben waren. BloB an der Lungenpleura fanden sich binde
gewebige Filamente in groBerer Zahl. Das andere Kalb wies Erkrankungsherde 
lediglich in den bronchialen und mediastinalen Lymphknoten auf, die starke 
VergroBerung erkennen lieBen und an den Schnittflachen viele dicht beisammen
liegende mohnkorngroBe, zum Teil verkaste, iiberwiegend jedoch total verkalkte 
Herde, die zum Teil als kreidige Massen durch Druck auf die Lymphknoten 
ausgepreBt werden konnten. 

Ein am 8.5.1927 von einer tuberkulosen Kuh geborenes und am 7. Lebenstage 
mit E.C.G. subcutan schutzgeimpftes Kalb Nr. 45 wurde absichtlich im ge
meinsamen KuhstaIle an der Seite der kranken Mutter belassen und mit nicht 
pasteurisierter Muttermilch durch Saugkiibel ernahrt. (Ausscheidung von 
TuberkelbaciUen mit der Milch des Muttertieres nachgewiesen!) Am 6. 12. 1927, 
im Alter von 7 Monaten, wurde dieses Kalb vom Institute angekauft und iiber
nommen. Klinisch keine Anzeichen einer Erkrankung. Korperliche Entwicklung 
sehr gut (Abb. 44). Auf die am 10. 12. 1927 angestellte Tuberkulin-Augen-
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und Subcutanprobe reagierte das Kalb positiv. (Augenprobe: SchweUung des 
unteren Augenlides, schleimig-eitriger AugenausfluB; Sensibilisierung: ver
mehrter eitriger AusfluB. Das Verhalten der Korpertemperatur gibt die neben
stehende Kurve wieder (Abb. 45). 

Auch eine heftige Herdreaktion gelangte dabei mit ( /Jezemoer f.9Z8 
6". 7. 8. .9. 10. 

zur Wahrnehmung: Starke Schwellung und Tempe- 6 1812 G 18 12 tr/ tv 18 ) 
SAle.18 12 6 18 12 G 181712 16" j(J 

raturerhohung an der Stelle der subcutanen B.C.G.- , 
Injektion an der rechten Seitenflache des Halses, An
schwellung der prascapularen Lymphknoten derselben 
Seite. 

Ilf -

WlI---I---

Am lO. 1. 1928 Schlachtung, Alter des Kalbes J9 

8 Monate. Bei der Autopsie wurde eine auf intestinalem 
Wege stattgehabte tuberkulOse Infektion aufgedeckt. ~I--~---+--~ 

In zwei Darmlymphknoten fanden sich die 
einzigen iiberhaupt nachweis baren tuberkulOsen 
Herde vor, bis stecknadelkopfgroBe, zumeist total ver
kalkte graugelbe Herde (Abb. 46), in denen bei mikro

.17 

Abb. 45. Kalb Nr. 45 . 

skopischer Untersuchung sparlichst saurefeste Stab chen zu finden waren. 
AIle iibrigen Korperorgane ohne Befund. 

3 gegen Tuberkulose mit B.C.G. schutzgeimpfte Kalber, die bei 
ihren an offener Tuberkulose leidenden Muttertieren aufgezogen 

II 

I 

Ab!i-. 46. Die auf 2 Darmlymphknoten (I und II). bcschriinkt gebliebenen, verkalkten, tuberkuliisen 
Herde bei Kalb Nr. 45. 

wurden, erwiesen sich also bei der Schlachtung nach 9 bzw. 8 Monaten 
nur geringgradig mit Tuberkulose infiziert. Die Infektion war zu dieser 
Zeit, dem Infektionsmodus entsprechend, auf einzelne Lymphknoten bzw. 
Lymphknotengruppen beschrankt. In diesen Fallen bestand die Infektions
moglichkeit vom ersten Tage an, geraume Zeit friiher also, ehe der Impfschutz 
entwickelt war. Nach unseren Erfahrungen an nicht vorbehandelten Kalbern 



858 F. Gerlach: 

in analogen Verhaltnissen erscheint die Annahme gerechtfertigt, daB hier die 
bloB lokalisiert gebliebenen tuberkulosen Erkrankungen der Kalber dem Zu
standekommen einer relativen Immunita·t im Gefolge der B.C.G.-Impfung 
zuzuschreiben sein diirften. 

Es folgt nun die vorlaufige Beurteilung der bisherigen Ergebnisse der von 
praktizierenden Tierarzten in mit Tuberkulose verseuchten Rinderbestanden 
in verschiedenen Landesteilen Osterreichs bei neugeborenen Kalbern ausgefiihrten 
B.C.G. - Schutzimpfungen. "Ober ein mittels Rundschreiben an diese Veterinare 
gerichtetes Ersuchen sind 29 Berichte iiber die bei den geimpften Kalbern 
gemachten Beobachtungen eingelangt. Zur Zeit, im dritten Jahre seit Einfiihrung 
der B.C.G.-Impfung in die Praxis, werden bei uns, wie schon erwahnt, mehr 
als 1000 mit B.C.G. gegen Tuberkulose schutzgeimpfte Kalber in Evidenz 
gehalten. 

Wie sich zeigt, konnen aber unter den in Osterreich bestehenden, recht 
verschiedenartigen lokalen Verhaltnissen bei weitem nicht immer alle fiir die 
Vornahme dieser Impfungen von der Pariser Konferenz aufgestellten Bedingungen 
eingehalten werden. 

Manche unserer Tierbesitzer sind nicht dazu zu bewegen, im Stalle eine 
eigene Abteilung fiir die neugeborenen Kalber vorzusehen, um so deren Ab
sonderung zu ermoglichen. Auf die Verabreichung der Colostralmilch wollen 
nur die wenigsten verzichten und kiinstliche Ernahrung der Kalber mit ab
gekochter Milch mit Hille der Saugflasche oder des Trankeimers oder die Zu
teilung der Kalber zu tuberkulosefreien Ammenkiihen ist meist nur in groBeren 
Gutsherrschaften zu erreichen. Aber auch sonst sind hier und da Abweichungen 
von den festgesetzten Richtlinien zu verzeichnen. So wurde z. B. mehrfach 
die nach der Geburt fiir die Impfung zu beobachtende Frist betrachtlich iiber
schritten, ja es ist vorgekommen, daB yom Impftierarzt zugewartet wurde, 
bis im Laufe einiger W ochen in einem Bestande mehrere Kalber zur Welt ge
kommen waren, die dann aIle auf einmal der Impfung unterzogen wurden. 

Es muB erwartet werden, daB derartige Schwierigkeiten, sofern sie nicht 
iiberwunden werden konnen, den Auswirkungen der Impfmethode zum Nachteil 
gereichen werden, falls die strengen Bedingungen zu Recht erhoben worden sind. 
Trotzdem es aber nicht immer moglich war, programmgemaB vorzugehen und 
in manchen Fallen sogar mehrere der fiir die Impfungen geltenden Bedingungen 
nicht eingehalten werden konnten, erfahrt die B.C.G.-Impfung der Kalber, 
soweit sie bis jetzt bewertet werden kann, zufolge der uns vorliegenden Berichte, 
ungeteilt eine iiberaus giinstige Beurteilung. Wir verzeichnen bis 
nun nicht einen einzigen auch nur einiger maBen ungiinstigen Be£und. 
Ein groBer Teil der eingelangten Auskiinfte beschrankt sich bloB auf die stets 
wiederkehrende Feststellung, daB bei den subcutan schutzgeimpften und nach 
Jahresfrist revaccinierten Kalbern keine den Gesundheitszustand schadigende 
Reaktionen zur Wahrnehmung gelangen, daB sich vielmehr aIle Kalber nach 
der Impfung bleibend des besten W ohlbefindens erfreuen und munter und bei 
guter Saug- bzw. FreBlust sind. Stets entwickelt sich als einziger zu ver
merkender Folgezustand an der Stelle der subcutanen Impfung ein zunachst 
unbedeutendes Infiltrat, das allmahlich in einen bleibenden, etwa walnuB
oder haselnuBgroBen Knoten umgewandelt wird. Die Entwicklung der ge
impften Kalber voIlzieht sich in zufriedenstellendster Weise, insbesonders unter 
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Beriicksichtigung der in den Versuchsbestanden ungeimpft gebliebenen Kontroll
kalber, bei denen durch Schlachtung bisher vielfach tuberkulose Krankheits
prozesse nachzuweisen waren, wahrend bis jetzt unter allen unseren mit 
B.O. G. schutzgeimpften Kii.lbern, auBer den drei eingangs erwahnten 
Fallen, erst ein einziger Fall einer tuberkulosen Infektion ermittelt 
werden konnte, der nachstehend naher beschrieben wird. 

Unter den mehr als 1000 schutzgeimpften Kalbern sind einstweilen 16 Ver
endungs- bzw. Notschlachtungsfalle gemeldet worden, bei denen stets eine 
genaue Untersuchung des Kadavers vorgenommen werden konnte. In einem 
Falle handelte es sich urn Kalberruhr, dreimal um Kalberlahme, einmal um 
Kalberdiphtherie, in zwei weiteren Fallen urn septische Pleuropneumonie, drei 
Kalber waren Infektionen mit hamorrhagischer Septicamie erlegen. Ein Kalb 
ging an akuter Tympanitis ein, ein anderes akquirierte eine eitrige Otitis media 
und wurde geschlachtet. Eine Notschlachtung erfolgte wegen eines Fiitterungs
fehlers. Kalb Nr. 116 erlag einer Infektion mit B. Abortus Bang, Kalb Nr. 110 
geschlachtet wegen hochgradiger Rachitis. Eine Notschlachtung betrifft ein 
Kalb mit anhaltendem Darmkatarrh. Wahrend bei 15 von ihnen nicht das 
mindeste Anzeichen einer Tuberkulose zu finden war, erwies sich ein mit Ohrmarke 
Nr. 101 gekennzeichnetes Kalb eines Stiftsmeierho£es in Sch. mit iiber 50% 
auf Tuberkulin positiv reagierenden Kiihen insofern tuberkulos infiziert, als 
in den stark vergroBerten Bronchiallymphknoten zahlreiche verkaste, zum Teil 
verkalkte Herde vorhanden waren, in denen sich Tuberkelbacillen fanden. 
Dieses Kalb war auBerdem auch an einer infektiOsen Kalberpneumonie schwer 
erkrankt, die samtliche Lungenlappen ergriffen hatte. Drei andere in dem 
gleichen Bestande zur selben Zeit an infektioser Kalberpneumonie erkrankte, 
mit B.O.G. schutzgeimpfte Kalber konnten daraufhin durch die sofort eingeleitete 
spezifische Serumtherapie gerettet werden und befinden sich nun anscheinend 
dauernd vollkommen wohl. 

Es solI hier aber auch eine Wahrnehmung verzeichnet werden, die dies
beziigliche weitere Beobachtungen anregen solI. In vier verschiedenen Rinder
bestanden, in denen die neugeborenen Kalber mit B.O.G. schutzgeimpft wurden, 
stellten sich hei den Impflingen innerhalb weniger Tage bis zu 3 Wochen nach 
der Impfung Erkrankungen ein, bei denen wir vorderhand nicht zu 
beurteilen vermogen, ob und in welchem Zusammenhang dieselben 
evtL mit der B.O.G.-Impfung zu hringen sind. In dem schon friiher 
erwahnten Stiftsmeierhofe war es die infektiose Kalberpneumonie, in drei anderen 
Rinderbestanden hamorrhagische Septicamie, die wir nach vollzogener Tuher
kuloseschutzimpfung hei den Kalhern auftreten sahen. Es ware daran zu denken, 
daB hier etwa eine im Stadium der Latenz befindliche Infektion aktiviert worden 
sein konnte, ahnlich wie sich dieses gelegentlich auch bei anderen Impfungen 
mit Bakterienkulturen ereignet. Diesbeziiglich werden uns wohl erst weitere 
Beobachtungen AufschluB geben konnen. Diese Frage sollte aber, wie gesagt, 
bloB behufs kiinftiger Erorterungen aufgeworfen werden, ohne daB damit 
eine Behauptung £ormuliert werden solI. 

Bruno Lange folgert aus Beobachtungen, die er an seinen intravenos mit 
B.O.G. gespritzten Tieren machen konnte, daB ihm die so geimpften Versuchs
tiere eine gewisse gesteigerte Disposition fiir interkurrente Erkrankungen 
erkennen zu lassen schienen. 
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Die von den Impftierarzten bisher erstatteten Berichte iiber die von ihnen 
bei schutzgeimpften und revaccinierten Kalbern gemachten Wahrnehmungen 
ergeben in ihrer Gesamtheit, wie schon betont wurde, eine auBerst giinstige 
und vielversprechende Beurteilung des Verfahrens der Schutzimpfung mit 
E.C.G. Meines Erachtens sind diese Mitteilungen aus der Praxis, die haufig sehr 
eingehend und detailliert gehalten sind, die wertvollsten Beitrage fUr die Er
langung einer richtigen Anschauung iiber die Brauchbarkei"t dieser Methode. 
Wir beriicksichtigen iiberdies dabei auch noch die von den Tierbesitzern ab
gegebenen Meinungen, die einen Eingriff, wie die Tuberkuloseschutzimpfung, 
in ihrem wertvollen Tierbestande standig genauestens verfolgen und strenge 
kritisch beurteilen. Bei der Fiille des Materials einerseits und der in manchen 
Punkten haufig sogar im W ortlaut nahezu iibereinstimmenden Berichter
stattung, kann nur eine auszugsweise Wiedergabe der einzelnen Berichte im 
Rahmen dieser Abhandlung in Betracht kommen. Die Originale dieser Berichte 
konnen jedoch jederzeit eingesehen werden. 

Nachstehend einige solche Ausziige aus den bis jetzt vorliegenden Berichten: 
Dr. St. in St. G.: Bericht tiber die B.C.G.-Schutzimpfung bei den neugeborenen und 

zugekauften Kalbern eines seit 1923 der Behandlung dieses Tierarztes anvertrauten Rinder
bestandes, in dem bei der zuletzt vorgenommenen Tuberkulinisierung tiber 80% der gepriiften 
Ktihe positiv reagierten. "Fast jedes Jahr muBte der Besitzer J. W. in O. Rinder (haupt
sachlich trachtige Kalbinnen) wegen fortschreitender Tuberkulose zur Notschlachtung 
(Sektion: generalisierte Tuberkulose) beantragen. Auch an eine Aufzucht war nicht mehr 
zu denken, da die abgesetzten Kalber alsbald zu husten und zu krankeln begannen und 
nur ktimmerlich dahinvegetierten. Der genannte Besitzer war vor dem wirtschaftlichen Ruin. 

Ich impfe nun in diesem Bestande die neugeborenen Kalber innerhalb 10 Tagen nach 
ihrer Geburt mit B.C.G. Samtliche Impfungen verliefen mit Ausnahme einer unansehnlichen 
lokalen Infiltration an der Impfstelle reaktionslos. Es war bisher stets noch zu erkennen, 
daB die geimpften Kalber die nicht geimpften an Kiirperkonstitution und Fettansatz 
we it tiberholten, sowie auch hinsichtlich des Wachstums. Nicht geimpfte Kontrollkalber 
sind vorhanden. Gesundheitszustand der geimpften Tiere ein hoch erfreulicher. In den 
spateren Wachstumsperioden waren und sind sie von dem sonst regelmaBig auftretenden 
Tuberkulosehtisteln frei und erscheinen in jeder Hinsicht als eine vorderhand gesunde Nach
zucht. Zu betonen ist, daB diese Jungtiere zu 70 % von tuberkuliisen Mtittern stammen. 
Die bei den jahrigen J ungtieren durchgeftihrten N achimpfungen verliefen wieder reaktionslos. 

SchluBfolgerung: Tierarztlicher Befund auBerst giinstig. Genannter Besitzer ist 
voll des Lobes und des Dankes fiir diese segensreiche Einrichtung." 

Tierarzt A. E. in W.: Bericht tiber B.C.G.-Impfungen bei 25 Zuchtkalbern aus acht 
verschiedenen mit Tuberkulose stark verseuchten Bestanden. Von den geimpften Kalbern 
ist keines in Abgang gekommen oder verendet. Impfung im Alter von 8-14 Tagen. "Irgend
welche unangenehme Folgeerscheinungen der Impfung sind in keinem Falle aufgetreten. 
Die Kalber vertragen die Impfung vollkommen reaktionslos. Die Entwicklung der Tiere 
ist vollkommen zufriedenstellend. Irgendwelche Erscheinungen einer vielleicht angeborenen 
oder erworbenen Tuberkulose sind nicht festzustellen." 

Tierarzt R. P. in St.: Von 53 der B.C.G.-Impfung in den ersten Lebenstagen unter
worfenen Kalbern sind 3 interkurrent verendet bzw. notgeschlachtet worden. (Es wurden 
keine tuberkuliisen Veranderungen gefunden.) "Alle tibrigen geimpften Tiere haben sich 
tadellos entwickelt und zeigen sich vollkommen gesund. Irgendwelche schadigende Ein
wirkungen der Impfungen wurden in keiner Weise festgestellt. Der Besitzer selbst gibt an, 
daB sich diese Kalber gegeniiber anderen Jahren besser entwickelt haben. Impfreaktion 
stets normal in Form einer eigroBen, derben Infiltration an der Impfstelle, die in 3 bis 
5 Monaten allmahlich zuriickging. Stiirungen im Allgemeinbefinden sind nach der Impfung 
nicht aufgetreten. 

Dieser Bestand ist schwer infiziert und sind durch Sektion bestatigte tuberkuliise Er
krankungen haufig vorgekommen. Die geimpften Kalber wurden unter genau denselben 
Aufzuchtsbedingungen gi3halten, wie die zur ungefahr gleichen Zeit geborenen ungeimpften 
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Kontrollen. Manche dieser ungeimpften Kontrollen haben sich sichtlich weniger gut 
entwickelt als die geimpften Kalber. 

Auch die Alpung dieser vaccinierten Kalber war eine vorziigliche, ja es scheint, alB 
hatten die vaccinierten KiUber die Alpung besser vertragen alB die auf derselben Alpe 
aufgetriebenen nicht vaccinierten Kalber. 

Ich mochte nun meine Beobachtungen zusammenfassend zum Ausdruck bringen: 
"Ich halte die B.C.G.-Impfung fiir ein wertvolles unschadliches Unter

stiitzungsmittel zur Durchfiihrung der tuberkulosefreien Aufzucht von 
KaIbern in schwer von Tuberkulose heimgesuchten Stallungen, wenn auch 
meine auf kleiner Basis gemachten Erfahrungen keinen weitgehenden SchluB 
beziiglich des allgemeinen Wertes des Verfahrens zulassen. Aber es moge 
sich dieser kleine Baustein in den Rahmen der groBen Beo bachtungen einfiigen, 
das Fortschreiten dieser Erkenntnis begiinstigend." 

AnschlieBend ein Ersuchen um B.C.G.-Vaccine zur Revaccination von 6 Kalbern. 
Tierarzt S. K. in B.: "Ich habe meinem ersten giinstig lautenden Berichte iiber die 

B.C.G.-Schutzimpfung im Bestande der Gutsverwaltung F. vorlaufig nichts Wesentliches 
hinzuzufiigen. Bemerkenswert erscheint mir, daB ich bei der Revaccination der Einjahrigen 
niemals einen ImpfabsceB hatte, was bei der ersten Impfung der Sauglinge doch ·manchmal 
vorkam und daB die ImpfgeschwulBt bedeutend rascher resorbiert wird." 

Die Gutsverwaltung F. in B. auBert sich zu diesen in ihrem schwer infizierten 
Rinderbestande nun schon in groBer Zahl durchgefiihrten Impfungen wie folgt: "Seitdem 
wir die Impfung mit B.C.G. durchfiihren, ist uns auch kein Kalb mehr an Tuber
kulose umgestanden. Die Nachwirkung der Impfung ist durchwegs alB gering zu be
zeichnen, da es nur zu handtellergroBen Schwellungen an der Stelle der Impfung kommt, 
die bereits nach einigen Tagen verschwunden sind. Umstehungsfalle haben sich in geringer 
Zahl ereignet und betrafen durchwegs, wie einwandfrei ermittelt wurde, an anderen Krank
heiten leidende oder nicht geimpfte Kalber. Die altesten unserer gegen Tuberkulose schutz
geimpften Tiere sind jet.zt PI, Jahre alt. Leider laBt sich der volle Erfolg der Schutz
impfung noch nicht absehen, doch hoffen wir, daB es uns zur gegebenen Zeit moglich sein 
wird, Ihnen in anerkennendster Weise die Nachricht iibermitteln zu konnen, daB, wie wir uns 
erhoffen, unser Nachwuchs an Rindern frei von Tuberkulose ist. Bis dorthin erbitten wir 
uns Ihre fernere weitestgehende Unterstiitzung und es solI nicht an unserer Mitwirkung 
fehlen, Klarheit iiber alle schwebenden Fragen zu schaffen." 

Tierarzt Sch. in W.: "Samtliche Kalber, die vor mehr als 1 Tahrschutzgeimpft wurden, 
bis auf eines, das wegen eines Fiitterungsfehlers notgeschlachtet wurde, sind sehr gut 
entwickelt. Husten oder vergroBerte Driisen wurden bei keinem beobachtet. 
Gegeniiber anderen Kalbern, die nicht geimpft wurden, stehen GroBe, Konstitution und 
Lebhaftigkeit nicht nacho 

Dr. P. in G.: Nach einem bereits friiher erstatteten iiberaus giinstig lautenden Bericht 
aus einer Landesackerbauschule in G. wird erganzend mitgeteilt, daB 7 Jungrinder nach
geimpft worden sind, "die einen vorziiglichen Nahrzustand aufweisen, niemals seit der 
ersten Impfung krank waren. AuBer dem Jungtier Nr. 120, das noch von der erstmaligen 
Impfung im Vorjahre her ein etwa eigroBes Infiltrat an der Impfstelle aufweist, zeigten die 
revaccinierten J ungtiere keinerlei Impfreaktionen. J ungstier N r. 117 wurde, prachtig 
entwickelt, nach Polen abverkauft. Auf die guten Erfolge der B.C.G.-Impfungen 
in diesem Bestande hat sich nun auch die Gutsverwaltung in St. M. bei G. 
bereit erklart, die Impfung nach Cal mette-Guerin in ihrem hochgradig mit 
Tuberkulose verseuchten Rinderbestande durchfiihren zu lassen." 

Dr. A. M. in W. verfiigt erst iiber einjahrige Beobachtungen, so daB er sich iiber Erfolg 
oder MiBerfolg nicht zu auBern vermag. Er teilt bloB mit, daB "die Impfung selbst, die 
durchweg an 3-4 Tage alten Kalbern der Montavoner Rasse vorgenommen wurde, von 
den Tieren ohne die allergeringsten Nebenerscheinungen ertragen wurde, daB dieselben viel
mehr nach der Impfung immer frisch und bei guter Trinklust waren. Wachstum und 
Gewichtszunahme ist bei den geimpften Tieren zufriedenstellend". 

Oberveterinarrat B. in L.: "Die geimpften Rinder sind nun F/Jahrig und bereits 
zum zweiten Male geimpft. Sie sind insgesamt sehr gut entwickelt. MiBerfolg wurde bisher 
keiner beobachtet. Die Revaccination wurde anstandslos ertragen, es trat keine iible oder 
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nachhaltige Reaktion auf. Ein Teil dieser Rinder steht in mit Tuberkulose besonders stark 
verseuchten Stallungen, aber bei keinem von ihnen ist bisher Husten oder ein anderes 
Zeichen, welches auf Tuberkulose schliel3en liel3e, aufgetreten." 

Tierarzt A. M. in A.: Rinderbestand der Gutsverwaltung in K. zu 70% mit Tuber
kulose verseucht. "Die B.C.G.-Impfungen wurden nur bei den weiblichen Kalbern durch
gefiihrt, da die Stierkalber ausnahmslos der Schlachtung zugefiihrt werden. Geimpfte und 
nicht geimpfte Kalber wurden gemeinsam in einem Raume aufgezogen, und zwar wurden 
sie Ammen zugeteilt. Bisher ist eine Kalbin, nicht geimpft, weil galt geblieben, der 
Schlachtung zugefiihrt worden. 1m Beanstandungs-Zertifikat war Tuberkulose der Lungen 
und des BauchfeIls angegeben. Die gut entwickelten I-F/2jahrigen schutzgeimpften 
Kalbinnen wurden jahrig das zweite Mal schutzgeimpft. Sowohl bei der Schutzimpfung der 
Kalber als auch bei der Nachimpfung der Jahrlinge wurden keine besonderen Reaktionen 
wahrgenommen. " 

Dr. A. K. in F.: "Meine Erfahrungen iiber die B.C.G.-Schutzimpfung sind giinstige. 
Die klinische Untersuchung ergibt bis jetzt keinerlei Anhaltspunkte fiir Tuberkulose." 

Die Landesregierung in K. iibersendet ein Verzeichnis der in ihrem Verwaltungs
gebiet vorerst mit B.C.G. schutzgeimpften 22 Kalber aus tuberkulos infizierten Bestanden, 
die weiter geziichtet werden sollen. "Irgendwelche nachteilige Folgen der Impfung sind 
nicht aufgetreten. Es ist kein einziges der geimpften Kalber in Fortfall gekommen. Es 
steht zu erwarten, dal3 noch eine grol3ere Zahl von Besitzern verseuchter Bestande von dieser 
Impfung Gebrauch machen wird." 

Tierarzt O. L. in R.: "Die bei Kalbern mit B.C.G.-Impfstoff angestellten Schutz
impfungen zeigten bei diesen Tieren in keiner Weise nachteilige Folgen. Die Impfreaktion 
an der ImpfsteIle war unbedeutend: haseInul3grol3e SchweIlung, teilweise grol3er, bis ganseei
grol3. Sauglust und Allgemeinbefinden der Tiere wurde nicht im geringsten beeintrachtigt. 
Auch sonst entwickeIn sich die Tiere sehr gut." 

Dr. S. in G.: "Die Kalber vertrugen die Tuberkulose-Schutzimpfung reaktionslos. 
Keines der geimpften Kalber verweigerte nach der Impfung die Milchaufnahme. Der 
Besitzer betonte, dal3 die geimpften Kalber an Korpergewicht innerhalb kurzer Zeit mehr 
zunahmen als die nicht geimpften, die er deshalb von der Aufzucht ausschaltete (Schlachtung). 
Die geimpften, zur Aufzucht verwendeten Kalber stammen aus einem schwer tuber
kulosen Bestand." 

Dr. P. in S.: "Die von mir in S. bisher mit E.C.G.-Vaccine geimpften neugeborenen 
Kalber, welche in derselben Zahl gegeniiber nichtgeimpften Kalbern gezogen werden, 
sind standig unter meiner Kontrolle. Es hat sich bisher gezeigt, daB sich die geimpften 
Kalber gut entwickeIn' Die Reaktion ist bei allen Kalbern in der normalen Starke und im 
normalen Zeitraume aufgetreten. Seit der Zeit der Impfungen sind keine Kalber an Jung
tierkrankheiten erkrankt. Bei einigen der geimpften Tiere ist festzustellen, dal3 sie sich 
besonders gut entwickeIn. AIle aber sind gut genahrt, frisch, lebhaft, und zeigen niemals 
auch nur die leichtesten Symptome eines Kranklichseins. Jedenfalls kann ich bisher keinen 
beobachteten Nachteil der Impfungen melden." 

Tierarzt H. in R.: "Ich bin mit der Tuberkuloseschutzimpfung sehr zufrieden, die 
ohne jedwede Storung des Allgemeinbefindens sehr gut vertragen wird. Die Entwicklung 
der Konstitution vollzieht sich aul3erst vorteilhaft. Der Besitzer ist von diesem grol3artigen 
Erfolg ausnehmend freudig iiberrascht." 

Tierarzt B. in L.: "Bei jedem Impfling trat an der Impfstelle eine Geschwulst von 
WaInul3- bis Hiihnereigrol3e auf, die aber nie abscedierte, sondern nach einiger Zeit wieder 
verschwand. Die Impflinge zeigten nach der Impfung kein verandertes Benehmen. Sauglust 
blieb unbeeinfluBt." 

Dr. A. K. in Fr.: "Die von mir mit dem B.C.G.-Impfstoff schutzgeimpften Kalber 
zeigten weder unmittelbar nach der Impfung noch spater irgendwelche verdachtige Krank
heitserscheinungen. Ein abschliel3endes Urteil puncto Empfanglichlichkeit fiir Tuberkulose 
ist mir derzeit noch nicht moglich." 

Dr. Sch. in W.: "Von meinen geimpften Kalbern gedeihen aIle recht gut. Driisen
schwellungen keine. Das derzeitige Resume ware yom klinischen Standpunkte aus nicht 
ablehnend. " 
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Tie r a r z t G. in M. sendet einen umfangreichen Bericht mit vier Impfausweisen, betreffend 
die von ihm seit 2 Jahren ausgefiihrten B.C.G.-Impfungen bei 183 KiHbern. Davon sollen 
bloB die wichtigsten Teile auszugsweise angefiihrt werden: "Diesen Bericht erlaube ich 
mir mit dem Bemerken zu iibermitteln, daB es mir zufolge der bestehenden VerhiHtnisse 
nicht m6glich war, Ihre Instruktionen genau einzuhalten und diesem Umstande muB es 
zugeschrieben werden, daB Sie das Resultat dieser Schutzimpfungen nicht voll befriedigen 
wird. Jedenfalls ergaben sich aber trotzdemErfahrungen, welche dasCa Imette-Guerinsche 
Verfahren als au U e r s t we r t v 0 II erscheinen lassen. 

Die Impfungen wurden in zwei groBen, modern und zweckmaBig eingerichteten Stallungen 
durchgefiihrt, wo bestandig 240-280 Stiick Vieh aus dem gesamten Besitz zusammenge
trieben werden. Es handelt sich durchwegs urn auf Tuberkulin positiv reagierende Kiihe, 
Kalbinnen, Zugochsen und Kalber. In diesen zwei Stallungen sind a II e Tiere an Tuberkulose 
krank und werden diesel ben, wenn die Krankheit weit vorgeschritten ist, notgeschlachtet. 

Die wenigsten der von hier untergebrachten tuberkul6sen Kiihe stammenden Kalber 
wurden gleich nach der Geburt schutzgeimpft, sondern erst in einem viel spateren 
Zei tpunk te, i m Alter von 5 W ochen. Die Kalber wurden dann in diesem verseuchten 
Milieu belassen, und zwar die ungeimpften 1/2, die geimpften ein ganzes Jahr." 

Wahrend samtliche ungeim pft ge blie benen Kon trollen ausnahmslos tu ber
kul6s befunden wurden, konnte die Tuberkulose bei den geimpften Jungtieren 
trotz der ganz unzulanglich eingehaltenen Vorschriften fiir die E.C.G.-Impfungen, noch dazu 
bei einer Raltung in einem ausnehmend stark mit Tuberkulose verseuchten Milieu stark 
heruntergedriickt werden, wie eine mehrfache Untersuchung dieser Tiere ergeben hat." 
In Unkenntnis der Sachlage hat der betreffende Veterinar vor Erstattung des Berichtes 
eine :ruberkulinisierung auch bei samtIichen mit B.C.G. geimpften Kalbern vorgenommen 
und nur in 300/ 0 positive Reaktionen bekommen. Er hebt dies hervor, weil er und die 
Gutsverwaltung von friiher her mit mindestens 70-80% positiv reagierenden Tieren zu 
rechnen gewohnt waren; auBerdem verzeichnet er mit zunehmendem Alter der Impflinge 
ein stetes Abnehmen der Zahl der positiv reagierenden Tiere, so daB er schreibt, "ich gla u be 
annehmen zu k6nnen, daB ein groBer Teil dieser noch reagierenden Tiere 
bei der nachsten Tuberkulinimpfung nicht mehr reagieren wird." Ein weiterer 
Bericht wird in einem halben Jahr in Aussicht gestellt. 

Ungiinstigere Bedingungen, als die hier bei Durchfiihrung der Impfungen bestehenden, 
sind wohl kaum denkbar. Man darf wohl mit Spannung die seinerzeit festzustellenden 
Befunde bei der Schlachtung erwarten. 

Tierarzt F. in L.: "In einem Bestande von 12 Kiihen reagierten im Jahre 1928 11 
auf Tuberkulin positiv. 4 Kiihe wurden der Schlachtung zugefiihrt, jede war schwer 
tuberku16s erkrankt. Die Kalber aller dieser Rinder sind unmittelbar nach der Geburt 
der B.C.G.-Impfung unterzogen worden und gedeihen ausnehmend sehr gut. Vom 26. bis 
28. 2. 1930 solI die zweite Impfung mit E.C.G. bei den nun einjahrigen KaIbern vo!
genommen werden, weshalb urn Zusendung des erforderlichen Impfstoffes ersucht wird. 

Tierarzt G. in M.: "Fiir den hierortigen Bestand von 100 Stiick Jungtieren im Alter 
von I-F/4 Jahr wird urn E.C.G.-Vaccine fur die Revaccination ersucht. Diese 100 Stuck 
sind gleich nach der Geburt mit E.C.G. geimpft und gr6Btenteils in den tuberkul6s 
infizierten Bestanden belassen worden. AIle bisher mit E.C.G. geimpften Tiere sind gut 
gediehen, sehen prachtig aus und zeigen klinisch nichts, woraus auf die Anwesenheit von 
Tuberkulose geschlossen werden k6nnte." 

Wenn gesagt werden sollte, daB von mir nur gunstig lautende Auszuge aus 
den eingelangten Berichten wiedergegeben wurden, ungunstige Urteile aber 
vollig vermiBt werden, so entspricht dies durchaus den tatsachlichen Verhalt
nissen. Es sind nur einige wenige dieser Berichte hier nicht reproduziert worden, 
weil sie vorlaufig noch nicht auf den Effekt der Schutzimpfung eingehen, sondern 
sich einstweilen nur auf die Feststellung der absoluten Unschadlichkeit 
der B.C.G.-Impfungen bei Kalbern beschranken, von der wir glauben uberzeugt 
sein zu durfen. Es liegt heute, i m dritten Jahre dieser Schutzi mpfungen 
bei Kalbern in Osterreich, noch kein einziger Bericht aus der 
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Veterinarpraxis vor, der das mindeste Bedenken auBern oder Nach
teiliges im Gefolge der Impfungen auch nur andeuten wiirde. 

Die von uns gehegte Hoffnung, daB wir in der E.O.G.-Impfung 
der neugeborenen Kalber ein wertvolles Hilfsmittel bei der Bekampfung 
der Rindertuberkulose an die Hand bekommen haben diirften, ist 
auf Grund der bis zum gegenwartigen Zeitpunkte in Osterreich 
gesammelten Erfahrungen noch nicht ins Wanken gekommen, 
vielmehr erheblich gestarkt worden. 

Nach meinem Dafiirhalten diirfen wir allerdings nicht mit einer 
absoluten Immunitat nach E.O.G.-Impfung rechnen. Beo bachtungen, 
die ich wahrend der Drucklegung dieses Berichtes machen konnte, 
sind eine wichtige Erganzung zu den vorhin mitgeteilten Befunden, 
wonach ich bei B. O. G. - geimpften und massiven tuberkulosen 
Infektionen ausgesetzten Kalbern auf einzelne Lymphdriisen
gruppen beschrankte tuberkulose Veranderungen, zum GroBteil 
verkalkt, angetroffen habe. Der Hauptsache nach diirfte die Schutz
wirkung der E.O.G.-Impfungen darin bestehen, daB massive virulente 
Infektionen zwar nicht ganzlich wirkungslos gemacht, wohl aber 
verzogert und bloB auf einzelne Lymphknoten oder Gruppen solcher 
(mediastinale, mesenteriale) lokalisiert werden. Es wird mit anderen 
Worten dasAusbleiben klinischerTuberkulosen beiE.O.G.-geimpften 
Rindern zu erwarten sein; in der beschrie benen Art lokalisiert blei
bende, wirtschaftlich jedoch bedeutungslose tuberkulOse Herde in 
infizierten Rinderbestanden diirften aber ziemlich haufig zur Wahr
nehmung gelangen. Sollte sich diese meine Annahme bestatigen, 
so hatte dies einen gegeniiber den Voraussetzungen Oalmettes und 
Guerins zwar eingeschrankten, aber doch groBen Erfolg der E.O.G.
Impfungen zu bedeuten. 

Soeben (Marz 1930) haben auch Haring und seine Mitarbeiter iiber analoge 
Wahrnehmungen berichtet und eine ganz ahnliche Meinung geauBert. 

Wir erwarten in kiirzester Zeit eine noch viel ausgedehntere Anwendung der 
B.O.G.-Impfungen in der Praxis, wozu die Veroffentlichung der bisherigen giinsti
gen Wahrnehmungen durch die Behorden zweifellos ihren Teil beitragen wird. 

Eines Folgezustandes bei mit E.O.G. geimpften Tieren muB wegen der Aus
wirkung auf praktische Verhaltnisse aber doch noch gedacht werden. Bekannt
lich werden die mit B.O.G. in verschiedener Weise vorbehandelten Individuen 
regelmaBig auf langere Zeit tuberkulinempfindlich. Die Dauer des Bestehens 
dieser Tuberkulinallergie ist bisher wohl nicht feststehend, doch lassen sich nach 
den vorliegenden iibereinstimmenden Wahrnehmungen mindestens mehrere 
Monate nach einer B.O.G.-Impfung mehr oder weniger intensive Tuberkulin
reaktionen nachweisen. Es macht mir den Eindruck, als ob Intensitat und 
Dauer der sich auf die Einverleibung von B.O.G. einstellenden Allergie gegen 
Tuberkulin in einem Abhangigkeitsverhaltnis zu der in Anwendung gekommenen 
Dosis des E.O.G. stehen diirfte. Wie ich an kleinen Versuchstieren, aber auch 
bei Rindern, oftmals erweisen konnte, fehlen bei den in einem spaten Zeitpunkte 
auf E.O.G. -Impfung tuberkulinpositiv reagierenden Tieren aktive tuberkulOse 
Prozesse vollstandig. 
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Auf praktisohe Verhiiltnisse iibertragen bedeutet das demnaoh, daB jedes 
mit B.C.G. sohutzgeimpfte, von Tuberkulose freie Rind auf eine zumindest 
innerhalb einer Reihe von auf die Sohutzimpfung mit B.C.G. folgenden Monaten 
vorgenommene Tuberkulinisierung hin im positiven Sinne reagieren wird. Fiir 
einen Kaufer, der bisher die Obernahme von Rindern von dem negativen Er
gebnisse der Tuberkulinproben abhangig gemaoht hat, entfaIlt somit kiinftighin 
bei mit B.C.G. sohutzgeimpften Rindern auf langere Zeit die Mogliohkeit der 
Priifung der Tiere auf Tuberkulosefreiheit mittels Tuberkulin. Man wird daher 
diesem Umstande wohl Reohnung tragen und erwagen miissen, ob sioh nioht 
etwa da oder dort die B.C.G.-lmpfungen infolge der duroh sie bedingten Tuber
kulinallergie zuungunsten des Handels mit Rindern, ganz besonders aber zum 
Naohteil des Exportes naoh Auslandsstaaten auswirken werden. DaB unter 
solohen Bedachtnahmen ein Ersohwernis fiir den Absatz von Handelsrindern 
befiirohtet werden miiBte, wenn fiir den Eventualfall nioht sohon beizeiten· 
Vorkehrungen getroffen werden konnten, ist meines Eraohtens nioht von der 
Hand zu weisen, aber nooh nirgends entspreohend betont worden. Erst naoh 
AbsohluB dieses Beriohtes teilen Haring und seine Mitarbeiter mit, daB die 
Tuberknlinempfindliohkeit B.C. G. -geimpfter Rinder dieselben in Californien 
zeitweilig unverkauflioh maoht. 

loh wiirde daher glauben, daB man derartigen Unzukommliohkeiten am 
besten nooh in der Weise begegnen konnte, daB man international einer 
einheitliohen Kennzeiohnung aller mit B.C.G. geimpften Rinder Geltung 
versohaffen solIte, etwa so, daB man bei jedem der geimpften Tiere eine Ohr
marke mit den Buohstaben B.C.G. und der Jahreszahl der Impfung anbringt. 
Es ware damit nioht nur auf die Unsioherheit der Beurteilung etwaiger positiver 
Tuberkulinreaktionen bei solohen Tieren hingewiesen, sondern es bestiinde 
damit zugleioh die Mogliohkeit, alle B.C.G.-geimpften Tiere zu erfassen, selbst 
wenn sie als Handelsvieh mehrfaohe Ortsveranderungen mitzumaohen hatten. 
Wound wann immer ein so gekennzeiohnetes Rind zur Sohlaohtung gelangen 
wiirde, konnte der Befund bei der Besohau festgehalten und daduroh viel Material 
gerettet werden, das uns wiohtige Aufsohliisse iiber die Wirksamkeit der B.C.G
Impfung zu geben vermochte, das uns aber derzeit beim Wechseln des Stand
ortes der Rinder leider oft noch verloren geht. 

Schlu..6satze. 
1. Um die Unschadlichkeit des B.C.G. zu pruen, wurden groBe Versuchs. 

reihen verschiedener Tierarten mit hohen Dosen der Kultur B.C.G. subcutan, 
intraperitoneal, intravenos, intratracheal, subdural (intraoerebral) bzw. intra
testicular geimpft. 1m allgemeinen vertrugen die Versuchstiere die von mir 
gewahlten Impfstoffmengen gut. Spontane Verendungsfalle sind zwar unter 
den kleinen Laboratoriumstieren (Meersohweinohen, Kaninohen und weiBen 
Ratten) der meisten Gruppen zu verzeiohnen gewesen, dooh ist deren Prozentsatz 
im Verhaltnis zur Gesamtzahl der Versuohstiere als niedrig zu bezeiohnen und 
auBerdem "laBt es sioh nioht entsoheiden, in welohen Fallen die Annahme von 
"Tuberkulosetod" gereohtfertigt ist, da sioh unter den wahrend der Versuohs
dauer verstorbenen Tieren auoh solche mit minimalsten Veranderungen fanden, 
die kaum als Ursaohe des Todes angesehen werden konnten und sogar solohe, 
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bei denen pathologisch-anatomische Veranderungen vollends vermiBt wurden. 
Bei den groBeren und groBen Tierarten (Ziegen, Katzen, Runden, 
Kalbern und Rindern) scheint es zu bedeutenderen Reaktionen 
oder ernsten Schadigungen der Gesundheit im Gefolge der lmpfung 
auch bei Anwendung ausnehmend hoher Dosen des B.C.G. keinesfalls 
zu kommen. Der Stamm B.C.G. ist zufolge seines Verhaltens den 
kleinen Versuchstieren gegeniiber zweifellos als eine zwar in hohem 
MaBe abgeschwachte, aber nicht vollstandig avirulente Kultur 
boviner Tuberkelbacillen zu bezeichnen. Die Reaktionen dieser 
Kleintiere scheinen ihrem Grade nach weniger von der Dosis der 
verimpften Kultur als vielmehr von individuellen Eigenheiten der 
Versuchstiere und dem Alter der zur Einverleibung gelangenden 
Kulturen beeinfluBt zu werden. Bei intravenoser oder intraperitoneaier 

. lmpfung kleiner Versuchstiere stellen sich mitunter tuberkulOse Prozesse mit 
einer gewissen unverkennbaren Neigung zur Generalisation ein, wahrend bei 
anderen Einverleibungsarten lediglich lokalisierte tuberkulOse Veranderungen 
in Erscheinung treten. Bei allen im Zusammenhange mit der lmpfung bei 
kleinen Versuchstieren stehenden Anzeichen einer lnfektion mit den verimpften 
Bacillen gelangt man zu der "Oberzeugung, daB diese Prozesse, wo immer sie 
Platz greifen, von gutartigem Charakter sind, da sie eben nur auf die Dauer 
weniger W ochen oder Monate, also wahrend einer beschrankten Zeit allermeistens 
lokalisiert bestehen bleiben, um sich dann wieder vollkommen zuriickzubilden 
und restlos auszuheilen. Der Ausfall der Experimente, d. h. der Grad und die 
Ausdehnung der auf die lmpfungen hin sich entwickelnden Organveranderungen 
bei den Versuchstieren steht aber auch in Abhangigkeit zu der Art und Weise, 
in der die Bacillenemulsionen bereitet werden. 

Unter den von mir geltend gemachten Umstanden halte ich dafiir, daB dem 
Stamm B.C.G. wohl ein geringer Virulenzgrad fiir kleine Versuchatiere zuzu
erkennen iat, aua dem ich aber eine Schadlichkeit im Hinblick auf die Vornahme 
von Schutzimpfungen gegen Tuberkulose bei Kalbern und Rindern nicht ab
zuleiten vermag. Die von mir festgestellten Veranderungen bei den kleinen 
Versuchstieren, AbsceB- und Tuberkelbildung, gleichen weitgehend jenen, wie 
sie sich nach Verimpfung abgetoteter Tuberkelbacillen an verschiedenen Organen 
ergeben, ein Argument mehr, daB ich mich fiir berechtigt halte, fiir die Un
schadlichkeit des Stammes B.C.G. einzutreten. 

2. Die Riickiibertragung krankhafter, durch lmpfung mit B.C.G. bei kleinen 
Versuchstieren erzeugter Prozesse gelingt in einem Teil der FaIle, ebenso wie 
die fortlaufende Passage von Tier zu Tier, vorausgesetzt, daB diese Passage
versuche rechtzeitig, d. h. in einem friihen Stadium der Entwicklung dieser 
Prozesse erfolgen. 

Virulenzsteigerungen im Verlaufe dieser Passageversuche, wie sie von 
v. Rutyra, Korschun erwiesen wurden, konnte ich in oft wiederholten und 
lang fortgefiihrten Reihenversuchen zunachst niemals feststellen, erst unmittelbal' 
vor AbschluB dieser Arbeit ergab sich bei einem Meerschweinchen (Nr. 256) 
in der zweiten Passage des B.C.G. ein Fall schwerster generalisierter Tuberkulose, 
vergleichbar nur mit dem Effekt einer Infektion mit hochvirulentem, tuber
kulosem Material. lch kann daher die Moglichkeit einer Virulenz
bzw. Pathogenitatssteigerung des B.C.G. im Verlaufe von Passagen 
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in vereinzelten Fallen bei kleinen Versuchstieren wohl nicht aus· 
schlieBen, es scheinen sich aber solche Falle bloB ganz ausnahmsweise 
und nur unter besonderen, nicht naher bekannten Umstanden zu ereignen. 
Vor allem gelingt es nicht, solche Virulenzsteigerungen willkurlich oder syste. 
matisch zu erreichen. Mit Ausnahme des erwahnten einzigen Falles beirn 
Meerschweinchen Nr. 256 war auch in mehrgliedrigen Passagen, bis zur 
5. Passage und daruber hinaus, bei Meerschweinchen und Kaninchen eine 
Steigerung der Pathogenitat nicht zu erzielen, ebensowenig bei anderen Tier· 
arten, namentlich niemals bei Kalbern und Rindern, was im Hinblick auf die 
praktische Auswirkung wichtig anzufuhren erscheint. 

So oft auch aus Organveranderungen der Versuchs· und Passagetiere Tuberkel. 
bacillenkulturen erzielt werden konnten, war es doch immer wieder nur der 
Stamm B.C.G. mit seinen charakteristischen Eigenschaften, der herausgezuchtet 
wurde, wie sich gelegentlich der Virulenzpriifungen herausstellte. 

3. Die Antwort auf die Frage, welche Eigenschaften uberhaupt dem B.C.G. 
nach unseren bisherigen Erfahrungen als charakteristisch zugesprochen werden 
konnen, glaube ich einstweilen folgendermaBen beantworten zu konnen: Der 
Stamm B.C. G. ist eine im hohen MaBe abgeschwachte, aber nicht vollig avirulente 
Tuberkelbacillenkultur. Die durch verschiedenartige Einverleibung des Stammes 
B.C.G. ausgelOsten tuberkulosen Veranderungen sind gutartig, da sie sich im 
Laufe der Zeit zuruckbilden und ganzlich ausheilen. Sie sind im Fruhstadium 
ihres Auftretens bis zu einer gewissen Grenze fortlaufend von Tier zu Tier 
ubertragbar. Aus bisher nicht naher bekannten Grunden kann aber anscheinend 
die Pathogenitat des B.C.G. durch Passage bei kleinen Versuchstieren 
offensichtlich eine Steigerung erfahren. Fur Kalber und Rinder scheint der 
Stamm B.C.G. vollkommen apathogen zu sein. Die immunisierenden Eigen· 
schaften des B.C.G. im gegenwartigen Zeitpunkte zu beurteilen, ware verfriiht. 

4. Die von Petroff und seinen Mitarbeitern durch Dissoziation aus der 
Vollkultur des B.C.G. gewonnenen beiden Kolonietypen "R" und "S" bestehen 
morphologisch zu Recht. AuBerdem finden sich aber auch mannigfache "Ober. 
gangsformen zwischen diesen beiden Kolonietypen. In biologischer Hinsicht 
besteht aber, wie die Virulenzpriifung ergibt, keinerlei nachweisbarer Unterschied 
zwischen "R". und "S"· Kolonien und etwaigen sonstigen Kolonieformen und 
ist speziell hervorzuheben, daB sich auch eine von Petroff an R. Kraus aus· 
gehandigte, von mir in Versuchen an Kleintieren und Kalbern in ausnehmend 
hohen Dosen auf ihre Virulenz gepriifte Original·"S"·Kultur Petroffs voll· 
standig inoffensiv fur die Versuchstiere erwiesen hat. 

Es ist mir daher auf Grund meiner eigenen Versuche nicht moglich, die 
Annahme Petroffs zu bestatigen, daB durch Dissoziation des B.C.G.·Stammes 
ein Kolonietypus "S" abgespalten wird, der sich fur Versuchstiere im Vergleich 
zum B.C.G. hOher virulent und pathogen erweist. 

5. Die im Gefolge von B.C.G .. Impfungen bei kleinen Versuchstieren auf· 
tretenden makroskopisch als tuberkulos anzusprechenden Organveranderungen 
bei Versuchstieren werden bei histologischer Untersuchung als verschiedene 
Stadien tuberkuloser Prozesse kenntlich, die sich aber gewohnlich von typischen 
TuberkeIn nach virulenter Infektion in mehrfacher Hinsicht unterscheiden. 
Wie ich schon seinerzeit ausgefuhrt habe, besteht haufig eine groBe Ahnlichkeit 
zwischen den histologischen Bildern bei mit B.C.G. geirnpften Tieren und jenen, 
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die nach Injektion abgetoteter Tuberkelbacillen erhalten werden. Die wahrend 
einer relativ kurzen Zeit vorwiegend in Lungen, Leber und Milz auftretenden 
Knotchen zeigen nur in den allerseltensten Fallen, man kann sagen, nur aus
nahmsweise, eine zentrale verkaste Zone (Leberknotchen). In der iiberwiegenden 
Zahl der FaIle handelt es sich um Epitheloidzellentuberkel mit sparlichen 
Riesenzellen. Die makroskopisch feststellbare Ausheilung dieser Prozesse wird 
auch durch die histologische Untersuchung der Organe bestatigt, denn etwa 
1/2 Jahr nach der B.O.G.-Impfung ist auch in den mikroskopischen Schnitten 
von der friiheren Knotchenaussaat in den Organen nicht die mindeste Spur 
mehr zu finden. Es bleiben weder mikroskopisch kenntliche Gewebsschadi
gungen, noch Narbengewebe oder dergleichen als Residuen zuriick, so daB 
sich die von B.O.G.-geimpften Tieren stammenden Organe von denen unvor
behandelter, gesunder Tiere auch histologisch nicht unterscheiden lassen. 
Wir konnen also, abgesehen von den grob sinnlichen makroskopischen Befunden, 
langere Zeit nach erfolgter Einverleibung auch noch so groBer Mengen von 
B.O.G. bei Versuchstieren auf dem Wege eingehendster histologischer Unter
suchungen tatsachlich eine vollstandige und restlose Ausheilung, eine Restitutio 
ad integrum aller etwa im Gefolge der B.O.G.-Impfungen auftretenden Organ
lasionen feststellen. 

6. Die Priifung der Widerstandsfahigkeit von in verschiedener Weise mit 
B.O.G. vorbehandelten Versuchstieren gegen eine nachfolgende kiinstliche 
Infektion mit Tuberkelbacillen laBt eine oft sehr betrachtliche Resistenz dieser 
Tiere gegen die virulente Infektion erkennen. 

AuBer den schon friiher an mit B.O.G. vorbehandelten Mfen vorgenommenen 
Immunitatspriifungen, die zugunsten dieses Verfahrens zu sprechen scheinen, 
haben nun auch die neuerlichen Versuche an Meerschweinchen und Kaninchen 
unter Zuziehung der erforderlichen Kontrollen zu Resultaten gefiihrt, die einen 
Erfolg verheiBen. 

Meerschweinchen, die im Alter von 1-3 Wochen in einem mehrmaligen 
Turnus mit der Gesamtdosis von 20 mg B.O.G. subcutan behandelt worden 
waren, widerstanden einer von der Oonjunctiva aus vorgenommenen Infektion 
mit dem hochvirulenten bovinen Stamm "Vallee", ebenso wie die in 10 Mahl
zeiten oral mit B.O.G. behandelten und auf dem Fiitterungswege mit virulenten 
bovinen Tuberkelbacillen infizierten Meerschweinchen. Die orale Immunisierung 
von Kaninchen erwies sich zum Schutze gegen eine kiinstliche Infektion nur bei 
einem Teile der Versuchstiere ausreichend, wahrend der andere Teil tuberkulOs 
erkrankte. 

Auch die zu Immunitatspriifungen im Institute dienenden Kalber und Rinder 
erwiesen sich nach Impfung mit B.O.G. gegen die nachfolgende kiinstliche 
Infektion mit dem hochvirulenten bovinen Stamm "Vallee" geschiitzt, da sie 
bei der Schlachtung frei von Tuberkulose befunden wurden. Von zwei ver
gleichsweise mit virulenten humanen Tuberkelbacillen immunisierten Rindern 
blieb eines auf die Infektion hin gesund, das andere erkrankte an einer schweren 
Lungentuberkulose. 

7. Wenn die im Institute vorgenommenen Immunitatspriifungen bei mit 
B.O.G. geimpften~Tieren so giinstig verliefen, daB das Verfahren der B.O.G.
Impfung als aussichtsreich bezeichnet werden muB, obwohl die Bedingungen 
bei Vornahme kiinstlicher Infektionen, wie aus vielen ahnlichen Versuchen 
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schon lange hinreichend bekannt ist, ungleich ungiinstiger Hegen a:Is _ oei einer 
unter natiirlichen Verhaltnissen im tuberkulOsen Milieu spontan vor sich·gehenden 
tuberkulosen Infektion, so wird die Annahme einer giinstigen Auswirkung der 
B.O.G.-Impfung gegeniiber einer tuberkulosen Infektion vollends gerechtfertigt, 
durch die bisherigen Erfahrungen, die mit dem Verfahren der Tuberkuloseschutz
impfung nach Oalmette-Guerin in der Veterinarpraxis in Osterreich an mehr 
als lOOO Kalbern gemacht werden konnten. Die Zahl dieser Impfungen nimmt 
denn auch taglich zu und die genannte Zahl lOOO bedeutet hier nur einen einst
weiligen AbschluB als vorlaufige Basis fiir eine Bemessung des Wertes dieses 
Verfahrens. 

Von der Gesamtzahl dieser geimpften Tiere sind bisher 16 in verschiedenen 
Altersstufen durch Verendung oder Notschlachtung infolge interkurrenter 
Krankheiten in Wegfall gekommen, die obduziert und frei von tuberkulosen 
Veranderungen befunden worden sind, mit Ausnahme eines Kalbes aus einem 
schwer verseuchten Bestande, bei dem die Bronchiallymphknoten tuberkulos 
erkrankt waren. Drei weitere Kalber, die zu den allerersten zahlen, die bei 
uns iiberhaupt der Impfung zugefiihrt wurden, waren nach der Schutzimpfung 
unter besonders harten Bedingungen aufgezogen worden, da sie seit der Geburt 
in standigem Kontakt mit den offen euter- bzw. lungentuberkulosen Mutter
tieren belassen wurden. Obwohl diese drei Kalber zweifellos einer dauernden 
und ausgiebigen Ansteckungsmoglichkeit ausgesetzt waren, forderte die Unter
suchung der nach 9 Monaten bzw. I Jahr geschlachteten Tiere nur minimale, 
auf die Lymphknoten des Respirations- bzw. Digestionstraktes lokalisierte, 
zum GroBteil vollstandig verkalkte tuberkulose Herde zutage. Diese vier FaIle, 
in denen sich trotz vorgenommener Schutzimpfung geringfiigige, den Infektions
weg kennzeichnende, auf bestimmte Lymphdriisengruppen beschrankt ge
bliebene, der Verkalkung anheimgefallene tuberkulOse Lasionen vorfanden, sind 
vorerst die einzigen gewesen, die zu unserer Kenntnis gelangt sind. 

Erst wahrend der Drucklegung dieser Arbeit sind mehrfach derartige Be
funde erhoben worden, so daB es den Anschein erweckt, als ob in Fallen, in 
denen die schutzgeimpften Kalber andauernden, massiven Infektionen aus
gesetzt werden, eine relative Immunitat nach B.C.G.-Impfungen in der Weise 
zum Ausdruck kommt, daB eine Verzogerung des Wirksamwerdens der In
fektion und eine Beschrankung derselben auf Lymphknoten und Lymph
knotengruppen erfolgt. 

Die aus verschiedenen Teilen Osterreichs bisher vorliegenden Impfberichte 
der Veterinare sprechen sich einmiitig dahin aus, daB die B.O.G.-Impfungen 
und die Revaccinationen von den Kalbern sehr gut vertragen werden und lediglich 
eine unbedeutende lokale Reaktion an der Impfstelle zur Folge haben, ohne das 
Allgemeinbefinden der Impflinge auch nur im mindesten zu beeinflussen. Die 
Entwicklung der geimp£ten Kalber in tuberkulosen Rinderbestanden vollzieht 
sich im Vergleich zu den ungeimpft gebliebenen und vielfach der Tuberkulose 
erliegenden Kontrolltieren ausnahmslos gut. Wir verfiigen unter anderem iiber 
solche Rinderbestande, in denen angeblich bis zum Zeitpunkte der Einfiihrung 
der B.O.G.-Impfungen eine Aufzucht von Kalbern wegen des hohen Anfalles von 
Tuberkulose nicht moglich war und in denen die mit B.O.G. schutzgeimpften 
Kalber nun als eine anscheinend vollkommen gesunde N achzucht gut gedeihen. 
Auf das Ausbleiben jeglichen Anzeichens tuberkuloser Erkrankungen (Husten, 
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Lymphknotenschwellungen u. dgl. m.) bei den schutzgeimpften Kalbem wird 
wiederholt verwiesen. 

Besonders anzufiihren ist, daB samtliche B.C.G.-Impfungen bei uns nur 
Tiere aus schwer mit Tuberkulose verseuchten Bestanden mit 50-100% tuber
kulOsen Rindern betreffen, daB ferner die von der B.C.G.-Konferenz in Paris 
aufgestellten Richtlinien in vielen Fallen nicht eingehalten werden. Die Ent
ziehung der Colostralmilch, die vierwochentliche Isolierung der neugeborenen 
Kalber in einer eigenen Stallabteilung sowie die Ernahrung der Kalber fur diese 
Zeit mit ~ilch gesunder Ammenkuhe oder mit pasteurisierter Milch, sind eben 
Forderungen, die seitens der landwirtschaftlichen Kreise in Osterreich der be
sonderen Verhaltnisse wegen vielfach nicht erfullt werden. Trotzdem wir ein 
so haufiges Abweichen von der erwiinscht erscheinenden Versuchsanordnung 
konstatieren mussen, konnen wir aber dennoch, wie den Auszugen aus den 
eingelangten Impfausweisen zu entnehmen ist, bis jetzt nur einen zufrieden
stellenden Erfolg der B.C. G.-Impfungen bei den Kalbern.in stark mit 
Tuberkulose verseuchten Bestanden verbuchen, was daher hinsichtlich der 
Beurteilung dieses Verfahrens um so hoher zu veranschlagen ist. 

Die Unschadlichkeit des B.C. G. fur Kalber scheint nach unseren 
Beobachtungennichtmehr inFrage zu kommen. Bezuglich der immuni
sierenden Fahigkeiten des B.C.G., die wir zwar noch keineswegs endgiiltig zu 
beurteilen vermogen, konnen wir nach den uns einstweilen vorliegenden Mit
teilungen mit Recht die besten Hoffnungen hegen, um so mehr als bis heute, 
im dritten Jahre der B.C.G.-Schutzimpfungen bei Kalbern, in Osterreich noch 
keine Wahrnehmungen uber irgendwelche Unzulanglichkeiten oder Nachteile 
dieser Impfungen gemacht werden konnten. 

Weitere Versuche mit dem Verfahren von Cal mette-Guerin, die in den 
nachsten J ahren noch auf viel breiterer Grundlage zur Durch£iihrung gelangen 
sollen, werden sicherIich die Bereinigung der zur Zeit noch nicht ganzlich geklarten 
Fragen ermoglichen. 

8. Eine allgemeine Freigabe der Manipulationen mit der Vaccine B.C.G., 
die Herstellung der Emulsionen und die Verteilung des Impfsto£fes erscheint 
mir nicht emp£ehlenswert. Wie die Lubecker FaIle lehren, konnen damit sogar 
groBe Ge£ahren fUr die Impflinge verbunden sein. Klarheit uber solche V orfalle 
zu erlangen ist hernach immer schwierig, wenn nicht unmoglich. Die Unschad
lichkeit des B.C.G. fUr Kalber betrachte ich zwar unter den bestehenden Be
dingungen als eine £eststehende Tatsache. Es bietet jedoch die Zentralisierung 
der Herstellung und der Verteilung des Impfstoffes in bestimmten Instituten 
der einzelnen Lander den groBen Vorteil, daB das gesamte auf die noch in Er
probung stehenden Imp£ungen Bezug habende Material landerweise in einer 
Hand vereinigt und unter Kontrolle bleibt und daher fUr die Beurteilung der 
sich bei den Versuchen ergebenden Verhaltnisse weitaus leichter und zuverlassiger 
nutzbar gemacht werden kann. Eine Anderung in dieser Beziehung vor Er
langung einer endgiiltigen, allgemein einheitlichen Beurteilung der B.C.G.
Impfungen eintreten zu lassen, halte ich fUr unzweckmaBig. 
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lactiae bei Vergarung des 
Nahrbodens 389. 

Enteritisbacillen 76, 94, 100, 
104, 118. 

- im Darm gesunder Tiere 
133. 

- Giftbildung der 111. 
Enteritisbakterien im D~m 

gesunder Mause 109. 
Enterococcus (streptococcus 

faecaJis) 224, 289. 
- (Thiercelin) 281. 
Enterokokken 226, 228. 
- Aeskulinspaltung durch 

238, 239. 
- Thermoresistenz der 254. 
Entgiftung durch retikulo

endotheliale Zellen 18. 
Entmilzung und Aktivierung 

des Krankheitsprozesses 
22. 

-- und Blockade 7. 
- und passive Immunitat 33. 
- und Infektion 13. 
Entweichungsdrang der tollen 

Hunde 558. 
Entwicklung, fortschreitende, 

der Bakterien 534. 
Entziindung, hyperergische, 

39. 

Sachverzeichnis. 

Epitheloidzellen des Tuberkels 
11. 

Ergebnisse der B.O.G.
Schutzimpfungen bei Kal
bern 851. 

Ernstsche Sedimentierprobe 
der Milch 410, 413. 

Erysipel 330. 
Erythrocytenuntergang im 

Retikuloendothel 9. 
Erziehung, kOrperliche 706, 

741. 
Eucupin, virulenzherabsetzen

de Fahigkeit auf Strep
tokokken 304. 

- Wirkung auf Streptokok
ken 257. 

Euter, Ansiedelung des Strep
tococcus agalactiae im 396. 

Euterentziindungen der Haus
tiere 354. 

Euterepithel, Gegenwirkung 
bei Streptokokkeninfek
tion 414. 

Euterseuche 359. 
Euterstreptokokken 386. 
- Ubertragbarkeit auf Men

schen 432, 772. 
Euterstreptokokkenepidemie 

in Batavia 434. 
- in Boston-Brooklyn-Man

chester 433. 
Euterveranderungen bei Strep

tokokkenmastitis 361. 
Exogene Kugeln bei Bakte

rienkulturen auf Agar 527. 

Farbstoffverteilung im Kor
per 3. 

Fensterglas, ultraviolett
durchlassiges 731. 

Ferkeltyphusbacillen 77, 93, 
98, 165. 

Fermischer Impfstoff gegen 
Wut 582. 

Fibro blastenkulturimmunisie
rung gegen antigene Sub
stanzen 34. 

Fibrocyten 3. 
Filtrabilitat der Bakterien 547. 
Flachbau und Hochbau bei 

Volksschulen 713. 
Fleischbeschau 152. 
Fleischextraktbouillon zur To

xindarstellung 261. 
Fleischvergiftung, der Weg 

vom Bakterium zur 140. 
- Zustandekommen der 148. 
Fleischvergiftungen 131. 
Fleischvergiftungsbacillus, 

"Berlin" SO. 
- Freiburg 80, 98, 126, 171. 
Fleischvergiftungsepidemie 

Frankenhausener 73, 116. 
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Fluranlage bei Volksschulen 
717. 

Formolimpfstoffe gegen Wut 
593. 

Formveranderungen der Bak
terien durch Parasiten 
500, 523. 

- und Bakterienentwick
lungskreislauf 527. 

Fortpflanzungskorper bei 
Bakterien 531. 

Fothscher Rauschbrandba
cilIus 458. 

Fraenkelscher Gasbacillus 
(Bac. perfringens) 
462, 473, 475, 476, 
484, 486. 

- - Rolle in der Tierpatho
logie 477, 480. 

Freiluftunterricht 712, 741, 
752. 

Fiitterungsversuche mit leben
den Bakterien 114. 

Funktionspriifung des retiku
loendothelialen Systems 
46. • 

FuBbodenbelag in Schulrau
men 740. 

GaIti der Ziegen 355, 357. 
Gartner-Erkranklmg 121. 
Gartnersche Bacillen bei 

Mausen und Ratten 
147. 

- - bei Rindern 135. 
Gartnerscher Bacillus 73, 

76, 94, 96, 100, 104, 118, 
165, 178, 179. 

Galle zur Resistenzpriifung 
von Streptokokken 253. 

Gallenblase, Enterokokken in 
der 292. 

Galt, gelher 355, 771. 
- - Erkennung 407. 
- - Immunisierungsver-

suche gegen 771. 
- - als Seuche 416. 
- Hygienische MaBnahmen 

gegen den gelben 419. 
- sporadischer und entozoi

scher 365. 
Galtinfektion, Verlauf beim 

Tier 413. 
Galtstreptokokken (s.a. Strep

tococcus agalactiae und 
Streptococcus mastiti
dis) 300. 

Gasbildung und andere 
biologische Eigentiim
lichkeiten 390. 

- Hippursaurespaltung 
durch 393. 

- Pathogenitat der 394. 
- Reduktionswirkung der 

391. 
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Galtstreptokokken, Vorkom
men der 395. 

- Wachstum auf bluthaltigen 
NahrbOden 384. 

Galtstreptokokkus 373. 
- Formveranderung 380. 
- Widerstandsfahigkeit des 

397. 
Garderoberaume in Schulen 

735. 
Gasbildung durch Streptococ-

cus agalactiae 390. 
Gasodem des Menschen 483. 
Gasodeme, Erreger der 447. 
- der Haustiere 447f. 
- seuchenhaft auftretende 

448. 
Gasodemerreger, Immunisie

rung gegen die 485. 
Gasiideminfektion 452. 
Gasodeminfektionen, sporadi

sche 474. 
Gebrauchsanweisung fiir die 

Schutzimpfung gegen Tu
berkulose beim Rind mit 
B.O.G. 854. 

Geburtswege, Paratyphusin
fektion der 132, 133. 

Gehirnpathogenitat bei kon
sumptiver Wut 559. 

Gelatinekultur 8<1. 
Gelber Galt der Rinder 

(Streptokokkenmastitis) 
354, 355. 356. 

Germanin 43. 
Geruchsbildung in den Kul

turen 102. 
Gesundheitsschadlichkeit der 

Milch bei Streptokokken
mastitis 363. 

Gewebeimmunitat, Mechanis
mus der lokalen oder 35. 

Gewebereaktion nach Sensi
bilisierung mit Bakterien
stoffwechselprodukten 39. 

Gewebshistiocyten 5. 
Ghon- Sachsscher Bacillus 

(Pararauschbrandbacillus) 
468, 481, 

Giftbildung Ill. 
Giftbildner unter Streptokok

ken 259. 
Giftc, Formveranderungen der 

Bakterien durch 52J. 
Giftfestigkeit, natiirliche 26. 
Glasser-Bacillen 77. 
- -Voldagsen-Bacillen 165. 
Glycerinverreibung des Wut-

virus 577. 
Goldthiosulfatspeicherung 45. 
Gonidangien (Lohnis) 515, 

531. 
Gonidien 531, 533, 534. 
Gonit der Bakterien 535. 
Gonokokkeninfektion 12. 

Sachverzeichnis. 

Granulationen, Ba bes-Koch
sche staubformige, bei 
Wut 564. 

- typhOse 15. 
GroBschulen 702. 
GrundriBanordnung der Klas-

!'en 717. 

Hackfleisch und Fleischver
giftung 148. 

Hamatinkochblutagar 233. 
Hamodigestion durch Strep

tokokken 266. 
Hamoglobinagar 227, 231. 
Hamoglobinopepsie durch 

Streptokokken 266. 
Hamolyse durch Streptococ

cus pyogenes 265. 
Hamolysinbildung in kiinst

lich geziichtetem Gewebe 
34. 

- na9h Trypanblauspeiche
rung 30. 

Hamopepsie durch Strepto
kokken 267. 

Hamorrhagische Diathese bei 
Infektion mit Streptococ
cus pleomorphus 296. 

Handwaschbecken in Schul
zimmern 758. 

Hautblockade und Outanin
fektion 38. 

Hautimmunisierung 27D. 
Hefepilze bei Eutererkran

kungen 355. 
Heizung in Schulen 732. 
Hepatitis, nekrotische 470, 

471. 
d'Herellesches Lysin 88. 
- Phanomen 524, 525. 
Heubacillen 281. 
Hippursaurespaltung durch 

Galtstreptokokken 393. 
Histiocyten 3, 12. 
Histiocytenbeteiligung am 

spezifischen Granulations
gewebe 22. 

Histologische Untersuchung 
der durch B.O.G. hervor
gerufenen Organ veranda
rungen 824. 

Hitze, Verhalten der Strepto
kokken gegen 254. 

Hodgkinsche Krankheit 22. 
Hoy b erg sche Rosolsa ure

probe der Milch 408. 
Hogcholerabacillus 73, 75, 76, 

166. 
Honigbienen-Paratyphus 83. 
Hiihnertyphusbacillus 82, 98. 
Hunde, Schutzimpfung gegen 

Wut 556. 
Hybridenbildung der Bakte

rien 529, 530. 

Hygiene im modernen Volks
schulhausneubau 701 f. 

Hygienische MaBnahmen ge
gen den gel ben Galt 419. 

Immunhamolyse, intra vitale 
33. 

Immunisierung, cutane, mit 
Virus fixe 595, 596. 

Immunisierungsversuche ge-
gen den gelben Galt 771. 

- mit Streptokokken 252. 
Immunitat, aktive 15. 
- cellulare 35. 
- erworbene, aktive und pas-

sive 26. 
- lokale 36. 
- natiirliche 24. 
- passive 37. 
- Bedeutung des retikulo-

endothelialen Systems 
fiir Infektion und If. 

- bei Rindern nach B.O.G.
Impfungen 834. 

- bei Streptokokkenmastitis 
414. 

- der Vogel gegen Pneumo
kokkeninfektion 25. 

Immunitatsdauer bei Wut
schutzimpfung 597. 

Immunitatseintritt bei Lyssa
infektion 596. 

Immunitatsherabsetzung . 
durch Tuscheinjektion 13. 

Immunitatsreaktionen 29. 
Immunitatsschutz durch Ge

webeimmunitat 16. 
Immunitatsstudien mit B.C.G. 

828. 
Immunitatsvorgange und Re

tikuloendothel 2. 
Immunkorper in der Zelle 33. 
Immun8era, Gewinnung hoch

wertiger 246. 
Impfschutz durch B.O.G. 835. 
Impfstoffverteilung der Vac

cine B.O.G. 828. 
Impfungen bei Streptokokken

mastitis der Rinder 420. 
Impfverfahren bei Wut 573, 

574. 
- gegen Wut, abgekiirztes, 

mit frischem vollpatho
genem Virus 574. 

Impfwut (Virusfixe-Wut) 557, 
569, 578, 611. 

- Bedeutung 616. 
- Disposition des Impflings 

614. 
- Erscheinungen, Inkuba-

tionszeit 615. 
- Haufigkeit 619. 
- Ursachen 611. 
Index, opsonischer 249. 



Indolbildung durch Strepto
coccus agalactiae 394. 

Infektion, Bedeutung des reti
kulo-endothelialen Sy
stems fiir die If. 

- latente und manifeste 25, 
26. 

Infektionsaktivierung durch 
Eingriffe am retikuloendo
thelialen System 25. 

Infektionskrankheiten in der 
Schule 703. 

- spezifische bakterielle 11. 
Infektionsversuche bei Strep

tokokkenmastitis der Rin
der 362. 

Intoxikation bei experimen
teller Typhusinfektion 16. 

Intcxikationen, spezifische 17. 
Inulin zur Differenzierung von 

Streptokokken 238, 240. 
Inulinagar (Riidiger) 241. 
Inlllin-Galle-Ascites-Agar

Nahrboden 241. 
Inulinnahrboden, vereinfach

ter 241. 
Inulinserum (HiB) 240. 
Involutionsformen des Azo

bacter 532. 

JanusgrUn in Traubenzucker
bouillon zum Reduktasen
nachweis 392. 

Kalberparatyphusbacillus 81, 
166, 170. 

Kala-Azar 22. 
Kaninchenimpfungen mit 

B.C.G. 837. 
Kartoffeln, Wachstum des 

Streptococcus agalactiae 
auf 384. 

Ki t tscher Rauschbrandbacil
Ius 481. 

Klassenraume der Volksschule 
716. 

Klassenzimmer, Beschaffen
heit und Einrichtung 
;~2. 

- der i! olksschule, GroBe der 
719. 

Klinik der Wut der Hunde 
557. 

Klosettanlagen in der Volks
schule 760. 

Knochenmark bei Strepto
und Pncumokokkeninfek
tionen 17. 

Knochenmarkspunktion 13. 
Knopfbildung der Bakterien 

auf Raffinoseagar 90. 
Koagulation der Milch durch 

Streptokokken 236. 
Kochblutagar, Streptokokken

ziichtung auf 232. 

Sachverzeichnis. 

Kohlenhydrate zur Differen
zierung von Streptokok
ken 237. 

Kohlenhydratspaltung durch 
Streptococcus agalactiae 
387. 

Kohlensauregehalt der Luft 
in Schulrii.umen 719, 720. 

Kokkenaufnahme in den hi
stiocytaren Gewebselemen
ten 13. 

Kolloidverteilung im Korper 3. 
Komplementbindung bei der 

Streptokokkenuntersu
chung 247. 

Komplementbindungsverfah
ren bei Wut 566. 

Konjunktion der Bakterien 
531. 

Krankheitsbild bei Paratyphus 
B-, Breslau- und Gartner
infektion 118. 

Kriechiibungen, nach Klapp 
742. 

Kiickenruhrbacillen 82, 98. 
Kugelformen des Milzbrand

bacillus 540. 
Kugeln, exogene, in Bakterien

kulturen 527. 
Kuhnsche Bakteriophagen 

526. 
Kulminante der Bakterien

spezies 534. 
Kulturmorphologie der' Bacil

len 84. 
Kupffersche Sternzellen 3, 4. 
Kyphose und Schule 737. 

Lackmuslosung zur Milch zur 
Streptokokkendifferenzie
rung 236. 

Lackmusmilchprobe fiir Strep
tokokken 236. 

Lackmus-Milchzuckernutrose
agar zur Differenzierung 
von Streptokokken 239. 

Lahmungen der Hunde 562. 
- bei Wut 558, 559, 562. 
Landschulen 70l. 
Lebenskreislauftheorie der 

Bakterien 539. 
Leber als Bildungstatte der 

Agglutinine 27. 
- und Milz, Abfiltration der 

Keime durch 16. 
- - bei Typhus- und Para-

typhusinfektionenl7. 
- Retikuloendothel der 3. 
Leberegel 470. 
Lebergasbrand, seuchenhafter 

477. 
Leberveranderung nach In

fektion 13. 
Leishmania-Infektionen 22. 

Ergebnlsse der Hygiene. XI. 
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Leukamie, Antikorperbildung 
bei 32. 

Leukocytare Reaktion 49. 
Leukocyten, phagocytiire Ta

tigkeit der 12. 
- und Retikuloendothelien 

49. 
- und Streptokokkenform 

bei Mastitis der Rinder 
379. 

Licht, kiinstliches, in Schulen 
732. 

Lichtverteilung in Schulrau
men 716. 

Lichtzufuhr zu Schulzimmern 
730. 

Lipoidverteilung im Korper 3. 
Lithiumcarminverteilung im 

Korper 3. 
Lithiumgewohnung des Bac

terium coli 504. 
Lithiumkultur von Bacterium 

coli 503. 
Lithiumsalz, Wirkung auf 

Bakterien 506. 
Lithiumwirkung auf Bakte

rien bei wecbselndem PH 
des Nahrbodens 507. 

Loefflersche Diphtherieba
cillen 641. 

Lohnissche Mikrocysten 513, 
514. 

Lowensteinsche Salbe 669. 
LUftungsanlagen, N achteile 

der 722. 
Lufterneuerung in Schul

raumen 722. 
Luftkubus der Schulraume 

720, 721. 
Lungentuberkulose, Strepto

kokken bei 270. 
Lymphangitis 329. 
LymphgefaJ3e, Endothelien 

der 3. 
Lymphknoten, Reticulumzel
. len der 3. 
Lyse, bakteriophagische 539. 
Lyssa (s. a. Wut) 557. 
- Immunitat der Hunde 

gegen 575. 
- Impfschutz 573. 
- Inkubationszeit 568. 
Lyssaimmunitat, Vererbung 

der 598. 
Lyssavirus, abgetotetes (ste

riles) 568. 
Lyssin 577. 

Mausefiitterungsversuch 105. 
Mausetyphusbacillen 81, 96. 
Magendarmentziindung bei 

Wut der Hunde 561. 
Magen- und Darmerkrankun

gen bei Fleischvergiftung 
132. 

58 
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Magnesiumchloridwirkung auf 
Bakterien bei verschiede
nem pH des Nahrbodens 
509_ 

Makrophagen 4, 12, 49. 
Malariapigment in Capillar

endothelien und mononu
clearen Zellen 22. 

Mandelentziindung, Epidemie 
durch Euterstreptokokken 
435, 436. 

Mannitvergarung durch En-
terokokken 238. 

Marktmilchkontrolle 376. 
Maruyama-Bacillen 78. 
Mastitisstreptokokkus bei 

Tieren 299. 
Meerschweinchen-Impfungen 

mit B.C.G. 786, 835. 
Meningokokkenerkrankungen 

12. 
Meningokokkeninfektion 14. 
Meningokokkus Weichselbaum 

537. 
Melker als Ubertrager der 

Streptokokkenmastitis 
363. 

Metallsalzwirkung auf den 
Antikorpertiter des Blutes 
45. 

Methamoglobinagar, Strepto
kokken auf 233. 

Methylenblaumilch als Nahr
boden fiir Streptococcus 
agalactiae 392. 

Micrococcus ovalis (Esche
rich) 281, 289. 

Mikrobendissoziation 539. 
Mikrocysten bei Azobacter 

531, 533. 
- in Bakterienkllituren 513. 
Mikrophagen 4, 12, 49. 
Milch, Gesundheitschadlich-

keit bei Streptokokken
mastitis der Rinder 363. 

- Reaktionsbestimmung 771. 
- Verhalten gegeniiber 

Streptokokken 286. 
- 'Vachstum des Streptococ

cus agalactiae in 384. 
- Zellgehalt bei Streptokok

kenmastitis 408. 
Milchfarbe, Veranderung bei 

8treptokokkenmastitis408. 
Milchgerinnung im Euter 357. 
- durch Streptokokken 236. 
Milchgeschmack bei Strepto-

kokkenmastitis 407. 
Milchnahrbodenherstellung 

392. 
.Milchreaktion bei Streptokok

kenmastitis 408. 
Milchsauerung, friihzeitige, bei 

Streptokokkenmastitis 
361. 

Milchsaurebakterien 280. 

Bachverzeichnis. 

Milchsaurestreptokokken 225, 
226, 229, 236, 239, 255, 
280, 282, 293. 

Milchveranderung bei Strep
tokokkenmastitis der Rin
der 364, 408. 

Milchversiegen bei der Strep
tokokkenmastitis 357, 413. 

Milchzucker zur Differenzie
rung von Streptokokken 
238. 

Milchzuckerabnahme in der 
Milch bei Streptokokken
mastitis 365. 

Milchzuckerbouillon zur Un
terscheidung von Kokken 
239. 

Milz als Abwehrorgan bei 
Protozoenkrankheiten 
21. 

- und anaphylaktischer 
Shock 40. 

- und Tuberkuloseinfektion 
11. 

Milzbrand 15. 
Milzbrandbacillen im Tier

korper 541. 
Milzbrandbacillus, Lebens

kreislauf des 540. 
Milzentfernung und Antikor

pertiter 27. 
Milzpulpa, Reticulumzellen 

des Geriistes 3. 
Milztumor bei toxischen In

fektionen 18. 
Milzveranderung nach Infek

tion 13. 
Mischinfektion bei Euterer

krankung 355. 
Monocyten 3. 
Monocytose im Blut bei Re

currenskranken 19. 
Morressche Alizarolprobe der 

Milch 408. 
Muchsche Granula 547. 
Myceloidform der Bakterien 

527, 529. 
Mych 534. 
Mychiten 534. 
Myokarditis bei Wut der 

Runde 561. 

Nachimpfung der Rinder mit 
B.C.G.854. 

Nahragar, Wachstum des 
Streptococcus agalactiae 
auf 383. 

Nahrboden, Wirkung von 
Salzzusatzen auf Bakterien 
503. 

Nahrbouillon, Streptokokken 
auf 235. 

Nahrgelatine beim Nachweis 
von Streptokokken aus 
dem Blut 324. 

Nahrgelatine, Wachstum des 
Streptococcus agalactiae 
auf 384. 

Nahrstoffarmut, Bakterien
veranderungen durch 517. 

Naganainfektion 21. 
~ahrungsmittel, Paratyphus

bacillen enthaltende 142. 
N ahrungsmittelinfektion 

durch Paratyphus-B-Ba.
cillen 71. 

N ahrungsmittelinfektionen, 
paratyphose 105. 

N ahrungsmittelvergiftungen 
71. 

Negrikorperchen bei Wut 564. 
Negrinachweis bei Versuchs

tieren 565. 
Nekrosebacillen bei Euter

erkrankungen 355. 
Neosalvarsan 41. 
N ormalagglutinine, Priifung 

auf 246. 
Notschlachtungen und 

Fleischvergiftung 148. 
N ovyscher Bacillus 468, 469, 

471, 475, 478 f., 484,486. 

Odem, malignes 474. 
Odeme, muskulare, bei Rausch

brand 450. 
O-Form der Bakterienkolo

nien 539. 
Oit 535. 
Opsonierung der Infektions-

erreger 12. 
Opsoninreaktion 249. 
Optochin 42. 
- Wirkung auf Streptokok

ken 255. 
Orale Immunisierung von 

Meerschweinchen mit 
B.C.G. 837. 

Organnekrose, miliare 81. 
Organveranderungen bei mit 

B.C.G. geimpften Tieren 
803. 

Orientbeule 22. 

Padagogische Grundlinien 
beim Volksschulhausneu
ban 704. 

Papageienpestbacillus 82, 100. 
Paracolibacillus Jensen 81. 
Pararauschbrandbacillus 452, 

457, 458, 468, 471, 475, 
481£. 

- Erkrankungen durch den 
482. 

- Morphologie, Kultnr, Ag
glutination 481. 

- Toxin 481. 
Pararauschbrandinfektion 

482. 



Pararauschbrandstamme, 
Impfungen mit Filtraten 
von - gegen Bradsot 472. 

Parasiten der Bakterien 501. 
ParatyphOse Erkrankungen 

der Rinder 135, 136. 
Paratyphus, Fleischvergiftung 

und ihre Beziehungen zu 
einander 68f. 

- im Tiereich und mensch-
liche Erkrankungen 131. 

- abdominalis 74. 
- A-Bacillus 70, 94, 104. 
- A- und Paratyphus B-

Bacillen 75. 
- B-Bacillus 71, 94, 104, 1I8, 

126, 165. 
- B-Bacillus, gasloser 83. 
- B-, Breslau- und Gartner-

infektion 1I8. 
- B.Epidemie 74. 
- B-Infektionen beim Tier 

138. 
- C-Bacillen 78, 98, 104, 

130. 
- C-Falle, Krankheitsbild 

122. 
- N-Bacillen 78, 79, 98. 
- p-Bacillen 79, 98, 124. 
Paratyphusbacillen 15, 16, 

104, 131. 
- im Darm gesunder Tiere 

133. 
- in Nahrungsmitteln 142. 
Paratyphusbacillus alcalifa

ciens oder Typus B 73. 
Paratyphusbefunde bei wilden 

Mausen und Ratten 147. 
Paratyphusgruppe, Wachstum 

auf synthetischen Nahr
bOden 103. 

Paratyphusinfektion der Maus 
17. 

Paratyphustypen 70, 104. 
Parenchymatol bei Strepto

kokkenmastitis der Rinder 
426, 427. 

Passagevirus 567. 
Passagewut 557. 
Pasteurvirus 568. 
Pathogenitat des Gehirns bei 

konsumptiver Wut 559. 
Pathogenitat£steigerung des 

B.C.G. im Verlaufe von 
Pas8agen 866. 

Pavillonssystem bei Volks
schulen 712. 

Peptonbouillon zum Strepto
kokkennachweis aus Blut 
324. 

Peritonitis durch Streptococ
cus viridans 330. 

Peroxydbildung der Bakterien 
auf Hamatinagar 234. 

Pestinfektion, Blockadever
suche bei 15. 

Sachverzeichnis. 

Petruschkys Lackmusmolke 
74. 

Pettenkoferien 523, 524, 525, 
527. 

Phagocytare Eigenschaften 
der Bindegewebszellen 
und der Blutzellen 4. 

- Tatigkeit der retikuloendo
thelialen Zellen 30. 

- Zellen und passive Im
munitat 33. 

Phagycytose 5, 10, 12, 13. 
- der Capillarendothelien bei 

sensibilisierten Tieren 40. 
- bei immunisierten Tieren 

16. 
- der Spirochaten durch 

Monocyten 19. 
- von Tuberkelbacillen in 

Gewebekulturen 34. 
Phlegmone 222. 
Plasmodien- und Cystenbil

dung der Bakterien 527. 
Plasmoptyse 535. 
Pleomorphismus der Bakterien 

516. 
- - als Reaktion auf auBere 

Reize 517. 
Pneumokokken 225,227,228, 

232, 233, 234, 239, 241, 
256. 

- atypische 312. 
- ImmunitatderVogelgegen 

25. 
- Modifikationen der 312. 
- nbergang in Streptokok-

ken 31I. 
Pneumokokkenerkrankungen 

12. 
Pneumokokkenimmunitat, 

Aufhebung durch Eisen
zuckerinjektion 28. 

Pneumokokkeninfektionen 14. 
- und Streptokokkeninfek

tionen 38. 
Pneumonie durch Streptococ

cus pyogenes haemolyti
cus 270. 

Pockenvirusaffinitat zum reti
kuloendothelialen System 
23. 

Polyblasten 5. 
Polyserositis, Streptococcus 

viridans bei 277. 
Postinfektionelle Autovacci

nation der Hunde gegen 
Wut 585. 

Pracipitinbildung nach Im
munisierung 30. 

- in kiinstlich geziichtetem 
Gewebe 34. 

- nach Tuscheinjektion 30. 
Pracipitine 27. 
Pracipitinreaktion bei Strep-

tokokken 248. 
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Priiinfektionelle Impfung ge
gen Wut nach Puntoni 
586. 

Probaenogenie der Bakterien 
534. 

Probakterien 537. 
Profilbildung auf Agar 84. 
Proteintherapie, unspezifische, 

und retikuloendotheliales 
System 46. 

Proteus vulgaris 281. 
Proteusbacillus 127. 
Proteusbakterien auf Hunger-

agar 517. 
Protoplasmaaktivierung 46. 
Protozoeninfektionen 19. 
PseudocolibaciIluB Poels 81. 
Pseudotuberkulose 80. 
Psittacosebacillus N ocard 76, 

82, 100. 
Puerperale Infektion, Opso

ninreaktion bei 249. 
Pyocyaneuskulturfiltrate, 

Schutzwirkung gegen In
fektion 36. 

Pyogenesbacillus bei Euter
erkrankungen 355. 

Pyoimpfung bei Streptokok
kenmastitis der Rinder 421. 

Pyrrholzellen 5. 

R- und S-Form der Bakterien-
kolonien 90, 126, 539, 542. 

Rabies, s. Lyssa und Wut. 
Rabiesvaccine 612. 
Radioaktive Substanzen, 

Speicherung in den Reti
kuloendothelien 28. 

Ramonsche Anatoxine 665. 
- Flockung 653, 654, 663. 
Randschule 71I. 
Rasseneigentiimlichkeit bei 

Wundinfektion 269. 
Ratinbacillus 81, 100. 
Ratininfektion 17. 
Rauschbrand 448. 
- Atiologie 457. 
- Bekiimpfung 462. 
- Diagnose 461. 
- Empfanglicbkeit der Tier-

arten 452. 
- Epidemiologie und Patho-

genese 453. 
- Immunitierung 464. 
- Infektionsweg 455. 
- Klinik 449. 
- Krankheitsverlauf 450. 
- pathologische Anatomie 

450. 
- Verbreitung 453, 454. 
Rauschbrandbacillen 449, 

452. 
Rauschbrandbacillus, Agglu

tination 460. 
- Aggressine 460. 

58* 
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Rauschbrandbacillus, Bakte· 
riologie 458. 

- Pathogenitat 460. 
- Toxinbildung 460. 
Rauschbrandbekampfung, 

Impfverfahren 462. 
Rauschbranddiagnose, Kom· 

plementbindung 461. 
- serologische Methoden 461. 
Rauschbrandentstehung, Ab· 

hangigkeit von der Tem· 
peratur 454. 

RauschbrandOdeme 450. 
Receptorenanalyse von Weil 

und Felix 127, 128. 
Recurrensspirochaten, Immu· 

nitat der Mause gegen 20. 
Reduktionsbildung durch 

8treptokokken 236. 
Reduktionswirkung des 

Streptococcus agalactiae 
391. 

Regenerativeinheiten und Re· 
generativkorper der Bak· 
terien 531. 

Reinigung der Schulraume 
735, 741. 

Reinziichtigung des Strepto. 
coccus agalactiae aus Milch 
384. 

ResistenzerhOhung bei Kal· 
bern nach B.C.G .. lmpfung 
830. 

Resistenzpriifung der Strepto. 
kokken 253. 

Resistenzsteigerung gegen In· 
fektionen durch Vor· 
behandlung der Raut 36. 

- des OrganismuB gegen 
Streptokokken, durch 
Rontgenbestrahlung 308. 

Respiration des blockierten 
Organgewebes 31. 

Restantigene 251. 
Reticulumzellen des Milzpul. 

pageriistes 3. 
Retikuloendothel als funktio· 

nelles Zellsystem und 
Immunitatsvorgange 2. 

- Bedeutung deslienalen und 
extralienalen - fiir die 
Antikorperbildung 29. 

Retikuloendotheliales System 
und Antikorperbil. 
dung 49. 

- - Bedeutung fiir die Plio· 
thogenese des ana· 
phylaktisehen Shocks 
38. -

- - Bedeutung fiir den che· 
motherapeutischen 
Reilungsvorgang 42. 

- - Bedeutung fiir aktive 
und passive erwor· 
bene Immunitat 26. 

Sachverzeiehnis. 

Retikuloendotheliales System, 
Bedeutung fiir die 
natiirliche Immuni· 
tat 24. 

- - Bedeutung fiir Infek· 
tion und Immunitat 
If. 

- - BedeutungfiirdenVer. 
laufverschiedener In· 
fektionskrankheiten 
9. 

- - Begriffsbestimmung 3. 
- - und EiweiBanaphyla. 

xie 40. 
- - und passive Immuni· 

tat 33. 
- - bei Milzbrand 15. 
- - bei Trypanosomen· 

infektion 21. 
- - und Vaccinevirusgene. 

ralisierung 23. 
Retikuloendothelien 3. 
- bei Pneumokokkeninfek· 

tion 25. 
Retikuloendothelienvermeh· 

rung beim Immuntier 32. 
Retikuloendotheliotropismus 

der Salvarsanpraparate 45. 
Rhagiokrine Zellen 5. 
Rhamnosemolke 93. 
Rhesusaffenimpfung mit 

B.C.G. 838. 
Rhinosklerom 22. 
Rickettsien in Endothelzellen 

22. 
Rinderimpfung mit B.C.G. 

839. 
Rinderrauschbrand 453. 
RinderrauBchbrand· und 

Schafrauschbrandbacillen, 
Identitat der 461. 

Rindertuberkulosebekamp. 
fung mit B.C.G. 864. 

Rivanol bei Streptokokken. 
mastitis der Rinder 425. 

- virulenzherabsetzende 
Wirkung auf Strepto. 
kokken 305. 

- Wirkung auf Streptokok. 
ken 257. 

Romersche Methode der An· 
titoxinbestimmung 644. 

Rontgenstrahlenwirkung auf 
Streptokokken 307,308· 

- nach Trypanblauinjektion 
28. 

Rosolsaureprobe der Milch 
408. 

Rotlaufbacillen, Immunitat 
der Meerschweinchen gegen 
25. 

Rotlaufimmunisierung, ver· 
hinderte, durch Retikulo· 
endothelschadigung 29. 

Riickfallfieber bei entmilzten 
Affen 19. 

Riickfallfieberinfektion bei 
splenektomierten oder 
blockierten Mausen 21. 

Riickiibertragungs versuche 
mit B.C.G.·lmpfungen 
803. 

Rugesche Probe 334. 
Ruhr der neugeborenen Lam· 

mer 473, 477, 486. 
- - - Bekampfung 474. 
Rusterholzsches Verfahren 

bei Streptokokkenmastitis 
der Rinder 428. 

Salmonella Typ G. 83. 
Salmonellagruppe, Differen· 

zierung durch organi. 
sche Salze 104. 

- bei Eutererkrankungen 
355. 

- der Paratyphusbacillen 76, 
78, 128, 169. 

Salvarsan 42. 
Salzgehalt des Nahrbodens 

507f. 
Salzwirkung auf Bakterien 

501, 502f., 521. 
Sanocrysinwirkung 45. 
Saprophyteninfektion, Immu· 

nitat gegen 25. -
Saprophytenuntergang nach 

Injektion 10. 
Sauberkeit der Schulklassen 

734. 
Schadigungspriifungen mit 

B.C.G. 783. 
Schafrauschbrand 449, 456. 
Schafseuche, Bradsot 465. 
Scharlachstreptokokken, Ag. 

glutinabilitat der 244. 
- Pracipitinreaktion 249. 
- Veriinderlichkeit der 306. 
Schicksche Reaktion 644, 

645, 646, 655, 659. 
Schlachttiere, intravitale und 

postmortale Infektion 
148. 

- Krankheiten der 72. 
Schleimwallbildung bei Para· 

typhusbacillenkultur 85. 
SchmutzverhiitungsmaBnah. 

men in Schulen 734. 
Schottm iillersche Zylinder. 

agarkultur 325. 
Schiilerhygiene, personliche, 

758. 
Schularztorganisation 753. 
Schularztzimmer 753. 
Schulbad 763. 
Schulbankfrage 736. 
Schulgarten 710, 751. 
Schulgestiihl, freies 739. 
Schulhof der Volkssehule 749. 
Schulhygiene 706, 707. 



Schulraume der Volksschule 
716. 

Schulraumeverwendung zu 
schulfremden Zwecken 764. 

Schulsysteme, GroBe der 713. 
Schulturnen 706. 
- orthopiidisches 742. 
Schutzfunktion der Milz bei 

Infektion 19. 
Schutzimpfung gegen Diph

thcrie, Stand der aktiven 
637£. 

- der Hunde gegen Wut 
5OOf. 

Schutzimpfungen gegen den 
gelben Galt 77l. 

- gegen Tuberkulose mit 
B.C.G. nach Cal mette
Gu erin 775 f. 

Schutzversuche, zur Bestim
mung des Antigencharak
ters 250. 

Schwefelwasserstoffbildung 
auf NahrbOden WI. 

- durch Streptococcus aga-
lactiae 390. 

Schweinepest 73. 
Schweinepestbacillus 126. 
Sedimentierprobe der Milch 

nach Ernst 413. 
Sekretkeimprobe, Plattenver

fahren (Philipp) 333. 
Selektan bei Streptokokken

mastitis der Rinder 427. 
Sepsis 12. 
- thrombophlebitische 222, 

268. 
- - durch Streptococcus 

putrificus 298. 
Sepsisherd 329. 
Septacrol bei Streptokokken

mastitis der Rinder 424. 
Septicamie bei entmilzten 

Hiihnern 21. 
Septische Infektion durch Eu

terokokken 293. 
Serodiagnose bei Paratyphus-

erkrankungen 176. 
Serovaccine gegen Wut 583. 
Serum, rabizides 566. 
- Wachstum des Strepto

coccus agalactiae auf 
erstarrtem 384. 

Serumkrankheit bei Diphthe
rieschutzimpfung 661. 

Seuchenbekampfung, An
griffspunkte der 638. 

Shigabakterien, ovoide For
men der 510. 

Shock, anaphylaktischer 39. 
Skoliosenbildung und Schul

bank 737. 
Solganol 43. 
Speichelpathogenitat bei Wut 

600. 

Sachverzeichnis. 

Speicherungsfahigkeit von 
Zellgruppen 3, 5. 

SpeicherungsprozeB .5. 
Spermit 535. 
Spezialraume in Volksschulen 

753. 
Spirochaeta gallinarum 21. 
Spirochaten in Lymphdriisen 

21. 
- in der Milz 19. 
Splenektomie, Depression der 

Antikorperbildung durch 
29. 

- EinfluB auf die Antikor
perbildung 27. 

- bei Trypanosomeninfek
tion 21. 

- und Tuberkuloseinfektion 
11. 

Splenocyten 3. 
Sporotrichosis 22. 
Standardisierung der Toxine 

262. 
Standardnahrboden fiir 

Streptokokken 230. 
Staphylococcus aureus und 

albus in der Milch bei 
Euterkrankheit 355. 

Staphylokokken bei Euter-
erkra,nkungen 355. 

Staphylokokkeninfektion 12. 
Staupe und Wut 562. 
Sternzellen, Kupffersche, 

der Leber 3. 
Strahlenwirkung auf die An

tikorperbildung 27. 
StraBenvirus 567. 
Streptococcus abortus equi 

224, 299. 
- acidi lactici (Grothen. 

feld) 281. 
- acidominimus 430, 432. 
- agalactiae (s. 'a. Galtstrep-

tokokken und Strep
tococcus mastitidis) 
224, 299, 371£., 395, 
430. 

- -' Biologie, Allgemeines 
382. 

- - End-pH in Kulturme
dien bei Vergarung 
389. 

- - Farbung 374. 
- - Gasbildung und weitere 

biologische Eigen
tiimlichkeiten 390. 

- - Hippursaurespaltung 
in Benzoesaure und 
Glykokoll 393. 

- - Indolbildung durch 
394. 

- - Morphologie 373. 
- - Nachweis 411. 
- - Pathogenitat 394. 
- - Reduktionswirkung 

391. 
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Streptococcus agalactiae, 
Reinkultur auf Raffi· 
noseagar 411. 

- - Sicherheit der bakte
rioskopischen und 
kulturellen Unter
suchung 412. 

- - Verhalten gegeniiber 
Kohlenhydraten 387. 

- - Vielgestaltigkeit 379. 
- - Vorkommen 395. 
- - Wachstum auf blut-

haltigen Nij,hrbO
den 384. 

- - - auf gewohnlichen 
NahrbOden 382. 

- - Widerstandsfahigkeit 
des 397. 

- anhaemolyticus (vaginalis) 
224, 228, 277, 385. 

- bovis A und B 430. 
- - Jensen 431. 
- brevis 225. 
- conglomeratus 224, 225, 

227, 235, 295. 
- enteritidis 281. 
- epidemicus bei epidemi-

scher Tonsillitis 438. 
- equi 224, 299. 
- faecalis (Enterococcus) 

224, 289. 
-- haemolvticus 224. 
- - lentus 224, 228, 229, 

234, 273, 385. 
- halitus 224. 
- Kefir 430, 432. 
- lactis 224, 227, 229, 280, 

430, 432. 
- lanceolatus 226, 385. 
- lapillus 224. 
- longissimus 224, 225, 227, 

229, 295. 
- longus 225. 
- mastitidis s. agalactiae 

(Galtstreptokokkus) 
224, 299, 371, 395, 
430. 

- - contagiosae 365. 
- - sporadicae 365. 
- mitior s. viridans 385. 
- mucosus 224, 226, 227, 

239, 241, 278. 
- opacus 224. 
- pleomorphus 224, 226, 229, 

295. 
- polymorphl,ls 224, 226, 229, 

296. 
- putrificus 223, 224, 297. 
- pyogenes equi 224, 299. 
- - s. erysipelatos s. hae-

molyticus 385. 
- - haemolyticus 225, 226, 

227, 228, 229, 
232, 233, 234, 
239, 257, 265, 
329. 
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Streptococcus pyogenes· hae- Streptokokkenmastitis der 
molyticus-Infektion Rinder, verschiedene 
328. Heilverfahren 428. 

- viridans 224,225,226,227, - - Immunisierungsver-
228, 232, 233, 234, suche 420, 771. 
239, 256, 274. - - Immunitat 414. 

- - -Infektionen 330. - - Infektionsversuche 362. 
Streptokokken 221. - - Milchveranderung bei 
- aerobe 265. 364. 
- Agarkultur 226. - - Nachtrag 771. 
- Agglutination 242. - - pathologische Anato. 
- artspezifische und typen- mie 361. 

spezifische Substanz - - Reaktion des Tieres auf 
251, 252. die Infektion 404. 

- Blutagarplatten 227. - - VerI auf 413. 
- Diagnostik 223. - - VorbeugemaBnahmen 
- Differenzierung 224f. 419. 
- bei Eute!erJu:ankung 355. - - Weiterverbreitung 418. 
- GewebsblOlogIsches Ver- \ Streptokokkennachweis aus 

halten 263. stromendem Blut 322. 
- Hamoglobinagarkulturen Streptokokkus der Rinder-

227. mastitis, Eigenschaften 
- Hamolysinbildung der 222. 360. 
_ hamolytische, sekundar. Stutenabortbacillus 81, 98, 

bei Diphtherie 270. 166. 
- Kultur 226. Suipestifer, Receptorenappa-
_ beiLungentuberkulose270. rat 130. 
- im Magen 288. SuipestiferfaIle, Krankheits-
- allgemeine Merkmale 224. bild 122, 123. 
- Morphologie 224. Supravitalfarbung 3. 
- Resistenzpriifung der 253. Symplasma 530, 532. 
- saprophytische, bei Milch- Symplastisches Stadium der 

untersuchungen 430. Bakterien 531. 
- Serologie.242. Syphilis bei entmilzten und 
- spezielle Obersicht der 265. blockierten Mausen 2l. 
- Variationen der 301. 
- Verhalten gegeniiber der 

bactericiden Kraft des 
Blutes 336. 

- Weiterziichtung und Kon
servierung von 328. 

- Wirkung der Rontgen
strahlen auf 308. 

Streptokokkenerkrankungen, 
Bakteriologie und Klinik 
220f. 

Streptokokkeninfektion 12. 
- BeeinfluBbarkeit durch das 

Retikuloendothel 45. 
- EinfluB der Entmilzung 

auf die 13. 
- lokale Immunitat gegen 36. 
Streptokokkenketten, GIieder 

der 224. 
Streptokokkenmastitis (der 

gelbe Galt) der Rinder 
354£. 

- der Rinder, anatomische 
Veranderungen 406. 

- - Bekampfungsverfahren 
mit Impfungen 420. 

- - Chemotherapeutische 
Versuche 424. 

- - Diagnose 407. 
- - Eintrittspforte und Pa-

thogenese 399. 

Taurocholsaures Natrium, 
Streptokokkenauflosung 
durch 254. 

Tetanustoxin 18. 
Tetanustoxoid 662. 
Thermoresistenz der Entero-

kokken 254. 
Thoriumwirkung 42. 
Thrombophlebitis 330. 
Tierpathogene Streptokokken 

299. 
Tierversuch bei Wutverdacht 

564. 
Tiervirulenz, Streptokokken

priifung 262. 
Tonsillitis, epidemische, durch 

Euterstreptokokken 434, 
435, 436. 

Toxin und Antitoxin 34. 
Toxin-Antitoxinreaktion 249. 
Toxinbildung der Streptokok-

ken 258. 
Toxine 9. 

depressive Wirkung auf 
- die Phagocytose 18. 
- natiirliche Resistenz gegen 

26. 
Toxinfiitterungsversuche 112. 

Toxingewinnung aus Strepto
kokken 262. 

Toxinspeicherung in Leber, 
MHz und Nebennieren 18. 

1'raubenzuckerwirkung auf 
Streptokokkenwachstum 
238. 

Trehalose 101. 
Treppenanlage in Volkschu

len 719. 
Trichineninfektion 22. 
Tromsdorfsche Leukocyten

probe bei Streptokok
kenmastitis 42l. 

- Methode der Milchunter
suchung 408, 410. 

Trypaflavin 43. 
- bei Streptokokkenmastitis 

der Rinder 424. 
Trypanosoma equiperdum 21. 
Trypanosomeninfektion 21, 

43,44. 
Tuberkelbacillus als Erreger 

von Eutererkrankung 
355. 

- Filtrabilitat des 547, 549. 
Tuberkulinallergie 40. 
Tuberkulinreaktion 39. 
Tuberkulinshockverhiitung 

durch MgCl2 oder Tusche 
40. 

Tuberkulose Organverande
rungen nach B.C.G.lmp
fungen bei Tieren 801,867. 

Tuberkuloseschutzimpfung 
mit B.C.G. nach Cal
mette - Guerin 
775 f. 

- - SchluBsatze 865. 
- der neugeborenen Kalber 

mit B.C.G. 855. 
Tiiren in Schulraumen 740. 
Turnen 706, 741. 
Turngerate 747. 
Turrihallen 74l. 
Turnplatz in Volksschulen 

749. 
Twort-d'Herellesches Pha

nomen 539. 
Typendifferenzierung der Pa

ratyphusgruppen, spezielle 
165. 

Typentrennung in der Para-
typhusgruppe 161. 

Typhusbacillen 15. 
- filtrierbare Form der 530. 
Typhus-Paratyphus-Coligrup-

pe, Schema der 167. 
Typhusknotchen in der Leber 

15. 
Typus "Berlin" (Fleischver

giftungsbacillus) 80. 
- Fleischvergifter "Frei

burg" 80, 98. 



Uberasan bei Streptokokken
mastitis der Rinder 425. 

V'berempfindlichkeitBerschei
nungen und Immunitat 39. 

Ubertragungsversuche mit 
Material von mit B.C.G. 
geimpften Tieren 805. 

Ultraviolettstrahlung in Schul
raumen 730. 

Unschadlichkeit der B.C.G.
Impfung der Kalber 833, 
870. 

Urkern (Mych) der Bakterien 
534. 

Vaccinationsprinzip mit 
B.C.G.854. 

Vaccine von Fermi 583. 
Vaccinevirus im Blut 22. 
Vagina, Streptococcus putri-

ficus in der 298. 
V ariabilitat und Dissociations

mogliehkeiten des B.C.G. 
808. 

Variabilitat der Paratyphus
gruppe 153. 

- der Streptokokken 301. 
Varianten oder Varietaten des 

Paratyphusbacillus 170. 
Varietaten des Milzbrandba

cillus 540. 
Verfohlen, seuchenhaftes, Er

reger des 81. 
Vergiftungszeichen bei Nah

rungsmittelinfektion 111. 
Vermehrungskorper bei Azo

bacter 531. 
Versuchstiere, Verhalten der, 

nach EinverIeibung von 
B.C.G.779. 

Verwendungsstoffwechsel der 
Bakterien 103. 

Verwurzelung der Bakterien-
kolonie im Nahrboden 88. 

Vibrio Metschnikoff 523. 
Vibrionen 529. 
Vibrionenentwicklung auf Li-

thiumagar 505. 
Viridansbakteriamie bei Di

phtherie 330. 
Virostadium der Bakterien 

536. 
Virulenz- oder Baktericidie

versuch von Schottmiil
ler 335. 

Virulenzabschwachung der 
Streptokokken 304. 

Virulenzerhiihung der Strep
tokokken 309. 

Virulenzgrad des B.C.G. 808. 
Virulenzpro be, direkte, mikro

skopische 333. 
Virulenzsteigerung des B.C.G. 

durch Passagen 866. 
Virulenzuntersuchungen 331. 

Sachverzeichnis. 

Virus, erhitztes, bei Wut
schutzimpfung 595. 

- fixe 567. 
- - Abschwachungs- und 

AbWtungsverfahren 
des 580. 

- - Impfung mit 574. 
- - -Impfung, Dosierung 

614. 
- - -Stamm 611. 
- der Hundewut 557. 
Virusinfektionen 22. 
Viruslatenz bei Wut 558, 559. 
Virus Sassari gegen Wut 582. 
Virustrager infolge der Imp-

fung mit Virus fixe 619. 
- infolge nachtraglicher In

fektion mit StraJlenvirus 
620. 

Vitalfarbung 3, 5. 
Voldagsenbacillen 171. 
"Voldagsen"-Falle, Krank-

heitsbild 122. 
Volksschulhausneubau, Bau

gelande und Baugestal
tung 709. 

- Einrichtungen zur person
lichen Schiilerhygiene 
758. 

- Hygiene im 701. 
- Klassenzimmer 722. 
- Klosettanlagen 760. 
- padagogische Grundlinien 

704. 
- Pa.villonsvstem 712. 
- Raume ffir korperliche Er-

ziehung und Freiluft
unterricht 741. 

- Schulbad 763. 
- Schulhof und Turnplatz 

749. 
- Schulraume, Flure und 

Treppen 716. 
- - zu schulfremden Zwek-

ken 764. 
- Spezialraume 753. 
Vorkriegsschulhaus 704. 
Vucin, Wirkung auf Strepto-

kokken 257. 

Wachstumshemmung der 
Streptokokken durch 
Rontgenstrahlen 308. 

Wachstumstypen der Bak
terien (Mellon) 537. 

Wallbildung auf dem Nahr
boden 85, 86. 

Wandanstrich in Schulraumen 
740. 

W andbeschaffenheit der 
Schulzimmer 730. 

Wanderdrang der tollen Hun
de 558. 

W asserblau -Metachromgelb
agar nach GaJlner 101. 
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Wasserstoffionenkonzentra
tion des Nihrbodens 507. 

- bei Vergarung des Nihr
bodens durch Strepto
coccus agalactiae 389. 

W assertrinken der Schulkin
der 759. 

Weiderauschbrand 455. 
Weil-Felixsche Receptoren-

analyse 128. 
Weilsche .B-Infektionen 124. 
- Krankheit 43. 
- Spirochaten 22. 
W eil- Stamme (Paratyphus) 

Wolhynien und Albanien 
79, 98. 

Widerstandskrafterhohung bei 
Rindern nach B.C. G.-Imp
fung 834, 868. 

W undgasiidem, Heilungsver
suche und Bekampfung 
485. 

W undgasodemerreger 452. 
W undinfektionen, Disposition 

und Rasseneigentiimlich
keiten 269. 

Wundinfektionskrankheiten 
221, 269. 

Wut, s. a. Lyssa. 
- a.bortive 558. 
- Atherimpfstoffe 594. 
- Ausheilung kiinstlicher 

563. 
- Carbolimpfstoffe nach 

Fermi 580. 
- - nach Plantureux und 

Gonsalves 592. 
- - nach Puntoni 585. 
- - nach Semple 584. 
- - nach Umeno-Doi-

Finzi 586. 
- klinische Diagnose 563. 
- Formolimpfstoffe 593. 
- ortliche Imlnunisierung 

(Haut, Gehirn) 595. 
- Immunitat durch Einver

leibung von abgetotem 
Virus 579. 

- Impfung mit abgeschwach
tem oder totem Virus 
578. 

- Impfung mit vollviru
lentem, haltbar gemach
tem Virus 577. 

- Impfverfahren und experi
mentelle Begriindung 
573, 574. 

- abgekiirztes Impfverfahren 
mit frischem vollpatho
genem Virus 574. 

- konsumptive 559. 
-- kiinstliche, bei Tieren 561. 
- larvierte, atypische 560. 
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