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Einfiihrnng. 
Der vorliegende Band XXI unserer "Ergebnisse" zeichnet sich durch Viel

seitigkeit aus. Es werden wiederum wichtige, vielfach noch in der Entwicklung 
begriffene und im Vordergrunde des Interesses stehende Fragen behandelt: 

Aile fiirsorgerischen MaBnahmen, deren Ziel es ist, einem V olke geniigende 
und einwandfreie Ernahrung zu sichern, gehoren in das Gebiet der Lebens
mittelhygiene. Der Tierarzt ist in erster Linie berufener Wachter gegen die Ge
fahren, die von Erzeugnissen tierischer Herkunft drohen, und er ist vom Gesetze 
als solcher bestimmt. Das wichtige Kapitel: "Die Aufgaben des Tierarztes in de". 
Lebensmittelhygiene" ist erstmalig von M. LERCHE und H. RIEVEL (Institut fiir 
Lebensmittelhygiene der Universitat Berlin) in richtunggebender Weise in unseren 
Ergebnissen behandelt worden. Diese Ubersichten sollen in spateren Banden 
fortgesetzt werden. 

Der Berliner Hygieniker H. ZEISS teilt den Fachgenossen von seinen groBen 
Erfahrungen mit, die er als welterfahrener Fachmann iiber das Kapitel: "Typhus, 
Boden und Wasser" gesammelt hat. Dieser Ubersicht schlieBt sich die mit groBem 
FleiB von R. RADOCHLA im Hygienischen Institute der Universitat Berlin 
verfaBte Zusammenstellung "Uber die Verbreitung des Typhus und des Para
typhus durch Wasser" an. 

Auf dem Gebiete der Virusforschung sind, seit der zusammenfassenden Dar
stellung von DOERR in unseren Ergebnissen im Jahre 1934, viele wichtige Fort
schritte zu verzeichnen. H. A. GINS aus dem Institute "ROBERT KOCH", Berlin, 
hat im vorliegenden Bande die Frage so bearbeitet, daB das wichtige Kapitel 
mit seinen derzeitigen Fragestellungen eine vollendete Darstellung findet. 

Die Ubersicht von W. HEINE aus dem Hygienischen Institute in Gelsen
kirchen "Uber die Epidemiologie una Bekiimpfung der Ankylostomiasis in der Welt" 
zeigt, welche groBartigen Erfolge erzielt werden konnen, wenn die Gesetze der 
Seuchenbekampfung, die ein ROBERT KOCH, C. FLU-GGE und andere fiihrende 
Hygieniker der friiheren Generation aufgestellt haben, befolgt werden und dieses 
groBe uns hinterlassene Erbe sorgfaltig gehiitet wird, wie es jetzt Aufgabe der 
Praxis und der Gesetzgebung ist. 

Was die Weiterentwicklung der reinen Wissenschaft anbetrifft, so wird auch 
sie die KocHsche Technik, die die Keime im Raume fixiert, sodaB sie dem 
Studium zuganglich werden, nicht mehr entbehren konnen. Ailerdings gehort 
wohl die Periode, in der eine lebenanfiillende Tatigkeit darin erblickt werden 
konnte, mit dieser Technik das Gebiet der Bakteriologie auszubauen, der Ver
gangenheit an. Schon seit geraumer Zeit kann man beobachten, daB auch hier 
wirklich neue Werte nur von denen geschaffen werden, die selbst auch in anderen 
Zweigen der Naturwissenschaft vorgebildet sind und ihrer neuzeitlichen Ent
wicklung selbst zu folgen vermogen. In den Ubersichten von W. KOLLATH und 
F. SANDER sind interessante Bestrebungen beschrieben mit den Mitteln neu
zeitlicher naturwissenschaftlicher Erkenntnis auf diesen Gebieten weiterzu
kommen. 

Wiesbaden, im Juni 1938. 

Der Herausgeber. 
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I. Die Aufgaben des rrierarztes in der 
Lebensmittelhygiene. 

Von 

MARTIN LERCHE und HEINZ RIEvEL-Berlin 1. 
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Von der Schriftleitung der Ergebnisse der Hygiene erging an uns die Auf
forderung, ein Bild von dem derzeitigen Stand der gesamten tierarztlichen 
Lebensmittelhygiene zu geben. Da die Materie aber ganz auBerordentlich 
umfangreich und vielseitig ist, konnen wir im Rahmen einer raumlich begrenzten 
Abhandlung nur einen allgemeinen Uberblick uber das gesamte Gebiet bringen. 
Urn aber trotzdem einen naheren Einblick in den gegenwartigen wissenschaft
lichen Stand zu geben, wollen wir versuchen, an Hand eines Spezialkapitels 
zu zeigen, welche mannigfachen Gesichtspunkte bei der Untersuchung und 
Beurteilung von Fleischwaren berucksichtigt werden mussen. Hierfur haben 
wir die Wurstuntersuchung gewahlt, da die Wurst als Lebensmittel in Deutsch
land eine besondere Stellung einnimmt. 

Die Aufgaben des Tierarztes in der Lebensmittelhygiene kennzeichnet deut
lich der § 1 der Reichstierarzteordnung vom 3. 4. 1936 mit den Worten: "Der 
Tierarzt ist berufen, dM deutsche V olk vor Gefahren und Schadigungen durch 
Lebensmittel und Erzeugnisse tierischer Herkunft zu schutzen." 

Voraussetzung fUr die DurchfUhrung der tierarztlichen Lebensmitteluber
wachung sind die gesetzlichen Grundlagen, wie sie im Reichsfleischbeschaugesetz, 
dem Lebensmittelgesetz und dem Reichsmilchgesetz nebst AusfUhrungsgesetzen 
und -bestimmungen gege ben sind. Mit diesen drei Spezialgesetzen sind zugleich 
auch die wesentlichen Arbeitsgebiete der tierarztlichen Lebensmittelhygiene 
umschrieben. 

I. Die Fleischbeschau als Grllndlage der Lebensmittelhygiene. 
Die Aufgabe der Fleischbeschau besteht darin, zu verhuten, daB gesundheits

schadliches Fleisch in Verkehr gebracht wird. Die Fleischbeschau erfaBt III 

1 AU8 dem Institut fii~ Lebensmittelhygiene der Universitat Berlin. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 1 



2 M. LERCHE und H. RIEVEL: 

Deutschland mit Ausnahme des Geflugels alle Schlachttiere. Sie besteht aus 
einer klinischen Untersuchung der Tiere (Schlachtviehbeschau) und der Unter
suchung von Fleisch und Organen der geschlachteten Tiere (Fleischbeschau) 
sowie gegebenenfalls einer bakteriologischen Untersuchung von Fleisch und 
Organen. Ziel der fleischbeschaulichen Tatigkeit ist es, auf Grund der klinischen 
und pathologisch-anatomischen Befunde sowie an Hand der gesetzlichen 
Unterlagen den Tierkorper und seine Teile auf die Genu1ltauglichkeit zu beur
teilen. Gesundheitlich bedenkliche Teile werden beanstandet, um Schadigungen 
des Konsumenten zu verhuten. 

Derartige Schadigungen konnen sich durch Infektionskrankheiten, die zu
gleich tier- und menschenpathogen sind, oder durch parasitare Invasionen 
ereignen, oder sie konnen in Mangeln des Fleisches begrundet sein, die durch 
tierspezifische Krankheiten bewirkt wurden. 

Als Beispiele fur tier- und menschenpathogene Infektionskrankheiten seien 
Milzbrand, Malleus der Einhufer, Rotlauf der Schweine, Tuberkulose und als 
parasitare Invasionen Trichinen- und Finnenbefall genannt. Au1ler den auf 
Mensch und Tier ubertragbaren Infektionskrankheiten werden durch die Fleisch
beschau auch die allein fur das Tier pathogenen Seuchen ermittelt. Damit erfullt 
die Fleischbeschau zugleich auch eine wichtige Aufgabe der Veterinarpolizei. 
Da1l dem erfolgreichen Zusammenwirken von tierarztlicher Seuchenermittelung 
und Fleischbeschau auch fur die menschliche Gesundheit eine gro1le Bedeutung 
zukommt, ist beispielsweise aus der Seltenheit der menschlichen Erkrankung 
an Milzbrand und Malleus zu erkennen. Der Genu1l von Fleisch vermittelte 
nach der Statistik in Deutschland diese Krankheiten nicht. Eine Reihe von 
menschlichen Milzbrandfallen kam durch das Abhauten oder die Ausschlach
tung notgeschlachteter Milzbrandtiere zustande. 1m Jahre 1934 ereigneten 
sich im Deutschen Reiche insgesamt 68 Milz brandfalle beim Menschen, von 
denen 26 durch Kontakt mit notgeschlachteten Tieren entstanden. Vergleicht 
man die Haufigkeit der menschlichen Erkrankung mit der Haufigkeit des Milz
brandes bei Tieren, so betrug nach ALBRECHT in Deutschland das Verhaltnis 
1 : 30, in Bulgarien dagegen 1 : 1 bis 1 : 3. 

Neben den Infektionen ist jede andere schwere Erkrankung der Tiere fiir die 
Verwendbarkeit des Fleisches von erhebIicher Bedeutung. Zur Erkennung 
derartiger Krankheiten reicht der pathologisch-anatomische Befund am ge
schlachteten Tiere oftmals nicht aus, da die Schlachtung haufig so zeitig erfolgt, 
da1l sich pathognostische Organveranderungen nicht mehr deutIich genug aus
zubilden vermogen, wahrend die klinischen Storungen bereits hinreichend aus
gepragt sind. Diese Tatsache kennzeichnet die gro1le Bedeutung der klinischen 
Untersuchung (Schlachtviehbeschau), die bei allen zur Schlachtung bestimmten 
Tieren vorgenommen wird. 

Jede bei der Schlachtviehbeschau ermittelte schwere klinische Storung ist 
vorsorglich als Zeichen einer beginnenden oder bestehenden infektiosen Er
krankung anzusehen. Als Infektionserreger sind fur den Fleischgenu1l am 
bedenklichsten Bakterien der Enteritisgruppe , welche bei den J ungtieren 
spezifische, oft seuchenartige Erkrankungen auslOsen. Bei erwachsenen Tieren 
treffen wir diese Keime haufig als latente Infektionen an. Treten nun bei der
artigen erwachsenen Tieren irgendwelche schwere Gesundheitsstorungen durch 
andere Ursachen auf, so vermogen die bis dahin harmlosen Enteritisbakterien 
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in den Organismus iiberzugehen und damit in den Organen und auch in den 
Muskeln aufzutreten. Da diese Enteritisbakterien, von denen sich beim Tiere 
hauptsachlich B. enteritidis GARTNER (Kiel), Breslau und B. suipestifer finden, 
auch menschenpathogen sind und nach FleischgenuB zu Gesundheitsschadi
gungen (Fleischvergiftung) fiihren konnen, so ist jede mit einer Storung des 
Allgemeinbefindens einhergehende Erkrankung besonders vorsichtig zu bewerten 
und verpflichtet den Tierarzt zu einer besonders sorgfaltigen Fleisch- und Organ
untersuchung des geschlachteten Tieres unter Heranziehung bakteriologischer 
Untersuchungsmethoden. In allen derartigen Verdachtsfallen werden Proben 
der Organe, Muskelteile und Fleischlymphknoten den zustandigen veterinar
bakteriologischen Untersuchungsamtern oder den Schlachthoflaboratorien iiber
wiesen und dort kulturell auf Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe und 
auf Seuchenerreger gepriift. 

Die Erfolge der ba.kteriologischen Fleischuntersuchung sind unbestritten. 
Nach der Statistik des Reichsgesundheitsamtes (MEYER) ist die Zahl der Fleisch
vergiftungen durch Fleisch notgeschlachteter Tiere in den Jahren 1923-1932 
von 28,5% auf 5,7% aller Lebensmittelschadigungen zuriickgegangen. Zugleich 
konnte ein groBer Teil des Fleisches aller Notschlachtungen nach dem negativen 
Ausfall der bakteriologischen Fleischuntersuchung der menschlichen Ernahrung 
erhalten werden, wahrend vordem stets eine Beurteilung als untauglich erfolgen 
muBte, weil sonst niemand die Verantwortung hatte auf sich nehmen konnen. 

Bei der Freigabe des Fleisches krank gewesener Tiere ist auBer dem AusfaU 
der bakteriologischen Fleischuntersuchung stets auch der jeweilige Zustand der 
Muskulatur zu beriicksichtigen. Nur in seltenen Fallen wird das Fleisch solcher 
Tiere als volltauglich dem £reien Verkehr ubergeben. Meist bestehen infolge 
des Fiebers und der Stoffwechselstorungen Abweichungen in der Zusammen
setzung, Haltbarkeit, Ausblutung, im Wassergehalt, Geruch oder Geschmack 
des Fleisches, so daB es im GenuBwert herabgesetzt ist und der Freibank iiber
wiesen werden muB. tJber die Verwendbarkeit dieses Fleisches entscheidet also 
nicht allein der bakteriologische, sondern auch der organoleptische Befund, die 
PH-Bestimmung, die Koch- und Bratprobe usw. 

1m Vergleich zu den durch FleischgenuB bedingten Infektionen wird die 
Bedeutung der auf den Menschen iibertragbaren Parasiten der Schlachttiere -
in der Hauptsache Trichinen und Finnen - haufig unterschatzt. 

Die menschliche Trichinosis ist z. B. in den Jahren urn 1900 als Massen
erkrankung auBerordentlich gefurchtet gewesen. Erkrankungen von jeweils 24 
bis 160 Personen (durchschnittlich etwa 40-50) sind in den Jahren 1897-1900 
keine Seltenheit gewesen, wobei mehrere Todesfalle jeweils vorgekommen sind. 
Heute ist dank der Trichinenschau die menschliche Trichinosis in Deutschland 
vollig beseitigt und unbekannt geworden. Die Wirksamkeit der Trichinenschau 
ist erst kiirzlich dadurch weiter gesteigert worden, daB sie seit dem 1. lO. 1937 im 
ganzen Reiche einheitlich durchgefiihrt wird, wiihrend sie vorher in den einzelnen 
deutschen Landern verschieden gehandhabt wurde. Urn moglichst jede Ge
fahrenquelle fiir den Menschen zu verstopfen, sind nunmehr auBer dem Schwein 
auch das Wildschwein, ferner Fuchs, Dachs, Hund und andere fleischfressende 
Tiere (Bar), soweit sie verzehrt werden sollen, der Trichinenschau unterworfen. 
Zur Zeit werden Trichinen bei Schweinen nur noch hochst selten angetroffen. 
1m deutschen Reich sind beim Schwein im Jahre 1934 unter 19,5 Millionen 

1* 



4 M. LERCHE und H. RIEVEL: 

untersuchten Schweinen nur noch in 156 Fallen Trichinen ermittelt worden. 
Auf eine Million Schweine entfallen also nur 7 trichinose Tiere. 

Eine weitere parasitare Gefahr fur den Menschen stellen die finnigen Rinder 
und Schweine dar. Die durch Verzehr der Schweinefinne (Cysticercus cellulosae) 
erworbene Taenia solium wird beim Menschen nur noch selten angetroffen, 
wahrend der aus der Rinderfinne (Cysticercus inermis) sich entwickelnde Taenio
rhynchus saginatus nach wie vor haufiger gefunden wird. Diese Tatsache findet 
ihre Erganzung in der Fleischbeschaustatistik, nach derzwar die Zahl der 
Finnenfunde beim Schweine stark rucklaufig ist, wahrend sie beim Rind trotz 
aller bei der Beschau ausgemerzten Parasiten in den vergangenen Jahrzehnten 
sogar deutlich angestiegen ist. Demnach reicht es fur die Bekampfung des 
Parasiten nicht aus, den Lebenskreis nur an einer Stelle (der Beschau) zu unter
brechen. Solange noch die von menschlichen Bandwurmtragern ausgeschie
denen Bandwurmeier in groBen Mengen mit den Faeces auf die Weide und auf 
die Rieselwiesen gelangen und dort zu erneuter Invasion des Rindviehs fuhren, 
wird eine wirksame Herabsetzung des FinnenbefaUes nicht zu erzielen sein. 

Wir kennen zahlreiche Bandwurmtrager, die zum Teil jahrzehntelang ihren 
Bandwurm mit sich herumtragen und in ungeahntem AusmaBe zur QueUe fur 
F~nnen und damit fur einen neuen Bandwurmbefall werden. Berucksichtigen 
wir, daB ein Bandwurmtrager taglich 5-10 Glieder abscheidet und das Glied 
etwa 40-50 000 Eier enthalt, so verstreut der Betreffende taglich etwa 200 000 
Eier. In Anbetracht derartiger Streuungen ist alle tierarztliche Tatigkeit bei 
der Beschau als wahre Sisyphusarbeit zur Erfolglosigkeit verurteilt, solange 
diesem Kampf gegen den Finnenbefall der Rinder nicht eine Unterstiitzung 
seitens der .Arzte zuteil wird. Eine Besserung wird erst dann eintreten konnen, 
wenn die .Arzte systematisch und mit allen zur Verfugung stehenden Mitteln 
gegen Bandwurmtrager vorgehen. Grundsatzlich sollte nach dem Vorschlage 
WETZELs die rezeptlose Abgabe von Bandwurmmitteln verboten werden, 
damit die Bandwurmtrager dem Arzt zugefuhrt werden konnen. 

Der gegenwartige Versuch, die Bandwurmtrager unter den TierhaItern zu 
ermitteln und zu einer Kur zu veranlassen, indem man eine Pramie fur a b
getriebene Bandwurmkopfe in Aussicht stellt, fuhrt leider nur zu einem ganz 
beschrankten Erfolg, weil die stadtische Bevolkerung nicht erfaBt wird. 

Die verschiedenen vorstehend angefuhrten Beispiele kennzeichnen, wie die 
Fleischbeschau bestrebt ist, den Fleischkonsumenten vor den yom Tier auf den 
Menschen ubertragbaren Krankheiten zu schutzen. 

II. Die Lebensmitteliiberwaclmug durch den Tierarzt. 
Wahrend die Fleischbeschau zu verhuten trachtet, daB gesundheitsschad

liches Fleisch uberhaupt in Verkehr gelangt, hat die Lebensmitteliiberwachung 
die bereits im Verkehr befindlichen Lebensmittel tierischer Herkunft auf Gesund
heitsschiidlichkeit, Verdorbensein, Verfiilschungen usw. zu uberwachen. 

Ein groBer Teil der zu Beanstandungen fiihrenden Veranderungen an Fleisch 
und Fleischwaren beruht auf den bereits erwahnten krankheitsbedingten Fleisch
miingeln oder auf besonderen Umstanden bei der Schlachtung, wie z.B. der Be
taubungsart, der Blutentziehung bzw. Blutgewinnung. Es laBt sich beispiels
weise von Tieren, die krank waren oder deren Fleisch ausgesprochene Mangel 
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zeigt, odeI' aus abgehetzten, iibermiideten odeI' stark erhitzten Tieren kein 
einwandfrei haltbares Fleisch und keine voHwertige Fleischware gewinnen. 
Diese Hinweise zeigen deutlich, daB fiir die spatere Ware nicht allein die Gesund
heit del' Schlachttiere, sondern auch deren Ernahrung, Haltung usw. und del' 
Schlachtvorgang von del' allergroBten Bedeutung sind, und ferner, wie wichtig 
die Untersuchung des zu schlachtenden und des geschlachteten Tieres und die 
Uberwachung del' Schlachtung durch den Tierarzt fUr das zu erzeugende Lebens
mittel sind. Nur del' Tierarzt ist in del' Lage, diese Vorgange zu iibersehen und 
auszuwerten, und ist aus diesem Grunde mit vollem Recht als Sachverstandiger 
fiir die yom Tiere stammenden Lebensmittel yom Gesetzgeber eingesetzt. 

Uber die Zustdndigkeit der Sachverstdndigen in del' Lebensmitteliiberwachung 
herrscht heute oft noch Unklarheit, besonders findet man in medizinischen 
Kreisen immer noch die Auffassu'ng vertreten, daB nur yom Lebensmittel
chemiker Lebensmittel untersucht werden. Daher sei auf die Abgrenzung del' 
Al'beitsgebiete hingewiesen, die durch Rundschreiben des Reichsministers des 
Innern yom 21. 6. 1934 geschaffen ist. Als Sachverstandige sind fiir Lebensmittel 
Chemiker, Tierarzte und Ante vorgesehen. Del' Lebensmittelchemiker ist VOl' 
allem fiir chemische Untersuchungen und fiir Vegetabilien zustandig. Del' 
Tierarzt ist vorgesehen fiir die Uberwachung des Verkehrs mit frischem und 
zubereitetem Fleisch warmbliitiger Tiere sowie mit Erzeugnissen aus solchem 
Fleisch. Ausgenommen sind Fleischextrakt, Fleischpepton, Fleischgelatine und 
Suppenwiirfel. Unter den Begriff Fleisch warmbliitiger Tiere fallt auch Wild 
und Gefliigel. Zustandig ist del' Tierarzt ferner fiir die Uberwachung von Fischen, 
Weich-, Schalen- und Krustentieren und deren Zubereitungen mit Ausnahme 
von Krebsextrakt, Krabbenextrakt, Kaviar, Fischpasten. Aufgabengebiet des 
Tierarztes sind schlieBlich auch die Eier mit Ausnahme von Trockenei, fliissigem 
Ei, konserviertem Ei und Eikonserven. Sind Untersuchungen anatomischer, 
histologischer, physiologischer, pathologischer, bakteriologischer odeI' sero
logischer Art notwendig, so werden die Veterinaruntersuchungsamter hiermit 
beauftragt. 

Del' Arzt tritt als Sachverstandiger stets in Tatigkeit bei del' gesundheit
lichen Uberwachung des Personals sowie dann, wenn Gefahr besteht, daB durch 
Lebensmittel odeI' Bedarfsgegenstande Gesundheitsschadigungen herbeigefiihrt 
werden, sofern nicht schon auf Grund allgemeiner Erfahrung entschieden werden 
kann. VOl' aHem abel' ist er stets zuzuziehen, wenn Gesundheitsschadigungen 
odeI' gar Todesfalle vorkommen. Gerade in den beiden letzten Fallen ist eine 
sich erganzende gemeinsame Untersuchung durch arztIiche und tierarztliche 
Sachverstandige dringend erforderlich. 

Zweck und Aufgabe der tierdrztlichen Tiitigkeit im Rahmen des Lebensmittel
gesetzes ist VOl' aHem, die Gefahren fUr die menschliche Gesundheit, soweit sie 
sich aus dem Verzehr von Lebensmitteln tierischer Herkunft ergeben konnen, 
abzuwenden, und erst in zweiter Linie, wirtschaftliche Schadigungen des Kaufers 
durch Verfalschung, minderwertige Nachahmungen odeI' irrefiihrende Be
zeichnung von Lebensmitteln zu verhindern. 

Die . praktische tierdrztliche Lebensmitteliiberwachung wird durch beamtete 
Tierdrzte ausgeiibt und beschrankt sich nicht auf die Untersuchung del' von 
Polizeibeamten entnommenen Warenproben, wie es heute fast allgemein beim 
Lebensmittelchemiker geschieht, sondeI'll sie besteht in Kontrollen in den 
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Herstellungsbetrieben, beim Verkauter, auf den Wochenmarkten und im StrafJen
handel, terner in Gast-, Schank- und Speisewirtschaften und Kiihlhausern, bei denen 
jeweils Einrichtungen, Gerate und Waren gepriift werden. 1m Verdachtsfall 
werden Proben entnommen und diese, soweit sich nicht an Ort und Stelle eine 
sichere Entscheidung treffen laBt, zur speziellen Untersuchung an die staat
lichen Veterinaruntersuchungsamter weitergege ben. 

Bei der DurchfUhrung der tierarztlichen Lebensmittehiberwachung ist jedes 
der vielgestaltigen und zahlreichen Lebensmittel tierischer Herkunft auf charakte
ristische Eigenschaften bzw. Veranderungen zu untersuchen. Aus der FiiHe 
dieses Materiales fiihren wir nur einige kurze Beispiele an. 

Das Fleisch ist auf Herkunft (Schwarzschlachtung), Verdorbenheit, Ver
falschung (z. B. Pferdefleisch) oder irrefiihrende Bezeichnung zu untersuchen. 
Ein hygenisch besonders wichtiges Kapitel stellt die Verhiitung von Fleischver
giftungen durch Hacktleisch dar. Abgesehen davon, daB nach der Neufassung 
des Fleischbeschaugesetzes yom 15. 4. 1937 bedingttaugliches und minder
wertiges Fleisch nicht mehr auBerhalb von Freibanken verkauft wird und 
demnach nicht zu Hackfleisch verarbeitet werden darf, ist durch die Hack
fleischverordnung yom 24. 7.1936 Vorsorge getroffen, daB die an sich als Nahr
boden geradezu ideale Hackfleischmasse vor postmortaler Infektion, Uber
alterung und Keimanreicherung bewahrt bleibt. 

Eine besondere SteHung in der Fleischversorgung nimmt heute das Gefrier
tleisch ein, das nicht mehr ausschlieBlich yom Auslande eingefiihrt wird, sondern 
bereits auch in den deutschen Schlachthofen von Inlandsrindern gewonnen wird. 
Grundlegende Arbeiten iiber dieses Gebiet, iiber das richtige Gefrieren und 
Auftauen, die Aufbewahrung und Verarbeitungsmoglichkeit sowie die Halt
barkeit des Gefrierfleisches fiihrte KALLERT durch. Aufgabe der Schlachthof
tierarzte ist es auch, das Gefrierfleisch auf seine einwandfreie Beschaffenheit 
hin zu untersuchen und den ordnungsmaBigen Auf tau- und ReifungsprozeB zu 
iiberwachen. 

1m Hinblick auf die Bedeutung der Fleischkonserven fUr die deutsche Vor
ratswirtschaft stellt die Bombagenverhiitung ein besonders wichtiges und 
aktueHes Problem dar, an dessen Losung ein ebenso groBes hygienisches wie 
wirtschaftliches Interesse besteht. 

Ebenso notwendig ist die sorgfaltige Kontrolle der Wurst, die als Lebens
mittel in Deutschland besonders beliebt ist. Auf die bei der Wurstuntersuchung 
wichtigen Fragen gehen wir spater noch naher ein. 

Einer besonderen Uberwachung unterliegt auch der Verkehr mit Fischen, 
der zur Zeit ernahrungspolitisch eine groBe Bedeutung hat. Da wir von unseren 
Schlachttieren nicht geniigend Fleisch zur Verfiigung haben, geht das Streben 
dahin, den Fischverzehr zu heben. Die VergroBerung der Fange wiirde nicht 
schwierig sein, weil es hierbei nur auf eine VergroBerung der Fischereiflotte 
ankommt und weil ausreichende Fanggriinde zur Verfiigung stehen. Schwierig
keiten bereitet es aber, die Bevolkerung zu einem ausreichenden Fischverzehr 
zu bewegen. Ein erhohter Fischkonsum wird jedoch nur dann moglich sein, 
wenn der Fisch frisch und einwandfrei ist. Daher hat die tierarztliche Lebens
mitteliiberwachung fUr eine pflegliche Behandlung und Frischerhaltung der 
Seefische zu sorgen. Da der Fisch lange Reisen bis zu seiner Anladung durch
lauft, werden die Ursachen fiir die Verderbnis vielfach schon beim Fang, 
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Schlachten oder Schlffstransport gelegt. Yom Fang bis zum Verkauf muB der 
Fisch einer standigen Kiihlung unterliegen. Grundlegende Arbeiten tieriirzt
licher Autoren wie BECKER, KIRCHOFF, BRUNS, HILDEBRANDT, HULPHERS, 
DEBELIC, ULRICH, SCHONBERG, LEHR und KAYSER klarten die Zusammenhange 
zwischen Behandlung und Faulnis der Fische auf. Neuerdings zeigten SIEDEN
TOPF und KRXHENBERG auch die Abhangigkeit der Haltbarkeit von der Jahres
zeit und dem Laichen. SAATH schilderte die Mangel der Fischdampfereinrich
tungen. 

Um die Belieferung der Bevolkerung Init frischem Fisch sicher zu stellen, 
werden aIle angelandeten Fische einer tierarztlichen Untersuchung unterzogen. 
Hierbei kommt es nicht selten zu betrachtlichen Beanstandungen. Auf der 
weiteren Reise des Fisches bis zum Verbraucher wiederholen sich die Kontrollen 
im GroB- und KIeinhandel. Auf diese Weise wird fiir hygienisch einwandfreie 
Ware und Qualitatsverbesserung gesorgt. 

Ausschlaggebend ist der Frischezustand der angelieferten Seefische auch fiir 
die Herstellung von zubereiteten Fischen wie Raucherfischen, Fischmarinaden 
(Praserven) und Konserven. Der Umstand, daB Praserven nur begrenzt haltbar 
und daher dem alsbaldigen Verkehr zuzufiihren sind, wird noch oft auGer acht 
gelassen und lenkt daher die Aufmerksamkeit der tierarztlichen Lebensmittel
iiberwachung auf sich. 

Fischvergijtungen, von denen so oft die Rede ist, sind verhaltnismaBig selten. 
In Zersetzung befindliche rohe Fische fiihren nicht zu Erkrankungen, sondern 
nur zubereitete Fische. Auch Konserven (Olsardinen) haben schon zu Schadi
gungen gefiihrt. Ursachlich konnen verschledene Momente wirken: physio
logische Gifte, Faulnistoxine, Enteritisbakterien oder Botulinustoxine. Zur 
Vermeidung derartiger Erkrankungen tragt auch die fiberwachung der Fisch
warenherstellungs betrie be bei. 

Bei der Wildkontrolle wird auBer auf krankhafte Veranderungen, von denen 
Tuberkulose, Tularamie, Milzbrand erwahnt seien, auf Verderbnis sowie auf 
Trichinen beim Wildschwein, Fuchs und Dachs untersucht. AuBerdem hat der 
Tierarzt auf den Ursprung, die Schonzeiten und irrefiihrende Bezeichnung (Alter) 
zu achten. 

Ahn1ich gestaltet sich die Untersuchung des GeflUgels. Besondere Beriick
sichtigung verdient hierbei eine Infektion der Ganse Init GARTNER- oder Bres
laubakterien, da sich im Winter regelmaBig kleine Gruppenerkrankungen 
nach dem GenuB von Gansespickbrust, Ganseleber, zuweilen auch nach Ganse
fleisch ereignen. 

Eine besonders leicht verderbliche und daher gefahrliche Ware stellen die 
Krebse und Muscheln dar. Die "Oberwachung hat daher peinlich auf Lebend
frische zu achten. Da M iesmuscheln gelegentlich zu schweren Erkrankungen 
(Mytilismus) fiihrten und andererseits die Miesmuschel wegen ihres Nahrwertes 
und VitaIningehaltes nach SCHEUNERT, besonders aber wegen ihres billigen 
Preises, stark dem Verzehr zugefiihrt werden solI, ist die sorgfaltige Untersuchung 
doppelt wichtig. 

SchlieBlich unterliegen noch Eier der tierarztIichen LebensInitteliiberwachung. 
Beim Hiihnerei kommt es vor aHem auf den Frischezustand an, Infektionserreger 
spielen bei ihnen keine Rolle. Ganz anders Iiegen die Verhaltnisse bei Enteneiern, 
die in den vergangenen Jahren zu gefahrlichen Massenerkrankungen durch 
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GARTNER- und Breslauinfek~ionen fiihrten. Wir erinnern in diesem Zusammen
hang nur an die Arbeiten von WILLFUHR, FROMME und BRUNS, FURTH und 
KLEIN, SCHAAF, MIESSNER und KOSER, BELLER und REINHARD, SAUER, SCHON
BERG, LERCHE u. a. Nach GOERTTLER kamen von 1933-1'935 allein durch 
Enteneier 86 Gruppenerkrankungen und 520 Einzelerkrankungen mit 15 Todes
fallen vor. Nach dem Auftreten solcher Erkrankungen geht man zwar, soweit 
es sich ermitteln laBt, auf den' Ursprungsbestand zuriick, um die infizierten 
Enten auszuschalten. Eine allgemeine "Oberwachung der Legeentenbetriebe 
zwecks Erzielung einwandfreier Enteneier im Handel ist aber zu kostspielig 
und wegen der Unzuverlassigkeit serologischer Methoden und der wechselnden 
Bakterienausscheidung mit den Darmentleerungen aussichtslos. Infolgedessen 
wurde unter dem 24. 7. 1936 verordnet, daB Enteneier zu deklarieren sind und 
einen Stempel "Entenei kochen" zu tragen haben. Ferner muB beirn Verkaufer 
ein Schild angebracht sein, das dazu mahnt, Enteneier 8 Minuten lang zu kochen 
oder in Backofenhitze durchzu backen. Diese Verordnung hat praktisch dazu 
gefiihrt, daB nur noch geringe Mengen von Enteneiern am Markt erscheinen, 
dagegen versucht man, sie nicht selten als Hiihnereier abzusetzen. Recht
zeitige Erkennung dieser Irrefiihrung ist Aufgabe des Tierarztes in der Lebens
mittelkontrolle. 

III. Tierarztliche Milchkontrolle. 
Mit diesen kurzen Beispielen haben wir die tierarztliche Lebensmitteliiber

wachung, hinter der sich ein ungeheures Arbeitsfeld auftut, nur in ganz groBen 
Ziigen dargelegt. Erganzend muB noch auf die Milchiiberwachung eingegangen 
werden. Die "Oberwachung der Milch ist nach den Durchfiihrungsbestimmungen 
zum Lebensmittelgesetz Aufgabe der ·Ghemiker, doch obliegt .den beamteten 
Tieriirzten die Untersuchung von Milchtieren, die verdachtig sind, verdorbene 
oder gesundheitsschadliche Milch zu liefern. Die staatlichen Veteriniirunter
suchungsiimter haben die Untersuchung von Milch auf eine durch den Gesund
heitszustand der Milch nachteilig beeinfluBte Beschaffenheit vorzunehmen. 
Wahrend yom Ghemiker die Zusammensetzung der Milch, die Fettprozente, 
der Sauregrad, die Verfalschung und die Erhitzung ermittelt werden, hat der 
tieriirztliche Sachverstiindiye seine Untersuchungen auf aIle Abweichungen durch 
Krankheiten, insbesondere durch Euterentziindungen, zu richten und dafiir zu 
sorgen, daB die Milch BANG-, Tuberkel- oder Enteritisbakterien, Maul- und 
Klauenseuchevirus oder sonstige tierische Infektionserreger nicht enthalt. 
Seine Untersuchungen stiitzen sich hierbei auf den Nachweis der Krankheits
erreger durch Kultur, Tierversuch oder serologische Methoden. Gleichzeitig 
beriicksichtigt er den Zellbefund in der Milch, der das pathologische Geschehen 
im Euter wiederspiegeIt und der auBerordentlich stark· durch das Aligemein
befinden der Milchtiere beeinfluBt wird. Es unterliegt keinem Zweifel, daB diese 
Untersuchungen ungleich wichtiger sind als die rein chemischen, zumal es gilt, 
die menschliche Gesundheit zu schiitzen. 

Einer von der Milch ausyehenden Intektionsyetahr wird auf zweierIei Weise 
entgegengetreten: Einmal durch Erhitzung der Milch in amtlich zugelassenen 
Pasteurisierungsapparaten als einer gewissermaBen palliativen Methode.· Die 
Milcherhitzungsapparate und die Durchfiihrung der Pasteurisierung in· den 
Molkereien werden durch die amtstierarztliche Kontrolle auf die Wirksamkeit 
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der Erhitzung gepriift. Wichtiger aber als die Erhitzung von Milch ist ihre 
Gewinnung von gesunden Tieren. Man versucht daher, die Milchviehbestande 
soweit als moglich zu sanieren, um die Milch bedenkenlos roh in den Verkehr 
geben zu konnen. Einer standigen lJberwachung des Gesundheitszustandes 
unterliegen zur Zeit aber nicht aIle Milchtiere, sondern nur die Marken- und 
Vorzugsmilchbestande und in verschiedenen Provinzen auch die Rinderherden, 
welche eine roh in den Verkehr gelangende Milch (rohe Trinkmilch) abgeben. 
Diese lJberwachung besteht bei Vorzugmilchbestanden in monatlicher und sonst 
vierteljahrlicher klinischer Untersuchung der Kiihe und bakteriologischer 
Untersuchung der Einzel- und Handelsmilch. 

Die durch veterinarpolizeiliche MaBnahmen in Angriff genommene Schaffung 
von tuberkulose- und bangfreien Herden mit einer gesunden Nachzucht wird 
aIlmahlich zu einer Verbesserung der hygienischen Qualitaten der Milch und 
zugleich zu einer gesteigerten Milchproduktion fUhren, eine Wechselwirkung, 
die auf die gleichsinnige Beziehung von Hygiene und Wirtschaftlichkeit hinweist. 

1m iibrigen hangt die hygienische Beschaffenheit der Milch, abgesehen von 
dem Gehalt an Krankheitskeimen, voll und ganz von der Haltung und Fiitterung 
der Milchkiihe und weitgehend von der Art des Melkens abo Auch diese Faktoren 
unterstehen erheblich dem EinfluB des Tierarztes. 

Die amtliche Milchiiberwachung der Lebensmittelpolizei besteht, abgesehen 
von der Dberwachung der Qualitatsmilch liefernden Bestande, in der Probe
entnahme und Untersuchung der Anlieferungs- und Ausgabemilch der Molkereien, 
die im Beanstandungsfalle riicklaufig auf eine etwaige InfektionsqueIle ver
folgt wird. 

Mit diesen Ausschnitten aus den drei Hauptarbeitsgebieten, der Fleisch
beschau, Lebensmitteliiberwachung und Milchuntersuchung ist gewissermaBen 
das Tatigkeitsfeld tierarztIicher Lebensmittelhygiene nur erst in groBen Ziigen 
abgesteckt. Aus diesem weitgespannten Rahmen wollen wir im folgenden ein 
Kapitel herausgreifen und an einem Beispiel, namlich der Wurst, einen naheren 
EinbIick in die tierarztliche Lebensmittelkunde und Lebensmitteluntersuchung 
ermoglichen. 

IV. Tierarztliche Wurstuutersuchung. 
Die Wurst ist ein spezifisch deutsches Erzeugnis, ihre Erscheinungsform ist 

so vielgestaltig, daB wir zunachst feststellen miissen, was iiberhaupt unter Wurst 
verstanden wird. 

Eine juristische Definition fiir Wurst gibt es nicht, und amtliche Begriffs
bestimmungen sind bisher nicht erlassen, da kaum ein anderes Lebensmittel 
in bezug auf HersteIlung und Bezeichnung so stark an ortliche Gebrauche 
gebunden ist wie gerade die Wurst. Durch diese Umstande ist die Arbeit des 
Sachverstandigen, wenn es gilt, Vedalschungen nachzuweisen, stark erschwert. 
Ganz aIlgemein sind unter Wurst Fleischwaren zu verstehen, die aus zerkleinerter 
Muskulatur, Fett, Blut und Organen vom Rind, Schwein oder Kalb unter Zu
satz von Salz, Salpeter und anderen Gewiirzen und Zucker hergestellt und in 
natiirliche oder kiinstliche Darme oder Dosen und andere Behalter eingefUllt 
werden und die roh, gekocht oder gerauchert in den Handel kommen. Pferde
und Ziegenfleisch dad nur unter Kenntlichmachung zugegeben werden. 
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Die Untersuchungen an Wiirsten erstrecken sich auf die Gesundheitsschadlich
keit fUr den Menschen, d. h. ob sie geeignet sind, die menschliche Gesundheit 
zu schadigen, ferner auf das Verdorbensein und auf Verfalschungen. Als Ver
fahren zur Feststellung der vorbezeichneten Mangel dienen die Sinnenprillung, 
die histologische, bakteriologische und chemische Untersuchung. 

Voraussetzung fUr eine richtige Beurteilung der Wurst an Hand der Unter
suchungsbefunde ist jedoch eine genaue Kenntnis der Herstellungsvorgange, 
da ein groBer Teil der spater an den Fertigwaren auftretenden Veranderungen 
durch Fehler in der Herstellung bedingt ist. Diese Fehler und Mangel muB der 
tierarztliche Sachverstandige kennen, damit er dem Gewerbetreibenden bei 
ihrer Abstellung und Aufklarung helfen kann; denn ein j edes St-uck beschlag
nahmter Ware geht nicht allein dem Besitzer, sondern der deutschen V olks
ernahrung verloren. 

1m folgenden wollen wir kurz die Herstellung, die Veranderungen und Ver
falschungen von Wiirsten darstellen. 

Die einzelnen W urstsorten, deren Zahl in Anbetracht der ortlichen Verschieden
heiten unbegrenzt ist, lassen sich je nach der Herstellungsart zur Gruppe der 
Rohwiirste, Kochwiirste, Briih- und Bratwiirste zusammenfassen. Die Herstellung 
der Wurst verfolgt trotz aller Verschiedenheit der einzelnen Methoden stets das 
gleiche Ziel, namlich die Ware haltbar zu machen. Dies ist um so notwendiger, 
als wir vom Hackfleisch, das ja auch ein zerkleinertes Fleisch ist, wissen, wie 
schnell es in Zersetzung iibergeht, weil durch die Zerkleinerung selbst viel Keime 
in die Ware gebracht werden und weil der entstehende Fleischbrei infolge seiner 
erhohten Feuchtigkeit und Aufgeschlossenheit einen geradezu optimalen Nahr
boden fUr Bakterien darstellt. Das Wurstgut ist jedoch grundsatzlich eine 
gleiche, stark zersetzungsgefahrdete Masse, die erst durch verschiedene Bearbei
tungsverfahren haltbar gemacht werden muB, und zwar durch Kochen, Briihen, 
Trocknen und Rauchern. 

a) Rohwurst. 
Bei der Rohwurst wird als konservierendes Prinzip auBer dem Zusatz von 

Gewiirzen, Salz und Salpeter die Trocknung der Wurstmasse in Verbindung 
mit der nachfolgenden Raucherung benutzt. Durch das Trocknen werden die 
Lebensbedingungen der Keime verschlechtert, und durch das Rauchern wird 
gewissermaBen eine Desinfektion vorgenommen. Da diese Verfahren weniger 
wirksam sind als etwa Kochen oder Briihen, setzt die Rohwurstherstellung 
ein in jeder Beziehung einwandfreiesRohmaterial voraus. Es darf demnach 
nur ein festes und trockenes Fleisch von ges'Unden Tieren, die vor der Schlach
tung gut ausgeruht waren, verarbeitet werden. Fleisch von Tieren, die mit 
Abfallen oder stark wasserigen Futtermitteln (Spiilicht) gefiittert wurden, ist 
wegen des hohen Wassergehaltes fUr die Herstellung einer lange haltbaren Ware 
ungeeignet. Auch die ausschlieBliche Verwendung von Gefrierfleisch zu lange 
haltbarer Rohwurst birgt gewisse Gefahren in sich. 

Bei der Rohwurstherstellung wird das Fleisch von den Sehnen befreit und 
durch den Wolf gelassen. Falls dessen Messer nicht scharf schneiden, wird das 
Fleisch gequetscht und infolgedessen sehr feucht. Die daraus hergestellte Wurst 
bleibt schmierig und fallt leicht der Zersetzung anheim. Nach dem Zerkleinern 
mit dem Wolf wird die Wurstmasse unter groBen Wiegemessern gewiegt und 
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gleichzeitig werden Salz, Salpeter bzw. Nitritpokelsalz, Gewiirze und eventuell 
Zucker zugesetzt, die auBer den geschmacksbildenden auch keimhemmende 
Wirkung ausuben. Nach grundlicher Durchmischung und Zerkleinerung auf den 
gewUnschten Feinheitsgrad (grobe oder feine Wurst) wird die Wurstmasse in 
Darme gefullt und getrocknet. 

Die Trocknung ist ein fur die Konservierung auBerst wichtiger Vorgang, 
bei dem haufig Fehler vorkommen, die spater zum Verderben fuhren. Eine zu 
schnelle Trocknung macht die Hulle pergamentartig undurchlassig, so daB das 
Wurstinnere die Feuchtigkeit nicht abgeben kann und feucht bleibt, wahrend 
die auBere Schicht trocken erscheint. Bei der nachfolgenden Raucherung fallt 
dann infolge Undurchlassigkeit die konservierende Wirkung der Rauchergase 
vollig fort, wahrend die Warme den im feuchten Innern enthaltenden Keimen 
sogar einen Anreiz zur Vermehrung gibt, so daB der Wurstkern grau und faul 
werden kann. 

Eine richtige Trocknung hat demnach so langsam zu erfolgen, daB die Poro
sitat des Darmes erhalten bleibt. Eine lange Dauer der Trocknung wirkt sich 
jedoch wirtschaftlich stark verteuernd auf das Produkt aus; denn das Gewicht 
verringert sich erheblich, weil der Feuchtigkeitsgehalt von 70 auf 43 bzw. 30% 
zuruckgeht. Man ist daher neuerdings bestrebt, das Verfahren mit Hilfe von 
Schnellmethoden abzukurzen, und zwar in Gestalt des sogenannten "Schwitz
verfahrens" und der sogenannten "feuchten Raucherung". In beiden Fallen 
wirkt eine feuchte Hitze ein, die der Hulle die Durchlassigkeit und schnelle 
Feuchtigkeitsabgabe bei erhohten Temperaturen gestattet. Eine derartig her
gestellte Wurst besitzt naturlich eine begrenzte Haltbarkeit und muB bald dem 
Verzehr zugefiihrt werden. Bei fehlerhafter Anwendung des Verfahrens oder 
bei schlechter Aufbewahrung der Wurst kann sehr schnell eine Zersetzung 
(Faulnis) eintreten. Mithin ist die Trocknung fur die Haltbarkeit der Wurst 
auBerordentlich wichtig. 

Von ebensogroBer Bedeutung ist die nachfolgende Raucherung. Die Rauche
rung geschieht nicht allein des Geschmackes wegen, sondern dient auch zur 
Konservierung. Die in der Wurst enthaltenen Keime sollen durch die Raucher
gase mehr oder weniger abgetotet werden. Eine vollige Keimfreimachung der 
Wurst laBt sich durch Rauchergase nicht bewirken, vielmehr kommt es nur zu 
einer Verminderung bestimmter Bakterien. Geschadigt werden vor allem die 
Mesentericus-Subtilisbacillen, wahrend nach DREHER Coli und Proteus, ferner 
Enteritisbakterien sowie Kokken resistent sind. Daraus ergibt sich, daB die 
Wurst bei ihrer Herstellung bestimmte Bakterienarten nicht enthalten darf 
und daB die Raucherung nur einen Teil der Keime unterdruckt. 

-ober den Keimgehalt einer Rohwurst herrschen vielfach noch ganz irrige 
Ansichten. Man kann ihn nicht einfach zahlenmaBig, ahnlich wie bei der Milch, 
bewerten, da wir mit dem Vorhandensein von Keimen stets zu rechnen haben, 
denn infolge der Herstellungsart ist eine gewisse Beimengung von Keimen 
unvermeidbar. Das fur die Rohwurstherstellung vorgesehene Fleisch ist zwar 
keimfrei oder keimarm. Aber bei seiner Zerlegung kommt es schon zu einer 
gewissen Keimbeimengung. Bei der sich anschlieBenden maschinellen Zer
kleinerung erhoht sich standig der Bakterienbefall, und zwar yom Werkzeug aus, 
von den Tischen, aus der Luft oder von den Handen. Auch die zugegebenen 
Gewiirze enthalten, wie wir aus den Arbeiten von HILLE wissen, stets Keime. 
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Durch die Zerkleinerung entstehen auBerdem optimale Nahrbodenverhaltnisse 
(Durchmischung und Durchfeuchtung der Wurstmasse), so daB sogar eine 
Bakterienzunahme durch Wachstum moglich ist. Durch die Trocknung werden 
jedoch die Keime nur am weiteren Wachstum gehindert und durch die Rauche
rung nur zum Teil abgetotet, eine keimfreie Wurst aber erlangt man nicht. 

Es ist daher nicht angangig, eine Wurst allein auf Grund des Keimgehaltes 
beurteilen zu wollen, wie es v. BREKENFELD beabsichtigte. VON BREKENFELD 
schlug vor, die Wurst je nach der Bakterienmenge und -lagerung zu bewerten, 
da eine einwandfreie Wurst sehr bakterienarm sein musse: Dieser Ansicht 
kann man, wie Untersuchungen von HOCK, BONGERT, GRUSCHKE, SCHONBERG, 
GEWENIGER, GLASSER, MrLBRADT u. a. zeigten, nicht folgen. 

MOSER ist sogar der Auffassung, daB fur eine Dauerwurst Bakterien not
wendig seien, ahnlich wie im Kase, weil sie das Aroma vermittelten. Unter 
Berucksichtigung dieser Erkenntnis ist eine Wurst dann als hygienisch einwand
frei zu bezeichnen, wenn zwischen den in die Wurst gelangten Bakterien sowie 
ihren Verderbnistendenzen einerseits und der Gegenwirkung der Konservierungs
maBnahmen andererseits ein Gleichgewichtszustand erreicht wird. Sofern dieses 
Gleichgewicht aber an einer oder mehreren Stellen empfindlich gestort wird, 
tritt ein Verderben der Wurst mit entsprechenden auBeren Kennzeichen auf. 
Falls beispielsweise gleich zu Beginn der Herstellung infolge der Verwendung 
von Fleisch gehetzter, unausgeruhter oder schlecht entbluteter Tiere ein zu 
hoher Anfangskeimgehalt besteht, bleiben die spateren KonservierungsmaB
nahmen unwirksam, ein Verderben laBt sich dann nicht vermeiden. Da an dem 
Zustandekommen des Gleichgewichtes sehr viele Faktoren beteiligt sein konnen, 
ergeben sich oft groBe Schwierigkeiten fur die Auffindung etwaiger Fehler
quellen. 

Von groBerer Wichtigkeit als die Keimmenge ist die Feststellung der Keim
art. Die wahrend der Herstellung eingedrungenen Keime sind meist Kokken 
und Angehorige der Mesentericus-Subtilisgruppe. Coli- und Proteusbakterien 
finden sich dagegen normalerweise nicht in der Wurst. Ihre Anwesenheit deutet 
auf abnorme Vorgange hin. 

Die Veranderungen der Rohwurst, die zu Beanstandungen fuhren konnen, 
bestehen in Farbabweichungen, Faulnis oder Ranzigkeit. 

Die Farbabweichungen betreffen teils die Randzone, teils den Kern und sind 
durch die erwahnten Herstellungsfehler bedingt und konnen so lange als un
bedenklich gelten, als sie nicht mit Faulnis vergesellschaftet sind. Eine der
artige Wurst laBt sich als verdorben, aber genuBtauglich unter Deklaration ver
kaufen. - Sofern Faulnis auf tritt, ist sie genuBuntauglich. 

Die Faulnis der Rohwurst beruht auf einer bakteriellen Zersetzung und tritt 
in drei Formen, als totale, als Rand- und als Kernfaulnis auf.' Die erstere heiBt 
faulige Schnellreifung (MrLBRADT) und betrifft meist fein zerkleinerte Wurst, 
die im Schnellverfahren hergestellt oder bei Gewitterschwule hoheren Tempe
raturen ausgesetzt gewesen ist. Die Wurst erscheint saftig rot, doch ist die· 
Faulnis an dem stickig-fauligen Geruch zu erkennen. Als Keimart wird nach 
MILBRADT in der Regel B. coli angetroffen. Die Rand/aulnis entsteht durch 
Eindringen von Bakterien von auBen her, sie ist relativ selten. Die Innenfaulnis 
betrifft den Wurstkern und ist durch Herstellungsfehler veranlaBt. Derartige 
Wurste zeigen einen abweichenden, oftmals widerlichen oder muffigen Geruch. 
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Der Geschmack pfIegt kratzend, beiBig und muffig bis fade zu sein. Die bei der 
Sinnenpriifung als faul erkannten Wiirste sind unbeschadet der bakteriellen 
Befunde als genuBuntauglich und eventuell sogar als geeignet, die menschliche 
Gesundheit zu schadigen, zu bezeichnen. Bei einer unverandert erscheinenden 
Wurst reicht die Feststellung eines erhohten Keimgehaltes fiir die Beanstandung 
nicht aus. 

Als Ietzte Art des Verderbens von Rohwurst ist die Ranzigkeit zu erwahnen, 
die eine ausgesprochene Alterserscheinung ist, und ausschlieBIich auf chemischer 
Zersetzung des Fettes beruht. Durch den EinfluB des Lichtes und des Sauer
stoffes der Luft witd das Fett in Fettsauren und Glycerin gespalten. Obwohl 
nur ein ganz geringer Teil der Fettsubstanz verandert wird, treten die unan
genehmen Folgen der Ranzigkeit deutlich in Erscheinung. Gelbliche Verfar
bung des Speckes (Fettes), Bildung von Glycerintropfchen auf der trockenen 
Wurstmasse, unangenehmer Geruch und beiBig-kratzender Geschmack sind die 
Kennzeichen der Ranzigkeit. Bei geringgradigen Veranderungen kann die 
Wurst als verdorben und genuBtauglich unter Deklaration verkauft werden, 
bei starkerer Auspragung der Erscheinungen ist sie &ls genuBuntauglich an
zusehen. 

Das Bereifen der Wursthulle durch Kokken und Hefen bzw. das Verschim
meln ist so lange als unbedenklich anzusehen, als das Wurstgut selbst keine 
Veranderungen erleidet. Andernfalls, insbesondere bei schimmelig durch
wucherter und infolge von TrockenfehIern mit Hohlraumen durchsetzter Wurst, 
ist die Ware verdorben und genuBuntauglich. 

In der tierarztIichen Lebensmitteliiberwachung nehmen neben den Unter
suchungen auf Verdorbensein die Ermittelungen von Verfii,lschungen einen 
breiten Raum ein. Bei der Wurst wird ein Anreiz zu Verfalschung besonders 
dadurch gegeben, daB man meint, in stark zerkleinertem Zustande konnte das 
Zugeben verbotener Teile oder das Fehlen wertvoller Teile nicht erkannt werden. 
Triebfeder fiir die Verfalschungen ist gewohnIich das Streben nach einem geld
lichen VorteiJ. In Zeiten der Materialverknappung ist eine Uberwachung auf 
Verfalschungen besonders geboten, weil man gelegentlich unter Umgehung 
der Hochstpreisverordnungen biIIigeree, wertloseres Material zu verarbeiten 
versucht, urn einen hoheren Gewinn zu erzielen. Gegen eine Verarbeitung der 
biIIigeren und nicht hochwertigen Teile des Tierkorpers ist an sich nichts ein
zuwenden. In Zeiten der Lebensmittelverknappung ist sie sogar vom volks
wirtschaftlichen Standpunkt aus erwiinscht, nur muB sie in zulassiger Form 
und unter entsprechender Bezeichnung der Ware erfolgen. Aufgabe der tier
arztIichen Lebensmitteliiberwachung ist es daher, dariiber zu wachen, daB die 
Waren richtig deklariert werden. Fiir die Beurteilung einer Verfalschung sind 
verbindliche Angaben iiber die normale Zusammensetzung wichtig. GesetzIiche 
Vorschriften hieriiber gibt es nicht. Auch sind einheitliche, amtliche Begriffs
bestimmungen wegen der groBen ortlichen Herstellungsverschiedenheiten nicht 
erlassen worden. MaBgeblich ist daher bei rechtlichen Entscheidungen die 
jeweils ortsiibliche Herstellungsart der Wurst. Fiir Rohwurst ist von der Fach
gruppe fiir Fleischwarenindustrie in Zusammenarbeit mit der ReichsfIeischer
innung und dem Ministerium des Innern eine Definition ausgearbeitet worden, 
die jedoch wegen der zeitweiligen Fleischverknappung nicht in Kraft ge
treten ist. 
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Ais Verfalschung bei Rohwurst kame d~r Zusatz von Bindemitteln, Pferde
fleisch, Schwarten, Sehnen oder Organen in Frage. Die Gefahr einer Verfal
schung ist jedoch nicht sehr groB, da die erwahnten Zusatze relativ leicht erkenn
bar sind. Die Sinnespriifung reicht hierzu in der Regel nicht aus, erganzend sind 
deshalb histologische, serologische oder chemische Untersuchungen erforderlich. 

b) Kochwurst. 

Bei der Gruppe der Kochwurste sind durch die andere Herstellungsart auch 
andere Veranderungen und Verfalschungen bedingt. Fur Kochwurste gibt es 
uberhaupt keine Begriffsbestimmungen. Sie bestehen gemeinhin aus Organen, 
Muskeln, Innereien, Fett und Blut. Die hauptsachlichsten Vertreter dieser 
Wurstarten sind die Leberwurst und die Blutwurstarten. 

Ihre Herstellungsart ist durch die Bezeichnung Kochwurste angedeutet. 
Die Namengebung beruht aber nicht darauf,. daB die Wurste gekocht werden, 
sondern damuf, daB man gekochte Materialien verarbeitet. Die gekochten 
Teile werden durch den Wolf gelassen bzw. gekuttert, mit Gewurzen versehen 
und nach der Einfullung in Darme in Wurstkesseln allgemein auf 80-85° 
erhitzt, ein Verfahren, das als "Ziehen" bezeichnet wird. AnschlieBend wird 
die Wurst in Kaltwasser abgekuhlt und zum SchluB meist gerauchert. DaB 
die Erwarmung auf 80-85° nicht immer ausreicht, um die vorhandenen Keime 
abzut6ten, ist selbstverstandlich; denn im Innern entwickeln sich nur Tempe
raturen von 58-66° C. 

Das Verderben der Kochwiirste wird weitgehend durch den Herstellungsgang 
beeinfluBt. Eine zu warme Lagerung im Sommer oder zu geringe oder zu lange 
dauernde Abkiihlung nach dem Ziehen bzw. eine unzureichende Erhitzung 
beim Ziehen hat eine saure Garung zur Folge, die insbesondere an Leberwursten 
infolge des Glykogengehaltes der Leber auftritt. Der Vorgang ist abakteriell 
und wahrscheinlich enzymatisch bedingt. Der Geruch derartiger Wurste ist 
sauer, der Geschmack und das Aussehen anfangs unverandert, spater fautig. 
Die Beurteilung lautet verdorben und genuBuntauglich. - Auf ahnlichen 
Voraussetzungen beruht auch die stickige Reifung, die durch stechenden, muffigen 
Geruch gekennzeichnet ist. 

SchlieBlich bleibt noch die Faulnis der Kochwurste zu erwahnen, fUr die 
allgemein das schon bei der Rohwurst Gesagte gilt. Infolge eines zu hohen 
Anfangskeimgehaltes (z. B. durch Verwendung alten Blutes oder Fleisches) 
wird bei weiteren Herstellungsfehlern, z. B. Ziehen bei zu niedriger Temperatur, 
mangelhafter Raucherung, unzweckmaBiger: Aufbewahrung, der Keimgehalt 
so hoch, daB eine sinnlich wahrnehmbare Faulnis beginnt, die sich durch grun
liche Verfarbung, schmierig-breiige Beschaffenheit, widerlichen, stechenden, 
stinkenden Geruch und kratzig-fauligen Geschmack zu erkennen gibt. Faulige 
Wurst ist als verdorben und genuBuntauglich anzusehen. 

Die Verfiilschungen sind bei Kochwursten besonders haufig, da das Kochen 
und Zerkleinern (Kuttern) des Wurstgutes zu der irrigen Meinung verleitet, 
daB das verarbeitete Rohmaterial bis zur Unkenntlichkeit verandert und daher 
der Nachweis einer Verfalschung nicht mehr zu erbringen sei. Durch die histo
logische Wurstuntersuchung ist es jedoch m6glich, aIle in die Wurst verarbeiteten 
Gewebsteile mit Sicherheit zu erkennen. Erschwert wird die Arbeit des tier
arztlichen Sachverstandigen nur durch den Mangel an amtlichen Begriffs-
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bestimmungen fUr die norma Ie Zusammensetzung der Wurst. Wegen der ortlich 
auBerordentlich verschiedenen Herstellungsbrauche sollten Richtlinien uber die 
Zusammensetzung der Waren in Zusammenhang mit den Kleinhandelshochst
preisverordnungen erlassen werden. Hinsichtlich der Zusammensetzung unter
scheidet man ganz allgemein zwischen einer ersten und zweiten Qualitat einer 
Wurst und den geringeren Sorten. 

Zur Leberwurst I. Qualitat darf nur Leber, Muskulatur und Fett zugegeben 
werden, zu Leberwurst II. Sorte weniger Leber (10-30%), und zwar yom Rind, 
Schwein oder Schaf, ferner verschiedene Organe wie Herz, Euter, Milz, Schwarten, 
Pansen und Kalbsgekrose. Die Frage des Zusatzes von Kalbsgekrose ist stark 
umstritten gewesen. Da aber Pansen wie Kalbsdarm einen gewissen Nahrwert 
haben und fur die Volksernahrung nicht entbehrt werden konnen, ist diese 
Frage heute dahin zu entscheiden, daB der Darm von Milchkalbern und Pansen 
verarbeitet werden durfen, allerdings nur unter der Voraussetzung, daB der 
Darm aufgeschlitzt, gereinigt und gebruht wird und daB er nicht in erste Quali
taten kommt. Die Verwertung derartiger Teile soIl namlich Iediglich der V olks
ernahrung, aber nicht der Bereicherung der Hersteller dienen. 

Der Zusatz von Huhnereiern und von 2% Trockenmagermilchpulver oder 
Casein ist zugelassen. Semmel, Grutze und Mehl durfen nur insoweit verwendet 
werden, als der Zusatz in der Namengebung (z. B. Grutzwurst) zum Ausdruck 
kommt und sofern die Machart ortsublich ist. 

Bei Blutwiirsterr: ist auBer dem Schweine- oder Rinderblut die Zugabe von 
Speckwurfeln und Schwarten ublich, die fur die richtige Bindung der Wurst
masse notwendig sind. Die besseren Qualitaten erhalten Zusatze von Fleisch 
oder Zunge. Nur in geringe Qualitaten kann Lunge verarbeitet werden. 

Das in Deutschland reichlich anfallende Elut wird heute nur zu einem geringen 
Teile als Blutwurst verarbeitet. Viel Elut geht daher immer noch der Ernahrung 
verloren. Die Konservierung des Blutes laBt auch deshalb vielfach noch zu 
wunschen ubrig, weil seine Gewinnung meist noch recht unhygienisch geschieht. 
Durch den Schlachtschnitt lauft es uber Haut und Haare, und zum Defibrinieren 
wird es in besonderen GefaBen mit Handen oder mit Stocken geruhrt. Das 
Streben geht deshalb dahin, das Blut moglichst keimarm und sauber zu gewinnen 
und bei seiner weiteren Behandlung vor Verunreinigungen zu schutzen. Be
sondere Beachtung verdienen in diesem Zusammenhang die neuen Entblutungs
verfahren nach MEYER-BREDA und STOHRER. Hierbei wird das Blut durch 
Offnen der GefaBe unter der Haut mittels Hohlmesser und daran angeschlossenem 
Schlauch in ein unter Vakuum stehendes GefaB gesaugt. Eine Verschmutzung 
des Blutes durch das Ruhren laBt sich auch durch Zugabe von Natrium citricum 
vermeiden, das eine Gerinnung verhindert und den weiteren Vorteil bietet, daB 
im Elute das Fibrin enthalten bleibt und damit auch der Ernahrung zuganglich 
gemacht werden kann. 

c) Briih- und Bratwurst. 

Die letzte Gruppe der Wurstsorten sind die Briih- und Bratwiirste. Fur die 
Bruhwurst in Dosen gibt es eine von der Fachgruppe Fleischwarenindustrie 
ausgearbeitete Begriffsbestimmung, die auch weitgehend im Fleischerhandwerk 
Eingang gefunden hat. Danach besteht Bruhwurst aus einer Grundlage von 
gekuttertem Rinder-, Kalbs- oder Schweinefleisch, Sal zen und GewUrzen. 
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Sehnen, Schwarten und Innereien (Organe) diirfen nicht zugesetzt werden. 
Der Zusatz von 2 % Magermilchpulver oder Casein bedarf keiner Deklaration 
und ist b3i Wiirsten, die zum alsbaldigen Gebrauch bestimmt sind, erlaubt. 
Zu den Briihwiirsten zahlen alle Arten von Wiener, Frankfurter, Halleschen, 
Bouillon- und Bockwiirstchen und ahnlichen, ferner Jagd-, Bierwiirste und 
Mortadella. Letztere werden allerdings zuweilen auch den Kochwiirsten zu
gerechnet. Die Bratwiirste unterscheiden sich davon nur durch ihren etwas 
geringeren Wassergehalt und die fehlende Raucherung. 

Bei dem Herstellungsgang der Briihwurst wird zur Erzeugung von voll
saftiger Wurst dem Fleisch Wasser zugesetzt und das Wiirstchen anschlieBend 
gerauchert und gebriiht. Fiir die' Wasseraufnahme des Fleisches ist das kolloide 
Quellvermogen der Muskelfasern ausschlaggebend. Dieses ist bei jungen Tieren 
groBer als bei alteren, insbesondere wenn das Fleisch moglichst schlachtwarm 
verarbeitet werden kann. Sofern diese Methode technisch nicht durchfiihrbar 
ist, wird das durch den Wolf gelassene Fleisch mit Salz und Salpeter gesalzen 
und 1-2 Tage im Kiihlraum verwahrt. ErhOht wird das Wasserbindungs
vermogen durch das Kuttern, ein ZerreiBen der Muskulatur mittels rotierender 
Messer in kleinste Teile. Das Wasser wird wahrend der Zerkleinerung iIi Form 
von Eisstiicken zugesetzt. Diese weitgehende mechanische Durchmischung 
und Verarbeitung der Muskulatur bedingt naturgemaB einen sehr hohen Keim
gehalt. Dieser soIl durch die nachfolgende Raucherung bei 80-1000 C und das 
Briihen unschadlich gemacht werden. Nach dem Rauchern werden die Wiirste 
gebriiht, d. h. in Wasser auf 68-700 C erwarmt und anschlieBend in Kaltwasser 
abgekiihlt. 

Besonders gefahrdet sind die groBkalibrigen Briihwiirste wie Jagdwurst 
oder Mortadella, da der Rauch nicht bis ins Innerste eindringen kann und die 
Rauchtemperatur herabgesetzt werden muB, um ein Platzen der Hiille zu ver
meiden. Die hygienische Beurteilung der fiir Briihwiirstchen verwendeten 
Darme (Saitlinge) hat strenger zu erfolgen, da diese mitgegessen werden. Der 
Schafdarm wird von Schleimhaut und Serosa befreit, so daB davon nur die 
Submucosa iibrigbleibt und als Hiille dient. In Zersetzung befindliche Darme 
konnen zu erheblichen Schaden fiihren. Besonders gilt dies fiir Briihwiirstchen 
in Dosen. So beschrieb SCHONBERG kiirzlich schwere Bombagen durch den 
FRAENKELschen Gasbacillus nach Verarbeitung grau und griinIich verfarbter 
Darme. 

Das Verderben von Briihwiirstchen hat sehr oft Herstellungsfehler oder 
unzweckmaBige Aufbewahrung zur Voraussetzung. Besonders gefahrdet ist 
die Briihwurst an der Stelle, wo sie beim Rauchern am RaucherspieB gehangen 
hat. Diese Auflagestelle wird durch den Rauch nicht desinfiziert und der Darm 
bleibt dort weich. Von diesem locus minoris resistentiae geht dann oft die 
Faulnis aus. 

Die Veranderungen der fauligen Wurst bestehen in griinlicher Verfarbung 
und schIieBlicher Erweichung bzw. totalem breiigen Zerfall, wie er oft in bom
bierten Dosen angetroffen wird. Dementsprechend ist der Geruch stechend bis 
faulig und stinkend und der Geschmack widerlich faulig. Eine angefaulte Briih
wurst ist als verdorben und genuBuntauglich anzusehen. 

Oftmals wird man von den Herstellern von Wiirstchen, insbesondere Dosen
wiirstchen, zu Rate gezogen, um die Ursachen von gehauft vorkommender 
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Zersetzung der Wiirstchen (bei Dosenwiirstchen meist mit Bombage verbunden) 
aufzuklaren. Wir haben in solchen Fallen die Erfahrung gemacht, daB es zweck
maBig ist, den Betrieb zu besichtigen, auf offenkundige Fehler in der Fabri
kation zu achten und an Ort und Stelle aus dem gesamten Produktionsgang 
vom in Half ten zerlegten Tierkorper bis zum fertiggestellten Wiirstchen Proben 
zu entnehmen und sofort Kulturen anzulegen. Durch diese Methode lassen 
sich haufig Fehlerquellen ermitteln. AuBerdem hat sie den Vorzug, von dem 
Verhalten der Keime und der Keimart wahrend des ganzen Produktionsganges 
ein aufschluBreiches Blld zu geben. Auf Grund dieser Erfahrung kamen wir 
zu der Anschauung, daB auch bei Briihwiirstchen zwischen dem wahrend des 
Arbeitsganges (Kuttern usw.) stark erhohten Keimgehalt und den Konser
vierungsverfahren ein Gleichgewicht der Wirkungen eingehalten werden muB, 
wenn die Ware sich halten soIl. Treten wahrend des Arbeitsganges hier und da 
Fehler auf, so ist mit Sicherheit ein Verderben zu erwarten. 

Als Verfiilschung von Briihwiirstchen kommen die Zugabe von Organen 
(1nnereien), Schwarten und Sehnen in Betracht. Um jedoch auch derartige 
Nahrstoffe in Briihwurstform der menschlichen Ernahrung zuganglich zu 
machen, hat man in Berlin eine Briihwurst geringerer Sorte, die "Dampfwurst", 
geschaffen. Ein Schwartenzusatz ist bereits makroskopisch an der grauglasigen 
Beschaffenheit der eingelagerten Stiickchen erkennbar. Da jedoch auBer Schwarte 
auch Schwartenzug zugesetzt wird, ist eine histologische Untersuchung erforder
Hch. Unter Schwarte ist namlich Epidermis mit Teilen des Corium vom Schwein 
zu verstehen, wahrend beim Schwartenzug die Epidermis entfernt ist, so daB 
lediglich das sehr fettreiche Stratum reticulare zur Verarbeitung kommt. 1m 
histologischen Praparat ist die Epidermis leicht an dem Auftreten des Papillar
korpers, an Haarbalgen, Talg- und SchweiBdriisen erkennbar. Der Zusatz des 
sehr fetthaltigen Stratum reticulare (Schwartenzug) ist erlaubt, der von Schwarte 
dagegen nicht. 

Als Verfalschung kommt bei Briihwiirstchen gelegentlich die Wiederver
arbeitung alter Wiirstchen vor. Sie ist durch die Einlagerung anders gefarbter 
Stiicke in der Wurstmasse schon makroskopisch zu erkennen. 

Der Zusatz von Bindemitteln war gerade bei Briihwiirstchen friiher sehr 
beliebt, um das Wasserbindungsvermogen noch weiter zu erhohen. Da dieses 
nur auf Kosten der als Nahrstoffe wichtigen Substanzen erfolgen kann, ist ein 
Zusatz von Bindemitteln mit Ausnahme von 2 % Trockenmagermilch oder 
Casein verboten. Dlese Zusatze diirfen allerdings in Dosenwiirstchen nicht 
verarbeitet werden. Wiirstchen, die ein schwammiges Aussehen haben, sind 
verdachtig, Bindemittel zu enthalten und sind daherder chemischen Unter
suchung zuzufiihren. Von der gleichen Stelle wird auch der Fremdwassergehalt 
festgestellt. Der nach der FEDERSchen Zahl ermittelte Wassergehalt ist stark 
umstritten, da die individuelle und ortliche Verschiedenheit des Wassergehaltes 
im Tierkorper ungeniigend beriicksichtigt wird. Tierarztliche Autoren (BON
GERT, MUCHLINSKI, JUNACK, SCHUPELIUS, SEEL) zeigten, daB je nach der Fiitte
rung, dem Ernahrungszustand usw. so erhebliche Abweichungen auftreten, 
daB sich aus der Verhaltniszahl von Wasser zum organischen Nichtfett der 
Wiirstchen mit Sicherheit ein zu hoher Wassergehalt nicht immer feststellen laBt. 

Als Verfalschung kommt schlieBlich eine Fiirbung mit sogenannter Kessel
farbe oder ahnlichen Farbstoffen vor, um den Wiirstchen ein schon gerauchertes 
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Aussehen zu geben. Das Farben von Wiirstchen oder von ihren RiiIlen ist 
jedoch aIlgemein verboten. Durch Farben der Wurstmasse wurde eine bereits 
in Zersetzung befindliche und in ihrem Aussehen veranderte Wurst mit dem 
Anschein einer normal en (besseren) Beschaffenheit versehen. Dadurch wurde 
die natiirliche Warnung des Verbrauchers durch die Zeichen der Verdorben
heit entfallen und die Gefahr von Erkrankungen heraufbeschworen. Farb
zusatze sind daher verboten mit Ausnahme jener FaIle, in denen die Gelb
far bung der Wursthulle alter Brauch ist, wie z. B. bei der Gelbwurst in 
Suddeutschland. Der Nachweis der Farbung obJiegt den chemischen Dnter
suchungsstellen. 

Die bisher vermittelte Kenntnis von der Rerstellung, Zusammensetzung, 
Veranderungr dem Verderben und der Verfalschung der Wurstarten laBt bereits 
eine kritische .Wertung der verschiedenen Dntersuchungsverfahren zu, mit Rilfe 
deren die erwahnten Veranderungen zu erkennen sind. 

d) Durchfiihrung der Wurstuntersuchung. 
Der W urstuntersuchung hat eine mogIichst genaue Aufnahme des Vorberichtes 

voranzugehen, der Angaben iiber den Rersteller, den Kaufer, die Kaufzeit, 
die Warenbezeichnung, den Preis, die seitherige Aufbewahrung, die vorgenom
mene Behandlung und den Grund der Beanstandung bzw. die nach dem Ver
zehr aufgetretenen Krankheitserscheinungen enthalt. Die eigentIiche Dnter
suchung beginnt mit einer Sinnenpru!ung. Auf die Feststellung der Wurstsorte 
und die eventuelle Kennzeichnung (durch Plomben oder Warenzeichen) folgt 
die Priifung der RuIle auf die verwendete Darmart, ferner auf die Oberflachen
beschaffenheit, ob sie glatt oder gefaltelt ist (Abtrocknungszeichen), ob Auf
lagerungen oder Ausschwitzungen vorhanden sind oder ob Farbungen vor
genommen oder Zusammenhangstrennung zu beobachten sind. Erganzt wird 
diese Feststellung durch Prufung der Konsistenz, mittels deren sich der Ab
trocknungsgrad der Wurst erkennen laBt. Nachdem noch der Geruch der RuIle 
und der unter der RuIle ermittelt ist, wird das Wurstgut selbst untersucht, 
indem die Rulle eingeritzt und die Wurst durchgebrochen wird. Die ganz 
frische Bruchflache ist sofort abzuriechen, da sich irgendwelche Geruchsabwei
chungen so am besten wahrnehmen lassen. Auf der Bruchflache laBt sich zugleich 
die Beschaffenheit der Wurstmasse erkennen. SchlieBlich ist eine Schnittflache 
anzulegen und deren Aussehen auf Feuchtigkeit, Verfarbungen, Rohlraume 
und auf Zusammensetzung und Beschaffenheit der Gewebe unter Zuhilfenahme 
einer Lupe zu betrachten. Sofern der Vorbericht und der aufgenommene Befund 
eine Kostprobe ungefahrIich erscheinen laBt, ist diese vorzunehmen, urn ge
schmackliche Abweichungen festzustellen. Falls diese zu keinem eindeutigen 
Ergebnis fiihrt (zur Vermeidung subjektiver Irrtumer sind stets mehrere Personen 
an dieser Geschmacksprobe zu beteiligen), ist eine Kochprobe anzusetzen. Zu 
diesem Zweck werden nach der Methode von FRANKE kleine, etwa wiirfelzucker
groBe Stiickchen Wurst in etwas Wasser im (mit Watte verschlossenen) ERLEN
MEYER-Kolben bis zum Kochen erhitzt. Geruchsabweichungen sind dann mit 
Sicherheit wahrzunehmen. Die beschriebene Sinnenpriifung hat fiir die Be
urteilung der Wurst hinsichtlich der Verdorbenheit eine entscheidende Bedeutung, 
die durch die weiteren Dntersuchungsverfahren nur unterstutzt, jedoch nicht 
eingeschrankt werden kann. 
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Ais weitere Verfahren kommen die chemi8che, bakteriologi8che und hi8tologi8che 
Unter8uchung in Betracht. Fiir den tieriirztlichen Sachverstiindigen sind von 
den chemischen Untersuchungen nur die EBERsche Probe auf die Bildung von 
Ammoniak und die Feststellung des H 2S-Gehaltes mittels Bleiacetatpapier 
ublich. Beide Verfahren sind in ihren Ergebnissen bei Wurst unsicher, so daB 
sie nur informatorischen Charakter haben. Auch eine PH-Bestimmung ist, 
wie GEWENIGER zeigte, wertlos. Die ubrigen chemischen Untersuchungen auf 
Fiirbungen, Bindemittel, Wasserzusatz, Konservierungsmittel usw, sind das 
ausschlieBliche Arbeitsgebiet der chemischen Sachverstiindigen. 

Fur die bakteriologi8che Wur8tunter8uchung haben mikroskopische Abklatsch
priiparate eine groBe Bedeutung, da ja bei den Koch- und Briihwiirsten die 
enthaltenen Keime durch Riiuchern oder Briihen (Ziehen) abgetotet sein konnen. 
Da demnach die kulturelle Untersuchung versagen muB, liiBt sich nur im 
Klatsch- oder Schnittpriiparat an Hand der Keimart und Keimmenge ein 
Eindruck von der Beschaffenheit des verwendeten Rohmateriales und der 
Hygiene des Betriebes gewinnen. Der Keimgehalt ist jedoch - wie bereits 
dargelegt - nicht zum alleinigen MaBstab fiir die BeUl"teilung der Wurst zu 
machen. 

Fiir die kulturelle Untersuchung werden die in der bakteriologischen Fleisch
untersuchung gebriiuchlichen Buntplatten und auBerdem Traubenzuckeragar 
in hoher Schicht auf Anaerobier und Traubenzuckerbouillon verwendet, die 
hiiufig die besten Ergebnisse lieferten. 

Die Unter8uchung auf Verfiilschungen erfolgt unter der Quarzlampe und an 
histologischen Schnitten. Unter der AnalY8enquarzlampe erscheinen im ultra
violetten Licht das Bindegewebe, Knorpel, Knochen und Sehnen weiBlich 
leuchtend. Durch ein Beleuchten der Wurstscheiben mit der Quarzlampe liiBt 
sich der ungefiihre Sehnengehalt sofort ermitteln. 

Durch die histologische Unter8uchung lassen sich die in die Wurst verarbeiteten 
Einzelgewebe mit Sicherheit erkennen. Gut gebundene Wiirste werden 24 Stunden 
in Formalin fixiert, kurz gewiissert und mit dem Gefriermikrotom geschnitten, 
die Schnitte mit GlycerineiweiB auf die Objekttriiger aufgezogen und nach 
VAN GlESON oder CALEJA oder mit Hiimato:xylin-Eosin gefiirbt. Die CALEJA
farbung erweist sich fiir die Differenzierung besonders geeignet. Bei Wiirsten, 
die infolge weicher oder fettiger Beschaffenheit weniger bindig sind, wird die 
Wurstmasse in Gelatine. gebettet, wobei besonders fettige Wurst vorher durch 
Aufbruhen in physiologischer KochsalzlOsung oder durch Ather entfettet wird. 
Diese Verfahren sind von GASKELL-GRAEF, ESCHER, BREUSCH ausgearbeitet 
worden. Wertvolle Dienste leistet auch das Schneiden auf dem Gefriermikrotom 
mit gekuhltem Messer nach HINTERSATZ. 

Die Schwierigkeiten der Diagnose liegen darin begrundet, daB man im Gegen
satz zu der gewohnten Histologie keine ganzen Organteile zur Verfugung hat, 
sondern jeweils nur winzige Fetzen, die zudem in allen moglichen und oft recht 
ungewohnten Schnittebenen getroffen sind. Zudem haben die Organe durch 
die Herstellungsverfahren gewisse Formveriinderungen erlitten. So ist z. B. 
Bindegewebe, das in rohem Zustande deutliche Einzelheiten der Struktur 
erkennen liiBt, nach dem Kochen zu einer kollagenen Masse eingeschmolzen. 
Die quergestreifte Muskulatur verliert oft ihre Querstreifung und wird durch 
Kuttern zu einem feinen Gitterwerk auseinandergerissen. Schwierigkeiten 

2* 
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bereitet auch der Nachweis von Leber in Leber,wurst, wenn Gefrierleber ver
wendet und das Wurstgut stark gekuttert ist. Unter solchen Umstanden sind 
oftmals Leberzellen kaum noch zu erkennen, sondern lediglich die Gitterfasern, 
die nur bei sehr starker Abblendung in zart gefarbten Schnitten deutlich werden. 
Die angefiihrten Beispiele zeigen, daB die Wursthistologie ein sehr interessantes, 
aber auch schwieriges Arbeitsgebiet ist, das nur derjenige beherrscht, der die 
normale Histologie der Tierorgane kennt und mit der Verarbeitung der einzelnen 
Teile zur Wurst vertraut ist. 

Selbstverstandlich ist eine Wurstbeurteilung nur auf Grund der Durchsicht 
zahlreicher (etwa 20) Schnitte aus verschiedenen Stellen der Wurst moglich. 

SchlieBlich ist noch als letztes Untersuchungsverfahren der Tierversuch zu 
erwahnen, der insbesondere in jenen Fallen angezeigt ist, die im AnschluB an 
menschliche Erkrankungen zur Untersuchung gelangen. 

Die Verhutungund Erkennung dieser durch Lebensmittel tierischer Herkunft 
hervorgerufenen Erkrankungen von Menschen stellen das wichtigste Kapitel 
der tierarztlichen Lebensmittelhygiene dar. 

e) Wurstvergiftungen. 
Die durch Wurst bewirkten bakteriellen Lebensmittelvergiftungen, oft auch 

schlechthin "Wurstvergiftungen" genannt, konnen durch drei verschiedene 
Ursachen bedingt sein, und zwar durch Saprophyten, die unter ungiinstigen 
Umstanden schiidlich wirken konnen, durch die regelmaBig gesundheitsschiid
lichen Enteritisbakterien und durch die Toxine des Bac. botulinus. 

Ais Saprophyten, die zu Erkrankungen fiihren konnen, sind die in verdorbenen 
(faulen) Wursten anzutreffenden B. coli und B. proteus zu nennen. Bei der 
Zersetzung kommt es zur Entstehung von Toxalbuminen, welche Erkrankungen, 
Gastroenteritis mit maBigem Fieber, auslOsen. Diese Erkrankungen sind relativ 
harmlos, zeigen aber, daB in Faulnis befindliche Wurst wegen einer moglichen 
Gefahrdung der menschlichen Gesundheit stets zu beanstanden ist. 

In vereinzelten Fallen sollen auch Keime der Subtilis.Mesentericusgruppe 
zu Erkrankungen durch Verzehr von verdorbener Wurst gefiihrt haben. Da diese 
Keime jedoch bei jeder normalen Wurst anzutreffen sind, kann von einer spezi
fischen Schiidigung nicht die Rede sein. 

Dagegen ist die Lebensmittelvergiftung durch Keime der Salmonellagruppe 
stets ernsten Charakters. DerAnteil der Wurst an den Lebensmittelvergif
tungen betragt im Mittel der Jahre 1932~1936 etwa 25% und betrifft vor 
aHem Kochwiirste. 

Die Infektion mit Paratyphus-Enteritiskeimen, kann sekundiirer Natur sein 
und z. B. durch menschIiche Ausscheider, die bei der Wurstbereitung tatig sind, 
infolge Ubertragung durch Ungeziefer (Nager) oder durch Ubertragung aus dem 
Tierbestand des Besitzers (Rinder und eventuell Hunde) hervorgerufen werden. 
Die primiire (intravitale) Infektion'von Fleisch und Organen kam am meisten 
durch notgeschlachtete Tierezustande. Diese Infektionsquelle ist durch Ein
fiihrung der bakteriologischen Fleischuntersuchung fur aIle Not- und Krank
schlachtungen verstopft. Allein schon durch diese MaBnahme wird alles infi
zierte Fleisch aus dem Verkehr gezogen. Auf diese vorbeugenden MaBnahmen 
ist das groBte Gewicht zu legen, denn die Infektion einer Wurst mit den Keimen 
der Enteritisgruppe bewirkt keine sichtbaren Veriinderungen des Lebensmittels. 
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Sind M enschen unter verdiichtigen Symptomen an Gastroenteritis unter 
Schwindel und hohem Fieber erkrankt, so haben amtliche Erhebungen uber die 
Ursache stattzufinden. Die Infektionsquelle soIl in verstiindnisvoller Zusammen
arbeit von beamtetem Arzt und beamtetem Tierarzt ermittelt werden. Das 
verdiichtige Material ist fur die bakteriologische Untersuchung zuniichst sicher
zustellen. Alsdann ist iirztlicherseits am Patienten die Diagnose durch Zuchtung 
der Enteritisbakterien aus dem Stuhl und spiiter durch einen entsprechenden 
positiven Widal zu erhiirten. Von der verdiichtigen Wurst werden Proben im 
Veteriniiruntersuchungsamt und im Medizinaluntersuchungsamt untersucht. 
Der bakteriologische Befund ist mit dem des Patienten zu vergleichen. Allein 
auf Grund einer Gastroenteritis liiBt sich keine Lebensmittelvergiftung fest
stellen. 

In derartigen Erkrankungsfiillen ist die im Lebensmittelgesetz vorgesehene 
Zusammenarbeit zwischen iirztlichen und tieriirztlichen Sachverstiindigen eine 
unerIiiBliche Voraussetzung fiir die luckenlose Aufkliirung der jeweiIs wirksamen 
Ursache. 

Fur die bakteriologische Untersuchung der Wurste auf Enteritisbakterien 
werden die bei der bakteriologischen Fleischuntersuchung gebriiuchIichen 
Platten (Malachitgrun-, DRIGALSKI-, GASSNER-, evtl. Endoplatte) und eine 
Anreicherungs-TetrathionatbouiIlon beimpft. Die nach 24stundiger Bebriitung 
gewachsenen verdiichtigen Kolonien werden mittels Probeagglutination auf dem 
Objekttriiger identifiziert. Eine Diagnose liiBt sich mithin allgemein schon nach 
24 Stunden, spiitestens nach 36 Stunden stellen. Die genaue Differenzierung 
des Keimes nach seinem Vergiirungsgepriige und seinem serologischen Verhalten 
(Receptorenanalyse) sind spiiteren Untersuchungen vorbehalten. 

Wiirste, bei denen Enteritiskeime angetroffen wurden, sind stets als gesund
heitsschiidlich und genuBuntauglich zu beurteilen und siimtliches der Infektion 
verdiichtiges Material zu beschlagnahmen. 

SchlieBlich ist noch der Botulismus als eine der gefiihrlichsten Lebensmittel
vergiftungen zu erortern. In diesem Ausnahmefalle triigt die Bezeichnung 
"Lebensmittelvergiftung" ihren Namen zu Recht, da das schiidliche Agens 
nicht die lebenden Botulinusbacillen, sondern deren abgesonderte Toxine sind. 
Als Wurstarten, die zu Botulismus fiihrten, sind, PreBkopf, Schwartenmagen, 
Siilzen, Blut- und Briihwiirste bekannt. AuBer Wurst fiihrten aber auch Schinken, 
Speck und konservierte Fische schon zu Erkrankungen. Dagegen sieht man 
Botulismus niemals nach GenuB von rohem Fleisch oder roher Wurst. 

Die Zahl der Botulismusfiille ist in Deutschland seit 1903-1935 von 3% 
auf 27 % aller Lebensmittelvergiftungen angestiegen. Seit 1936 werden sie 
leider nicht mehr statistisch erfaBt. Die Gefiihrlichkeit liegt in der Schwere 
der Erkrankung und der hohen Mortalitiit begriindet, die in Deutschland 20 % , 
in USA. sogar 65 % betriigt. 

Die BotulinusbaciIlen kommen im Boden vor und gelangen wiihrend der 
Verarbeitung durch Gewiirze oder durch Verunreinigungen in die Wurst. Infolge 
mangelhafter Konservierung bleiben sie am Leben und konnen sich unter giin
stigen Lebensbedingungen (anaeroben Verhiiltnissen) vermehren. 

Falls menschliche Erkrankungen vorkommen und nach 18-36stiindiger Inbu
bation eine Gastroenteritis mit anschlieBenden Symptomen der Bulbiirparalyse 
auftreten, ist stets an BotuIismus zu denken und umgehend eine Untersuchung 
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der verdachtigen Lebensmittel auf Bac. botulinus vorzunehmen. Die kultu
rellen Verfahren lassen vieHach im Stich, ebenso besitzt der mikroskopische 
Ausstrich keine Beweiskraft. Zu versuchen ist aber die Kultur in Schweine
fleisch oder besser nach BIDAULT in Dosenfleischkonserven. Der Nachweis des 
Botulinustoxins ist vor allem durch den Tierversuch zu fiihren. Mause oder 
Meerschweinchen erhalten die Wurst per os oder subcutane Injektionen von 
filtrierten Ausziigen, teils erhitzt, teils nicht erhitzt fiir die verschiedenen Tiere. 
Durch Kochung wird das Toxin abgetotet. Bei positivem Ausfall zeigen die 
Versuchstiere Lahmungen (RobbensteIIung). 

Zur Vorbeuge gegen eine Infektion der Wurstwaren mit Bac. botulinus ist 
eine peinlichst durchgefiihrte Hygiene im Betriebe erforderlich, die, wie bereits 
erwahnt, auch durch die tierarztliche Lebensmitteliiberwachung beaufsichtigt 
wird. Gerade diese, in der {)ffentlichkeit fast unbekannte Tatigkeit hat mithin 
fiir die Vorbeuge menschlicher Erkrankungen .die aIIergroBte Bedeutung. Wenn 
es auch nicht moglich ist, jeden Betrieb etwa taglich zu besichtigen, so geniigt 
doch meist schon die Erwartung einer moglichen Besichtigung, um fiir saubere 
Verhaltnisse zu sorgen. 
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Der Einbruch des Bauchtyphus (T. a.) in die deutsche 3. Armee im Herbst 
1914 unmittelbar nach der ersten Marneschlacht hatte den gro6ten Eindruck 
auf mich als jungen Hygieniker gemacht. Mein Regiment (4. Sachsisches 
Feldart.-Regt. Nr. 48 aus Dresden) war nach dieser Schlacht in der <kgend 
siidostlich von Laon zwischen Craonne und Juvincourt in der Niederung des 
La Miette-Baches, eines Zuflusses der Aisne, eingesetzt worden. Diese Niederung 
ist ein Teil des gro6en Landschaftsglacis der Festung Reims. Hier ent
wickelte sich dann, ehe die Front die ersten Anzeiche~ der Erstarrung zeigte, 
ungefahr Mitte September aus dem "Durchfall" die "Ruhr". Bald, unmittelbar 
im Anschlu6 daran, man kann sagen, beinahe gleichzeitig erschien der T. a. 
Er holte sich aus den Truppen, die im offenen Biwak auf zerstampften und vom 
Regen aufgeweichten Gefechtsfeldern lagen, der Kalte und Nasse, abwechselnd 
auch der dumpfen Warme sonniger Herbsttage ausgesetzt, auf zaher Lehmerde, 
die auf durchlassigem Kalk lagerte, und auf dem schwankenden Sumpfboden 
der Bachniederung schlafend, ein Opfer nach dem anderen heraus. Seine unheil
volle Herrschaft zeigen die T. a.-Kurven der 1., 3., 5. und 7. Armee. Und als 
die Reihen, zumal bei der Infanterie, sich durch den T. a. mehr und mehr zu 
lichten begannen, fragten wir die zuriickgebliebenen Bauern aus den Dorfern 
jener Gegend, ob sie friiher die uns qualende Krankheit gekannt hatten. Sie 
antworteten, da6 vor dem Kriege stets der T. a., hauptsachlich zur Herbstzeit, 
geherrscht habe, da6 in ihrer <kgend keine gro6en Obungen, geschweige denn 
Manover der Reimser Garnison stattgefunden hatten. Fiir diese Angaben 
habe ich keine Belege im franzosischen Schrifttum iiber den endemischen T. a. 
an der Aisne finden konnen mit Ausnahme eines Hinweises in der sehr beacht
lichen Arbeit von BROUARDEL, der in diesem Notschrei iiber den T. a. in den 
franzosischen Garnisonstadten (1872-1884) aufschlu6reiche Ziffern gibt. Auch 
unser Kriegssanitatsbericht weist auf einen franzosischen Ort hin, der schon 

1 Aus dem Hygienischen Institut der Friedrich·Wilhelms-Universitat Berlin. 
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in Friedenszeiten als T. a.-Ort von Einquartierung verschont blieb. Sei dem 
nun, wie ihm wolle, so blieb bei uns der Eindruck, daB unsauberes Wasser, 
Ansteckung durch die franzosische Zivilbevolkerung und die Entbehrungen des 
Vormarsches bis zum beginnenden Stellungskrieg allein die Schuld am Aus
bruch der Seuche haben, Griinde, die wir in Schulung und Lehre der Hygiene 
gelernt hatten. Dieser Eindruck iiber die Hauptrolle des Wassers war bei uns 
vorherrschend, auch als wir bei Typhusausbriichen in Kleinasien in angeschul
digtem oder verdachtigtem Wasser niemals Typhuskeime nachweisen konnten. 

Meine an der Cholera auf dem asiatischen Kriegsschauplatz (1915/18) und 
spater in RuBland (1921/32) gemachten Beobachtungen, die eine Stiitze in den 
Angaben russischer Hygieniker fanden, fiihrten mich zum Studium der For
schungen PETTENKOFERS und seiner Anhanger, namentlich WOLTERs. Von 
Anfang an strebte ich, von einer fanatischen Bestatighng oder Ablehnung ihrer 
Gedankengange mich fernzuhalten, sondern im Gegenteil sie zu verstehen und 
an Hand der Tatsachen beides kritisch zu sichten, um sie nach dem eigenen 
Erlebnis einer Endemie, Epidemie oder Pandemie zu ergriinden. Dabei muBte 
ich leider erfahren, daB man es in Kreisen der sog., sagen wir einmal "Schul
bakteriologie" als ein Kapitalverbrechen ansah und zurn Teil noch ansieht, 
an den Ansichten KOCHS und seiner Schule auch nur zu deuteln. Ja, daB oft 
der Versuch gemacht wird, PETTENKOFERs Ansichten uber Seuchenentstehung 
als "sekundar" und diejenige KoORS als "primar" hinzustellen, etwa in dem 
Sinne, als ob PETTENKOFER den Beweis fiir KOCH anzutreten habe. Es muB 
endlich einmal ganz deutlich gesagt werden, daB solches Unterfangen einer 
Falschung gleichkommt, die allein schon durch die Geschichte der Hygiene 
widerlegt wird. Nach der anderen Seite, zu PETTENKOFERS Anhangern hin muB 
Versuchen entgegengetreten werden, durch allzu kiihne, und immer wiederholte 
Behauptungen den klaren und niichternen Weg anderer gut belegter Tatsachen 
zu verlassen. Denn beide-Arbeitsweisen verschiitten Moglichkeiten und Ansatze 
kritischer Auseinandersetzung und Verstandigung oiler erschiittern sie derart, daB 
sachliche Aussprachen, die auf jahrzehntelange miihsame Beobachtungen und 
Versuche atiologischer, zumal parasitologischer Forschungen sich stiitzen, von 
Anfang an unmoglich sind und daher scheitern mussen. Denn wie lebens
notwendig solche Auseinandersetzungen fiir die Erforschung europiiischer Seuchen 
sind, hat soeben der uniibertreffliche MARTINI klar gelegt. Er betont dabei, 
daB PETTENKOFER Beziehungen zwischen Seuchenbewegungen und Boden
veranderungen, vor allem dem Steigen und Sinken des Grundwassers, ferner 
zwischen der Verteilung gewisser Seuchen und derjenigen bestimmter Boden
verhaltnisse aufgezeigt hat. Und weiter fahrt MARTINI fort: 

"Diese Tatsachen harren heute noch der Erklarung. Dariiber kann man nicht einfaeh 
hinweggehen, als passe das una "Modernen" nicht in die Linienfiihrung unserer Ansehau
ungen, praktisehen MaBnahmen und wissenschaftliehen Forsehungen. Diese riehten sich 
ja vornehmlieh auf Trennung von Bakterienarten und Stammen, auf die "Mutationen" meist 
riehtiger Modifikationen derselben und ihre "Virulenzanderungen" mit dem Bemiihen, aus 
dieser Dreiheit die Seuchenbewegung zu erklaren." 

Denn es wird noch manche umfangreiche und schwere Arbeit zur moglichst 
endgUltigen Klarung der bakteriellen Infektionskrankheiten zu leisten sein, 
deren Ursache und Verbreitungswege uns seit beinahe einem halben Jahrhundert 
gesichert erscheinen. 
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Hierher gehOrt der Bauchtyphus! Gerade bei seiner Erforschung miissen wir 
in vielem ganz von vorn anfangen. "Manche Kreise hielten die groBe PETTEN
KOFERsche Frage fiir so riickstandig, daB man nervos wurde, wenn davon 
die Rede war", unterstreicht MA:aTINI mit Recht. Und er ist, soviel ich iiber
sehen kann, der erste, der ohne Nervositat und ohne harten Ton sich mit den 
Behauptungen WOLTERS iiber die Bodenausdiinstungen auseinandersetzt: "Eine 
Schwachung der Widerstandsfahigkeit von Menschen oder Tieren durch Boden
ausdiinstungen ist an sich durchaus nicht unvorstellbar. Es sind dieselben auch 
von verschiedener Seite, so in letzter Zeit von WOLTER, als die eigentlichen 
Erstursachen von Krankheiten angesprochen unter Heranziehung epideInio
logischer Beobachtungen. DaB letztere aber schon beweisend seien, kann ich 
nicht anerkennen." Die deutsche Hygiene hat die unabweisbare Pflicht, end
lich gewisse Behauptungen der KocHschen und PETTENKoFERSchen Schulen 
streng nachzupriifen; denn deren Geschichte zeigt, daB es leider bisher noch 
nicht geschehen ist. Eine solche Priifung haben REITER und ZEISS als eine 
Hauptaufgabe der Deutschen Gesellschaft fiir Hygiene in Dresden (1936), un
beschadet des Rechenschaftsberichts GILDEMEISTERS iiber die Erfolge der 
KocRschen Schule, gefordert. 

Die beiden groBen TyphusepideInien, die im Jahre 1926 in der Welt all
gemeine Aufmerksamkeit fanden, namlich in Hannover und Rostow am Don, 
beide auf eine schadhafte Wasserleitung zuriickgefiihrt, veranlaBten eine neue 
leidenschaftliche Aussprache iiber die lokalistische und kontagionistische Theorie, 
d. h. Moglichkeit, Tatsache und Beweis iiber einen T. a.-Ausbruch durch eine 
Wasserleitung. Beiden Ausbriichen ging eine "Wasserkrankheit" als Vorkrank
heit voraus. Weder in Hannover noch in Rostow gelang es, das Bact. typhi aus 
den Wasserleitungen oder aus den Fliissen Leine und Don zu ziichten. Endlich, 
ganz gegen den Ausklang des Rostower Seuchenganges, und zwar im September
der Beginn lag im April und der Hohepunkt im Mai - wurde "vielfach ein 
Stabchen nachgewiesen, das in die Gruppe Paratyphus A eingeordnet wurde", 
wie DUBROWINSKI meldet (S.237). Darauf chlorte man die Wasserleitung, 
trotzdem wurde das Stab chen auch in der Folgezeit aus dem Leitungswasser 
isoliert. Dnd aIle typhosen und paratyphosen Erkrankungen gingen zuriick! 
-ober seine Zugehorigkeit zur genannten Bakteriengruppe entstand ein wissen
schaftlicher Streit, da BAltYKIN behauptete, das Stiibchen sei ein Paracoli, 
wahrend STUTZER und ZLATOGOROW (DUBROWINSKI S.237) es fiir einen Para
typhus A hielten. Ich habe dann ungefahr zwei Jahre spater diese Bakterien 
als Obergutachter am Moskauer Pasteurinstitut zur Bestimmung erhalten. Als 
Endergebnis konnte ich nur die Angaben STUTZERs und ZLATOGOROWS voll be
statigen: es handelte sich urn echte Paratyphus A-Bakterien, die allen kulturellen 
und serologischen Anforderungen fiir eine solche Diagnose geniigten. 

Da mich durch Vortrage und Besprechungen mit russischen Hygienikern die Gesundheits
verhaltnisse Rostows natiirlich besonders fesselten, zumal einer von ihnen (DUBROWINSKI) 
den Rostower Ausbruch vom kontagionistischen und lokalistischen Standpwikt aus be· 
trachtete, besuchte ich die Stadt drei Jahre spater (Mai 1929). Unter Fiihrung eines Beamten 
des stadtischen Gesundheitsamtes nahm ich eine eingehende Besichtigung der Stadt, ihrer 
Umgebung, zumal des Donflusses, der Abfallstatten usw. vor. Ich konnte jedoch di~ gute 
Meinung iiber die gesundheitliche Giite der durch Wasserleitung und Kanalisation ver
sorgten Stadt und die Sauberkeit des Bodens nicht teilen. Bekanntlich hat ja DUBRO
WINSKI eine Reihe eingehend begriindeter Behauptungen iiber diese Verhiiltnisse aufgestellt, 
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mit denen er diejenigen PETTENKOFERS und WOLTERS iiber T.a.·Ausbriiehe am Beispiel 
Rostows widerlegen zu konnen glaubte. Wenn ieh mich aus eigener Ansehauung allein 
auf die Bodenverhaltnisse beziehe, so muB ich gestehen, daB diese mit die sehmutzigsten 
damals (1929) waren, die mir je vorgekommen sind. Und wenn der mieh fiihrende Arzt 
des Stadtisehen Gesundheitsamtes sagte, sie seien wahrend der T. a .. Epidemie im Mai 1926 
nicht viel besser, ja eigentlieh noch schlechter gewesen, so sind mir DUBROWINSKIS Behaup. 
tungen (S. 234/241) erst recht voIlkommen unbegreiflich. Urn so unverstandlicher ist mir 
die sog. Wasserepidemie, als wohl in keinem Lande der Erde, vielleicht noeh mit Ausnahme 
des Fernen Ostens, derartige Mengen abgekoehten Wassers in Gestalt von Tee zu jeder 
Tages. und Jahreszeit - und gerade wahrend der heiBen - getrunken werden wie in RuB
land. - Auf die meteorisehen Verhaltnisse in Rostow gehe ieh absiehtlieh nieht ein, da 
wir hier nur "Wasser und T. a." besprechen. 

Auf Grund dieser Rostower Epidemie stellte ich mir die T. a.-Ausbriiche 
in RuBland (Sowjetunion) fur die Zeit von 1923/30 kritisch zusammen, wobei 
ich besonders auf die Verbreitung durch Wasser und Milch achtete. Das Er
gebnis dieser unveroffentlichten und in der Handschrift leider verlorenge
gangenen Arbeit war wenig erfreulich. Denn die meisten Untersucher - mit 
Ausnahme des unbCldingt zuverlassigen STUTZER - hatten sich keine Muhe 
gegeben, die Methoden des Nachweises und deren Erfolge irgendwie naher zu 
klaren. Dagegen waren sie sehr schnell mit der Diagnose Wasser- oder Milch
epidemie bei der Hand. Als fiihrendes Beispiel fUr solche Schlusse fiihrte man 
die Vorgange in Hannover und Rostow an. Je langer, urn so mehr kam ich zu 
der Einsicht, daB wir Hygieniker es uns in der bakteriologischen Diagnose 
"T. a.-Verbreitung durch Wasser" zu leicht machen, ganz im Gegensatz zu den 
strengen Forderungen, die wir sonst an atiologische Beweise und ihre lucken
losen Ketten stellen. Denn es ist erstaunlich, daB nach Hannover und· Rostow 
in der Forschung tiber den T. a. ein groBes Schweigen eintrat mit Ausnahme 
kleiner, zwischen KNORR und WOLTER, auBerdem zwischen NEUFELD, FRIED
BERGER und JURGENS ausgebrochener Geplankel. Diese verrtickten jedoch 
keineswegs die bereits starren Fronten, die STICKER anfangs 1926 zu bewegen 
versucht hatte. Erst seine groBere Schrift "Die Loimologie des Typhus abdomi
nalis", die sich auf seinen Vortrag von 1932 stutzte, wurde von der Mehrzahl 
der deutschen Hygieniker stark abgelehnt. Unter den vielen Stellen, die von 
der "Schulbakteriologie" als ein ungerechtfertigter Frontalangriff auf die 
Seuchengesetzgebung betrachtet wird, ist folgende Feststellung STICKERS fUr 
unsere Betrachtung wichtig: 

"AIle Versuche, den Typhuskeim in typhusgiftgebenden Brunnen und Leitungen 
bakterioskopisch aufzuzeigen, sind vergeblicn geblieben; das hat sogar ein so griindlieher 
Untersueher der Wassersehaden wie der Bakteriologe AUGUST GAERTNER in Jena, wenn 
aueh widerwillig und ein wenig verbliimt, zugestehen miissen (1915)." 

Man hat geglaubt, es bei der ablehnenden Kritik bewenden zu lassen. Die 
ausgebliebene Antwort auf STICKERs Fragen wurde aber im Jahre 1936 erneut 
und diesmal eindeutig und dringlich gefordert. - Damals erhielt die Schriftleitung 
der "Medizinischen Welt" folgende Anfrage STICKERS in ihren Fragekasten: 
" Wound wann und wem ist es gelungen, bei einer Bauchtyphusepidemie, fUr 
welche die Trinkwasserversorgung angeschuldigt wurde, den Typhusbacillus un
zweifelhaft im Trinkwasser festzustellen? Genaue Literaturangaben sind erwunscht." 
Diese Anfrage veranlaBte mich, nun endlich einmal an die Aufgabe heranzugehen, 
den uber die Verbreitung des T. a. und Paratyphus, sei es durch eine Wasser
leitung, einen Brunnen oder durch natiirliche Wasser veroffentlichten Stoff zu 
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sammeln, zu sichten und auf seine Stichhaltigkeit zu priifen. Der Aufgabe unter
zog sich RADOCHLA, die er in der folgenden ZusammensteIlung der Kritik unter
breitet. Kurz vor dem AbschluB der RADoCHLASchen Arbeit erstattete BtffiGERS 
seinen Sammelbericht iiber die "Epidemiologie der Typhuserkrankungen und 
Lebensmittelinfektionen", durch den er zwischen KocHs und PETTENKOFERS 
Ansichten auszugleichen strebte. 

Zumal der Verbreitung des T. a. und Paratyphus ist BthtGERs nachgegangen 
und hat mit Recht fiir das bisher doch wirklich vernachlaBigte und einseitig 
angefaBte Problem der "Haltbarkeit von Typhusbacillen in Wasser, Abwasser 
und Milch" eine neue griindliche Bearbeitung gefordert. 

Wenn wir das im Grunde magere Endergebnis RADOCHLAS iiberblicken, 
mager insofern, als doch unter Hunderten von T. a.-Ausbriichen durch Wasser 
in verschwindender Minderzahl der spezifische Keim gefunden, trotz aIledem 
jedoch das Wasser bei negativem Befund als mit T. a.-Bakterien verseucht 
erklart wurde, so lohnt es sich, den Blick auf verschiedene andere groBe 
T. a.-Ausbriiche zu lenken, bei denen das Wasser angeschuldigt wurde und 
noch wird. 

2. Typhus, Boden und Wasser im Weltkrieg. 
Die lehrreichsten Beispiele liefert auch hier wiederum der Weltkrieg. Ich 

habe daher den deutschen, englischen, franzosischen1 und nordamerikanischen 
Kriegssanitatsbericht nach dem Auftreten des T. a. und dessen Zusammenhang 
mit dem Wasser durchgearbeitet. Dabei muB ich das Augenmerk der deutschen 
Hygieniker auf den geradezu klassischen Bericht MIGNONS hinlenken, den der 
deutsche Bericht leider nur streift (S. 107), ohne seine Bedeutung fUr die Seuchen
lehre, zumal desT.,a. irgendwie zu erschopfen. Ich muB gestehen, daB es keinen 
Kriegssanitatsbericht, vieIleicht iiberhaupt keinen Bericht gibt, der das Wiiten 
des T. a. in einer Armee derart klar und erschiitternd schildert. Die Argonner 
Krankh!3it, wie sie die Franzosen nannten, die weiter nichts ist als der T. a., 
behandelt MIGNON weder vom lokalistischen noch vom kontagionistischen 
Standpunkt aus. Mit klarem und niichternem Blick beschreibt er als gut und 
scharf beobachtender Arzt, wie seine Armee vom T. a. erfaBt und langsam 
zerstort wurde. Trotz aIler im Laufe der Zeit ergriffenen hygienischen MaB
nahmen, sei es nun Wasserchlorung, Trinkwasserbereiter, Sauberkeitsdisziplin, 
Schutzimpfung und welche Mittel ein umsichtiger Sanitatsoffizier bei einem 
T. a.-Ausbruch aIle anwendet, halt die Krankheit ihre unerbittliche Herrschaft 
wahrend des Feldzuges aufrecht! Warum 1 Die Antwort MIGNONS lautet: Nur 
weil der Boden der Argonnen, auf dem die franzosische Armee lag, von den Ab
sonderungen der Hunderttausende besudelt war, die bis zum Grundwasserspiegel 
durchdrangen. VerlieBen Truppeneinheiten diesen durchlassigen Boden und 
wurden aus den Argonnen und dem "verhexten" Boden weggenommen, so 
verlieB sie auch der T. a. Wurden frische Truppenteile, die nie dort gelegen 
hatten und durchgeimpft waren, in die Argonnen gelegt, so vollzog sich rettungs
los ihr Schicksal: der T. a. loste sie auf, wie MIGNON an eindrucksvollen Bei
spielen nachweist. 

1 Ein amtlicher franzOsischer Kriegssanitatsbericht ist leider nicht erschienen, sondem 
nur ein mehr "persiinlicher Bericht". Es ist der des Armeearztes (M8decin inspecteur 
general) der franzosischen 3. Armee A. MIGNON. 
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Und wie war es bei der deutschen 5. Armee, die der franzosischen 3. in den 
Argonnen gegeniiberlag 1 Unser Bericht meldet: 

"Ferner ergibt sich die bemerkenswerte Tatsache, daB die in der Champagne und dem 
nordlichen franzosischen Lothringen kampfenden Armeen (3. und besonders die 5. Armee) 
die Hauptbefallenen von der Krankheit im ganzen Kriegsverlauf blieben. - Die 5. Armee 
ist somit diese Seuche wahrend des Krieges nicht losgeworden wie die anderen Armeen. 
Auch bei den Franzosen litt die der deutschen 5. Armee gegeniiberliegende 3. franzosische 
Armee am starksren unrer Typhus" (S. 107). 

Man vergleiche hierzu unsere Kurve bei der 5. Armee (S.106), die ihren 
"unsterbIichen" T. a. eindeutig aufweist. Dabei waren aile hygienischen MaB
nahmen auch bei uns vorbildlich getroffen. 

Doch damit nicht genug! Denn die Bestatigung der Beobachtungen 
MIGNONS liefert der nordamerikanische Bericht. Die USA.-Truppen, volI
kommen frisch und vorher nie im Kampfe, gut genahrt und gekleidet, gegen 
T. a., Paratyphus A und B mit einer Triplevaccine vollkommen durchgeimpft, 
bringen verschiedene Einheiten in die Argonnen. Und das Ergebnis 1 Auch 
sie werden yom T. a. ergriffen. Auch ihre Besatzungstruppen, die nach dem 
Waffenstillstand dort einriicken, miissen ihren Zoil dem T. a. zahlen! lch habe 
die einzelnen Beispiele aus den Berichten in den folgenden Seiten ahsichtlich 
zum Teil wortIich angefiihrt, denn die Amerikaner beschuldigen das Wasser. 
1m iibrigen sind die Schilderungen MIGNONS iiber das Wasser ein Dokument fiir 
sich. In beiden Berichten sind aber auch genug Gegenbeispiele: Trotz guten 
Wassers stirbt der T. a. nicht aus, oder trotz schlechten Wassers erkrankt kaum 
iemand oder iiberhaupt niemand! Beide Berichte sind sich aber einig: der Boden 
der Kampfhandlungen oder der Ortsunterkiinfte ist von menschlichen und 
tierischen Abfallen vollkommen verstopft, mag er nun durchlassig oder undurch
lassig sein. Kurzum, er ist "siech". Es kommt in einzelnen Gegenden die Fliegen
plage hinzu, die nach den englischen und amerikanischen Berichten oft unglaub
liche Ausdehnung angenommen hatte. Aber sonst meldet der englische Bericht 
keinen T. a.-Ausbruch wie MIGNON, da die Englander nie in den Argonnen 
lagen, sondem die Nordfront innehatten1. Und ihnen wii-d es so gegaugen sein, 
wie unser Bericht fiir das deutsche Feldheer meldet: "daB die Rohe der Krank
heitsgipfel yom Meere her zur Champagne hin (3. und 5. Armee) ansteigt und nach 
Siiden hin wieder abfallt" (S. 107). Diese Feststellung stimmt wiederum gut 
iiberein mit der T. a.-Verbreitungskarte BROUARDELs, zeigend, daB die nord
ostlichen Departements fast T. a.-frei sind, wahrend die ostlichen endemischen 
T. a. hahen und nach dem Siidosten hin wieder verlieren. Die Zusammenstellung 
seiner Statistiken iiber die franzosischen Garnisonen ist eine gute Erganzung 
fiir die Behauptungen und Ergebnisse der deutschen, franzosischen und nord
amerikanischen Berichte. 

Nun wird jeder nur halhwegs einsichtige Beobachter und Kriegsteilnehmer 
zugeben, daB der Boden der gesamten Front auf heiden Seiten der kampfenden 
Reere "siech" und das Wasser trotz ailer Vorsorge nie ganz einwandfrei war. 
Und doch diese eigenartige medizinisch-geographische und his ins einzelne 

1 In ihrem Bericht ist auch nirgends ein Hinweis auf T. a.-Ansreckung, nirgends ein 
positiver T. a.-Bakrerienbefund im Wasser. Nur einmal eine Bemerkung (S. 23), daB in 
gut gediingten Gegenden die Moglichkeit, mit T. a.-Bakterien in Beriihrung zu kommen, 
groBer als anderswo sei. 
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gehende medizinisch-topographische Verbreitung des T. a.! Ziehen wir zur 
Erganzung ein anderes Kriegsbeispiel heran, namlich den Feldzug in Deutsch
Siidwestafrika von 1904-1907. Wir wissen, daB der T. a. die Heeresseuche 
dieses Feldzuges war, wir wissen, daB der amtliche Sanitatsbericht die Ein
wirkung der T. a.-Schutzimpfung auf den Gang des T. a. leugnet (S.219). Wir 
wissen, welche hygienisch unertraglichen Wasserverhaltnisse in jenem Feld
zug geherrscht haben. 1st das Wasser fUr die T. a.-Verbreitung in Deutsch
Siidwestafrika anzuklagen? Auch diese Annahme wird in dem genannten 
Bericht abgelehnt (S. 216). 1m Gegenteil, die Erfahrung lehrte, daB gerade die 
heiBe Zeit einEm ungeahnten T. a.-Zugang bEii Feld- wie Etappentruppen hatte, 
wahrend die Regenzeit den T. a. gewissermaBen sichtbar dampfte. Der Bericht 
weist auf die deutliche ortliche und jahreszeitliche Gebundenheit in Deutsch
Siidwestafrika hin, und er stent in den Vordergrund der T. a.- Verbreitung nicht 
das Trinkwa8ser, sondern den durch Mensch und Tier verschmutzten Untergrund 
der Lagerpliitze und Ortsunterkilntte und - die Fliegen (S.217-220). 

Lassen wir nun die Franzosen und die N ordamerikaner zu Worte kommen! 
MIGNON zahlt bei der Betrachtung der T.a.-Epidemie seiner Armee (39 712 T. a.-Erkran

kungen innerhalb von 17 Monaten bei einer einzigenArmee von einem Effektivbestand von 
225 000 Mann! - auf 6 Mann kam somit in den Argonnen 1 Typhuskranker, d. h. 17 % [!] -
noch andere begiinstigende Begleitumstande auf. Er nennt die Ermiidung, die Ver
schmutzung des Bodens und des Wassers (S. 572/573). Er fahrt clann jedoch weiter fort 
(S. 574): "Eine andere Ursache fiigte sich dieser allgewohnlichen Atiologie noch hinzu: 
der Aufenthalt in den Argonnen. Das groBe Waldgebirge war in zweifacher Hinsicht fiir die 
Soldaten gefahrlich. ZUID einen hielt sie der harte Kampf in standiger Alarmbereitschaft, 
zum anderen beeinfluBte sie der eigenartige Boden. Dieser besteht aus Schichten, die in 
der Reihenfolge von "Gaize" 1, Ton, Griinsand der Gaultformation und Kalk gelagert sind. 
Die Schicht Gaize bildet mit dem Ton zusammen auf der Erdoberflache einen undurch
lassigen t.Jberzug, auf den wie in einem Geschirr der Schmutz aller "Waldesinsassen" 
abgelagert wurde. Entstehen nun in diesem t.Jberzug Risse, so ergieBen sich diese organi
schen Stoffe unfiltriert von der Oberflache bis zum Grundwasser, aus dem ja die Quellen 
entspringen und das Regenwasser sich sammelt. Wir haben bei verschiedenen ,bakterio
logischen Trinkwasseruntersuchungen Proben gesehen, die eine derartige Menge Colibak
terien enthielten, als ob sie mit Kot vermischt worden waren. Vielleicht gab es im Argonner
wasser spezifische Keime, welche die Schutzimpfung hatte beriicksichtigen miissen, wie 
beispielsweise Prof. VINCENT verschiedene T. a.-Stamme in Marokko hat sammeln konnen, 
aus denen er seinen ersten polyvalenten Impfstoff herstellte." 

Um Angriffen vorzubeugen, die ihm vielleicht "Spekulation" vorwerfen konnten, 
erbietet s~ch MIGNON, mit Leichtigkeit die besondere Schadlichkeit des Aufenthaltes in den 
Argonnen durch Beispiele zu beweisen: "Die Seuchengeschichte derjenigen Truppenteile, 
die sich in diesem Maas-Waldgelande aufhielten, gibt den experimentellen Beweis fiir eine 
Argonnenkrankheit." Hier sind nun MIGNONS Beispiele. 

"Das II. A.-K. besetzte ala erstes nach dem Sieg an der Marne den westlichen Teil der 
Argonnen. Es traf Mitte September dort ein und befand sich,in demjenigen guten Gesund
heitszustand, wie er im Gros der franzosischen Armee herrschte. Vier Monate spater war es 
durch die Krankheit dezimiert und zahlte taglich 783 Kranke, von denen 34 einen schweren 
T. a., 21 fieberhafte Darmstorungen und 7 choleraahnliche Durchfalle hatten. - Sobald 

1 Herrn Prof. STILLE, Direktor des Geologisch-Palaontologischen Instituts der Uni
versitat Berlin, verdanke ich die fachmannische Deutung und Ubersetzung der franzosischen 
geologischen Ausdriicke: "Gaize" ist ein geologischer Lokalausdruck. 1m vorliegenden 
Falle (Argonnen) wird unter ihm eine etwa in die mittlere Kreide (Grenze Gault-Cenoman) 
gehorige Schicht verstanden, bestehend aus einem kieselig-tonigen Gestein, das man etwa 
dem deutschen "Flammenmergel" vergleichen darf. - MIGNON gibt eine Beschreibung 
von "gaize" (S. 574, FuBnote): "Gaize" ist ein kieselig-toniges Gestein, das durch einen 
wechselnden Gehalt einer weichen und leichten Kieselerde gekennze'ichnet ist. 
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es aus dem Walde zuriickgezogen worden war, wurde das A.-K. wieder gesund. Es konnte 
sogar die W oevre-Ebene und die Maashohen im Kampf besetzen." 

Das zweite Beispiel: "Das XXXII. A.-K. riickt in die Stellung des II. A.-K. ein. Es 
setzt sich aus 2 Divisionen zusammen, die aus 2 verschiedenen Einheiten herausgenommen 
wurden. Die eine, namlich die 32. Inf.-Div., kommt aus Flandern, die andere, 40. Inf.-Div., 
kommt von den Maasufern, wo man bei ihr gerade die T. a.-Schutzimpfung begonnen hatte. 
In der gesamten Division waren innerhalb von 5 Tagen nur 20-30 T. a.-Falle vorgekommen. 
Einen Monat spater zahlte man fiir die gleiche Zeit 130-137. Und von Monat zu Monat 
sah man die verderbenbringende Seuche immer weiter um sich greifen. 

Vom 10. Januar bis 10. Marz 
ll. Marz ,,10. Mai 
ll. Mai " 10. Juli 
11. Juli ,,10. August 

803 Erkrankungen, 
918 

2037 
1731 " (allein in 1 Mouat). 

Von da ab war das Armeekorps vollkommen erledigt." 
Und nun rollt das Schicksal weiter! MIGNON fahrt fort: "Das X. A.-K. trifft aus der 

Gegend von Arras ein. Der Gesundheitszusbnd ist bis auf einige Darmstorungen und 
gewohnliche Durchfalle, sehr gut. Sein Medecin inspecteur FOLLENFANT wundert sich bei 
seinem ersten Besuch beirn Sanitatsdienst der 3. Armee, daB wir noch T. a. haben. Er 
kannte die epidemische Form der Krankheit seit der T. a.-Schutzimp/ung bei seinen Truppen 
nicht. Aber hier ist die Antwort der Argonnen: 

806 Erkrankungen irn August, 867 Erkrankungen im Dezember, 
1713 " September, 583 " Januar 1916 
1519 " Oktober, 338 " Februar. 
684 " November, 

Begeben wir uns nun in den Ostabschnitt der Argonnen und in den Frontteil zwischen 
Le Four-de-Paris im Westen und dem Foret de Hesse irn Osten. Diese Stellungen wurden 
vom V. A. K. gehalten, das an Ort und Stelle wahrend der ersten 17 Kriegsmonate geblieben 
war dank seiner Zusammensetzung aus 3 Divisionen, die sich in der rechten Halfte der 
Argonnen ablosten. Hieraus erklart sich seine geringere Heimsuchung gegeniiber den 
eben genannten Korps. Es zahlte 7528 T. a.-Falle, die sich folgendermaBen verteilten: 

November 1914 . 1098 Falle, Juli . 600 Falle 
Dezember 640 August 725 
Januar 1915 291 September. 647 
Februar 189 Oktober 576 
Marz 153 November. 435 
April. 176 Dezember . 488 
Mai 327 Januar 1916 423 
Juni . 477 Februar . . 283 

Und nun machen wir die Gegenprobe zu diesem verhexten Argonnerwald! Da zeigte 
sich, daB der T. a. bei denjenigen Truppen an Haufigkeit abnirnmt, je weiter sie von dem 
Waldboden entfernt sind, obwohl die iibrigen hygienischen Bedingungen die gleichen auf 
dem rechten wie auf dem linken Fliigel der Armee waren. So hielt das XV. A.-K., das 
sich nach der ersten Marneschlacht zwischen Bois de Malancourt und Verdun festgesetzt 
hatte, einen entwaldeten Frontabschnitt. Es wurde wie die iibrigen Armeeteile gleich nach 
Beginn des Stellungskrieges vom T. a. ergriffen und hatte im November 1914 708 T. a.
Kranke gleich 1,74% auf eine durchschnittliche Starke von 40630 Mann. Jedoch fing 
vom Januar 1915 ab die Haufigkeit der Erkrankungen an zu fallen. Sie betrug nur 655 Falle, 
sie fiel im Februar auf 220 und betrug irn Marz 49 und im April 38. Bis zum Ende dieses 
Zeitabschnittes, der dem groBen Angriff auf Verdun voranging, war der Gesundheitszustand 
der zwischen Argonnen und Maas eingesetzten Truppen zufriedenstellend." 

leh habe absiehtlieh MIGNON selbst zu uns spreehen lassen, denn seine Sehil
derungen sind derart klar, eindeutig, ja geradezu klassiseh als loimologisehe 
Beobaehtung im Sinne PETTENKOFERS, STICKERS und WOLTERS, daB jede kurze 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 3 



34 HEINZ ZEISS: 

lnhaltswiedergabe ihren Wert vernichten wiirde. Denn hier spricht ein kluger 
Beobachter, der Tatsache an Tatsache, wie sie unter seinen Augen auftauchte, 
sich entwickelte und verging, feststellte. lch kenne aus der Seuchengeschichte 
des T. a. eigentlich keine dramatischere Darstellung, aber auch keine, die derart 
eindeutig die Rolle des verschmutzten Bodens und Trinkwassers fiir einen ortlich 
genau umgrenzten T. a.-Ausbruch ohne Nachweis des T. a.-Bakteriums darlegt 
wie des Armeearztes MIGNON. Wie sehr er sich bereits vor der Mobilmachung 
iiber die T. a.-Gefahr seiner Armee klar war und wie sehr er die medizinisch
geographischen Bedingungen des Aufmarschgebiets der franzosischen 3. Armee 
kannte, geht aus seiner Bemerkung hervor: 

"Bereits seit langem wuBte ich, daB die Armee, deren Armeearzt ich werden sollte, sich 
in Lothringen versammeIn sollte. Und es war allgemein bekannt, daB die Maasgegend ein 
ausgesprochen endemisches T. a.-Gebiet war" (.il etait notoire que la Meuse avait une terre 
infectke par Ie bacille d'EBERTru (S. 534). 

FUr die Verseuchung und Siechhaftigkeit des Bodens im Maastal sprechen folgende 
Bemerkungen: "Die Argonnen sind arm und Lothringen ist schmutzig. In diesen Gegenden 
herrscht der Brauch vor, die Misthaufen vor die Hauser zu setzen." Die standigen Aus
wirkungen dieses Brauches auf den Boden und dessen Durchtrankung mit den faulenden 
festen und fliissigen Stoffen auf den gesamthygienischen Zustand der Maasdorfer werden 
eingehend beschrieben. Wenn auch die dort liegenden Armeen den Kampf gegen den Mist
haufen aufnahmen, so blieb trotzdem die eingewurzelte sture Vorliebe der Bewohner Sieger 
iiber die Hygiene (S. 235/237). 

Er schildert dann weiter seine Besprechungen mit VINCENT iiber die T. a.
Schutzimpfung, iiber die Widerspriiche und Unsicherheiten VINCENTs, kurzum 
die Zweifel, die ihm - MIGNON - dann spater iiber den Wert dieser lmpfung 
kamen, die er in ihrer Auswirkung - Schutz gegen Ansteckung, leichteren Ver
lauf des T. a. - auf Grund seiner Beobachtungen entschieden bestreitet. Doch 
!nit dieser Frage hat sich ja auch der deutsche Kriegssanitatsbericht (S. 107 f.) 
befaBt, die uns bei dem Problem T. a. durch Trinkwasser insofern beriihrt, 
als ja nach MIGNONS Angaben die geimpften Truppen gegen den T. a. in den 
Argonnen, dessen verschmutztes Wasser sie tranken, nicht geschiitzt waren. 

Die Wasser- und Bodenverhaltnisse schildert MIGNON eingehend und gibt 
dabei genaue Zahlen iiber die bakteriologischen Untersuchungen. Desgleichen 
behandelt er die Versuche, durch fahrbare und tragbare Trinkwasserbereiter, 
sowie durch Chlorung eine Besserung herbeizufiihren (S. 251-253): 

"Die WasserverhiUtnisse der Argonnen wurden uns zum Verhangnis. Die Brunnen und 
Quellen nebst deren Zugangen waren durch die Armut der Waldbewohner vernachlii.ssigt 
worden, so daB es in dieser Gegend wie in den ersten Tagen der Menschheit zuging. Die 
geologische Beschaffenheit des Gelandes lieB den gesamten Schmutz der Erdoberflache 
bequem durchfiltrieren. Die Gaize oder "pierre morte" 1, die die erste Schicht bildet 
und auf der Tonschicht ruht, welche die Topfer aus Four-de-Paris abbauen, diente als 
Schwamm fiir das Rieselwasser der menschlichen Abfalle. Daher wurde die Schicht griinen 
Sandes der Gaultformation, die iiber dem rissigen Portlandkalk lagerte, gleichmaBig von den 
schadlichen Stoffen durchtrankt. Sie stand also unmittelbar mit der oberen Schicht in Ver
bindung, so daB deren Schmutz in die abgeteuften Wasserschachte gelangen konnte. Ver
gessen wir doch nicht, daB llO 000 Mann in den Argonnen lagen und sich in ihrer Umgebung 
faulende Nahrungsreste sowie normale oder krankhaft veranderte menschliche Ausschei
dungen anhauften. Auf die natiirliche Desinfektionskraft der Sonne gegeniiber der Erde 

1 "Pierre morte" will besagen, daB es sich um ein kalkahnliches Gestein handelt, das 
seinen Kalk durch jiingere Allslaugung verloren hat und infolgedessen nicht mehr orennbar 
(also "morte") ist. Pierre morte besagt also etwa dasselbe wie gaize (Mitteilung von Herm 
Prof. STILLE). 
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konnte man nicht zahlen, da die Soldaten sich in die dunkelsten Waldteile bei der Flieger
deckung zurtickzogen. 

Eine einzige Rundfahrt durch die Argonnen gentigte, urn zu zeigen, daB der Boden eine 
groBe Ansteckungsgefahr in sich barg, daB ferner die Brunnen und Quellen, aus denen die 
Armee ihr Trinkwasser bezog, verschmutzt sein muBten. Die wissenschaftliche Bestatigung 
dieser Tatsache erhielten wir durch die ersten Untersuchungen des bakteriologischen Armee
laboratoriums und durch dessen fortlaufende Untersuchung der Wasserproben in den 
Schtitzengraben und Ortsunterktinften oder aus deren Umgebung." 

MIGNON gibt dann einen Uberblick tiber den durchschnittlichen Keimgehalt 
in einem Liter Wasser von 7 Quellen und Brunnen, den CATHOIRE, Leiter des 
bakteriologischen Armeelaboratoriums, bestimmt hatte: 
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ist versucht anzunehmen, daB es in 
einem solchen Wasser, das den Typhus 
17 Monate lang in der franzosischen 
3. Armee unterhaIten haben soIl, von Bak
terien des echten Typhus und des Para
typhus B zum mindesten gewimmelt 
haben sollte! N icht ein Wort iiber einen 

Abb. 1. Der Veriauf des Typhus abdominalis in der 
franz6sischen 3. Armee vom Oktober 1914 bis 
Februar 1916 nach MIGNON: Le Service de Sante 

pendant Ia guerre 1914/18, Tome I, p. 573. 

positiven Bejund im Trinkwasser! Wir 
sind sicher, daB CATHOIRE und REMLINGER, von denen letzterer eigens vom 
Zentrallaboratorium des Franzosischen GroBen Hauptquartiers wahrend der 
T. a.-Seuche entsandt worden war, den Befund von Bakterien der Typhusgruppe 
veroffentlicht hatten 1. So sind es anscheinend ganz harmlose Keime aus der 

1 M.le Prof. REMLINGER (Tanger) und M.le Dr. CATHOIRE (Paris), an die ich mich tiber 
ihre Erfahrungen mit der Argonnenkrankheit wandte, waren so liebenswlirdig, mir auf 
meine Anfragen genaue Auskunft zu erteilen. So schrieb mir M. REMLINGER, daB er 
damals nie Typhus und Paratyphusbakterien im angeschuldigten Wasser gefunden habe 
(6. 4. 38). Und M. CATHOIRE geht noch weiter, indem er zugibt, eine Ztichtung dieser Keime 
aus dem Wasser der zahlreichen Wasserstellen tiberhaupt nie versucht zu haben, weil der 
Colititer und die chemische Analyse ihm allein den Beweis flir die Verschmutzung des 

3* 
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Erde, wie Schimmelpilze, Bac. subtiIis und Bac. mesentericus, die das "Typhus
wasser" in ungeheuren Scharen bevolkern, und zwar unabhangig vom Gang der 
Seuche, die sich im November 1914 zur steilsten Rohe hob und ihren tiefsten 
Stand im April 1915 erreichte. Dann ging sie wieder in die Rohe, den Sommer 
1915 iiber bis in den September, hatte dort ihren Rohepunkt und sank von 
Ende September den ganzen Oktober bis Mitte November. 

Wie war es nun mit der Trir.kwasserversorgung 1 Dariiber gibt MiGNON 
sehr lehrreichen AufschluB (S.258). Seine Armee bekam erstmals am 1.10.1915-
d. h. 2 Wochen nach dem Absinken der T. a.-Kurve - 14 fahrbare Trinkwasser
bereiter, je 2 Wagenfiir eine Division, innerhalbvon 10 Tagen (vom 1.-10.10.1915). 
Die bakteriologische Priifung des Wassers aus diesen Fahrzeugen war durchweg 
zufriedenstellend, wenn auch die Coliprobe manchmal positiv ausfiel. Die 
Chlorung vertrieb dannden Rest. 

Mit diesen fahrbaren Trinkwasserbereitern ist also das Verschwinden des 
T. a. in den Argonnen nicht gelOst worden. Denn auch die allgemeinen hygie
nischen MaBnahmen zur Verbesserung der Brunnen kamen ein wenig spat, 
wie MiGNON selbst zugibt (S. 253). Erst im Juni 1915, als man eine besondere 
"Wasserkommission des GroBen Rauptquartiers" geschaffen hatte, besserten 
Pionierkommandos die schadhaften Brunnen aus und bauten zahlreiche Pump
brunnen (S.253). Trotzdem stieg die T. a.-Kurve wieder steil an. 

Beim Lesen der franzosischen Schilderung iiber die Bodenverhii.ltnisse faUt 
uns die Mitteilung des franzosischen Arztes MiCHEL ein, den RADOCHLA be
sonders erwahnt, da MiCHEL fiir sich Prioritatsanspriiche iiber die T. a.-Ver
breitung durch das Trinkwasser erhebt. Auch BROUARDEL (s. 541) unterstiitzt 
diese Anspriiche, denen er geradezu den Wert eines Versuchs beimiBt. - Der 
fiir uns wissenswerte Gang dieser Endeckung ist folgender: 

MICHEL hatte sich 1845 im Departement Haute-Marne niedergelassen, das jahrelang 
von T. a.-Ausbriichen heimgesucht wurde, obwohl nichts fUr irgendwelche Storung in der 
Hygiene der betroffenen Bevolkerung sprach. Er fand schlieBlich den Herd in der Departe
mentshauptstadt Chaumont, namlich daB Bewohner der Umgegend, die sich nur ganz 
kurz in der Stadt aufgehalten und kaum in BerUhrung mit jemandem gekommen waren, 
den T. a. sich zuzogen ("en avaient subi l'influence"). Einige Jahre spater schlug MICHEL 
in Chaumont selbst seinen W ohnsitz auf und entdeckte seinen Worten nach wahrend dieser 
Zeit den Grund fUr den T. a., der ein halhes Jahrhundert auf der Stadt lastete. Seine Beob
achtung lautet, in kurzen Satzen zusammengefaBt, folgendermaBen: Wenn die offent
lichen Brunnen wahrend der Regenzeit ihr Wasser abgeben, geht der T. a. zuriick; tritt 
Trockenheit und ein "konzentrierteres" Wasser auf, wie er es nennt, breitet sich der T. a. 
in Zahl und an Schwere der Erkrankung starker aus. Er liell das Wasser chemisch unter
suchen mit dem Ergebnis, dall dieses wahrend der T. a.-Bliite aullergewohnlich und reichlich 
von organischen Stoffen verunreinigt war, die heim niedrigen T. a.-Stand weniger nach
weisbar waren. 

Diese Befunde stimmten mit seinen vergleichenden klinischen Feststellungen iiberein. -
Die Erklii.rung fiir diese Erscheinungen fand MICHEL in folgenden Tatsachen: Chaumont 
liegt in einer Hohe von 335 m auf einem Flozfelsen. Abfalle wie Schmutzwasser ebenso die 
reinen Bergquellen filtrieren durch diesen Kalkboden in ein Sammelbecken am Full des 
Berges. Von hier aus bringt nun ein Hebewerk das verunreinigte Wasser wieder auf den 
Bergriicken, auf dem die Stadt liegt und fiillt die zementierten Regenwasserbehalter auf, 

Wassers lieferten (25.4.38). Seine Methode der Wasserchlorung in den Argonnen (Bar 
Ie Duc) hat CATHOIRE in Rev. Hyg. et Police san. 39,487-490 (1917) verOffentlicht. In 
demselben Band findet sich eine aus der Erfahrung mit verschmutztem Trinkwasser an 
einem franzosischen Frontabschnitt geschriebene Arbeit von A. RoCHAIx "Recherche 
rapide de 10. contamination bacterio!. des eaux de boisson" (472-483). 
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aus denen die Bewohner ihren Bedarf entnehmen. Von dem Zeitpunkt dieser Wasserver
sorgung ab ist der T. a. nach MICHELS Meinung in Chaumont endemisch geworden. Er gab 
seiner ti'berzeugung fiir diese Ursache im Jahre 1855 in der Offentlichkeit Ausdruck. Seine 
Besserungsvorschlage gingen trotz erbitterten Widerstandes durch: Er lieB frisches Wasser 
aus entfernter einwandfreier Quelle in die offentlichen Wasserbehalter laufen; der endemische 
T. a. verschwand sofort! Dieser erfreuliche Zustand hielt 3 Jahre an, bis sich der T. a. 
plotzlich wieder im Sommer ganz wie ehedem zeigte. Ohne sich irgendwie mit der Stadt
verwaltung in Verbindung gesetzt zu haben, schloB unser Arzt aus dem Auftreten des 
T. a., daB nur die Wasserversorgung daran schuld sein konne! Die Nachfrage bestatigte 
seine Annahme, man hatte tatsachlich die alte Wasserleitung an die neue angeschlossen. 
Nachdem dieser Zustand beseitigt wurde, verschwand der T. a. - "Rien de plus concluant, 
de plus mathematique qu'un tel resultat", so schlieBt er seinen Bericht, nachdem er vorher 
gesagt hatte: "je suis Ie premier en France qui ai reconnu et demontre que des matieres 
organiques melangees aux eaux potables etaient susceptibles de donner lieu it des accidents 
epidemiques et contagieux comme la fievre typhoide. Il n'est pas d'exemple pour appuyer 
cette assertion plus net, plus precis, plus autorise que celui de la ville de Chaumont." 

Auch diesen Bericht habe ich absichtlich in dieser Ausfiihrlichkeit wieder
gegeben, da er weder vom lokalistischen noch vom kontagionistischen Stand
punkt aus geschrieben ist, da seine "Oberlegungen aus der vorbakteriologischen 
Zeit stammten, er allerdings der wissenschaftlichen Welt in der Heroenzeit 
der Bakteriologie in der vorliegenden Form zuganglich gemacht wurde. Die 
beinahe wortliche "Obereinstimmung in der Schilderung der Bodenbeschaffenheit 
der endemischen T. a.-Herde in den Argonnen und in Chaumont ist bezeichnend. 

Die Nordamerikaner berichten: 

"Die 77. Division beteiligte sich aktiv an den Kampfen im Abschnitt Maas-Argonnen 
im November 1918. Es war bekannt, daB der T. a. hauptsachlich endemisch in diesem 
Frontabschnitt sowohl bei der Entente wie auch beim Gegner herrschte. Die ersten T. a.
Falle in der Division traten im Laufe November 1918 auf und der T. a. breitete sich mangels 
Gesundheitsdispzilin im Dezember 1918 und Januar 1919 weiter aus" (S. 31). Obwohl 
die gesamte Division gegen T. a. und Paratyphus geimpft war, erschienen diese Krank
heiten. "Die Mehrzahl der Falle trat bei dem 307. Inf.-Rgt. auf und von diesem gehtirten 
die meisten dem II. und III. Bataillon an. Diese beiden Bataillone waren nach dem Waffen
stillstand in kleinen Stadten langs des Aube-Flusses einquartiert. Diese im FluBtal gelegenen 
Stadtchen litten wahrend der ganzen Zeit vom Dezember 1918 bis Januar 1919 durch 
Hochwasser, und es war auBerordentlich schwierig, auf die Dauer reineLatrinen zu erhalten, 
zumal in der Stadt Clairvaux, wo man sagar wegen Hochwassers die Latrinen auBer Betrieb 
setzen muBte. Alle iibrigen Einheiten der Divisionen mit Ausnahme der II. und III. Bat. 
Inf.-Rgt. Nr. 307 und der E.-Kompagnie des Inf.-Regt. Nr. 305 waren wahrend dieser 
Zeit in einer hoher gelegenen Gegend und auf einem besser drainierten Boden untergebracht" 
(S. 31/32). 

"Die Untersuchung des Ausbruches ergab mangelnde Gesundheitsdisziplin innerhalb 
der Division, ferner daB in einzelnen Einheiten der Kompagnie Wasserbehalter mehrere 
Tage lang gefehlt hatten. Obwohl das Wasser nach Eintreffen der Behalter gechlort wurde, 
tranken die Soldaten trotzdem weiterhin Wasser aus verbotenen Quellen unter der Ausrede, 
das gelieferte Wasser sei zu stark gechlort und daher untrinkbar. Die Untersuchung des 
gechlorten Wassers bei diesen Divisionen ergab die Tatsache, daB bei 35% der Wasser
vorrate keine Spur iibermaBigen Chlors nachgewiesen werden konnte und daB bei ungefahr 
20% ein derartig starker ChloriiberschuB vorhanden war, der das Wasser ungenieBbar 
machte." 

Der Bericht iiber den Ausbruch bei der 77. Division schlieBt mit dem bemerkenswerten 
Hinweis, daB nach den erhobenen Tatsachen es als erwiesen zu gelten habe, daB einige Mann 
sich den T. a. oder Paratyphus in den Argonnen geholt haben, daB die Division nach dem 
Waffenstillstand in ein endemisches T. a.-Gebiet gelegt wurde, in dem dann die Krankheit 
wegen fehlender Gesundheitsdisziplin eine solche Ausbreitung erfuhr und es nun sehr schwer 
war, sie auszurotten. 
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In einer anderen Division, der 79., wurden aIle Regimenter vom T. a. ergriffen trotz 
T. a.-Schutzimpfung. Die Truppen kampften gegen Kriegsende in Gegenden, wo vorher 
deutsche Streitkrafte mit Darmkrankheiten gelegen hatten. In der ersten NovemberhaHte 
deckten die Leute ihren Wasserbedarf aus Grana.tlochern, QuelIen, Brunnen und von 
Oberflii.chenwasser. Darauf bekam die Halfte der Division DurchfalI, von diesen entpuppten 
sich 61 ala T.<a. Dagegen ergab die bakteriologische Wasseruntersuchung vieler Wasser
stellen keine T. a.-Bakterien, sondern nur positive Ooliprobe. Da die Gesundheitsdisziplin 
der Division schlecht war, auBerdem unter dem Kiichenpersonal eines besonders befallenen 
Infanterieregiments 9 Keimtrager (8 fiir T. a. und 1 fiir Paratyphus A) gefunden wurden, 
glaubt der Bericht, die Ansteckung auf diese Keimtrager zuriickfiihren zu miissen (S. 32/33). 

Die folgenden drei Berichte verdienen unsere besondere Aufmerksamkeit, da immer 
wieder das Wasser angeklagt wird, ohne daf.J ein T. a.-Keim gefunden warde. So bei dem 
2. Bat. des 350. Inf.Regts. der 88. Div. Das Bataillon bezog anfangs 1919 ein Wa.sser 
aus 3 Quellen der Ortsunterkunft Morlaincourt. Eine Quelle war "trinkbar", und ihre 
Benutzer blieben typhusfrei. "Die beiden iibrigen Quellen wurden ala stark verunreinigt 
("grossly contaminated") befunden, eine entsprang unter einem Hause, in dem ein T. a.
Kranker lag. Zudem gab es mindestens 27 T. a.-Kranke unter der Zivilbevolkerung, und 
Soldaten wurden in zahlreichen Hausern mit T. a.-Kranken einquartiert" (S. 33). 

1m Dezember 1918 und Januar 1919 brach unter dem Personal zahlreicher nicht ein
gesetzter Sanitatseinheiten (Feldlazaretten, Sanitatskompagnien, Lazarettziigen), die in 
Starke von mehr ala 1800 Mann in Curel (Haute-Marne) zusammengezogen waren und die 
samtlich gegen T. a. und Paratyphus geimpft waren, der T. a. aus. Nur bei einem Feld
lazarett und einem Lazarettzug, die im gleichen Ort lagen, gab es keinen T. a. Die Wasser
versorgung des Dorfes geschah durch 4 QueUen und viele Brunnen. Ala der T. a. bereits 
marschierte, ergab eine Besichtigung, daB daB gesamte Wasser des Dorfes in ungekochtem 
ZUBtande nicht trinkbar war. Die Hauptquelle fiir die Wasserversorgung des Militars war eine 
QueUe, in deren Umgebung von 125 FuB (ungefahr 40 m) 6 Abtritte lagen, von denen 4 
hOher ala die Quelle lagen. AIle diese Abtritte £lossen von Kotmassen iiber. Die Dorf
einwohner hatten keinen T. a., nur wenige Durchfii.lle gab es unter ihnen. Die Amerikaner 
waren bis zum Einzug ins Dorf gesund, keiner der Soldaten dieser 13 Formationen war 
irgendwo an der Front eingesetzt gewesen. Und noch wahrend des Aufenthaltes in Curel 
litten 75% an unblutigen und fieberlosen Durchfallen. 

Es ist nun bedauerlich, daB wir nichts iiber die Quartiere der zwei vollstandig ver
schonten Formationen in demselben Dorf erfahren, die doch das gleiche verschmutzte 
Wasser getrunken haben. - Und nun zum Wasser! Die erste Formation bezog Quartier 
am 29. H. und die letzte am 8. 12. 18. Das Wasser war vom 29. H.-9. 12., alao 10 Tage, 
nicht gechlort, dann wurde es H Tage, vom 9.-19. 12. gechlort. <Dann setzte die Chlorung 
wieder 8 Tage, vom 10.-27. 12. aus, um von da an regelmaBig zu arbeiten. 

Und nun der Gang des T. a.! Der erste Zugang kam am 19. 12., der Gipfel 
des Ausbruchs lag am 2.1. 1919, und der SchluB wird urn den 15.1. berechnet. 
Obwohl die Chlorung voriibergehend ausgesetzt hatte (20.-27. 12., ganze 
8 Tage!) sinkt die Kurve 5 Tage spater abo Und obwohl die gesamte Einquartie
rung das gleiche erst ungechlorte, dann wieder gechlorte, dann wieder chlor
freie Wasser getrunken hatte, bleiben 2 Einheiten vollkommen frei von irgend
welchem T. a. oder Paratyphus! Nicht ein Versuch, diesen Widerspruch zu 
kliiren! Hier kam ein folgerichtig denkender Hygieniker mit dem einfachen 
SchluB: T. a.-Ausbruch durch Wasser, dessen Ende durch Chlor, wie der Bericht 
meint (S.33, 34), nicht mehr mit. - Denn es werden Tatsachen einer falsch 
gedachten und gedruckten Theorie zuliebe einfach umgebogen, mehr noch 
verfalscht! 

Und genau so ist es mit dem letzten Beispiel, das von einer nordamerikanischen 
Auto-Fuhrparkkolonne in Marseille gemeldet wird (S. 34, 35). Der T. a.-Aus
bruch wird von vornherein als "water-borne origin" erklart. Die Kolonne hatte 
ein aus drei Teilen bestehendes Lager. In den von der Marseiller Stadtwasser-
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leitung versehenen zwei Teilen trat kein T. a. auf. Dieses Wasser muBte erst 
ein zentrales Absetzbecken vor dem Gebrauch durchlaufen. "Dieses war ver
mutlich nicht ganz einwandfrei, das Absetzen verkleinerte jedoch die Ansteckungs
gefahr auf einen Bruchteil. Die Wasserversorgung fiir den dritten Lagerteil 
war em Auslaufer der groBen Stadtleitung. Von dort aus ging eine offene Rohren
leitung in das Lager, die auf ihrem sehr viele Kilometer langen Wege durch 
bewohnte Gegenden £loB. Eine fakale Verunreinigung der Leitungsrander war 
einwanfrei festgestelIt, auch daB RegenfalIe jene beseitigt und in den Wasser
lauf gespiilt hatten. Als sichtbarer Beweis fiir diese Verunreinigung werden zahl
lose Wiirmer, Muscheln und organische Niederschlage angegeben. Fiir die 
technischen Bediirfnisse des Autoparks hatte man drei offene Wasserkranen 
angebracht, aus denen die Soldaten aber auch ihr Trinkwasser trotz alIer War
nungen bezogen hatten, obwohl tadelIoses, anscheinend gechlortes Trinkwasser 
gleichzeitig vorhanden, aber nicht benutzt worden war. - Und immer kommt 
eine allgemein gehaltene Angabe, die das Ende des T. a. erklaren soIl: 

"Correction of existing defects in the water supply in Section C brought the outbreak 
to an end. " Was bedeutet diese "correction of existing defects"? 

Wurde der kilometerlange offene Lauf zugedeckt oder wurde das Wasser 
fiir die Autokiihler und zum Wagenwaschen gechlort 1 

Der Bericht fiihrt dann noch andere kleinere T. a.-Ausbriiche in verschiedenen 
USA.-Truppen in Frankreich an, die angeblich aIle auf Wasser zuriickgefiihrt 
werden ("their epidemiology was of like nature to that of the outbreaks reviewed 
above") (S.35). 

3. Ergebnisse fur die Richtlinien der zukiinftigen Typhusforschung. 
Die Mitteilungen aus dem Krieg, iiber Hannover und Rostow, um bei diesen 

zahlenmaBig so groBen und eindrucksvollen Beispielen zu bleiben, stellen die 
den Ausbriichen vorangehenden "Wasserkrankheiten" als "Vorkrankheit" in 
den Vordergrund. Diese Erscheinungen im allgemeinen hat NERLICH kritisch 
beleuchtet und gefunden, daB initiale DurchfalIe bei Typhus nur dann auftreten, 
wenn die Moglichkeit bestanden hat, daB auBer den Typhusbacillen auch noch 
andere Keime von den Erkrankten aufgenommen werden konnten und daB bei 
reinen Kontaktinfektionen obiger Definition nichttyphOse Krankheitserschei
nungen fehlen. Beziehen wir diese sehr wissenswerte FeststelIung auf die von 
MIGNON beschriebene Argonnenkrankheit oder auf Hannover und Rostow, so 
trifft N erlich anscheinend das Richtige. Aber schon verlaBt uns dessen Schein, 
wenn wir die scharf begrenzten ortlichen Bedingungen der genannten Ausbriiche 
betrachten. Andererseits muB man NERLICH wiederum zustimmen, wenn er 
auf die auffallige Beteiligung der Paratyphusbakterien hinweist. Dafiir gibt 
uns Rostow ein besonderes Beispiel, bei dessen T. a.-Epidemie durch Wasser 
doch mehr Paratyphus A und B als T. a. oder mit diesem als Mischform klinisch, 
serologisch und bakteriologisch nachzuweisen war. Einen beinahe gleichen Ver
lauf finden wir in Hannover (WOLTER) und in den Argonnen, so daB MIGNON 
behauptet, er habe den Eindruck, daB jede T. a.-Epidemie mit dem T. a. beginnt 
und mit dem Paratyphus A und B auslaufe (S.582). Aber an allen drei Orten 
niemals ein Nachweis im angeschuldigten Wasser fiir Bakterien dieser Gruppe. 
Diese von mir erneut unterstrichene FeststelIung sei nochmals angesichts von 
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NERLICHs Behauptung gemacht, daB es T. a.-Epidemien gibt, denen eine durch 
andere Keime hervorgerufene Vorkrankheit vorausgeht. Fiir diese Moglichkeiten 
sprechen in der Tat die Wasserbefunde in Hannover, Rostow und in den Argonnen_ 
Ihnen widersprechen aber die von BURGERS sowie die soeben aus dem Ruhr
gebiet von TmELEPAPE angefiihrten Gegenbeispiele, ganz abgesehen davon die 
Bemerkungen GA:RTNERs zu dieser Frage (S.14, 16). THIELEPAPE weist an 
zahlreichen fehlerhaften Wasserversorgungen des Ruhrgebiets starke bakterielle 
Verunreinigungen nach, die jene als Trinkwasser fiir ungeeignet erklaren oder 
gar ausschalten miiBten. Es zeigt sich jedoch die Tatsache, "daB die in der 
Arbeit von THIELEPAPE niedergelegten Beobachtungen bisher in keinem Fall 
zum Ausbruch von Typhusepidemien gefiihrt habenI ". 

Das Verdienst die Frage der Wasserkrankheit an eindrucksvollen Beispielen 
erneut zur Besprechung gestellt zu haben, gebiihrt zweifellos RIMPAU. Wenn 
man diese bis ins einzelne gehenden epidemiologischen Schilderungen liest, 
so hat man ofters den Eindruck, als ob man MIGNON, zumal bei der Angabe 
der in dem von ihm angeschuldigten Wasser gefundenen Keime, lese. Und 
die Fiille der fiir RIMPAU auftauchenden und unlosbaren Widerspriiche ver
dichtet sich am Schlusse seiner Ausfiihrungen zur Behauptung, "daB das Agens 
der Wasserkrankheit auch im Wald- und Wiesenboden sich befinden kann_ 
DaB hier etwas Spezifisches, das nicht !nit Fakalien an sich zusammen zu hangen 
braucht, anzunehmen ist, leuchtet besonders ein, wenn man, wie es kiirzIich der 
Fall war, eine Wasseranlage zu begutachten hatte, die starken Verunreinigungen 
mit Fakalien schon seit Jahren standig ausgesetzt war und die niemals eine 
Wasserkrankheit veranlaBte. Aber plotzlich kam es zu einer Typhusepidemie 
mit 38 Erkrankungen und 5 Todesfallen, und zwar ebenso iiberraschend, wie 
es bei den jahrelang auBeren Verunreinigungen ausgesetzten Wasseranlagen 
der Beobachtung 4 und 5 zum Ausbruch einer Wasserkrankheit kam." 

Wenn wir das BURGERSSche Gestandnis, "ein ganzlich ungelOstes Problem 
ist dabei die Erscheinung der sogenannten Wasser-Krankheit" (S. 24), auf den 
Typhusausbruch durch Wasser ausdehnen, ware endlich viel zu einer neuen und 
vielleicht endgiiItigen Klarung in der T. a.-Loimologie getan, um so mehr wenn 
wir GA:RTNE:Rs und KONRICHS Darstellungen Iesen. 

Wie notwendig eine solche ware, beweisen die in allerIetzter Zeit behaupteten 
T. a.-Wasserausbriiche in Frankreich (Briey) und England (Croydon). So sollte 
das trotz durch Ozonsalze gereinigte Trinkwasser Brieys eine erhebliche T. a.
Epidemie verursacht haben und T. a.-Bakterien im Wasser durch die Uni
versitat Nancy nachgewiesen worden sein. Meine Anfrage in Nancy brachte 
folgende Antwort der Inspection Departementale des Services d'Hygitme 
(26. ll. 1937): 

"En realiM, 5 cas de fievre paratyphoide B ont eM depistes aux mois d'Aout, Septembre 
et Octobre 1937. - L'analyse d'un premier echantillon d'eau preleve a une concession 
communale a reveIe la presence non pas de bacilles typbiques ou paratyphiques, mais de 
100 colibacilles au litre. - Dans un 2eme temps, des echantillons ont eM preleves a l'usine 
de sterilisation immediatement apres ozonisation et a un robinet de concession communale. 
Les resultats ont ete les suivants: 

1. eau sterilisee a la sortie de l'emulseur: 
- 4 colonies au ccm, 

o colibacille dans un litre d'eau; 

1 Briefliche Mitteilung Herm Prof. GUNDELs an mich (18.2.1938). 
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2. robinet de concession particuliere: 
261 colonies au cern, dont 23 liquMiantes, 
50 colibacilles au litre. 
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Ces nlsultats confirmaient les conclusions de l'enquete d'apres laquelle l'eau se conta· 
minait en traversant une canalisation qui n'etait plus etanche .. " 

"Ober den T. a.·Ausbruch in Croydon gibt es einen jiingst erschienenen 
Bericht, der in allen Einzelheiten sehr lesenswert fUr unsere Frage ist und iiber 
den an anderer Stelle eingehend gesprochen werden solI. Nur eines ist geradezu 
lustig zu lesen (S.17): Als namlich der Bakteriologe des Gesundheitsministeriums 
Sir WILLIAM WILLCOX von dem mit der Hauptuntersuchung betrauten Medizinal· 
beamten MURPHY desselben Ministeriums gefragt wurde, wo seiner (WILLCOX) 
Meinung nach die Ansteckungsquelle zu suchen sei, antwortete WILLCOX, daB 
sie im verseuchten Boden zu suchen sei. Diese Ansicht begleitet MURPHY mit 
folgendem: 

"Wenn Sir WILLIAM WILLCOX die Tatsache bekannt gewesen ware, daB an den in 
Betracht kommenden Tagen ein T. a.·Keimausscheider im Wasserbehalter war (woriiber 
er ohne jede Schuld nicht unterrichtet war), hatte seine Meinung iiber den Ansteckungs· 
grund sich nicht von derjenigen seiner arztlichen Kollegen unterschieden!" (S. 17). 

Es fallt schwer, ein anderes Beispiel einer solchen Unterstellung und Hinein· 
deutung gegeniiber einer wissenschaftlichen Meinung und "Oberzeugung aus 
einem anderen Lager anzufUhren. "Obrigens schlugen aIle Versuche, wahrend 
des Seuchenganges aus dem angeschuldigten Wasser den T. a.·Keim zu ziichten, 
vollstandig fehl. Das schuldige Wasser war stark verunreinigt (S.4). 

Mit zu den Ratseln eines menschlichen T. a.·Ausbruchs gehoren die Beob· 
achtungen WOHLFEILS und MANCKES in dem endemischen T. a.·Nest Strausberg 
bei Berlin. Bei diesem als Milchepidemie beschriebenen Ausbruch spielten jedoch 
die schlechten hygienischen Verhaltnisse (mangelhafte Abwasser· und Fiikalien· 
beseitigung) eine viel groBere Rolle. Die Untersucher vermerken diesen Umstand 
und seinen EinfluB auf die T. a.·Endemie ganz eindeutig: 

"Die Strausberger Erkrankungszahlen an Typhus wahrend der letzten 3 Jahrzehnte 
haben bewiesen, daB mit Einfiihrung einer zentralen Wasserversorgung der endemische 
Typhusherd nicht zum Erliischen gebracht werden konnte. Der zentralen Abwasser· und 
Fakalienbeseitigung kam im FaIle Strausberg eine viel griiBere Bedeutung zu als der Ver· 
besserung der Wasserversorgung" (S.272). 

Wenn WOHLFEIL und MANCKE in den folgenden AusfUhrungen die T. a.· 
Keimtragerfrage wieder heranziehen, die doch jm Weltkriege, wie aus dem 
deutschen Heeressanitatsbericht und aus den Satzen von ZEISS und RODEN· 
WALDT eindeutig hervorgeht, in der Auffassung der Vorkriegszeit nicht beant· 
wortet wurde und die Probe auf das Exempel bei der Auflosung der Fronten 
nicht bestanden hat, so sei in diesem Zusammenhang auf die beachtlichen Dar· 
stellungen von BURGERS, GUTSCHMIDT und WOLTER iiber den T. a. in Ost· 
preuBen hingewiesen, die doch aIle drei bezeugen, daB das Bild von der Epi· 
demiologie des T. a., wie wir es uns bisher gemacht haben, nicht mehr mit den 
Ereignissen und Tatsachen iibereinstimmt. Diesen Standpunkt hat JURGENS 
trotz der alten und neuen Kritiken mit Recht vertreten. Auch seine Auffassung 
verdient ohne Nervositat bei der Neubearbeitung des T. a.·Problems in den 
V ordergrund gestl lIt zu werden. 

Noch eine Bemerkung zu der so umstrittenen Frage von Boden, Grundwasser 
und T. a., die ja BURGERS wieder angeschnitten und sich mit WOLTER aus· 
einandergesetzt hat (S. 321). Die Frage von BURGERS lautet (S. 32): 



42 HEINZ ZEISS: 

"Warum bricht denn in den Trockenperioden der Typhus epidemisch nur an einzelnen 
Orten aus, und warum bricht er zu derselben Zeit in Stadten mit fast ganzlich dichten 
StraBendecken und gesicherten Kellern aus, wahrend nichtkanalisierte kleinere Stadte 
oder kleinere Ortschaften auf dem Lande, deren Untergrund seit Jahrhunderten mit Dejekten 
durchtrankt ist, frei bleiben 1" 

Diese und ahnliehe Fragen hat man sieher bereits PETTENKOFER vorgelegt, 
sonst fanden wir nieht folgende seiner Satze (S. 116): 

"Ebenso iiberfliissig ist es, wenn in einer Kaserne, in einem Gefangnis usw. ein ganz 
vereinzelter Cholerafall vorkommt, zu fragen, ob dieser allein ergriffene Mann einen anderen 
Boden, ein anderes Grundwasser unter sich hatte als alle iibrigen? Fast mit demselben 
Rechte konnte man bezweifeln, ob das Getreide auf dem Felde wachst, wenn man hier 
und da eine einzelne Garbe irgendwo im Hause stehend findet und nicht in Erfahrung 
bringen kann, wie sie dahin gekommen ist. Auch da konnte man, auf den FuBboden deutend, 
mit wichtiger Miene fragen: wo ist da das Ackerland 1 Die Diirftigkeit und Unbestimmtheit 
unseres Wissens vorlaufig noch in diesen Dingen nach so vielen Seiten hin ist gewiB auch 
der natiirliche Grund, warum alle Jene, deren Ideengang nur in bereits feststehenden Bahnen 
sich zu bewegen gewohnt ist, fast regelmaBig in jedem vorkommenden speziellen Falle 
keinen EinfluB von Boden und Grundwasser wahrzunehmen imstande sind ... " 

Diese Worte PETTENKOFERs gehOren an den An/any der zukunftigen PrUfuny: 
Boden, Was8er und T. a.1 

"Oberblieken wir ganz kurz die Meinungen tiber die Verbreitung des T. a. 
dureh das Wasser in den letzten 35 Jahren (1903-38) im Sehrifttum der 
Hygiene mit Ausnahme des aus der PETTENKOFERsehen Schule stammenden. 
Man wird dabei sieher tiber die Einformigkeit und die stets tibernommene und 
ungepriifte Weitergabe der bisher als sieher erwiesenen Tatsaehen erstaunt sein. 
Nur wenige Bearbeiter, wie BAERTHLEIN (S. 1254), HOFFMANN (S. 470) und 
KUTSCHER(S.821j822) sindkritiseh genug, zu zweifeln,oder mansiehert sieh naeh 
allen Seiten wie BRUNS und GARTNER. Dagegen sind fiir BURGER (S. 910-915), 
BOECKER (S. 75, 76), JAMESON (S. 386), KOLLE und HETSCH (S. 144, 146), Miiller 
(S. 145---160), NEUFELD (S. 297-303), OHLMULLER und SPITTA (S. 348) die 
T. a.-Ausbriiche durch Wasser eine unumstoBliehe und dureh unmittelbaren 
oder mittelbaren Beweis erbrachte Tatsaehe. 

Diese durch fast aIle Bearbeitungen laufenden Widersprtiehe und Tatsaehen, 
meist jedoeh Widersprtiehe, die in dem umfassenden Vortrag von BRUNS sieh 
niedergesehlagen haben, lassen MaBnahmen bei derartiger Unklarheit verstand
lieh erseheinen. So, um nur ein Beispiel zu erwahnen, erzahlte mir der Leiter 
eines mitteldeutschen Wasserwerks vor Jahren, daB die Wasserleitung standig 
geehlort werde, weil einmal vor langer Zeit in einer Wasserprobe, die noeh dazu 
im priifenden bakteriologisehen Laboratorium aus dem dortigen Wasserzapfhahn 
entnommen worden war, Para-B-Bakterien gefunden worden waren. An diesen 
Fund sehloB sieh kein Para-B-Ausbrueh dureh Wasser, das Wasserwerk war bis 
heute stets einwandfrei. 

Die von RADOCHLA und mir gebraehten Tatsaehen tiber die Verbreitung des 
T. a. und Paratyphus dureh das Wasser, die STICKERs und WOLTERs Zweifel 
und Anfeehtungen voll reehtfertigen und die aueh in den Ausfiihrungen von 
BRUNS und BURGERS deutlieh zutage treten, verp/lichten UnB, die T. a.-Loimologie 
vollkommen neu zu bearbeiten. Wo im einzelnen angepaekt werden muB, haben 
die vier genannten Beobaehter bereits in vielfachen Hinweisen gezeigt. Wenn 
ieh daher diese Fragen hier erneut aufgegriffen und zur Ausspraehe gestellt habe, 
so betone ieh jedoeh ganz klar, daB ieb nieht im geringsten die Absieht habe, 
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die Bakteriologie und die bestehende Seuchengesetzgebung zu unterhohlen. 
1m Gegenteil, sie haben allein schon beim T. a. solche Liicken, iiber die wir 
uns bei der geschlossenen Kausalreihe subtropischer und tropischer Infektions
krankheiten schiimen miiBten, wenn wir sie derart selbstbewuBt und oft voll
kommen unbewiesen zur Schau tragen und auf sie hygienische Seuchenbekiimp
fungsmaBnahmen griinden wollten wie bei der Verbreitung des T. a. durch das 
Wasser. Daher bringen uns solche Darstellungen iiber die Theorien KOCHs 
und PETTENKOFERs, wie wir sie z. B. bei KUSTER, NACHTIGALL oder REDETZKY 
finden, nicht urn einen Deut weiter. Ebensowenig vermogen die Auseinander
setzungen zwischen GINS und LOTzE oder die gegen diesen von BthtGERSl er
hobenen Vorwiirfe und die von ibm angerufenen angeblichen Widerlegungen die 
Sachlage zu kliiren. Sie vermehren einzig und allein die bestehende "Nervositiit", 
von der MARTINI spricht. 

Es mUssen daher in einer groBen und gut organisierten Gemeinschaftsarbeit, 
die von der Deutschen Gesellschaft fiir Hygiene in den Grundziigen festgelegt, 
von ihren Beauftragten durchgefiihrt und dann der (jffentlichkeit und der 
wissenschaftlichen Aussprache zugiinglich zu machen ist, die T. a.-Probleme 
einige Schritte der Losung niihergebracht werden. Denn es kommt nicht darauf 
an, sich gegenseitig am laufenden Bande zu beweisen, wer "recht hat", sondern 
darzulegen, was tatsiichlich wahr und was nicht mehr haltbar ist, ganz unbeschadet 
verstorbener oder lwender Autoritiitenl Denn genau so wie die Cholera - dafiir 
zeugen die Arbeiten KREHNKES und OLZSCHAS - ist der T. a. uns heute noch 
trotz einer Reihe feststehender Tatsachen, die fast nur auf klinischem und bak
teriologischem Gebiete liegen, ein Riitsel. Und fiir die Losung dieses Riitsels 
tragen die Untersuchungen RADOCHLAS in ihren verneinenden und bejahenden 
Feststellungen einen wirklich grundlegenden Stein bei. 

Wie lautet doch GARTNERs Forderung (S. 16) wegen der durch Wasser ver
ursachten Magen-Darmkatarrhe 1 "Nichts liegt uns ferner, als die Moglichkeit 
der "Obermittlung bestimmter Krankheiten durch Wasser zu bestreiten, aber 
man soIl doch nicht mehr behaupten, als man beweisen kann, und nicht unnotige 
Beunruhigungen hervorrufen. Es sei darum gebeten, jeden Fall von Digestions
storungen durch WassergenuB griindlich motiviert zu veroffentlichen, damit 
klar werde, ob und wieviel Wahres an diesen Geriichten und den bis jetzt doch 
recht mangelliaft durchgefiihrten Deduktionen ist." 

Diese Forderung gilt erst recht fur die T. a.- Verbreitung durch Wasser! 

1 BURGERS ist ein Versehen unterlaufen, wenn er behauptet (S. 32) SCHUBERT und 
KAUFFMANN hatten die Arbeiten LOTZES (Zbl. Bakter. I Orig. 121 (1931)] widerlegt. Eine 
riickwiirts datierte Widerlegung ist bisher nicht iiblich, denn SCHUBERT hat seine experi
mentellen Untersuchungen zur Epidemiologie in der Miinch. med. Wschr. 1928 I, 773 ver
offentlicht. Er konnte also LOTZES Arbeit gar nicht widerlegen. Ebenso ist bei KAUFF
MANN [Zbl. Hyg. 26, 273 (1931)] nicht einmal der Name LOTZES erwahnt. Auch sind die 
Veroffentlichungen LOTZES und KAUFFMANNB zu gleicher Zeit erschienen, ohne daB einer 
die andere kannte. Insofern hat BURGERS recht, daB ein endgiltiges Urteil iiber LOTZES 
Untersuchungen nicht zu fallen ist. Allerdings ist dieses der Fall, da noch kein einziger 
seiner Gegner sie nachgepriift hat. 
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Wenn auch schon HIPPOKRATES in seinem beriihmten Werk "ll Set &iewv 
vM:r:wv "(onwv" auf die Bedeutung des W assers hinwies, indem er das Abkochen 
und Filtrieren von verdachtigem Wasser empfahl (161), so bestanden doch bis 
zur letzten Halfte des 19. Jahrhunderts sehr~unklare Begriffe iiber die Atiologie 
des Typhus abdominalis, soweit man letzteren von anderen Krankheiten ab
grenzen konnte. Miasmatische und giftige Bodengase wurden als die haupt
sachlichsten auslosenden Krafte von Infektionskrankheiten oder sogar als diese 
selbst angesehen. Man brachte auch die rasche Ausdehnung einer Epidemie 
mit dem schnellen Fallen des Luftdruckes in Verbindung. So sollten die stets 
warmeren Hauser die bei fallendem Luftdruck aufsteigenden Bodengase wie 
einen Schropfkopf in sich aufsaugen (313). 

1m Jahre 1845 griff MICHEL, ein franzosischer Arzt in Chaumont, den Ge
danken einer Infektionsmoglichkeit durch das Trinkwasser wieder auf. Auch 
stellte er die Behauptung auf, daB er diese Infektionsquelle iiberhaupt zuerst 
entdeckt habe (206). Elf Jahre spater sah der Englander BUDD die Drsache 
der Typhusseuchen in einem Krankheitsgift, das in den Fakalien zu suchen 
sei. Dnd erst die zweckmaBige Vernichtung dieser schadlichen Stoffe werde 
eine wirksame Bekampfung dieser Epidemien bedeuten. Damit schuf BUDD die 
erste hygienische Grundlage der Lehre, die man dann aus der spater erfolgten 
Entdeckung des Typhuserregers zog. 

Die Entwicklung des Gedankens, daB ein bestimmtes Gift zugrunde liegen 
miisse, wurde durch PETTENKOFER in eine andere Richtung gelenkt. Er 
leugnete, daB iiberhaupt jemals eine Typhus- oder Choleraepidemie durch 
Trinkwasser verursacht worden sei. Er stellte sich damit spater in einen be
wuBten Gegensatz zu den Ergebnissen der Arbeiten von KOCH, GAFFKY und 
EBERTH. In neuerer Zeit sind dann als Verfechter der PETTENKOFERschen Theorie 
hauptsachlich BECK, EMMERICH, FRIEDBERGER, GMUND, KERSCHENSTEINER, 

1 Aus dem Hygienischen Institut der Friedrich Wilhelms - Universitat zu Berlin. 
Direktor: Prof. Dr. H. ZEISS. 
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STICKER und WOLTER hervorgetreten. Von den letzten Typhusgangen hatte 
besonders der Ausbruch in Hannover (1926) die Gegensatzlichkeit der Lehren 
KoORS und PETTENKOFERS wieder aufleben lassen. WOLTER sucht, entgegen den 
Anhangern KOCHS, die Ursache der vier zum Teil sehr schweren Bauchtyphus
seuchen: Detmold (1904), Pforzheim (1919), Gelsenkirchen (1921) und Hannover 
(1926) im Sinne PETTENKOFERa zu deuten und erklart die scharfe ortliche Ab
grenzung und die Verschonung der Nachbarorte aus einer verschiedenen "ort
lichen Di8P08ition". Denn Detmolds Vorstadt Berlebeck, die an die gleiche 
Wasserleitung angescWossen war und die Vorstadt Redlinghausen, die nicht 
an der "inkriminierten" Wasserleitung teilhatte, blieben verschont. Als weitere 
Umstande sieht er noch gewisse Feuchtigkeitsschwankungen im Boden bzw. 
wechselnde Feuchtigkeitszustande der oberen Bodenschichten an, die zum Teil 
durch Kanalisationseinfiihrung oder durch Bergbau bedingt sein konnen. "Der 
EinfluB des Bodens ist aber", um mit WOLTER zu reden, "so zu denken, daB die 
eigentlichen gasformigen Typhusseuchen in essentieller Spezifitat sich aus chemi
schen Prozessen in einem siechhaften Boden, in scharfer ortlicher Begrenzung 
auf groBere oder kleinere Herde, entwickelt und primar auf dem Wege der 
Atmungsorgane zu einer Bodengasintoxikation des Blutes fiihrt. Darauf erfolgt 
sekundar die Entwicklung der pathogenen Typhusbacillen aus anderen Mik:ro~ 
organismen (Bact. coli) in unserem Organismus, sobald die Gewebe desselben, 
welche nach R. KOCH den eigentlichen Nahrboden dieses obligaten (nicht sapro
phyten!) Organismus darstellten, unter dem EinfluB der primaren Krankheits
ursache krankhaft verandert sind" (322). 

Bis zu dem Zeitpunkt, da es bakteriologische Untersuchungsmethoden gab, 
die den Nachweis des Typhusbacteriums im Wasser ermoglichten, muBte man 
sich mit einem indirekten Nachweis begniigen. Die Kennzeichen einer Seuchen
entstehung durch eine Infektionsquelle, zu der aIle Erkrankten im gleichen 
MaGe Zutritt haben, sind ein schneller bis explosiver Ausbruch und eine deut
liche oder scharfe ortliche Abgrenzung. Von den Typhus- oder Paratyphus
seuchen, die auf S. 56-77 zusammengestellt worden sind, zeigen 64 = 24,3% 1 

rasches, fast gleichzeitiges oder explosives Hochschnellen der Morbiditatszahl 
und 83 = 31,5% waren in einem bestimmten Entnehmerkreis aufgetreten. 
Unter denen der Zusammenstellung S. 77 -91 sprachen fiir einen schnellen An
stieg 22 = 22 % und fiir eine bestimmte Abgrenzung 30 = 30 % der Epidemien. 
Wenn sich auch eine gewisse nbereinstimmung zwischen diesen beiden unter
suchten Gruppen zeigt, so sind sie jedoch nicht als zuverlassig zu werten, da die 
Schilderungen durch die einzelnen Verfasser zum Teil sehr undeutlich waren 
oder diese Merkmale gar nicht beriicksichtigt hatten. 

Oft gingen bei den in den oben angegebenen Zusammenstellungen auf
gefiihrten Typhus- und Paratyphusepidemien einige harmlos erscheinende 
Typhusfalle voraus, denen dann ganz unerwartet eine groBe Zahl von Er
krankungen folgten, oder es herrschte in einem Ort jahrelang der Bauchtyphus 
endemisch, um sich plotzlich in eine groBe und schwere Epidemie zu ver
wandeln. Eine bestimmte Zahl der untersuchten Seuchen zeigten in ihrem 

1 Die Zahlen sind in der Folge als abgerundete Angaben zu verstehen, da in mehreren 
Mitteilnngen die Zahl der einzelnen Epidemien nicht mit Sicherheit festzustellen war 
und oft nur mehrere Typhus- bezw. Paratyphusepidemien angegeben wurden. 
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epidemiologischen Bild insofern eine Besonderheit, weil hier zuerst eine sog. 
"Wasserkrankheit" oder "Vorkrankheit" auftrat. 

Zusammenstellung I. 

Typhus- und Paratyphusseuchen durch Wasser, dte mit ~iner Vorkrankheit begannen. 

I. Wiirzburg (1872), zuerst "Diarrhiien mit nachfolgenden 24 TyphusfaIlen". (39). 
2. Fort PreuBen der Festung Stettin (1872), "fieberhafte Magenerkrankungen, Kopf

schmerzen, NackensteifigkeH", zum Tell iibergehend in ,,11 sichere Typhen". (31). 
3. Breslau (1874), "Massenerkrankungen, ein Teil mehr gastrointestinale und Brech

durchfall" (132). 
4. Jokohama (1877), "vorher Diarrhiien, dann isolierter Typhusausbruch" (279). 
5. Genf (1884), "plotzlich zahlreiche FaIle von gutartigen DiarrhOen, denen 14 Tage 

spater eine rasche Typhusausbreitung folgte" (314). 
6. Angermiinde (1894), explosives Entstehen von 116 "gastrointestinalen Erkrankungen, 

davon 89 ,ausgesprochene Typhen'" (199). 
7. x. (1898), "mehr oder weniger schwere gastrointestinale Erscheinungen, danach 

3 Typhusfalle" (77). 
8. Rellingen (1901), "nach 3 Vorkrankheiten explosiv 5 Typhuserkrankungen" (65). 
9. Lincoln (1911/1912), "zunachst einige tausend Magen- und Darmerkrankungen mit 

Diarrhiien, danach Anstieg der Typhusmorbiditat" (I88a). 
10. Rockfort (1912), "ungefahr 10 000 FaIle von akuten Magen- und Darmkatarrh 

und 200 FaIle von Typhuserkrankungen" (139). 
II. Ein Dampfer auf dem Mississippisee, "mehr als 700 gastrointestinale Erscheinungen" 

(188). 
12. Dampfer "Rochester" auf dem Eriesee (1913): 122 gastrointestinale, 42 typhus

ahnliche und 4 Typhusfalle (307). 
13. Seneca Falls (1918-1920), 3mal "Diarrhiien und Darmstorungen als Vorkrankheit 

mit jedesmaligem Nachfolgen von Typhus" (275). 
14. Everett (1923), Epidemie von "Darmkrankheiten" (52). 
15. Santa Ana (1924), ,,50% der Einwohner erkrankten an Ruhr, und 8 Tage spater 

trat der Typhus auf" (62). 
16. Hannover (1926): 30 000-40 000 Magen - und Darmkrankheiten, 2423 typhiise 

FaIle, 2224 TyphusfaIle, 154 Paratyphusfalle und 9 Typhus- und ParatyphusfiiIle. Die 
Mortalitat betrug 282 (103, 104, 105, 118 und 210). 

17. Rostow am Don (1926), "im Sommer Enteritiden, im Herbst Typhus- und Para
typhuserkrankungen" (56). 

18. Dorf X an der Mohnetalsperre, "froher (1920) Typhus bei 20% der Einwohner, 
jetzt (1927) explosiv eine groBe Zahl von Magen- und Darmerkrankungen leichter Art" (319). 

19. Gasthof an einem Schwarzwaldsee (1928), "zuerst Diarrhoen, Ubelkeit, Kopf
schmerzen und Nackensteifigkeit bei 33 Erkrankten, dann davon spater 23 sichere Typhus
falle und ein Paratyphusfall" (122). 

20. Angehorige eines Zirkusunternehmens (1934), "zuerst Diarrhoen, dann Typhus
epidemie mit 77 Erkrankungen". (207). 

21. Arbeiter in einer Fabrik (0. J.), "nach zahlreichen Diarrhiien 2 Typhuserkran
kungen" (152). 

Mit Ausnahme des Typhusausbruches in Santa Ana (1924), hei dem die Ruhr 
als Vorkrankheit auftrat, standen immer Magen- und Darmstorungen im Vorder
grund. Desgleichen ist es auffallig, daB durchaus nicht aIle Erkrankten spater 
das Krankheitsbild des Bauchtyphus boten, sondern die Typhusmorbiditat 
betrug meist nur eine ganz bedeutend kleinere Zahl. Manchmal scheint es iiber
haupt nicht zu einer Entwicklung der eigentlichen Krankheit gekommen zu 
sein, und es gehoren sicherlich besolldere Faktoren dazu, urn diesen Werdegang 
zu begiinstigen. 

Unter den untersuchten Epidemien der Zusammenstellungen S. 56-77 u. 77-91 
ist der Paratyphus nur mit 15 = 3,9% beteiligt und davon gehOrt fast die Halfte 
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unter diejenigen, die erst sekundar aus einer V orkrankheit entstanden sind. Am 
deutlichsten laBt sich diese Eigentiimlichkeit an den Erkrankungen von Hannover 
(1926) und an der kleinen Zahl von Typhusfallen in dem Gasthof am Schwarz
waldsee (1928) feststellen. Die Typhus- und Paratyphusepidemie in Rostow 
am Don wird jedoch entgegen den Angaben DUBROWINSKIS von BARIKIN und 
KAMPANEJEZ als solche bestritten, da sie glauben, daB es sich nur urn eine 
"Paracoligruppe" gehandelt habe. 

NERLICH bezeichnet die Vorkrankheiten als das dritte Typhusproblem der 
neueren Zeit. Nach seiner Anschauung konnen diese, dem eigentlichen Typhus 
vorangehenden Erkrankungen, nicht nur gastrointestinal, sondern auch mit 
grippeahnlichen oder katarrhaUschen Erscheinungen auftreten, urn dann nach 
entsprechender Inkubationszeit dem Bauchtyphus Platz zu machen. 

Zusammenstellung 2a. 
Anteil der einzelnen Manate des Jahres bei den Typhus- und Paratyphusausbriichen in de1' 

Januar 
Februar 
Marz 
April. 
Mai . 
Juni. 

Zusammenstellung S.56-77. 

27 = 10,3% Juli .... 
28 = 10,6% August . . 
24 = 9,1 % September. 
21 = 7,6% Oktober 
23 = 8,7% November. 
49 = 18,6% Dezember . 

52 = 19,7% 
49 = 18,6% 
58=22 % 
48 = 18,2% 
46 = 17 % 
52 = 19,7% 

106 Mitteilungen waren ohne Angaben der einzelnen Monate oder der Jahreszeit. 

Zusammenstellung 2b. 
Anteil der einzelnen Monate des Jahres bei den Typhus- und Paratyphusausbriichen in der 

Zusammenstellul1g S. 77-91. 

Januar 
Februar 
Marz 
April. 
Mai . 
Juni. 

9= 9% 
ll=ll% 
10 = 10% 
7 = 7% 

10 = 10% 
ll=ll% 

Juli .... 
August .. 
September. 
Oktober 
November 
Dezember 

35 Mitteilungen waren ohne Angaben der Jahreszeit. 

19 = 19% 
20 = 20% 
20 = 20% 
23 = 23% 
21 = 21 % 
25 = 25% 

Die jahreszeitliche Gebundenheit der Typhusseuchen erwies sich auch wieder 
bei den untersuchten Epidemien in den Zusammenstellungen S. 56-77 u. 77-91. 
Sie zeigten nach anfanglichem Schwanken des prozentualen Anteiles in den 
Monaten Januar bis Mai eine beharrlich steigende Bevorzugung der heiBen 
Jahreszeit und fanden ihren Hohepunkt im Monat September. Nach anfanglichem 
Abstieg bis Oktober, begann im Dezember nach Angabe der einzelnen Forscher 
nochmals ein besonders gehauftes Auftreten. Die nach der Zusammenstellung 
S. 56-91 gezeichnete Kurve weist im letzten Jahresmonat iiberhaupt erst 
den hochsten Prozentsatz auf. 

Auf Grund der zusammengestellten Mitteilungen aus den verschiedenen 
Landern der Erde habe ich nun noch den Versuch unternommen, neben dieser 
jahreszeitlichen noch eine geographische Bindung nachzuweisen (S. 50). Von 
allen Typhusorten stehen diejenigen Deutschlands, Frankreichs und der Vereinigten 
Staaten von Nordamerika an erster Stelle. Der Anteil Deutschlands betriigt fast 
50%, insbesondere ist der Siidwesten des Reiches stark heimgesucht worden. In 

Ergebnisse der Hygiene .XXI. 4 
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Frankreich ist die Verteilung iiber das Land wenig nach einer bestimmten Richtung 
hin ausgepriigt, dagegen zeigt die Schweiz eine fast ausschliefJliche Bevorzugung 
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der nordlichen Landstriche, Gegenden, die 
an den Siidwesten Deutschlands anschliefJen. 
Der einzige Dnsicherheitsfaktor besteht in 
der oft ungenauen Angabe der geographi
schen Ortslage. Andererseits muB bertick
sichtigt werden, daB nicht jeder Seuchen
gang veroffentlicht worden ist. 

Zusammenstellung 3. 
Typhus- und Paratyphusausbruche und -erkran
kungen nach geographischem Vorkommen geordnet 

in den Zusammenstellungen S. 56-91. 
Deutsches Reich 202: NOI5, SO 17, 0 1, 

NW 6, SW 28, W 25, M 20. 

o 
1m Osten spielten sich 16,3%, im Westen 

29,1 % sowie 13,8% im Siidwesten und 9,9% 
~ II:: ~ ~ ~ ~ ~ "'" ..,. <::s ::;;e <::i in Mitteldeutschland ab. Bei 35 Seuchengangen 
gil· 't: 'fS: .~ ... s;, ~~ '" ti ;:; ;:; .. 

Abb.l. Der jahreszeitliche Gang des Typhus und 
Paratyphus bei den sogenannten Wasserepide
mien. --- Typhus- und Paratyphusaus
briiche durch Wasser, insbesondere durch Trink
wasser, bei denen der Nachweis des Bact. typhi 
und paratyphi nicht gelungen ist. - - - Typhus
und Paratyphusausbriiche durch Wasser, bei 
denen Bact. typhi und paratyphi im Wasser 

nachgewiesen wurde. 

war der Ausbruchsort nicht zu ermitteln. 
Frankreich 46: NW 3, SW 6, W 1, NO 2, 

SO 6, N 12, M 16. 
1m Westen traten 21,7%, im Norden 26,0%, 

im Osten 17,3% und .Mittelfrankreich 34,7% 
Seuchengange auf, wahrend bei 42 Epidemien 
der Nachweis fiir eine geographische Verteilung 
nicht m6glich war. 

Schweiz 18: N 15, M 1, S 2. 
Die Mehrzahl der Aufbriiche der Schweiz traten im Norden im AnschluB an das Typhus

gebiet des deutschen Siidwestens auf. 
Fiir den von mir untersuchten Zeitraum von 1845--1936 habe ich noch folgende Typhus

seuchen durch Wasser feststellen k6nnen: 

Vereinigte Staaten Belgien. 2 
von Nordamerika 37 Nordafrika 2 

Italien . 12 Bolivien 2 
England II Lettland 1 
Ungarn 7 Estland 1 
Tschechoslowakei 7 Brasilien 1 
Polen 6 Uruguay 1 
RuBland 4 Siidwest-Mexiko . 1 
6sterreich 4 Siidafrik. Bund 1 
Rumanien 3 Ostindien . I 
Schweden 4 Australien. 1 
Siidslawien . 2 

In der Zusammenstellung S. 56-77 fandensich als hauptsachlichste Infektions
quell en eine Verseuchung der zentralen Wasserleitung in 99 = 37,6% und der 
Brunnen in 97 = 36,8 % der Fane. Der Anteil des unmittelbaren Verbrauches 
von ungereinigtem und infiziertem FluB-, See- oder Bachwasser betrug 47 = 
17,4%. Die anderen Epidernien waren in ihrer Atiologie unklar. Bei denen 
in der Zusammenstellung S. 77-91 wurden die zentralen Wasserleitungen mit 
23 = 23,0%, die der Brunnen dagegen mit 62 = 62,0% nach den einzelnen 
Literaturangaben als sichere oder wahrscheinlichere Drsache angegeben. Ftir 
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verseuchtes See-, FluB- oder Bachwasser, das ungereinigt verwendet wurde, 
betrug der Prozentanteil 9,0%, die der iibrigen blieben in ihrer Infektions
moglichkeit ungekHirt. 

Am hochsten sind nach der ersten obigen Angabe diejenige Zahl von Fallen, 
die nach einer Verseuchung einer zentralen Wasserleitung entstanden sind, sei 
es, daB Typhusstiihle oder Urin von Typhuskranken, zum Teil nachweislich, 
unmittelbar das Leitungswasser oder das Wasserreservoir selbst infizierten oder 
daB Abwasser von Typhushausern, die in undichte Leitungsrohren eindrangen, 
Infektionsquellen waren. 

Oft wird in den Veroffentlichungen darauf hingewiesen, daB eine vorgenom
mene Reinigung oder eine vi:illige Anderung der Wasserversorgung eine bedeu
tende oder doch auffallige Herab3etzung der Typhusmorbiditat oder gar ein 
volliges Erloschen der Seuche bewirkt habe. 

So schreibt WAITE (315), daB geeignete MaBnahmen nach der Verunreinigung 
der Wasserleitung durch ein schadhaftes AbfluBrohr die Epidemie zum Stillstand 
brachten. Einen wesentlichen Riickgang der Bauchtyphuserkrankungen nach 
Anlage einer gut en Wasserleitung in Mainz und in Koblenz erwahnt OVERWEG. 
LAUGHLIN fiihrte als schlagendes Beispiel Pittsburg an, dessen Stadtteile, 
versorgt mit filtriertem Wasser, eine Mortalitat von 13,4, im Gegensatz zu 
denen, die schlechtes Wasser erhielten und eine Mortalitat von 46,9 auf 
100000 Einwohner aufwiesen (169). Auch HOWARD sah die Ursache der erheb
lichen Verringerung der Typhuserkrankungen in den Provinzen Kanadas in 
der Trinkwasserversorgung durch die Wasserwerke (125). Zu ahnlichen Ergeb
nissen kamen SCHOPOHL (270), PERKINS (232), ROGER (232) und VELDEE (310). 

Die Brunnen waren als Seuchenursache nach der Zusammenstellung S. 56 -77 
mit einer fast hohen Prozentzahl wie die der Wasserleitungen, nach der Zu
sammenstellung S. 77 -91 jedoch mit einer viel hOheren, beteiligt. Es ist hierbei 
zu beriicksichtigen, daB in einer Reihe von Fallen nicht nur ein Brunnen, 
sondern gleichzeitig mehrere verunreinigt waren und somit die Seuche von 
verschiedenen Punkten ausgehen konnte. Nach den Veroffentlichungen steht 
bei der Untersuchung der Infektionsquellen an erster Stelle diejenige, die durch 
die unmittelbare Nahe von Abortgruben begriindet wurde, welche entweder 
selbst undicht waren oder nach Regengiissen ihren Inhalt einschwemmten, oder 
es gelangten Typhusentleerungen unmittelbar in einen Brunnen. Zum Teil waren 
die letzteren schlecht gedeckt, hatten durchlassige Wande, lagen in gleicher 
Hohe mit der StraBe oder hatten schadhafte Zuleitungen oder Ableitungen. 

MORALES und Mitarbeiter (213,214) meinen, daB der Bauchtyphus dort am 
haufigsten vorkommt, wo das Wasser aus Brunnen entnommen wird (214). Die 
Moglichkeiten, ein solches Wasser zu verseuchen, sind auch viel mannigfaltiger 
als eine zentrale Wasserleitung anzustecken. Die Waschereinigungen von 
Typhuskranken in Brunnennahe oder am Brunnen selbst sind eine verhaltnis
maBig oft auftretende Ursache gewesen, desgleichen die oben erwahnte Dung
oder Abortgrubennahe. Diese Moglichkeiten bieten sich gerade auf dem Lande 
dar und konnen so einen Ausgangspunkt der haufigen Erkrankungen in den 
Dorfern werden, sei es als Trinkwasserinfektion oder auch durch infiziertes 
Gebrauchswasser, das, beispielsweise zum Spillen von MilchgefaBen verwendet, 
ahnlich wie bei der Tuberkulose, gelegentlich zur Quelle der Infektion werden 
kann, nicht mufJ. 

4* 
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Wenn nun solche Brunnen der Ausgangspunkt einer Bauchtyphusepidemie 
sind, so muB ihre SchlieBung oder Reinigung zum Erloschen oder doch zur sicht
baren Eindammung der Seuchen fiihren. Solche Beobachtungen machten 
LIEBERMEISTER in Ziirich (1865) (178) und in Basel (1867) (178), ferner FROM
MULLER in Fiirth (1873) (75), von GRUNBAUM in Einbeck (1890), bei der Epidemie 
in Oppeln (99) und von FuLTON (77). 

Wie ein Laboratoriumsversuch mutet das Verha1ten von einigen in den 
Zusammenstellungen 4 und 5 aufgefuhrten Seuchen an. So schien sich der 
Verlauf der Epidemie in Fiinfkirchen immer nach der jeweiligen Moglichkeit 
der Benutzung eines Brunnens gerichtet zu haben. Wurde er geschlossen, so 
erlosch sie, wurde er geoffnet, so traten wieder zahlreiche Typhuserkrankungen 
auf (187). Nach den Mitteilungen wurden damals im Brunnenwasser Typhus
bakterien nachgewiesen. Eine ahnliche Beobachtung machte auch· OVERWEG 
(226). Bei einer groBen Trockenheit auf der lnsel Capri war man gezwungen, 
Trinkwasser in Fassern aus Neapel einzufuhren. In Neapel herrschte damals 
Typhus unter der Bevolkerung, und die Seuche brach dann in Capri aus. 

In den Zusammenstellungen 4 und 5 ist, soweit es moglich war, die nach
weisliche Infektion durch typhusbakterienhaltiges Material, wie Stuhl, Urin, 
Waschwasser, das von einem ermittelten Keimtrager stammte, angegeben 
worden; denn es ist, urn mit RIMPAU zu sprechen, "toricht, die Ursache in 
einem schlechten Brunnen zu erblicken, ohne daB die Frage gestellt wird, wo 
der mit Typhuskeimen behaftete Mensch steckt, der den Brunnen verseucht 
hat." Bei allen diesen Ausbruchen, bei denen das Wasser von Wasserleitungen 
und Brunnen, insbesondere das bevorzugt untersuchte Trinkwasser, ver
dachtig auf eine Verunreinigung oder mit Bestimmtheit mit typhushaltigem 
Material verseucht war, war es unbedingt richtig, diese QueUe als erste 
hygienische MaBnahme von der weiteren Benutzung durch die Bevolkerung 
auszuschlieBen und unschadlich zu machen. "Die Hebung der Wasserhygiene 
bedeutet auch nach den Erwiigungen der Tropenhygieniker den ersten und 
wichtigen Schritt zur Einwirkung auf die Epidemiologie des Typhus" (MENSE). 

Nachdem EBERTH im Jahre 1880 den Typhuserreger in den Mesenterial
drusen und in der MiJz, zu derselben Zeit ROBERT KOCH in den Organen von 
Typhusleichen nachgewiesen hatten und GAFF.KY die Isolierung in Reinkulturen 
gelungen war, unternahm BRAUTLECHT zuerst den Versuch, diese Keime aus 
dem Trinkwasser von Braunschweig, wo der Typhus damals auftrat, zu zuchten. 
Die Tiere, mit denen er seine Forschungen anstellte; erkrankten nach seinen 
Angaben unter ahnIichen Erscheinungen, wie sie der Typhus bei den Menschen 
bietet. Aus dem Trinkwasser von Diiren, einem endemischen Typhusort, gelang 
es ZANDER Erreger zu isoIieren. Er legte Kulturen auf Kartoffeln an und er
wahnt in seinem Bericht, daB seine Versuchstiere an Diarrhoen, Fieber und all
gemeiner Tragheit erkrankten. Jedoch konnte er ein abschlieBendes Ergebnis 
nicht erzielen. Desgleichen bIieben die Versuche von RINDFLEISCH (1882) ohne 
besondere SchluBfolgerungen. 

Ein Jahr spater legte LETZERICH auf Hausenblasengallerte Kulturen von 
Mikroorganismen an, die er aus dem Trinkwasser von Frankfurt a. M. gewonnen 
hatte. Die Einspritzungen in die Kaninchenbauchhohle zeigten am getoteten 
Tier Veranderungen in den PAYERSchen Plaques. 
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Als erste Veroffentlichung iiber den Versuch eines Nachweises von Typhus
erregern im Trinkwasser im Zusammenhang mit einer Typhusepidemie fand sich 
diejenige von VAUGHAN und Novy im Jahre 1877, 3 Jahre vor der Entdeckung 
des Bacterium typhi durch KocH, EBERTH und GAFFKY, jedoch allein durch 
ihr tierpathogenes Verhalten festgestellt. Nach dieser Zeit erfolgte eine Reihe 
von Arbeiten, die mehr oder minder umstritten wurden. 

So lehnt KARLINSKI als Anhanger PETTENKOFERs zum Beispiel die Bakterien
funde von MICHEL, MORS, GAMBUCCI, CH.A.NTEMESSE, WIDAL, DREYFUSS, MARp
MANN, BEUMER, KOWALSKI, CAMARA-ROCHA, THOINOT, ROLLET, BOUDET und 
DE BLASI und LOIR ab und meint, daB MARPMANNS Fund dafur "zeugt, daB 
er wahrscheinlich nie echte Typhusbacillen gesehen habe". Aber auch DRIGALSKI 
zweifelt unbedingt die FaIle von CH.A.NTEMESSE an, da beweisende Untersuchungen 
als Stutze fiir seine heiklen Behauptungen nicht vorhanden seien. 

Der erste, dessen Nachweis von Typhusbakterien im Wasser eine groBere 
Zustimmung fand, war LOSENER. In seiner Veroffentlichung brachte er, wie 
auch TAVEL und andere, eine Zusammenstellung von "positiven und angeblich 
positiven Funden" von Typhuserregern im Trinkwasser. Er isolierte den Er
reger (1895) aus dem Berliner Leitungswasser mit Methoden, die auch heute 
noch Anerkennung finden (S. 84). Allerdings ist sein Befund nicht mit einer 
Typhusepidemie in Zusammenhang zu setzen. Nach STROSZNER sind bis zum 
Jahre 1905 seiner Meinung nach folgende einwandfreie Bakterienfunde des 
Bauchtyphus im Trinkwasser veroffentlicht worden: LOSENER, HANKIN, KUBLER 
undNEUFELD, FISCHERundFLATAu, TAVEL,BoNHOFFUnd vONJAKSCHUndRAU. 

STROSZNER selbst beschreibt (1905) einen Erregernachweis im Trinkwasser, 
den er selbst als positiv ansieht. Die bakteriologischen Untersuchungsmethoden 
waren jedoch bis zum Jahre 1906 nur sehr wenig entwickelt, und der wirklich 
einwandfrei gelungene Nachweis gehorte "zu den seltensten und schwierigsten 
Erfolgen der Bakteriologie" [v. DRIGALSKI (55)]. v. DRIGALSKI erkennt "eigent
lich nur 7 FaIle in der Literatur" an, "in denen sie mit Sicherheit identifiziert!"
aus dem Wasser nachgewiesen wurden: LOSENER, KUBLER und NEUFELD, 
FISCHER und FLATAU, TAVEL, KONRADI und BRUNS. Bei einer Epidemie gelang 
es ihm selbst, einen Erreger im Trinkwasser zu finden, den er als "erwiesen" 
fur den "typischen KOCH-EBERTHschen Typhusbacillus" ansah. 

Ahnliche positive Funde erhalten auch durch KUTSCHER eine Anerkennung: 
1m Brunnenwasser von KUBLER und NEUFELD, HANKIN, FISCHER und FLATAU, 
MATTHES und NEUMANN, STROSZNER, KAISER, MAYER, v. DRIGALSKI und 
CONRADI; im Wasser eines Erdbehalters von SPRINGFELD, GRAVE und BRUNS, 
im Leitungswasser von JAKSCH und RAU, TAVEL, GARTNER und NOETEL. 

"Aile Nachweise vor dem Bekanntwerden der Agglutination und des PFEIFFER
schen Versuches ... mussen wir", nach SCHOPOHL, "mit groBter Vorsicht auf
nehmen. " Unter diesen Einschrankungen sind fur ihn nur folgende Berichte 
beweisend: LOSENER, KUBLER und NEUFELD, HANKIN, GENERSICH, HANRIOT, 
FISCHER und FLATAU, TAVEL, KONRADI, JAKSCH und RAU, STROSZNER, KONRICH 
und MAYER. 

1m Jahre 1912 berichtet SCHOPOHL uber einen eigenen gelungenen Nachweis 
des Typhusbacteriums im Trinkwasser. Es sind somit vom Jahre 1895-1912 
nach zum Teil ubereinstimmenden Angaben von STROSZNER, v. DRIGALSKI, 
KUTSCHER und SCHOPOHL folgende positive Funde von Typhuskeimen im Wasser 
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gemacht worden: LOSENER (1895), KUBLER und NEUFELD (1898), HANKIN (1899), 
TAVEL (1900), GENERSICH (1900 1), HANruOT (1900), FISCHER und FLATAU (1901), 
NOETEL (1903), KONRADI (1903), SPRINGFELD, GRXVE und BRUNS (1903), 
v. JAKSCH und RAU (1904), CONRADI (1904), STROSZNER (1905), MAYER (1905), 
KArSER (1906), KONRICH (1906) und SCHOPOHL (1912). 

Nach allen diesen Veroffentlichungen sind die isolierten Erreger nach Methoden 
untersucht worden, die auch noch heute fast aIle als beweisend anzusehen sind. 
Mit Ausnahme von LOSENER und KONRICH werden diese bakteriologischen 
Funde von allen Forschern mit Typhusausbriichen oder mit Einzelerkrankungen 
in Verbindung gebracht, die samtlich zu derselben Zeit, wo die Wasserunter
suchungen unternommen worden sind, auftraten. 

BECK lehnt jedoch diese Verbindung zwischen Typhuskeim im Wasser und 
Typhusausbruch bei der Seuche in Saargemiind ab (Juli und August 1904). 
Er gibt zu, daB in einer QueUe, die bei der Bevolkerung sehr beliebt war, am 
8.8.1904 Typhuserreger gefunden worden seien, jedoch war es nach seiner 
Ansicht unerklarlich, daB 3 Wochen nach dem BrunnenschluB (30.7.), "die 
Epidemie noch in Bliite war". Sie erlosch am 27.8. Nach seiner Meinung 
waren hier nicht das sicher verseuchte Trinkwasser, sondern die Bodenverhalt. 
nisse anzuschuldigen. 

Die letzte Veroffentlichung iiber Typhusbakterien im Trinkwasser stammt 
nach der Zusammenstellung S. 90 von PASQUALE (1921) anlaBlich der Epidemie 
in Trisungo. Wenn auch die eigentliche Infektionsquelle des Brunnenwassers 
unklar geblieben ist, so sind seine bakteriologischen Untersuchungsmethoden 
doch als eindeutig anzusehen. 

N ach ihm sind in Italien von folgenden Forschern gieichfalls im Wasser 
Typhuskeime nachgewiesen worden: ABBAE in Turin, im Wasserleitungswasser 
von Bologna durch PAGLIARO und BADALONI, ferner in Florenz, in Fenis durch 
BERTERELLI, in Pavia durch MONTE, in Pisa durch SORMANI, in Verese durch 
RESSI und von DE BLASI in Albano-Laziale. Durch das Fehlen von Literatur
angaben konnte ich diese FaIle nicht nachpriifen (mit Ausnahme der Mitteilung 
von SORMANI). 

1m Vergleich zu Typhusausbriichen, bei denen ein Nachweis nicht gelungen 
ist oder gar nicht unternommen wurde, mit den, nach Angaben der Verfasser, 
positiven Ergebnissen, ist der Prozentsatz letzterer gering. Unter den in 
der Zusammenstellung 5 angefiihrten Epidemien wurden, einschlieBlich der 
angezweifelten Resultate, bei 96 Typhusseuchen und gehauften Typhus
erkrankungen der pathogene Erreger 197mal gefunden, ferner gelang es bei 
8 Paratyphusseuchen den Erreger 25mal zu isolieren, und Imal wurde ein 
"Bacillus pseudothyphicus" nachgewiesen. 

SCHOPOHL fiihrt 3 Ursachen an, die den lehlenden Nachweis begriinden sollen: 
1. Zu spat eingesetzte Untersuchungen, so daB das Bacterium bereits ver

schwunden ist. 
2. Nur sparliches Vorhandensein der Bakterien, so daB sie dem Nachweis 

entgehen. 
3. Fehlen eines eigentlichen Anreicherungsverfahrens, wie man es zum Bei

spiel bei der Cholera zur Verfiigung hat. Es fehlt jedoch nicht nur das An
reicherungsverfahren, sondern es versagen auch nach KOLLE und HETSCH die 
SpezialnahrbOden. AuBerdem geIingt der Nachweis im verdachtigen Wasser 
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angeblich auch deswegen so selten, weil durch die lange Inkubationszeit die 
Erreger im Wasser wegen ihrer beschrankten Lebensfahigkeit gar nicht mehr 
aufzufinden sein sollen, wenn der Typhus in Erscheinung getreten ist. 

Diese Schwierigkeiten des bakteriologischen Nachweises sind mit die wesent
lichen Griinde, die zu einer Ablehnung des Bacterium typhi als Ursache einer 
Wasserinfektion oder in seiner Zugehorigkeit zur Seuchenatiologie fiihren. 
STICKER meint, daB man bisher noch keine Beweise fUr einen Zusammenhang 
zwischen Typhuskeim und Typhusseuche habe. Noch weiter geht LISBOA, der 
den KOCH-EBERTH-GAFFKYSchen Erreger als Krankheitsursache des Bauch
typhus iiberhaupt ablehnt und als den in Frage kommenden pathogenen Makro
organismus ein filtrierbares Virus annimmt. 

Sicher muB man bei der Beurteilung "auch der anscheinend klarsten Fane" 
vorsichtig sein, wie KONRICH in seinem Bericht iiber zwei Typhusgange betont, 
denn bei der naheren ortlichen Untersuchung, die er mit GARTNER zusammen 
unternahm, kam er trotz einwandfreier Laboratoriumsergebnisse zu der SchluB
folgerung, daB beide Seuchen nicht durch das Trinkwasser, sondern durch 
Kontakt hervorgerufen worden seien. Oder es wurden Typhuskeime, in einigen 
Fallen auch solche des Paratyphus, nachgewiesen, ohne daB man einen Zusammen
hang zwischen Wasser und Epidemie finden konnte. 

Vergleicht man die Tabellen der einzelnen Forscher, in denen die Trink
wasserepidemien durch Typhus denen aus anderer Ursache gegenilbergestellt wurden, 
.so kommt man zu keinem einheitlichen Ergebnis. SCHUDER fand unter 638 groBeren 
und kleineren Typhusseuchen und 12 Einzelerkrankungen in den Jahren 1870 
bis 1899 eine Beteiligung der Trinkwasseratiologie mit 70,8 %, SCHLEGTENDAHL 
fand unter 862 Ausbriichen des Bauchtyphus im Regierungsbezirk Aachen da
gegen nur 33%, DONITZ kaum 16% bei den Untersuchungen in Berlin und 
SOLBRIG eine fast so niedrige Beteiligung im Regierungsbezirk Allenstein. Ander
seits kommt der Bericht der Medizinal-Abteilung des PreuBischen Kriegs
ministeriums (1900) zu der SchluBfolgerung, daB die Verbreitung der Typhus
erkrankungen am haufigsten durch das Wasser erfolgt sei. PFEIFFER meint, 
daB in friiheren Kriegen der Abdominaltyphus, Flecktyphus und der Riickfall
typhus "zusammengeworfen" worden seien, "so daB es kaum gelingt, den 
Zahlenanteil des Typhus abzutrennen". Eine genaue Mitteilung habe man 
erst aus dem Kriege 1870/71. "Die Wasserversorgung hat bei der Typhus
ausbreitung im Weltkriege nur eine geringe sekundare Rolle gespielt, Falle, in 
denen das Leitungswasser von Stadten mit Typhusbacillen verseucht wurde, 
sind vorgekommen, haben aber fUr die Typhusmorbiditat unserer Truppen nur 
eine verschwindende Bedeutung erlangt." 

Der auBerordentlich geringe Anteil der Paratyphuserkrankungen durch GenuB 
verseuchten Trinkwassers im Vergleich mit den Bauchtyphusausbriichen ist auch 
im Weltkrieg beobachtet worden. HUBENER meint sogar, daB "von keiner Seite 
mit Sicherheit" festgestellt wurde, daB "Wasser der Verbreitung der Seuche 
Vorschub" geleistet hat. Andererseits beschreibt er selbst einen Seuchenausbruch, 
bei dem es 16mal in den verschiedenen Laboratorien gelang, den "Nachweis 
von Paratyphus im Trinkwasser" zu erbringen. Ebenso veroffentlicht SCHAD 
eine Paratyphusepidemie (1934), bei der er den Beweis fUr das Vorliegen des 
echten Paratyphuserregers fUhren konnte. Die geringe Zahl der Paratyphus
ausbriiche erklart HUBENER mit der Annahme, es sei nur durch die geringe 
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Anzahl der Keime im Wasser in den meisten Fallen nicht "zur Auslosung der 
Krankheit im menschlichen Organismus" gekommen. 

Trotz der verschiedenen Einwiinde, die man gegen die sog. Wasserepidemien, 
sei es Typhus oder Paratyphus, gefUhrt hat, besteht die Moglichkeit, daB Wasser 
eine, aber nicht die einzige Rolle in der Typhus- und Paratyphusatiologie spielen 
kann. Das Bacterium typhi wird allein nicht in jedem FaIle eine Seuche hervor
rufen konnen, zuma] es "bevorzugte und gewissermafJen gegen Bauchtyphus immune 
Stiidte gibt, bei denen trotz stiirksten Verkehrs nie eine Seuche auftrat " , eine 
Feststellung, die besonders ZEISS und RODENWALDT betonen (325). Es miissen 
also zu den bakteriologisch begriindeten Ursachen noch andere begiinstigende 
Umstiinde hinzukommen, wie geographische, jahreszeitliche, oder solche, die 
durch die Umwelt bestimmt sind, Faktoren, die seibstverstiindlich neben der 
Krankheitsbereitschaft des Makroorganismus, wie sie z. B. auch die "eigenartige 
Altersdisposition des Typhus, die genotypisch die Jahre 15-40 bedingt" , 
stehen miissen. 

Erst der ZusammenschluB aller dieser Erkenntnisse wird hoffentlich spiiter 
uns die Typhusiitiologie durch das Wasser einmal kliiren. 

II. Znsammenstellnng ans der Weltliteratnr. 
Zusammenstellung 4. 

Typhus und Paratyphusausbruche durch Wasser, insbesondere durch Trinkwas$er, bei denen 
der Nachweis des Bact. typhi und paratyphi nicht gelungen ist. 

MIcHEL (206). Ort des Typhusausbruchs: Chaumont; Jahreszeit der Epidemie: 1845; 
Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Der hochgelegene Ort 
liegt auf durchlassigem Kalkgestein. Das sich am FuB des Gebirges ansammelnde Wasser 
wurde bei trockener Jahreszeit zum Ort hochgehoben. In dieser Zeit bedeutend hohere 
Morbiditat. 

BRANDT (25). Ort des Typhusausbruchs: Stettin, Bevolkerung und Militar; Jahreszeit 
der Epidemie: 1849-1859, Hauptsachlich Sommer, Herbst; Epid~miologisches Bild: Typhus
epidemien; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch Eindringen von Oderwasser 
und Bodenwasser in undichte, eiserne Leitungsrohren sowie direkte und indirekte Ent
nahme von verseuchtem Oderwasser. Ausdiinstungen des Bodens sind in erster Linie ver
antwortlich zu machen. 

GEGENBAUER (85a). Ort des Typhusausbruchs: Wien; Jahresuit der Epidemie: 1851 bis 
1873; Epidemiologisches Bild: Sehr hohe Typhussterblichkeit: 1864: 412, 1855: 1584, 
1857-1869: 2,10 auf 1000 Einwohner und 1,16 auf 1000 Einwohner (geringer Flecktyphus
anteil); Ursachen der Epidemie: Kaiser Ferdinands-Wasserleitung und auch Hausleitungen 
mit "ganz ungeniigend filtriertem" Donaukanalwasser belieiert. 

GEGENBAUER (85b). Ort des Typhusausbruchs: Wien; Jahreszeit der Epidemie: 1874 bis 
1883; Epidemiologisches Bild: Mortalitat 1873: 726, 1874: 372, 1875: 351. Morbiditat 1877: 
893 und Mortalitat 337, 1880: 149 = 0,21 auI 1000; Ursachen der Epidemie: Absinken 
nach Einfiihrung der Hochquellwasserleitung. Ansteigen der Mortalitat um 1875 durch 
Hochwasser und Inbrauchnahme der alten Wasserleitung, Anstieg 1877 durch Wieder
gebrauch des Donauwassers wegen Wassermangels. 

TAVEL (291). Ort des Typhusausbruchs: Olten; Jahreszeit der Epidemie: 1855---1900; 
Epidemiologisches Bild: 1855 sehr schwere Epidemie, "Ende der 60er und anfangs der 70er 
Jahre", 2 umschriebene Epidemien 1878, Oktober, etwa 150 FaIle, 12 in allen Quartieren, 
die stiidtisches Leitungswasser benutzten. 1893-1900 kein Typhusfall, 1900 expl. Epid. 
Ursachen der Epiiemie: Mit voller Sicherheit auf infizierten Sodbrunnen zuriickzufuhren_ 
In einem Hofgut im Sommer 1878 sehr schwere Epidemie, die Exkremente, das Bade
wasser usw. wurden in einen Tiimpel geschuttet, der bei Gewitterregen in den FluB 
"Dunner" ubertrat, der zum Quellgebiet der Wasserleitung gehorte, auBerdem unvoll
kommene Betonrohren. 1893-1894 neue Wasserleitung mit Kalkmilchdesinfektion. 
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V. ARX (4). Ort des Typhusausbruchs: Olten; Jahreszeit der Epidemie: 1879-1888; Epi
demiologisches Bild: Typhusepidemie seit 1855; Ursachen der Epidemie: Epidemie jedesmal 
nach langdauerndem auBerst niedrigem Wasserstand. Der standige Schlammansatz in der 
Leitung wurde durch Bachwasser des "Dunnerbaches" infiziert. 

DUNSCHMANN (57). Ort des Typhusausbruchs: Wiesbaden; Jahreszeit der Epidemie: 
1859-1898; Epidemilogisches Bild: 1890 Htihepunkt im Sommer, nach 1890 im Herbst. 
Mortalitat bis 1859: 16,2%000 1859-1870: 8,4%00' 1870-1880: 3,8%000 1880-1890: 
2,3%000 1891-1898: 1,1%00; Ursachen der Epidemie: Bis 1859 wurden bei ungenugender 
Wasserzufuhr aus einem einwandfreien tiifentlichen Brunnen das minderwertige Wasser von 
Pumpbrunnen verwendet, nach 1859 wurde die Zahl der tiffentlichen Brunnen von 19 auf 
37 vermehrt. Neben der schlechten Wasserversorgung noch schlechte Abortanlagen, dadurch 
leichte Infizierung des Grundwassers. 1890 zentrale Wasserleitung. 

LIEBERMEISTER (178). Ort des Typhusausbruchs: Solothurn; Jahreszeit der Epidemie: 
1865, Sommer; Epidemiologisches Bild: 1854-1855 schwere Epidemie, 1865, Mai-Juli, 
Morbiditat ll. 1m August pltitzlich ansteigende Morbiditat von 82 (Mortalitat 14). "Dazu 
noch eine nicht unbetrachtliche Zah!." Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur Ent
nehmer der "Langendorfer" W asserleitung. Ein Bach, der von einem Irrenhaus, wo Typhus 
vorkam, verseucht wurde, infizierte die Wasserleitung. 

LIEBERMEISTER (178). Ort des Typhusausbruchs: Zurich, Kaserne; Jahreszeit der Epi
demie: 1865, Mai; Epidemiologisches Bild: PlOtzlicher Ausbruch; Ursachen der Epidemie: 
Htichstwasser durch einen Sodbrunnen mit undichtem Mauerwerk, der II FuB von einem 
Jauchtrog mit altem und neuen Gemauer" entfernt war. Nur Benutzer dieser Quelle 
erkrankten. Nach BrunnenschluB erlosch die Epidemie. 

LIEBERMEISTER (178). Ort des Typhusausbruchs: Basel, "Schorenfabrik"; Jahreszeit 
der Epidemie: 1867; Epidemiologisches Bild: Schnell ansteigende Zahl von 45 Fallen, meist 
schwerere, viele auBerordentlich schwer; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Kanalabwasser 
gelangte unzweifelhaft in einem 14 m entfernten Brunnen, der viel benutzt wurde. Mit 
BrunnenschluB htirte die Epidemie auf. 

BIERMER (18). Ort des Typhusausbruchs: Oerlikon bei Zurich; Jahreszeit der Epidemie: 
1867, Sommer, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 40; Ursachen der Epidemie: 
Ausbreitung in 12 Hausern, deren Bewohner 3 Brunnen benutzten, die von einer Quelle 
gespeist wurden. Abwasser, die auf die Erde der Brunnenstube und auf die Quellwiese 
gegossen worden waren, sind als Infektionsursache anzusehen. 

Med. Abteilung des Kg!. preuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusausbruchs: 
Remilly; Jahreszeit der Epidemie: 1870, Herbst; Epidemiologisches Bild: Infektionsherde 
in einzelnen Hausern. Ursachen der Epidemie: Dungwasser konnte bei anhaltendem Regen 
in einen benutzten Brunnen flieBen. Nach BrunnenschluB keine weiteren Erkrankungen. 

STOEHR (287). Ort deb Typhusausbruchs: Gefrees bei Berneck (1500 Einwohner); Jah1es
zeit der Epidemie: 1870, Juni; Epidemiologischts Bild: Morbiditat 68, Mortalitat 14; Ur
sachen der Epidemie: Epidemie fast ausschlieBlich lokal im Gebiet einer Wasserleitung, 
die sehr defekte, htilzerne Rtihen iuhrte, in welche leicht StraBenabwasser eindringen konnten. 
~ach Ausbesserung der Leitung verschwand die Epidemie. 

GARTNER (84). Ort des Typhusausbruchs: Halle (Frankfurter Stiftung); Jahreszeit der 
Epidemie: 1871, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Explosive Morbiditat 359; Ursachen 
der Epidemie: Schmutzwasser aus einem infizierten Graben drang durch die undichte Ober
stollenwasserleitung, die den erkrankten Teil des Anstaltsgebietes versorgte. 

ZUCKSCHWERDT 1 (326). Ort des Typhusausbruchs: Halle, Waisenhaus (700 Insassen); 
Jahreszeit der Epidtmie: 1871; Epidemiologisches Bild: Binnen 4 Wochen Morbiditat 279; 
Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur die Entnehmer der "Oberstollenwasserleitung". 
Die gemauerte Kanalleitung der Grundwasserzufiihrung war zur betreffenden Zeit an einer 
Stelle unter einem schmutzigen Bach undicht geworden. 

BIERMER (18). Ort des Typhusausbruchs: Winterthur; Jahreszeit der Epidemie: 1872, 
Februar; Epidemiologisches Bild: Friiher sporadisch, im Januar 1872 3 einzelne Erkran
kungen, im Februar rascher Anstieg (in 8-14 Tagen 1 % der Bevtilkerung). Insgesamte 
.Morbiditat 303; Ursachen der Epidemie: Tauwetter verursacht einen Einbruch von infi
ziertem Abwasser in einen Brunnen. Entnehmer von anderen Quellen blieben gesund. 

1 Es sind in der Folge mehrere Verfasser fUr einen Seuchenfall angegeben worden, um 
die Angaben vollstandiger anfiihren zu ktinnen (s. a. Zusammenstellung 5). 
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KOSTLIN (164). Ort des TyphusaWJbruchs: Teil von Stuttgart; Jahreszeit det' Epidemie: 
1872; Epidemiologisches BUd: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Friihjahrsregen 
drang mit verseuchtem Abwasser aus gediingten Wiesen in die "Vogelsangleitung". 

BRUNNER (31). Ort des TyphWJausbruchs: Fort PreuBen der Festung Stettin, Pommer. 
FUs.-Regiment; Jahresuit der Epidemie: 1872; April; Epidemiologisches Bild: Explosive 
lokale heftige Fiebererscheinungen, die zum Teil in Typhus iibergingen. 15 fieberhafte 
Magenerkrankungen, 11 sicherer Typhus. Gesamte Morbiditat 35; Ursachen der Epidemie: 
Senkgruben in durchlassigem Sand waren durch Grundwasser verseucht worden und hatten 
einen Brunnen infiziert, dessen Wasser allein von den Mannschaften der betreffenden 
Kaserne benutzt worden war. 

HAEGLER (100). Ort des TyphusaWJbruchs: Lausen bei Basel; Jahreszeit der Epidemie: 
1872; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 100; Ursachen der Epidemie: Ein durch Ent
leerungen von Typhuskranken infizierter Bach stalld mit der Trinkwasser lielernden QueUe 
in Verbindung. 

Arztliche Mitteilung aus Baden (1). Ort des TyphWJau~bruchs: Welm im Schwarzwald 
(2373 Einwohner); Jahreszeit der Epidemte: 1872/1873; Epidemiologisches Bild: Milder 
Verlauf. Morbiditat 300, Mortalitat 15; Ursachen der Epidemie: Erhiihung der Typhus
morbiditat seit 1866, wo eine Wasserleitung eingeliihrt wurde, die schlechtes Trinkwasser 
lieferte. 

V ALENTINER (306). Ort des Typhusausbruchs: Pyrmont, in 3 Hausern am Kaiserplatz 
und in 2 Hausern am Altenauplatz; Jahreszeit der Epidemie: 1873, Sommer; Epidemio
logisches Bild: Morbiditat 36, Mortalitat 1; Ursachen der Epidemie: Die betroffenen Hauser 
erhalten Wasser von einer Pumpe. Zwischen dieser und einer Latrine befanden sich stark 
infizierte Erdschichten. BrunnenschluB im August 1873, Epidemieende im September 1873. 

GERHARDT (89). Ort des TyphusaWJbruchs: Wiirzburg, Julius-Hospital; Jahreszeit der 
Epidemie: 1872-1873; Epidemiologisches Bild: Als Vorkrankheit Diarrhiie, 24 Typhus
erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch einen Pumpbrunnen, der 
schlechtes Wasser enthielt. BrunnenschluB Februar 1873. Von Marz 1873 bis Januar 1874 
nur noch 3 Erkrankungen. 

FROMMULLER (75). Ort des TyphusaWJbruchs: FUrth (unterer Stadtteil); Jahreszeit der 
Epidemie: Juni 1873 bis Juni 1874; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 59, Mortalitat 9; 
Ursachen der Epidemie: Lokale Epidemie in fast aUen Hausern, die einen Brunnen benutzten, 
in dessen Nahe sich eine versenkte Grube befand. Nach Zementierung derselben erlosch 
die Epidemie. 

LORENZ (185). Ort des TyphusaWJbruchs: Nenzenheim (Mittelfranken, 700 Einwohner); 
Jahreszeit der Epidemie: 1874, November und Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 
30; Ursachen der Epidemie: Von den Erkrankten bezogen 22 ihr Trinkwasser am einem 
Brunnen, der an einem Haus mit Typhuserkrankten lag, auBerdem bestanden sehr primi
tive, offene Dorfbrunnen, und von 50 Privatbrunnen lie£erten nur 10 genieBbares Wasser. 

MORGAN (215). Ort des Typhusausbruchs: Dorf an der Ostkiiste von Glamerganshire 
(1700 Einwohner); Jahreszeit der Epidemie: 1874, 2. Oktoberhiilfte; Epidemiologisches RiId: 
Morbiditat 85; Ursachen der Epidemie: Wasserlauf, der durch Abwasser aus einem Typhus
haus verseucht wurde, war als Trinkwasser verwendet worden. 

MULLER (216). Ort des TyphWJaWJbruchs: Eberbach (Wiirttemberg); Jahreszeit der 
Epidemie: Ende August 1874 bis Mai 1875; Epidemiologisches Bild: In ungewohnlich 
heftiger Weise auftretende Epidemie. Explosiv im August in 3 Hausern, Hohepunkt Oktober
November; Ursa chen der Epidemie: Starke Gewitterregen hatten durch Einschwemmung 
eine Quelle in einem Keller infiziert. Die ersten Erkrankten hatten einen Brunnen, gespeist 
von dieser QueUe, benutzt. Noch 3 andere Brunnen wurden als verseucht erkannt. 

JACOBI (132). Ort des TyphWJausbruchs: Breslau; Jahreszeit der Epidemie: 1874, Epi
demieausbruch Dezember; Epidemiologisches Bild: Lokale Epidemie. 1m Januar Massen
erkrankungen, ein Teil mehr Gastroenteritis und Brechdurchfalle. Morbiditat 202; Ursachen 
der Epidemie: Epidemie war auf 9 Hauser beschrankt. Der Frost zwang zur Benutzung 
eines Hofbrunnens, dessen obere Verkleidung defekt war. Entleerungsstelle von Geschirr 
am Brunnen. 

TnORNE (299). Ort des Typhusausbruchs: Lewes; Jahreszeit der Epidemie: Um 1 1874; 
Epidemiologisches Bild: Binnen 3 Wochen in rascher Folge 450 Erkrankungen; Ursachen 

1 Bei ungenauer Orig.-Lit.-Angabe der Jahreszahl in den Iolgenden Fallen immer "Um". 
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der Epidemie: Typhus in 27% der Wohnungen, die ihr Trinkwasser von der "Lewes Water
work Comp." bezogen. In 6% in Wohnungen andere Wasserversorgung. 

HART (110). Ort des Typhusausbruchs: Gunnislake; Jahreszeit der Epidemie: 1875; 
Epidemiologisches Bild: Epidemie in ungefahr 100 Hausern, Morbiditat 143; Ursachen der 
Epidemie: Von 1916 Entnehmern des "StoIlwassers" erkrankten 183, von anderen Wasser
entnehmern nur 5. Kurz vor der Epidemie waren Entleerungen von 2 Typhuskranken vor 
einem heftigen Regen auf einem Miillhaufen in Nahe des StoIlwassers geschiittet worden. 

BROWN (30). Ort des Typhusausbruchs: Mansfield (Pensylvanien), Normalschule, 
69 Schiller; Jahreszeit der Epidemie: 1875, Ende Oktober, Anfang Dezember; Epidemio
logisches Bild: Morbiditat 53; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch Trinkwasser 
aus 2 verdorbenen Brunnen. 

HART (110)_ Ort des Typhusausbruchs: AbertiIIery (Monmouth); Jahreszeit der Epidemie: 
0; Epidemiologisches Bild: Epidemie in einem Bezirk von 100 Hausern; Ursachen der 
Epidemie: Die befaIlenen Hauser bezogen ihr Wasser aus einer QueIle vom FuBe eines zer
kliifteten Sandsteinhiigels, auf dem unter anderem einige Landhauser lagen, worin sich 
der primare TyphusfaIl ereignet hatte. 

THORNE-THORNE (300). Ort des Typhusausbruchs: Bradfort, Wilts; Jahreszeit der Epi
demie: 0; Epidemiologisches Bild: Einwohner von 2 Hausern und 20 Schulkinder erkrankten; 
Ursachen der Epidemie: Eine QueIle, die die beiden Hauser und die Schulkinder versorgte, 
war durch ihre Lage neben einen schadhaften Steinkanal, der durch Abgange eines 
Typhuskranken verseucht worden war, infiziert worden. 

MULLER (216). Ort des Typhusausbruchs: OberkoIlwangen (232 Einwohner); Jahres
zeit der Epidemie: Oktober 1875 bis Januar 1876; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 30; 
Ursachen der Epidemie: Abwasser aus einem Typhushaus verseuchten eine QueIle. Kein 
einziger TyphusfaIl bei Entnahme aus anderem Trinkwasser. 

ALLIX (3). Ort des Typhusausbruchs: Auxerre; Jahreszeit der Epidemie: 1875, September; 
Epidemiologisches Bild: PlOtzliche Erkrankung bei einer groBen Zahl; Ursachen der Epi
demie: Nur Entnehmer eines bestimmten Leitungswassers erkrankten. Typhusdejekt. 
von einer vom 15.-25. August erkrankten Frau konnten nachweisbar durch die durch
lassige Juraformation in eine QueIle der Leitung eingedrungen sein. 

NIERICKER (220). Ort des Typhusausbruchs: Untersippenthal (Baden) (1058 Einwohner); 
Jahreszeit der Epidemie: 1877, September bis Mitte Oktober; Epidemiologisches Bild: 
Morbiditat 69; Ursa chen der Epidemie: Vermutlich durch Verseuchung eines Dorfbnmnens, 
der schadhafte holzerne Rohrleitung hatte, die in einem Bach verliefen. Durch Abwasser 
aus einem Hause, wo im August Typhuserkrankung vorgekommen war, war ein Teich und 
damit der oben erwahnte Bach infiziert worden. 

SKRECZKA (281). Ort des Typhusausbruchs: Berlin, Spandauer StraBe 48-49; Jahreszeit 
der Epidemie: 1877, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 53, Mortalitat 1, lokal in 
einem Haus und einem Nebenhaus; Ursachen der Epidemie: Wasser eines Pumpbrunnens 
des Hauses 49 war ausschliel3lich Trinkwasserlieferant. Auch Bewohner von anderen Hausern 
waren dadurch erkrankt. Verunreinigung leicht moglich durch Aufgrabungen in einem Hof. 
Schlammfang und Ausgul3leitung fiir Abwasser neben dem Brunnen. 

SIMMONS (279). Ort des Typhusausbruchs: Yokohama (1 Quartier); Jahreszeit der 
Epidemie: Um 1877; Epidemiologisches Bild: Vorher Diarrhoen, dann isolierter Typhus
ausbruch. Nach und nach 23 FaIle; Ursachen der Epidemie: Das Quartier hatte eigene 
holzerne Wasserleitung, die quer durch eine breite Schleuse ging. Die Nachbarschaft war 
ohne Typhus. 

SCHMIDTS Jahrbuch (268). Ort des Typhusausbruchs: Gerlachsheim, HauptstraBe; 
Jahreszeit der Epidemie: 1878, Dezember; Epidemiologisches Bild: Binnen 3 Wochen eine 
Morbiditat von 52 Fallen; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen in der wohlhabenden 
Bevolkerung der StraBe, die Wasser vom Planbrunnen trltnken. Nachweisbare Verunreini
gung durch StraBenabwasser und infizierte Abwasser aus einem Typhushaus. 

THOINOT (294). Ort des Typhusausbruchs: Troyes; Jahreszeit der Epidemie: 1878-1886; 
Epidemiologisches Bild: Schwerste Epidemie von insgesamt 417 Todesfallen; Ursachen 
der Epidemie: Trinkwasser aus einem NebenfluB der "Seine", die direkt mit 487 Latrinen 
kommunizierte. 2586 vollig undichte Latrinen (Trinkwasser aus 6-20 m tiefen Brunnen)_ 
Vollig undichte Ausmauerung der Sammelkanale. 

Roux (256). Ort des Typhusausbruchs: AngouIeme, Garnison 3290 Mann; Jahreszeit 
der Epidemie: 1877-1886, 1887, Januar bis Juni; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 1799, 
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Mortalitat 301, Morbiditat 332, Mortalitat 30; Ursachen. der Epidemie: Die Fliisse "Charente" 
und "Touvre" lieferten das Trinkwasser. Ersterer empfing oberhalb der Entnahmestelle 
2 Sammelkanale, die "Touvre" oberhalb der Stadt die Exkremente der Stadt "Ruelle". 

GUENAU DE Mussy (98). Ort des Typhusausbruchs: Catenham, Vorstadt von London, 
sowie eine 12 km entfernte Irrenanstalt; Jahreszeit der Epidemie: 1879, Februar; Epi
demiologisches Bild: In 2 Wochen Morbiditat von 47. In der Irrenanstalt Morbiditat von 38; 
Ursachen der Epidemie: Nur Benutzer der allgemeinen Wasserleitung erkrankten, aus
genommen 2 Personen, die aus Brunnen entnommen, aber in Typhushauser verkehrt hatten. 
Auch die Irrenanstalt erhielt dasselbe Leitungswasser. 14 Tage vor der Epidemie war das 
Wasserreservoir durch Typhuskranke verseucht worden. 

GRAU (93). Ort de8 Typhusausbruchs: Tann a. d. Rohn; Jahreszeit der Epidemie: 1879, 
Februar bis April; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 33; Ursachen der Epidemie: Aus
bruch in Nahe eines verdorbenen Brunnens, in dem infizierte Abwasser von einem Gasthof 
mit Typhuskranken einflieBen konnte. 

BARDUC (7). Ort des Typhu8ausbruch8: DorfMonts; Jahreszeit der Epidemie: 1879,Juli; 
Epidemiologi8ches Bild: Morbiditat 14, Mortalitat 4; Ur.sachen der Epidemie: 1m November 
1878 2 Typhusfalle im hochgelegenem Dorfteich. Typhusepidemie in Hausern, die das 
Trinkwasser aus einer Quelle entnahmen, deren tl'berfiille als Waschwasser benutzt wurde. 
Entnehmer von anderen Quellen blieben gesund. 

GUENAU DE Mussy (93). Ort de8 Typhu8ausbruch8: Insel Capri, Bevolkerung und Gar
nison; Jahreszeit der Epidemie: 1881, Friihjahr; Epidemiologisches Bild: 10-12 Tage 
nach Benutzung des Trinkwassers 15 Erkrankungen in der Garnison sowie Typhus in der 
Bevolkerung; Ursachen der Epidemie: Trockenheit zwang zur Einfuhr von Trinkwasser, 
das verseucht worden war, in Fassern aus Neape!. Danach Ausbruch der Epidemie. Nach 
Regen wieder Trinkwasser aus Capri und damit AufhOren der Epidemie. 

GAFFKY (78). Ort des Typhusausbruchs: Wittenberg a. d. E. (Kaserne); Jahreszeit der 
Epidemie: 1882, April bis Juni; Epidemiologi8ches Bild: 4 Wochen nach einigen Fallen 
explosiver Ausbruch. Mitte April mit einer Morbiditat von 22 bis J uli eine Morbiditat von 90; 
Ursachen der Epidemie: Es wurde angenommen, daB eine undichte Latrine das Grund
wasser und damit die Brunnen verseucht hatte. 

GUENAU DE Mussy (98). Ort des TyphusausbruchB: Auxerre (16 000 Einwohner); Jahre8-
zeit der Epidemie: 1882, Herbst; Epidemiologisches Bild: Rasch hintereinander 700-800 FaIle; 
Ursachen der Epidemie: Erkrankungen lediglich bei Entnahme der "Vallan-Wasserleitung". 
Das Vallanreservoir war durch eine Diingerstatte inIiziert worden. 

RAMDOHR (242). Ort des Typhusausbruch8: Oschatz (Kaserne); Jahre8zeit der Epidemie: 
1882, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 7; Ur8achen der Epidemie: Die Wasser
leitung fiihrte "Dollnitzbachwasser". Der Bach durchfloB 3 Typhusdorfer, wo bis 23. De
zember 28 FaIle bekannt worden waren. Eine Verseuchung des Baches war leicht moglich. 

Med. Abteilung des Kg!. PreuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusau8bruchB: 
Friedland (FuBart.-Regt); Jahreszeit der Epidemie: 1882, August/September; Epidemio
logisches Bild: Morbiditat 102; Ursachen der Epidemie: Einzelne an DiarrhOen leidende Sol
daten verseuchten einen Brunnen (Fakalien in unmittelbarer Nahe) , der von Soldaten 
benutzt worden war. 

Med. Abteilung des Kg!. PreuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusau8bruchB: 
Bromberg (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1882-1884, Berichtsjahr; Epidemiologisches 
Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Latrinenwasser gelangte in 
einen Brunnen. 

Med. Abteilung des Kg!. PreuB. Kriegsministeriums (199). Ort des TyphusausbruchB: 
Aschersleben (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1882-1884, Berichtsjahr; Epidemio
logisches Bild: Kleine Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: "Eine"fluBwasser, das 
durch Abwasser moglicherweise verseucht worden war, wurde als Trinkwasser benutzt. 
Oberhalb der Stadt war wahrscheinlich das FluBwasser durch Typhuskranke verseucht 
worden. 

EICHHORST (60, 47a). Ort des TyphusuusbruchB: Ziirich; Jahreszeit der Epidemie: 1884, 
Sommer; Epidemiologisches Bild: Friiher kleine, jetzt heftige Epidemie; Ursachen der 
Epidemie: Verunreinigung des aus der "Limmat" bzw. aus dem See geschopIten Brauch
wassers. Verwendung zum Teil unfiltriert. Hauskomplex mit anderer Wasserversorgung 
blieb verschont. 
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HEIDENHAIN (114). Ort des Typhusausbruchs: Vorstadte Coslins; Jahreszeit der Epi. 
demie: Bis 1884; Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: 
Nur die mit Brunnen .versorgten Vorstadte waren befallen worden. Mit Anschlu13 an die 
Stadtwasserleitung hOrte die Epidemie auf. 

HELWIG (116). Ort des Typhusausbruchs: Mainz (Kaserne und Bevolkerung); Jahreszeit 
der Epidemie: 1884, Sommer; Epidemiologisches Bild: Bevolkerung: Morbiditat 129, 
Mortalitat 13; Kaserne: Morbiditat in den Jahren 1874-188411,188458. Au13ergewohnlich 
lange Inkubation und sehr langsamer Verlauf im Jahre 1884; Ursachen der Epidemie: 
AIle Erkrankten hatten Selterwasser getrunken, das aus einem Brunnenwasser hergestellt 
wurde. Der Deckel des Brunnens lag in einem gleichen Niveau mit einer Flu13rinne, die 
verseuchte Abwasser von einem Typhushaus fiihrte und den Brunnen leicht infizieren konnte. 

BALLIET (6). Ort des Typhusausbruchs: Thoiry bei Genf; Jahreszeit der Epidemie: 1884, 
Juli-August; Epidemiologisches Bild: Bis 23. August Morbiditat 15; Ursachen der Epidemie: 
18 Haushaltungen, wo der Typhus auftrat, hatten einen Brunnen benutzt, in dessen Nahe 
Typhuswasche gewaschen worden war. 

VON HASELBERG (Ill). Ort des Typhusausbruchs: Stralsund; Jahreszeit der Epidemie: 
1884-1900; Epidemiologisches Bild: Morbiditat im Jahre 1884 betrug 5737; Ursachen der 
Epidemie: Bis 1894 stammte das Gebrauchswasser aus Teichen, das Trinkwasser aus Brunnen. 
Nach Anlage einer neuen einwandfreien Wasserleitung sofort erhebliche Abnahme der 
Morbiditat, jetzt fast kein Typhusfall mehr. 

BORDES (22). Ort des Typhusausbruchs: Aricanzs-Dessus; Jahreszeit der Epidemie: 
1885-1888; Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Unaus
gesetzte Infektion eines Baches, der das Trinkwasser lieferte, durch Abwasser. Entnehmer 
von anderem Trinkwasser blieben verschont. 

VULLIET (314). Ort des Typhusausbruchs: Genf; Jahreszeit der Epidemie: 1884, Januar 
bis Mai; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie, plotzlich zahlreiche FaIle von gutartigen 
DiarrhOen, 14 Tage spater rasche Typhusausbreitung, vom 1. Januar bis 3. Mai. Morbiditat 
1600; Ursachen der Epidemie: Nur die mit "Rhonewasser" versorgten Stadtteile beteiligten 
sich an der Epidemie. Dieses Wasser war leicht durch oberhalb einflie13ende Kloakenwasser 
zu infizieren. 

Med. Abteilung des Kgl. Preu13. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusausbruchs: 
Breslau (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1884--1885; Epidemiologisches Bild: Rasch 
hintereinander "typhose" Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Erkrankte hatten einen 
Brunnen benutzt, der in der Nahe eines Hauses mit Typhusfallen stand. 

PFUHL (237). Ort des Typhusausbruchs: Altona (Inf.-Regt.); Jahreszeit der Epidemie: 
1885, Sommer; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 49, Mortalitat 1 (9 Erkrankte mit Ikterus); 
Ursachen der Epidemie: Oberhalb der Elbe in den letzten Jahren gro13e Ausdehnung des 
Typhus. Aile Abwasser von Hamburg gingen in die Elbe, in der die Truppe badete. So
fortiges Aufhoren der Epidemie nach Ausriicken in das Manover. 

SIMMONDS (280). Ort des Typhusausbruchs: Hamburg; Jahreszeit der Epidemie: 1885; 
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Gelegentlich konnten 
mit der Flutwelle, die unterhalb der Elbe einflo13, Kloakenwasser stromaufwarts getragen 
werden, so da13 moglicherweise dadurch eine Infektion des aus der Elbe entnommenen 
Trinkwassers entstanden sein konnte. 

HAUSER und KREGLINGER (112). Ort des Typhusausbruchs: Triberg; Jahreszeit der 
Epidemie: 1885; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: In 
die "Gutach", die die Wasserleitung versorgte, gelangten oberhalb der Entnehmerstation 
Abwasser von einem Typhuskranken. Ausbreitung der Epidemie entlang dem Flumauf. 

HELMKAMPF (115). Ort des Typhusausbruchs: Kranichfeld (Thiiringen, etwa 1600 Ein
wohner); Jahreszeit der Epidemie: 1885, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 27; 
Ursachen der Epidemie: FaIle durch die ganze Stadt verteilt. Gemeinsam bei 21 Erkrankten 
der Genu13 von "Stubenquellwasser", deren "tributares" Gebiet in zerkliiftetem Muschel
kalk liegt, wo mehrere Dorfer sich befinden. "Von dort mu13 die Infektion erfolgt sein." 

ClIARRIN (42). Ort des Typhusausbruchs: Epinay-sous-Senart; Jahreszeit der Epidemie: 
1886, Sommer und Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 17; Ursachen der Epidemie: 
Die Erkrankten benutzten mit Ausnahme von zweien einen Hofbrunnen, der durch die 
dicht danebenstehende Abtrittgrube infiziert worden war. 

FALK (63). Ort des Typhusausbruchs: Berlin, Dorf Nowawes; Jahreszeit der Epidemie: 
1886, November, Dezember; Epidemiologisches Bild: Schnell hintereinander ganz schwere 
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"Unterleibstyphen"; Ursachen der Epidemie: Die Epidemie war auf die Wasserentnahme 
beschriinkt, die einem StraBenbrunnen, der wahrscheinlich durch einen Typhuskranken im 
Friihjahr verseucht worden war, benutzt hatten. 

FRATINI (71). Ort des Typhusausbruchs: Pierre (kleiner Ort); Jahreszeit der Epidemie: 
1887; Epidemiologisches Bild: Von 49 Personen erkrankten 22; Ursachen der Epidemie: 
Es erkrankten nur Benutzer eines Zysternenwassers, das aus gesammelten Regenwasser 
bestand und im Marz durch einen Typhuslall verunreinigt worden war. 

CIuunoN (43). Ort des Typhusausbruchs: Baalborn; Jahreszeit der Epidemie: Um 1887 
(Juni); Epidemiologisches Bild: Vom 4.-19. Juni plotzlich 52 Erkrankungen. Insgesamt 
eine Morbiditat von 140 (1/3 der Einwohner) und Mortalitat von 14 Fallen; Ursachen der 
Epidemie: Angenommen wurde eine Brunneninlektion durch Oberschwemmung nach 
Gewitterregen. 

CHANTEMESSE und WIDAL (40). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epi
demie: 1887-1889; Epidemiologisches Bild: 1887 zahlreiche Typhusfalle, 1888 sehr seltene, 
1889 sehr zahlreiche Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: 1887 kurz nach der "Seine
wasser"verteilung. 1888 keine "Seinewasser"verteilung. 1889 "Seinewasser"verteilung 
und Erkrankungen besonders im Seine-Aronddissement. 

CLUZON (44). Ort des Typhusausbruchs: Vernon; Jahreszeit der Epidemie: 1887, Sep
tember; Epidemiologisches Bild: Explosiv Anfang September, Morbiditat 22; Ursachen der 
Epidemie: Die Epidemie beschrankte sich auf eine Kompanie, deren Trinkwasser von 
Typhuswasche verseucht worden war. 

DEMUTH (50). Ort des Typhusausbruchs: Altleiningen; Jahreszeit der Epidemie: 1887. 
Dezember; Epidemiologisches Bild: Explosive Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: 
Brunnenwasser hatte deutlichen ZufluB von einer Diingerstatte. Dadurch erkrankten 
samtliche Bewohner eines Doppelhauses mit einer Ausnahme. 

DEMUTH (50). Ort des Typhusausbruchs: Frankenthal; Jahreszeit der Epide'11J-ie: 0 
Epidemiologisches Bild: Explosive Epidemie. In 5 Hausern in wenigen Tagen eine MorbiIitat 
von 18 Fallen; Ursachen der Epidemie: AIle hatten verseuchtes Brunnenwasser getrunken 
Vorher war ein an Typhus erkranktes Kind in eines dieser Hauser gebracht worden. 

BOECKER (20). Ort des Typhusausbruchs: Potsdam (Lehr-Inf .. Regt.); Jahreszeit der 
Epidemie: 1888, Juni bis Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 17; Ursachen der 
Epidemie: Benutzung der auf Grund einer Untersuchung als ungeeignet bezeichnetes 
Trinkwasser aus der Wasserleitung vom "Ruinenberg". Das Wasser stammte aus der 
leicht zu verunreinigenden Havelbucht und stand lange Zeit bis zum Gebrauch im offenen 
Havelbassin. Trotz Schnellfiltrat griinlich-triibes Aussehen und bitterer Geschmack. 

SCHULER (273). Ort des Typhusausbruchs: Lyck (Ulanen.Regt.); Jahreszeit der Epi. 
demie: 15. Oktober 1888 bis Ende Februar 1889; Epidemiologisches Bild: 23 "typhOse" 
Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Verwendung von verseuchtem Seewasser als GenuB· 
wasser. Nach Verbot deutliche Abnahme der Morbiditat, 2 spater Erkrankte gaben den 
SeewassergenuB zu. Das Wasser war durch Unrat aus anliegenden Hausern verseucht 
worden. 

SCHNEIDER (269). Ort des Typhusausbruchs: Lyck (Soldaten); J ahreszeit der Epidemie 0 ; 
Epidemiologisches Bild: Mehrere Mannschaften; Ursachen der Epidemie: GenuB des von den 
Stadtabwassern verseuchten "Lycksees". 

Korpsarzt des II. Armeekorps (162). Ort des Typhusausbruchs: Marburg (Militar); 
Jahreszeit der Epidemie: 1888, Mai bis Juli; Epidemiologisches Bild: 19 Mannschaften 
erkrankten; Ursachen der Epidemie: In den heiBen Monaten war aus zwei verbotenen 
Brunnen Trinkwasser entnommen worden. 

Sanitatsbericht der Kg!. PreuB. Armee (260-263). Ort des Typhusausbruchs: Konigs
berg i. Pr., Miihlhausen i. E., Neustadt O.S., Posen, Graudenz; Jahreszeit der Epidemie: 
1888--1889 (Berichtsjahr); Epidemiologisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen der 
Epidemie: Das Trinkwasser wurde mit groBerer oder geringerer Wahrscheinlichkeit als 
Typhusquelle beschuldigt. 

SEYDEL (277). Ort des Typhusausbruchs: Konigsberg i. Pr.; Jahreszeit der Epidemie: 
1888, Mai bis Augus];; Epidemiologisches Bild: Bis Mai sporadisch, vom 6.-13. Mai Morbi
ditat 86, vom 13-19. Mai Morbiditat 195, bis 15. August Morbiditat 3, Mortalitat 7; 
Ursachen der Epidemie: 1m Sommer und Herbst 1887 im Sammelgebiet der Wasserleitung 
mehrfach lokale Epidemie. Infektion der Wasserleitung durch unzureichende Filteranlagen, 
die zum Teil fast I Jahr nicht gereinigt worden waren. 
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YERSIN (323). Ort des Typhu8ausbruch8: Meiringen a. d . .Aar; Jahre8zeit der Epidemie: 
1888, Mai bis Juli; Epidemiologi8Che8 Bild: In der Umgebung Typhus endemisch. Ende 
Mai fast explosiv; Ur8achen der Epidemie: Vorwiegend Erkrankungen bei Benutzung 
einer Wasserleitung, deren schadhafte holzerne Rohren verseuchtem .Abwasser ausgesetzt 
worden waren. 

GXRTNER (82). Ort de8 TyphUBausbruch8: Soest (Westfalen); Jahre8zeit der Epidemie: 
1889-1893, Hohepunkt September (1892 Hohepunkt September und Dezember); Epi
demiologi8Che8 Bild: (Frillier endemisch) 1889 .August bis Januar 1890; 1892, .August bis 
1893, Marz Morbiditat 437 (2.Ausbriiche, 2,8% der Einwohner); Ur8achen der Epidemie: 
Wahrscheinlich durch Wasserinfektion. - Explosiver Charakter der 1. Epidemie deutete 
auf Wasserinfektion. Bei der 2. Epidemie waren 1044 Hauser = 41 % an die allgemeine 
Wasserleitung, 741 Hauser = 7,5% waren an die allgemeine Wasserleitung nicht ange
schlossen. Rascher .Ausbruch und gleichmaLlige Verteilung als Hinweis auf die Wasser
infektion anzusehen. Es bestanden verschiedene Infektionsmoglichkeiten des Wassers. 

LECUYER (171). Ort de8 Typhusausbruch8: Bourg; Jahre8zeit der Epidemie: Urn 1888; 
Epidemiologische8 Bild: Lokale Epidemie, Morbiditat 6; Ursachen der Epidemie: .AIle 
Erkrankten hatten Trinkwasser aus einem 2 m tiefen Brunnen, der neben einem Dung
haufen lag, entnommen. 

POUCHET (240). Ort des Typhusausbruch8: Joigny; Jahre8zeit der Epidemie: Urn 1888; 
Epidemiologische8 Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Besonders starke 
Haufung von Typhuserkrankungen in einem Hauserkomplex, dessen Bewohner ihr Wasser 
aus einem Brunnen entnahmen, der durch mangelhafte Kanalisation stark verunreinigt 
worden war. 

FRXNKEL und PIEFKE (72). Ort de8 Typhusausbruch8: Berlin; Jahre8zeit der Epidemie: 
Urn 1889 (Hohepunkt Februar bis Marz); Epidemiologisches Bild: Morbiditat betrug im 
Jahre 1888 15, im Jahre 1889688; Ursachen der Epidemie: Typhus im scharf umgrenzten 
Gebiet des "Stralauer Wasserwerks". 1m Winter wurde das Spreewasser mit viel zu hoher 
Geschwindigkeit durch die Sandfilter gejagt und so ungeniigend gereinigt. 

SAARNOW (257). Ort des Typhusausbruch8: Stadt und Dorf Kehl (Bad. Pionier-Bat.); 
Jahreszeit der Epidemie: 1889, Juli; Epidemiologisches Bild: Plotzlich 3 FaIle in 19 Tagen, 
,,5 ausgebildete Typhen und 16 leichtere typhose Erkrankungen mit todlicher Folge"; 
Ursachen der Epidemie: Nach.Art der Epidemie scheinbare Trinkwasserinfektion. Erloschen 
der Epidemie nach .Anlage neuer Brunnen. 

WEISS (317). Ort de8 Typhusausbruch8: Essen und Umgebung; Jahreszeit der Epidemie: 
1889, Juli bis .August (Hohepunkt Juli bis gegen September); Epidemiologisckes Bild: 
Morbiditat 1013, Mortalitat 67; Ursachen der Epidemie: Nur die .Arbeiter der Kruppfabrik, 
die auBerhalb der eigenen Kolonie wohnten, erkrankten. Die Kolonie hatte eigene Wasser
leitung. 

LATHAN (170). Ort de8 Typhusausbruch8: Beverley (England); Jahre8zeit der Epidemie: 
1889; Epidemiologische8 Bild: Typhus war wiederholt ausgebrochen; Ursachen der Epidemie: 
Nachweislicher tJbertritt von Schmutzwasser eines Dories in das Wasser der Wasserleitung. 

THOINOT (295). Ort de8 Typhusausbruch8: Bar-Ie-Due (etwa 20 000 Einwohner); Jahres
zeit der Epidemie: 1889; Epidemiologische8 Bild: Schwere Epidemie, Mortalitat 154, auch 
spater noch gehaufte Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen im Gebiet 
der sog. Kalkquellen, die mit einem "Erdsturz" in Nahe eines Dorfes, in dem Diingewasser 
flossen, nachweislich in Verbindung standen. 

Sanitatsbericht der Kg!. PreuB . .Armee (261). Ort des Typhusausbruch8: Spandau (Garde
Regt. zu FuB); Jahte8zeit der Epidemie: 1889-1890 (Berichtsjahr); Epidemiologisches Bild: 
Morbiditat 4; Ursachen der Epidemie: Verdacht auf GenuB von minderwertigem "Miihl
grabenwasser" . .Absperrung bewirkte Erloschen der Erkrankungen. 

Sanitatsbericht der Kg!. preuB . .Armee (261). Ort des Typhusausbruchs: Osnabriick 
(Ostfries. Inf.-Regt.); Jahreszeit der Epidemie: 1889/1890 (Berichtsjahr) Mai bis .August; 
Epidemiologische8 Bild: 2 Gruppenerkrankungen: 1. Morbiditat 8, 2. Morbiditat 22; Ursachen 
der Epidemie: .Abhangigkeit der Gruppenerkrankungen vom jeweiligen SchluB oder Wieder
erOffnung eines mangelhaft abgedeckten Schachtbrunnens. "Ganz hervortretender EinfluB 
auf Trinkwasser auf typhosen Erkrankungen." 

Sanitatsberich der Kg!. PreuB . .Armee (261). Ort de8 Typhusausbruch8: Oppeln (Ober
schles. Inf.-Regt. und Bevolkerung); Jahre8zeit der Epidemie: 1889-1890 (Berichtsjahr); 
Epidemiologische8 Bild: Gleichzeitig mit Bewohner von 2 Hausern 4 Erkrankungen; U rsachen 
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der Epidemie: AIle benutzen denselben Brunnen. Nach SchluB desselben hOrte die Epi
demie auf. 

BARRY (8). art des TyphWlaWlbruchs: Darlington, Stockton, Middlesborough (England, 
Tal des Teesflusses); Jahreszeit der Epidemie: 1890, September, Oktober, 1891, Januar; 
Epidemiologisches Bild: Beide Epidemien explosiv und schwer, insgesamte Morbiditat 1463; 
Ursachen de.r Epidemie: AIle Erkrankten benutzten die Wasserleitung, die ihr Wasser yom 
"TheesfluB" erhielt. Jedesmal wurden ungefahr 6 Wochen vor den beiden Epidemien bei 
plotzlich hohem Wasserstand durch den FluB Unratmengen von seinem UIer aufgenommen. 

SCHNEIDER (269). Ort des TyphWlaWlbruchs: Goldap; Jahreszeit der Epide.mie: Urn 1890; 
Epidemiologisches Bild: 21 Erkrankungen unter der Bevolkerung sowie 1 Soldat, Ursachen 
der Epidemie: GenuB.von verdorbenem Brunnenwasser. 

WEISS (318). art des TyphusaWlbruchs: Meiningen (Thiir. Inf.·Regt. und Bevolkerung); 
Jahreszeit der Epidemie: 1890, Juni bis Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat: Unter den 
MannschaIten 13, unter der Bevolkerung 10; Ursachen der Epidemie: Samtliche erkrankten 
Soldaten sowie 6 von der Bevolkerung hatten'in einer Wirtschalt verkehrt, in der ein schad
hafter Kesselbrunnen neben einer sehr primitiven Abortgrube stand. Dieser Brunnen 
lieferte Trink- und Gebrauchswasser. 

GRUNBAUM (96). Ort des TyphWlaWlbruchs: Einbeck (Militar und Bevolkerung); Jahres
zeit der Epidemie: 1890, Dezember bis Marz 1891; Epidemiologisches Bild: Morbiditat des 
Militars 5, der Bevolkerung 10; Ursachen der Epidemie: Keimeinschwemmung durch starken 
Regen Ende Novembcr in 2 Brunnen, aus denen trotz Verbotes die Soldaten getrunken 
hatten, wurde als wahrscheinliche Ursache angesehen. Die Erkrankten unter der Be
volkerung hatten samtlich einen StraBenbrunnen benutzt, dessen Inhalt "Jauchengruben
inhalt nicht unahnlich" war. BrunnenschluB bewirkte Erloschen der Epidemie. 

Gen. Sanitatsbericht des 1. Armeekorps (87). Ort des TyphWlaWlbruchs: Darkehmen 
(Soldaten); Jahreszeit der Epidemie: Urn 1890; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 49; 
Ursachen der Epidemie: Typhuswasche verseuchte nachweislich oberhalb des Quartiers 
das FluBwasser der "Angerappe", yom Trinkwasserversorgungsgebiet dieses Flusses ging 
die Epidemie aus. 

HAASE (99). art des TyphusaWlbruchs: Miillhausen i. E. (Dragoner.Regt.); Jahreszeit 
der Epidemie: 1890, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 37; Ursachen der 
Epidemie: Unmittelbar nach einer anstrengenden "Obung hatten aIle von einem mit Fakalien 
verunreinigten Brunnen in Thann getrunken. 

HORNKOHL (121). art des TyphWlaWlbruchs: Glogau (Pionier.Bat.); Jahreszeit der 
Epidemie: 1890, August bis September; Epidemiologisches Bild: Bei der Bevolkerung 
Typhus endemisch, bei den Soldaten im August Morbiditat 23, im September 5; Ursachen 
der Epidemie: Alle Erkrankten hatten im erhitzten Zustand Wasser eines verdorbenen 
Brunnens Anfang August getrunken. 

PEDELL (229). art des TyphusaWlbruchs: WeiBenIels (Unteroffiziersschule der Husaren 
und Bevolkerung); Jahreszeit der Epide.mie: 1890, Juli; Epidemiologisches Bild: Typhus
erkrankungen unter der Bevolkerung, beim Militar Morbiditat 100; Ursachen der Epidemie: 
Nur Benutzer einer bestimmten Wasserleitung erkrankten. Die Leitung bestand aus alten, 
teilweise schadhaftem Holzrohren, die an Typhusorten vorbeifiihrten. Nach Einfiihrung 
der stadtischen Leitung erlosch die Epidemie. 

CONRADI (47). art des TyphWlaWlbruchs: Ottweiler (Saar); Jahreszeit der Epidemie: 
1891, November; Epide.miologischer Bericht: Explosiv, verheerend, Morbiditat 353, Mor
talitiit 30; Ursachen der Epidemie: Abwiisser eines Hauses verseuchten mangelhalt zuge
deckte Brunnenstuben der "Neumiinster Wasserleitung". Epidemie war auf das Ver
sorgungsge biet dieser Wasserleitung beschriinkt. 

KIMPEN (150). art des TyphWlaWlbruchs: Ottweiler; Jahreszeit der Epidemie: 1891 bis 
1892 (Winter); Epidemiologisches BUd: Morbiditiit 353, Mortalitat 30; Ursachen der Epi
demie: Hochstwahrscheinlich verseuchte Wasserleitung, deren Quellgebiet im bebauten Teil 
des Vorortes Neumiinster lag. Nach Sperrung der Leitung hOrte die Epidemie auf. 

PFUHL (236). art des TyphWlaWlbruchs: Landsberg a. W.; Jahreszeit der Epidemie: 
1892, Friihjahr; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Ende April, Anfang Mai fast gleichzeitig 
27 Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Leichtes Eindringen von Abwasser durch die 
weiten Fugen der Bodendecke eines Brunnens. Sichtbare Einlaufzeichen an der Brunnen
innenwand. 
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GARTNER (84). Ort des Typh'tUJaucbruchs: Stadt P.; Jahreszeit der Epidemie: 1892; 
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 437 (20. August bis Marz, 28,7% der Bevolkerung); 
Ursachen der Epidemie: Zweimalige Infektion der Wasserbezugsquelle anzunehmen. In
fektion durch im stark zerkliifteten Planarkalk stehenden Zentralbrunnen leicht moglich. 

GARTNER (84). Ort des TyphWJausbruch8: S. (15200 Einwohner); Jahreszeit der Epi
demie: 1892/1893, August bis Februar, Hohepunkt September und Dezember; Epidemio
logisches Bild: Morbiditat 437; U rsachen der Epidemie: Wahrscheinlich infizierter Zentral
brunnen in Stadtmitte. Brunnen liegt auf zerkliifteten Planarkalk und war nur mit einer 
schwachfiltrierbaren Erdschicht bedeckt. 

Miinch. med. Wochenschrift (217). Ort des Typhusausbruchs: Miinchen (Inf.-Leibreg.); 
J ahreszeit der Epidemie: 1893, Mai bis J uni; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 334 (Typhus
faIle) , Mortalitat 17; Ursachen der Epidemie: Anzunehmen, daB die Verwendung von 
verseuchten Pumprohrenwasser in der Kiiche als Spiilwasser die Ursache war. 

THOINOT (296). Ort des Typhusa'tUJbruchs: Besan90n; Jahreszeit der Epidemie: 1893, 
Oktober bis April 1894 (Hohepunkt Oktober und Januar); Epidemiologisches Bild: Mor
biditat 237, plOtzliche Haufung im Oktober; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen nur 
im Stadtinnern, wo die Quelle von "Arcier" das Wasser lieferte. 6 km oberhalb der Quelle 
waren durch 2 Typhusfalle im September 1893 und 17 FaIle Ende Oktober wahrend eines 
Unwetters im Oktober und Dezember durch eine nachweisliche Verbindung verseuchte 
Abwasser in das Wasser gelangt. 

SALUS (258). Ortdes Typh'tUJa'tUJbruchs: Prag; Jahreszeit derEpidemie: 1893; Epidemio
logisches Bild: Morbiditat 521, Mortalitat 62; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Moldau
wasser wird als Trink- und Nutzwasser verwendet. 

SALUS (258). Ort des Typh'tUJausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie 1894~1895; 
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 1135, Mortalitat 135; Ursachen der Epidemie: Ver
seuchtes Moldauwasser wird als Trink- und Nutzwasser verwendet. 

SALUS (258). Ort des Typhusa'tUJbruchs: Prag, Lindeng.; Jahreszeit der Epidemie: 1910, 
Anfang November der Ausbruch; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 115; Ursachen der 
Epidemie: Bei Kanalisationsarbeiten war eine schiitzende Lattenschicht durchbrochen 
worden, dadurch drangen Abwasser aus einer undichten Senkgrube und aus einem Kuh
stall in benachbarte Brunnen. Alle Erkrankten hatten aus dem Brunnen in der Linden· 
gasse und aus dem Brunnen einer anderen Gasse getrunken. 

SALUS (258). Ort des Typhusa'tUJbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: 1914; Epi
demiologisches Bild: Typhus "an der Hausordnung"; Ursachen der Epidemie: Trinkwasser 
aus Hausbrunnen und aus verseuchtem Moldauwasser. 

SALUS (258). Ort des Typh'tUJa'tUJbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: 1922; Epi
demiologisches Bild: Morbiditat 305, Mortalitat 91; Ursachen der Epidemie: Neuerlicher 
Anstieg der Typhusfalle durch AnschluB der Stadtteile, die an der Moldau lagen. 

PELC und HUEPPE (230). Ort des Typhusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: 0 
Epidemiologisches Bild: Dauernde Epidemien in kurzen Pausen; Ursachen der Epidemie: 
Trinkwasser aus einem stark verseuchtem Brunnen. Bei Wassermangel wurde auch ganz 
unfiltriertes Leitungswasser (Moldauwasser) als Trinkwasser verwendet, selbst an den 
Stellen, an denen Prag Kanalwasser einleitet. 

THOMSON (289). Ort des Typh'tUJausbruchs: Worthing; Jahreszeit der Epidemie: Um 
1893-1894; Epidemiologisches Bild: Schwere Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: 
Erkrankungen im Versorgungsgebiet von 3 Brunnen, die moglicherweise beim Bau eines 
neuen Stollens durch Eroffnungen einer Spalte, die Zufliisse aus undichten Kanalen erhielt, 
infiziert wurden. 

GRUNEBERG (97). Ort des Typhusa'tUJbruchs: StraBburg, Neuhof, kath. Besserungs
anstalt und Haus "Polygon 8"; Jahreszeit der Epidemie: 1894, Herbst; Epidemiologisches 
Bild: ,,45 ausgebildete Typen, 9 weniger charakteristische"; Ursachen der Epidemie: 
Wahrscheinlich durch Infektion des Brunnenwassers yom Waschwasser nach Reinigung 
von auBerhalb gekauften Kiichenprodukten. Entnehmer von anderen Brunnen erkrankten 
nicht. 

VALLIN (308). Ort des TyphWJausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1894, Februar; 
Epidemiologisches Bild: Explosiv, 15. Februar Morbiditat 13, 20. Februar Morbiditat 50, 

1 Um das epidemiologische Bild deutlicher zu gestalten, wurde in beiden Tabellen nicht 
immer die Reihenfolge des Jahres eingehalten. 
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25. Februar Morbiditat 117; U rsachen der Epidemie: Erkrankte benutzten fast ausschlieB
lich das Wasser von der "Vanne". Kasernen mit anderem Wasser blieben verschont. 

VALLIN (308). Ort des Typhusausbruchs: Sens bei Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1894, 
Februar; Epidemwlogisches Bild: Explosive Morbiditat 25, Mortalitat 5; Ursachen der 
Epidemie: Sens hatte gleichfalls Vannewasser, Infektion des Wassers wahrscheinlich durch 
Regerualle, da "illegitime Zufliisse" durch den Unterbau moglich waren. 

SCHRODER (271). Ort des Typhusausbruchs: Weende bei Hannover; Jahre·szeit der 
Epidemie: 1894-1895, Winter; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der 
Epidemie: Benutzung des ungekochten "Weendebachwassers" als Trinkwasser. Bei Regen 
hitufige Verbindung mit Misthaufen. Auch verseuchte Dorfbrunnen. Leicht durchlassiger 
Kalktuffboden. 

PFEIFFER (235). Ort des Typhusausbruchs: Liineburg; Jahreszeit der Epidemie: 1895, 
Sommer, Herbst; Epidemiologisches Bild: Friiher endemisch, jetzt explosiv in der 
1. AugusthitUte, Morbiditat 205; Ursachen der Epidemie: 169 Erkrankte waren Ver
braucher der "Abtswasserkunst", die das Ilmenauwasser fiihrte. Die Ilmenau war nach
weislich 10-20 Tage vor der Epidemie mit verseuchtem Abwasser infiziert worden. 

VeroIfentlichungen auf dem Gebiete des Militiir-Sanitatswesens (199). Ort des Typhus
ausbruchs: Angermiinde (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1894, Sommer; Epidemio
logisches Bild: Explosiv, 116 gastritische Erkrankungen, davon 89 ausgepriigte Typen; 
Ursachen der Epidemie: Trinkwasser stammte aus einem offenen Brunnen, in dem oberhalb 
der Entnehmerstelle durch Regengiisse im April Dungwasser gelangt waren. Vor der Epi
demie Typhuserkrankungen oberhalb der Entnahmestelle. Nach Sperrung der Leitung 
langsames Erloschen der Epidemie. 

WERNICKE (319). Ort des Typhusausbruchs: Frankfurt a. d. 0., Manovergelande 
(FUsilier-Batt!.); Jahreszeit der Epidemie: 1895, Ende September bis Oktober; Epidemio
logisches Bild: Explosiv, Morbiditat 52; Ursachen der Epidemie: Nur Benutzer des Bach
wassers des Dorfes Scheune erkrankten. Massenhafter EinfluB von Dejektionen Anfang 
September in diesen Bach. 

CONRADI (46). Ort des Typhusausbruchs: Wittlich (16 Hauser); Jahreszeit der Epidemie: 
1895, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 144; Ursachen der Epidemie: Scharf 
umgrenzter Seuchenherd mit offentlichem Pumpbrunnen im Versorgungsgebiet. 

PENKERT (233). Ort der Typhusepidemie: Dorf Altenburg bei Naumburg 11. S. (17 Fami!.); 
Jahreszeit der Epidemie: 1896, November, Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 18; 
Ursachen der Epidemie: Fliissige Grubenmassen konnten leicht das Wasserbassin durch eine 
Rinne verunreinigen. 

Miinch. med. Wochenschrut (218). Ort des Typhusausbruchs: Rennes, franzos. Garnison, 
OfIizierskorps; Jahreszeit der Epidemie: 1896 (?); Epidemiologisches Bild: Explosiv, Mor
biditat 6; Ursachen der Epidemie: Eis von stark verseuchtem FluBwasser wurde als Sekt
kiihlwasser verwendet. 

KRUSE (166). Ort des Typhusausbruchs: Wald (15000 Einwohner); Jahreszeit der Epi
demie: 1897, Oktober; Epidemiologisches Bild: Binnen 6 Wochen eine Morbiditat von 115; 
Ursachen der Epidemie: 108 Erkrankte benutzten die "Waldauer Wasserleitung", die zum 
Teil Wasser aus einem verdachtigen Brunnen erhalt. An der undichten Quellstube Zeichen 
von Waschwasser, 15 m oberhalb undichte Abortgrube eines Hauses, in dem 4 Wochen vor 
der Epidemie der 1. Typhusfall vorgekommen war. 

KRUSE (166). Ort des Typhusausbruchs: Griifrath (Biirgermeisterei); Jahreszeit der 
Epidemie: 1897, Oktober; Epidemwlogisches Bild: Morbiditat 29; Ursachen der Epidemie: 
GIeichzeitig mit der Epidemie in "Wald" durch gemeinsame Wasserleitung mit Ausnahme 
von 7 Fallen. 

KRUSE (166). Ort des Typhusausbruchs: Grafrath, Stadt; Jahreszeit der Epidemie: 
1897, Oktober; Epidemiologischeli Bild: Morbiditat 15; Ursachen der Epidemie: Epidemie 
nur in Hausern mit Wasserleitung von Wald. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Ramsbeck; Jahreszeit der Epidemie: 
1897; Epidemiologisches Bild: Plotzliche Erkrankungen, Morbiditat 100, Mortalitat 3; 
U rsachen der Epidemie: Durchlassiger Hofbehitlter wurde scheinbar von DungstoUen infiziert. 

LOHMER (182). Ort des Typhusausbruchs: Koln (Rheinschiffe); Jahreszeit der Epidemie: 
1897-1910; Epidemwlogisches Bild: Jahrliche Morbiditat von 10 auf 100 Schufen; Urs(tchen 
der Epidemie:Hauptsachlicher GenuB von Rheinwasser als Trinkwasser durch die auBerst 
mangelhafte Trinkwasserversorgung. 
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SPRINGFELD (284). Ort des TyphU8au6bruchs: Sassendorf; Jahreszeit der Epidemie: 1898; 
Epidemiologisches B~ld: Morbiditat 7; Ursachen der Epidemie: Fur hausliche Zwecke 
benutztes "Rosenauer" Bachwasser wurde durch einen undichten Abort wahrend einer 
Typhuserkrankung inIiziert. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Musche im Riihrtal (Arbeiterwohnungen); 
.Jahreszeit del' Epidemie: 1898, Sommer und Herbst; Epidemiologisches Bild: Typhus
epidemie; Ursachen der Epidemie: Leicht zu verunreinigender Fabrikgraben lieferte direkt 
und unfiltriert das Trink- und Gebrauchswasser. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Hattingen; Jahreszeit der Epidemie: 1898, 
April bis Juni, Oktober bis November; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 24, Mortalitat 5; 
Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch Trinkwasser infiziert. Abwasserrohr und 
Abort lagen dicht neben der Trinkwasserleitung_ 

FULTON und STOCKES (77)_ Ort des TyphusaU8bruchs: Dod Lord; Jahreszeit der Epi
demie: Urn 1898; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie, Morbiditat 9; Ursachen der 
Epidemie: Verseuchtes Brunnenwasser als Trinkwasser. Nach BrunnenschluB Epidemieende. 

FULTON und STOCKES (77). Ort des Typhusausbruchs: Dorf Ocean; Jahreszeit der Epi
demie: Urn 1898; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 6-7; Ursachen der Epidemie: Epi
demie 3 Wochen nach der in Lord. Trinkwasser aus Lord. 

FULTON und STOCKES (77). Ort des TyphU8aU8bruchs: X.; Jahreszeit der Epidemie: 
1898, Sommer; Epidemiologisches Bild: Explosiv, am 10. Juli mehr oder weniger schwere 
"gastrointestinale" Erscheinungen bei 25 Personen, Ende Juli 3 TyphusfaIle; Ursachender 
Epidemie: Stiirung im Pumpwerk zwang zur Benutzung eines lange still gelegten 
Brunnens. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Haspe-Gevelsberg (italienische Arbeiter 
am Vogelsang); Jahreszeit der Epidemie: 1899, Januar bis September; Epidemiologisches 
Bild: Morbiditat ungefahr 150--200; Ursachen der Epidemie: AuBerordentlich schlechte 
hygienische Verhaltnisse. Fast aIle Erkrankten waren Entnehmer des "Askebaches", der 
sehr mit Typhusdejekt. verunreinigt worden war. 

KRUSE (166). Ort des Typhusausbruchs: Grafrath; Jahreszeit der Epidemie: 1899, Juni 
bis September; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 133; Ursachen der Epidemien: 
100 Erkrankte waren Quellwasserentnehmer, dessen Einsteigeloch "Rit,zen" freilieE. In
fektion leicht miiglich, auch durch unterirdische Einflusse. Waschstelle neben der Pumpe. 

HESSE (1l9). Ort des Typhusausbruchs: Liibtau; Jahreszeit der Epidemie: 1899, Juli 
bis August; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 230 (100 in wenigen Tagen); 
Ursachen der Epidemie: 2 alte Rohrleitungen, von denen eine 2 m tief lag, waren leicht zu 
verseuchen. Ferner undichte Schamotteriihren zur Leitung auf einer langen Strecke in 
0,5-1,5 m Tiefe. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Milspe; Jahreszeit der Epidemie: 1899; 
Epidemiologisches Bild: Explosive Massenerkrankungen; Ursachen der Epidemie: Infektions
abwasser von 2 Typhuskranken gelangten entlang des Wasserleitungsrohres in den Brunnen. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Delstern; Jahreszeit der Epidemie: 1899, 
Anfang Sommer; Epidemiologisches Bild: Pliitzliches Auftreten; Ursachen der Epidemie: 
"Volme" -Wasserentnehmer erkrankten_ Leichte Infektionsmiiglichkeit. 

Sanitatsbericht der Kg!. PreuB. Armee (262). Ort des Typhusausbrurhs: Kiinigs
berg (San.-Sold.); Jahreszeit der Epidemie: 1899-1900 (Berichtsjahr); Epidemiologioches 
Bild: Morbiditat 4; Ursachen der Epidemie: Trinkwasserentnahme aus nicht ganz einwand
freiem Kasernenbrunnen. Nach BrunnenschluB keine weiteren Erkrankungen. 

SPRINGFELD (284). Ort des TyphusaU8bruchs: Muschede; Jahresze-it def Epidemie: 1900; 
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 12; Ursachen der Epidemie: Gemeinde- und Schulleitung 
durch Typhuskranke infiziert. Die Leitung befand sich "in einem sehr desolatem" Zustand. 

SPRINGFEI,D (284). Ort des Typhusausbruchs: Sprockhiivel; J ahreszeit der Epidemie: 1900; 
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 12; Ursachen der Epidemie: Fast aIle Erkrankten 
benutzten einen durch Typhuswaschwasser verunreinigten Brunnen. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Untergriine; Jahreszeit der Epidemie: 
1900, Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 16; Ursachen der Epidemie: November
regen spiilte Abortinhalt einer Gastwirtschaft in ein benachbartes Dorfwasserleitungsbassin 
(7 FaIle durch Kontakt). 

Sanitatsbericht der Kg!. PreuB. Armee (262). Oft des Typhusausbruchs: Gumbinnen 
(Soldaten); Jahreszeit der Epidemie: 1899-1900 (Berichtsjahr); Epidemiologisches Bild: 

5* 
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Morbiditat 2; Ursachen der Epidemie: Wasser aus Stalleimern, das 50 m abwarts von der 
Abwassereinleitung in den "Pissa"flull stammte, war als Trinkwasser benutzt worden. 

v. RIEDER (247). Ort des TyphusaWlbruchs: Riga; Jahreszeit der Epidemie: 1900, 
AnIang Juni; EpidemiologiBches Bild: Bisher endemisch, jetzt explosiv, Morbiditat 25000; 
U rsachen der Epidemie: Flollverkehr verseuchte "Diinawasser", das von fast allen Erkrankten 
als Trinkwasser benutzt worden war. 

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Bochurn (Stadt und Land); Jahre{Jzeit 
der Epidemie: 1900; EpidemiologiBches Bild: Explosive Morbiditat 376 in wenigen Wochen; 
Ursachen der Epidemie: Steigender Wasserbedarf zwang die Wasserwerke zur Brunnen
benutzung in Nahe der "Ruhr", die durch Abwasser verunreinigt worden war. 

RIEDER (248). Ort des TyphWlaWlbruchs: Koblenz, Garnison (6. Rhein. Inf.,Regt.); 
Jahreszeit der Epidemie: 1900, 2. Halfte des Jahres, besonders September und Oktober; 
Epidemiologi6ches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Genull von schlechtem 
Wasser, zum Teil auch durch Milch und Kontakt. 

BERTARELLI (15). Ort des TyphWlaWlbruchs: Gemeinde Fenis; Jahresuit der Epidemie: 
Um 1901; Epidemiologiscltes Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Moglich durch 
Verunreinigung des oberirdisch zugeleiteten Trinkwassers durch Zufliisse aus den Hausern. 
Orte, die mit Quellwasser versorgt worden waren, bIieben vom Typhus frei. 

KORNSTADT (161). Ort des TyphWlaWlbruchs: Stralsund; Jahresuit der Epidemie: 1901, 
August, September; Epidemiologisches BUd: Friiher Typhus endemisch, jetzt explosiv, 
Morbiditat 100; Ursachen der Epidemie: "Einzig und allein Anderung der Trinkwasser
versorgung" . 

OHLMULLER (223). Ort des TyphWlaWlbruchs: Dorf H.; Jahreszeit der Epidemie: 1901, 
Herbst; Epidemiologisches BUd: Morbiditat 19; Ursaclten der Epidemie: Nicht gefallte 
Quelle, sondern nur ein ausgehobener Tiimpel als Trinkwasserlieferant, schmutziger Zuflull 
von oben, sonst noch vielleicht Kontaktepidemie. 

KRUSE (166). Ort des TyphusuWlbruchs: Gelsenkirchen; Jahreszeit der Epidemie: 1901, 
September bis April 1902; Epidemiologisches Bild: Explosiv in 3 Wochen eine Morbiditat 
von 1200, in folgenden 3 Monaten von 1800, insgesamt 2493 Falle; Ursuchen der Epidemie: 
Zur Behebung des Wassermangels bei niedrigem Stand Verwendung von ungereinigtem 
oder schlecht gereinigtem Flullwasser durch die Wasserwerke aus der "Ruhr". Typhus 
auch in Essen, Bochurn, Miihlheim, Duisburg und in anderen Stadten. 

SPRINGFELD (284). Ort des TyphWlaWlbruchs: Gelsenkirchen; Jahreszeit der Epidemie: 
1901, September bis April 1902; Epidemiologisches Bild: P16tzIich heftiger Ausbruch, 
Morbiditat 2493; Ursachen der Epidemie: Allgemeine Ausdehnung der Epidemie als Beweis 
der gemeinsamen Ursache. Nirgends das Versorgungsgebiet der "WestfaIischen Wasser
werke" iiberschritten. Freibleiben einzelner Bezirke vermutIich durch bauliche Absper
rungen. InfektionsmogIichkeiten: 1. Stichrohr unterhalb des "Eibergbaches", der von 
Juli bis September durch Typhusinfektion verseucht worden war, 2. Hochbehalter bei 
Leithe, 3. Rohrbruch am 15. August 1901 bei Konigsteele und seine Beseitigung. 

BACHMANN und KATTEIN (5). Ort des TyphusuWlbruchs: Wilhelmsburg; Jahreszeit 
der Epidemie: 1902, JuIi bis August; EpidemiologiBches Bild: Morbiditat 61; Ursachen der 
Epidemie: Hauptsachlich Typhus in 2 Doppelhausern, die einen Rohrenbrunnen benutzten, 
dessen Steigrohr undicht geworden war und Schmutzwasser aufgenommen hatte. 

PRIEFER (241). Ort des TyphWlaWlbruchs: Saarbriicken (2. BattI. Inf.-Regt. 70); Jahres
zeit der Epidemie: 1903, Februar; Epidemiologisches Bild: Paratyphus B-Erkrankungen, 
Morbiditat 80, Krankheitsbild wie "gastrisches Fieber oder Grippe"; Ursachen der Epidemie: 
Negativer Druck im Wasserrohr der Kaserne hatte die durch ein Mauerwerk bei einem 
Rohrbruch hindurchgetretenen Abortreste angesaugt. Fliissigkeitsweg mit Farbstofflosung 
nachgewiesen. 

NYMAN (222). Ort des TyphusuWlbruchs: Distrikt Hoganos in Skane; Jahresuit der 
Epidemie: 1902, Ende Dezember bis Februar 1903, Hohepunkt Januar; Epidemio
logiBches Bild: Fast explosiv, unerwartet, Morbiditat 84, MortaIitat 8; Ursachen der Epi
demie: Typhus trat an 2 umschriebenen Stellen auf, die nur von der Zentralwasserleitung 
versorgt worden waren. Vor 2 Monaten erkrankter Minenarbeiter hatte das Trinkwasser 
infizierl. Das Trinkwasser wurde von sichtbar verunreinigten tiefen Minen geliefert. 

LINCK (179). Ort des TyphusaWlbruchs: Milborn (Eifeldorf); Jahresuit der Epidemie: 
1903, Oktober; Epidemiologisches Bild: Explosionsartig, Morbiditat 35; Ursachen der 
Epidemie: 30 Erkrankte hatten den "Oberdorf"-Brunnen benutzt, der 2-3 Wochen vor 
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der Epidemie von Arbeitern, von denen 2 friiher Typhus gehabt hatten, gereinigt 
worden war. 

SEIGE und GUNDLACH (276). art des Typhusausbruchs: W. (Lothr. Dorf, 500 Einwohner); 
JahreBzeit der Epidemie: 1903, Herbst; EpidemiologiBches Bild: Explosiv, Morbiditat 25 
(in 12 Tagen in 19 Hausern), Typhus friiher sporadisch; Ursa chen der Epidemie: Erkrankte 
waren ausschlieBlich Entnehmer der allgemeinen Wasserleitung, die von einer dicht an 
der Gosse gelegenen Brunnenstube, die sehr liickenhaft mit Steinplatten im StraBenniveau 
bedeckt worden war, ihr Wasser erhalten hatte. Infiziert wahrscheinlich durch Typhus
kranke. Nach AnschluB einer neuen Quellwasserleitung keine weiteren Typhusfalle. 

BORNTRAGER (23). art des Typhusausbruch8: Oben-Flachsburg, Vorort von Grafrath 
(420 Einwohner); JahreBzeit der Epidemie: 1904, Oktober bis November; Epidemiologisches 
Bild: Explosiv in 6 Tagen, Morbiditat 37, insgesamt U8, Mortalitat U; Ursachen der 
Epidemie: 1m Wasserbehalter, der das Reinigungswasser geliefert hatte, wurde allgemein 
Wasche gespiilt; auch einmal diejenige eines typhuskranken Kindes. Bei Verstopfung des 
Behalters leichtes UberllieBen in die Speiserohren der Quelle. 41 Hauser hatten die Quelle 
benutzt, 30 davon wurden vom Typhus befallen und 29 gleich am Anfang der Epidemie. 

LEVY (176). art des Typhusausbruch8: Detmold; Jahreszeit der- Epidemie: 1904, Herbst; 
Epidemiologisches BUd: Explosiv, Morbiditat 209, mehr Obstipationen als DiarrMen; 
Ursachen der Epidemie: Hochstwahrscheinlich durch nachgewiesene Verbindung einer 
offenen, leicht zu verunreinigenden Quelle mit der Quellstube der Wasserleitung. 

KLEIN (153). art des Typhusausbruchs: Bevolkerung der Rheinschiff.; JahreBzeit der 
Epidemie: 1903-1905; EpidemiologischesBild: Typhuserkrankung; Ursachen der Epidemie: 
In 61 Einzelfallen keine andere Infektionsquelle als der GenuB des verseuchten Rheinwassers. 

DUTTON (58). art des Typhusausbruch8: Pittsburg; JahreBzeit der Epidemie: 1906; 
Epidemiologisches BUd: 1874 eine 30jahrige Epidemie mit Morbiditat von 50000, Mor
talitat von 7615. 1906 eine Morbiditat von 5729, eine Mortalitiit von 608; Ursachen der 
Epidemie: Unfiltriertes verseuchtes "Ohio"-FluBwasser durch Stadtversorgung. Das 
errichtete Filterwerk lieferte kaum die Halfte des Wassers. Hohe Typhusmorbiditat und 
-mortalitat auch in anderen Stadten entlang des Ohioflusses. Es bestand keine amtliche 
Meldepflicht! 

KIRSTEIN (151). Ort deB Typhusausbruch8: Stettin, Bevolkerung und Schiffahrt; JahreB
zeit der Epidemie: 1907-1916; EpidemiologiBches BUd: Typhuserkrankungen; Ursachen 
der Epidemie: GenuB von verseuchtem Oderwasser, in das 1914 Abwasser ohne Klarung 
eingeleitet worden waren. Zu hohe Filtergeschwindigkeit in den Wasserwerken. Bade
gelegenheit unterhalb der Kanalwassereinleitung. 

LODE (181). art des Typhusausbruchs: Halle bei Innsbruck (Servitenkloster); Jahres
zeit der Epidemie: 1907, Juli; EpidemiologiBches Bild: Morbiditat 8, 50% der Insassen; 
Ursachen der Epidemie: In die schlecht beschaffene Brunnenstube waren bei Regen Ab
wasser aus Hausern eingedrungen. "Von den alteren Priestern erkrankte kein einziger, 
weil sie kein Wasser tranken." 

POLLAK (239). art deB Typhusausbruchs: Osterreichische Truppenteile, osterreichische 
Ortschaft; JahreBzeit der Epidemie: Um 1907; EpidemiologiBcheB BUd: Morbiditat 153 unter 
den Soldaten, Epidemie auch unter der Bevolkerung; Ursachen der Epidemie: Wahrschein
lich durch schlecht abgedeckten Brunnen, neben dem Faeces lagen. 

BASS (9). art des Typhusausbruchs: Laibach (Garnison); Jahreszeit der Epidemie: 
1907, Sommer; EpidemiologiBches BUd: Morbiditat 87, Mortalitat gering; Ursachen der 
Epidemie: Nur diejenigen erkrankten, die das Trinkwasser in Adelsberg benutzt hatten, 
waren betroffen worden. Einige Typhusfalle in Adelsberg. 

SOLBRIG (282). art des Typhusausbruchs: Reg.-BezirkAllenstein; Jahreszeitder Epidemie: 
1907-1908; EpidemiologiBches Bild: Morbiditat 433, Mortalitat 57; Ursachen der Epidemie: 
18% der Erkrankten durch Wasserinfektion, die anderen durch Kontaktinfektion oder 
durch ungeklarte Quelle. 

PICMAN (238). art deB Typhusausbruch8: Neu-Paka; JahreBzeit der Epidemie: 1907; Epi
demiologiBches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Verwendung des Wassers 
vom "Vrchovianer"-Bach zum Hausgebrauch. 

PICMAN (238). art des Typhusausbruch8: Neu-Paka; Jahreszeit der Epidemie: 1908; Epi
demiologiBcheB Bild: Mehrere Typhuserkrankungen; Ursachen der Epidemie: Erkrankung 
in der Umgebung eines Hausbrunnens, dessen Wasser wahrscheinlich vom Bach infiziert 
worden war. 
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NERLICH (219). Ort des Typhusausbruchs: Mankato; Jahreszeit der Epidemie: 1908, 
Friihjahr; Epidemiologisches Bild: Explosiv, 100000 von Darmerkrankungen. Nach Ab
lauf der Inkubationszeit TyphusfiUle; Ursachen der Epidemie: Trinkwasserinfektion. 

BRACKEN u. a. (24). Ort des Typhusausbruchs: Mankato; Jahreszeit der Epidemie: 
1908, Friihjahr; Epidemiologisches Bild: Explosiv, 5-6000 schwere FaIle von schweren 
Darmstiirungen; Ursachen der Epidemie: Epidemie war im Anschlul3 an eine heftige Regen
zeit entstanden. Miiglicherweise eine Verunreinigung der Wasserleitung durch fehlerhafte 
Anlage derselben. 

DELORME (49). Ort de8 Typhusausbruchs: Luneville; Jahreszeit der Epidemie: 1908 bis 
1919; Epidemiologi8ches Bild: Schwere Epidemie. Morbiditat 1909 1,8, 1913 0,8, 1919 0; 
Ursachen der Epidemie: Anfangs "unvorstellbare" FakaIienverschmutzung des stadtischen 
Trinkwassers, nach Reinigung und Chlorierung Absinken der Morbiditatszahl. Ahnlich 
in den Garnisonen Marseille, Avignon, Nimes, Arles. 

RIEGER (249). Ort des Typhusausbruchs: Brieg; Jahreszeit der Epidemie: Um 1908; 
Epidemiologisches Bild: Alljahrlich ziemIich zahlreiche Typhuserkrankungen; Ursachen 
der Epidemie: Vorhandene Filterflachen waren dem steigenden Wasserbedarf nicht gewachsen. 
Typhus besonders bei Strommannschaften und Arbeitem nach Oderwassergenul3. 

v. LELIWA (173). Ort de8 Typhusausbruchs: Altwasser; Jahreszeit der Epidemie: 1909, 
Mai bis August; Epidemiologisches Bild: Explosiv, milder Verlauf. Morbiditat 622, Mor
talitat 62; Ursachen der Epidemie: Fast ausschliel3lich in einem bestimmten Bezirk. 
Wahrend des Umbaues der Filteranlagen hatten Arbeiter iifters das Gebiet des Rein
wassersbassins betreten. 

DYBOWSKI (59). Ort des Typhusausbruchs: Altwasser und umgebende Orte; Jahreszeit 
der Epidemie: 1909, Sommer; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 702; Ursachen 
der Epidemie: Nur Personen, die "Altwasser" benutzten, erkrankten. "Weilenburger
wasserentnehmer" blieben verschont. 

ALMQUIST (3a). Ort des Typhusausbruchs: 0; Jahreszeit der Epidemie: Um 1909; 
Epidemiologisches Bild: 2 Epidemien; Ursachen der Epidemien: Verwendung eines Brunnens 
durch infiziertes unreines Wasser. Griil3te Zahl der Falle bei beiden Epidemien sicher 
durch Wasserinfektion entstanden (Kontakt nicht viillig auszuschliel3en). 

lIAGEMANN (101). Ort des Typhusau8bruch8: Altwasser; Jahre8zeit der Epidemie: 1909; 
Epidemiologi8che8 Bild: Explosiv; Ur8achen der Epidemie: Verseuchung der zentralen 
Wasserleitung. Auffallige Verteilung im Bezirk einer bestimmten Wasserleitung. 

GAMALEJA (80). Ort de8 Typhusausbruchs: Charkow; Jahre8zeit der Epidemie: 1909; 
Epidemiologi8che8 Bild: Typhusepidemie; Ursa chen der Epidemie: Unzweifelhafte Infektion 
der stadtischen Wasserleitung als wahrscheinliche Quelle die Sandfilter. 

FROST (76). Ort des Typhu8ausbruchs: Williamson; Jahre8zeit der Epidemie: 1909, 
November bis 1910, Januar, Hiihepunkt Herbst; Epidemiologi8ches Bild: Typhusepidemie; 
Ursachen der Epidemie: Wasser aus dem verseucht.en "TugfluB" wurde als Trinkwasser 
benutzt. 

KAISER (142). Ort de8 Typhusausbruch8: Ort in Osterreich; Jahre,szeit der Epidemie: 
Um 1909; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 386; Ur8achen der Epidemie: Eine QueUe, 
die als Trinkwasser diente, hatte mit einer Abwasserrinne Verbindung. 

LUMSDEN (188b). Ort de8 Typhusausbruchs: Moines; Jahre8zeit der Epidemie: 1910; 
Epidemiologi8che8 BUd: Typhusepidemie; Ur8achen der Epidemie: Recht bedenkliche Trink
wasserversorgung. Keine amtliche Meldepflicht! 

FORD und WATSON (68). Ort des Typhusausbruch8: Baltimore; Jahre8zeit der Epi
demie: 1910, Spatsommer, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 1890, MortaIitat 
235; Ur8achen der Epidemie: Stark verunreinigtes Trinkwasser. 

GROVER (95). Ort des Typhusausbruchs: JOWA; Jahreszeit der Epidemie: 1911, Oktober; 
Epidemiologi8ches Bild: Morbiditat 200, Mortalitat 10; Ur8achen der Epidemie: MiigIicher
weise Infektion des Trinkwassers durch Flul3wasser, das durch Wasserhochstand ver
seucht wurde. 

GROVER (95). Ort de8 Typhusausbruch8: Cedar Falls; Jahre8zeit der Epidemie: 1911, 
November; Epidemiologi8ches Bild: Morbiditat ungefahr 200, Mortalitat 20. U18achen der 
Epidemie: Fraglos durch Eindringen und Verbreiten des Ansteckungsstoffes in der mangel
haften Wasserleitung. 

UNGAR (302). Ort des Typhusau8bruchs: Hermannstadt (SiebenbUrgen); Jahreszeit 
der Epidemie: Um 1911; Epidemiologisches Bild: 1m Verlauf von 5 Jahren kleine und auch 
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2 groBe explosive Epidemien; Ursa chen der Epidemie: Ursache der ersten Epidemie war das 
Eindringen von mangelhaft filtriertem Oberflachenwasser eines Baches in das Leitungs
netz beim Bau einer Wasseranlage. 

LUMSDEN (188a). Ort des Typhusausbruchs: Lincoln; Jahreszeit der Epidemie: 1911 bis 
1912, Sommer und Winter; Epidemiologisches Bild: Explosiv, zunachst einige 1000 Magen
Darmkrankheiten mit Diarrhoen, in deren Folge die Typhusmorbiditat in auffallender 
Weise anstieg; U rsachen der Epidemie: Trinkwasserinfektion. 

LUMSDEN (188). Ort des Typhusausbruchs: DampIer auf dem Mississippi; Jahreszeit 
der Epidemie: 1912, 29. und 30. Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat von mehr als 700 
"gastrointestinalen Erkrankungen"; Ursachen dcr Epidemie: VerkauI von eisgekiihltem 
Trinkwasser, hergestellt aus Mississippiwasser. Sehr zweifelhafte Filtereinrichtung. 700 Er
krankte waren Fahrgaste auf dem Dampfer. Typhusorte entlang des Flusses. 

HUNT (126). Ort des Typhusausbruchs: Troy, Bradford, Country; J ahreszeit der Epidemie: 
1912; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Trinkwasser
infektion. 

JORDAN und IRONS (140). Ort des Typhusausbruchs: Rockford; Jahreszeit der Epi
demie: 1912, Januar bis Februar; Epidemiologisches Bild: Explosive schwere Epidemie, 
in 4 Wochen Typhusmorbiditat 200. Ais Vorkrankheit akuter Magen-Darmkatarrh bei 
ungefahr 10000 Personen; Ursachen der Epidemie: Wassermangel zwang zur Benutzung 
von schlecht gegen Verunreinigung abgedichteten Brunnen-Sammelbecken mit ziemlich 
durchlassigem Mauerwerk. Darmstorungen wurden schon in Iriiherer Zeit haufiger beob
achtet, als es bei einer einwandfreien Wasserversorgung die Regel ist. 

JORDAN und IRONS (139). Ort des Typhusausbruchs: Quincey; Jahreszeit der Epidemie: 
1913, Januar bis Februar; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat ungefahr 200; 
Ursa chen der Epidemie: Verwendung des durch stadtische Abwasser stark verunreinigten 
MississippifluBwassers als Trinkwasser. 

GRISAR (94). Ort des Typhusausbruchs: Mutterhaus der Irrenanstalt der Franzis
kanerinnen zu Walt-Breitbach; Jahreszeit der Epidemie: 1913; Epidemiologisches Bild: 
Explosive Typhus- und Paratyphuserkrankungen. Typhusmorbiditat 50, Paratyphus
morbiditat 12; Ursachen der Epidemie: Infektion der Wasserleitung durch Rohrbruch der 
Abwasseranlagen. 

HORTON (123). Ort des Typhusausbruchs: Albany; Jahreszeit der Epidemie: 1913, April; 
Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 180; Ursachen der Epidemie: Verseuchung der 
Filteranlagen durch groBe Uberschwemmungskatastrophe. 

FREY (74). Ort des Typhusausbruchs: Meilen bei Ziirich; Jahreszeit der Epidemie: 1913, 
Sommer; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie von 25 Erkrankungen; Ursachen der 
Epidemie: Hochstwahrscheinliche Verbindung eines Brunnens mit einer nachweisbar un
dichten Kanalisation. Infektion des Brunnens durch 2 Bacillentrager einer Irrenanstalt 
nachgewiesen. 

DE VALIN (307). Ort des Typhusausbruchs: DampIer "Rochester" ; J ahreszeit der Epidemie: 
1913 (?), Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat von 122 "gastrointestinalen", 42 
"typhusahnlichen" und 4 Typhuserkrankungen. Mortalitat 4; Ursachen der Epidemie: 
Mehrfache Benutzung von "Erisee-Wasser" als Trinkwasser. 

LEITNER (172). Ort des Typhusausbruchs: In den Karpathen (Weltkrieg); Jahreszeit 
der Epidemie: 1915, Friihjahr; Epidemiologisches Bild: Taglich groBe Anzahl von Er
krankungen. Ungefahre Morbiditat 500; Ursa chen der Epidemie: Soldaten hatten Trink
wasser aus selbst angelegtem Brunnen (1 m breit, 1/2 m tief) mit Feldmiitzen geschopft. 

RassLE (254). Ort des Typhusausbruchs: Jena (45000 Einwohner); Jahreszeit der Epi
demie: Ende 1915; Epidemiologisches Bild: Explosivartige Morbiditat von 535, Mortalitat 60; 
Ursa chen der Epidemie: Mit groBer Wahrscheinlichkeit durch Infektion des Wassers der 
W asserleitung. 

SCHWEEGER (274). Ort des Typhusausbruchs: Belgrad; Jahreszeit der Epidemie: 1916, 
Juni bis November (Hohepunkt August/September); Epidemiologisches Bild: Morbiditat 
ungefahr 179; Ursachen der Epidemie: Neben anderen Ursa chen unreine Kanalisation und 
schlechte Brunnen. 

SCHWEEGER (274). Ort des Typhusausbruchs: Belgrad (Bevolkerung und Militar); 
Jahreszeit der Epidemie: April bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Morbiditat der Be
volkerung 218, Mortalitat 18, Morbiditat des Militars 90, Mortalitat 7; Ursachen dtr Epide
mie: Die Erkrankungen waren zunachst in dicht bevolkerten Stadtteilen mit schlechter 



72 RAIMUND RADOCHLA: 

Kanalisation und schlechten Brunnen aufgetreten. Kontakt wurde jedoch als Ursache der 
Epidemieverbreitung angesehen. 

KIRSTEIN (151). Ort de<! TyphU8aUBbruchs: Stettin (Cellulosewerk, Arbeiter); Jahres
zeit der Epidemie: 1916, Juni; Epidemiologische<! Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen der 
Epidemie: Nur in Beamtenhausern, die von einer lokalen Wasserleitung versorgt worden 
waren, in der vorher "Oderwasser" eingeleitet worden war. Rohrbruchentnahme ohne Er
krankung. Nach Beseitigung der Verbindung Oder·Wasserleitung Aufhtiren der Epidemie. 

Sanitatsbericht iiber das deutsche Heer im Weltkrieg 1914-1918 (259). Ort des Typhus
aUBbruchs: Vieviers au Court bei Sedan (Bevolkerung und Militar); Jahre<!zcit der Epidemie: 
1918, Februar; Epidemiologische<! Bild: Beim Militar Morbiditat 27 (17 bakteriell festgestellt), 
13 Helferinnen (2 bakteriell festgestellt), Morbiditat bei Einwohnern 40 (22 bakteriell fest
gestellt); Ursachen der Epidemie: Benutzung· von Rinnsalwasser, in das Hausabfliisse 
miindeten, als Nutzwasser. Bacillentragerinnen in der Helferinnenkiiche. 

SEARS (275). Ort des TyphusaUBbruchs: Seneca Falls (7000 Einwohner); Jahre<!zeit der 
Epidemie: 1918, Januar; Epidemiologisches Bild: Plotzlicher Ausbruch von Diarrhtien und 
einer betrachtlichen Anzahl bei der Bevolkerung. Spater geringere Zahl von Typhusfallen. 

SEARS (275). Ort de<! TyphUBaUBbruchs: Seneca Falls; Jahre<!zcit der Epidemie: 1920, 
Marz; Epidemiologische<! Bild: Ahnliche Epidemie wie 1918, nur noch schwerer. 600 bis 
700 FaIle von Diarrhtien und Dysenterie. Danach geringe Typhusmorbiditat. 

SEARS (275). Ort des TyphUBaUBbruchs: Seneca Falls; Jahreszcit der Epidemie: August 
bis September; Epidemiologische<i Bild: Diarrhtien undDarmstorungen alsVorkrankheiten. 
Typhusmorbiditat 100, Mortalitat 5; Ursachen der Epidemie: Durch undichte Klappen 
der zentralen Wasserleitung war ungereinigtes Wasser der Wasserversorgungsanlage der 
chemischen Fabrik eingedrungen. 

GLEITSMANN (91). Ort des TyphUBaUBbruchs: "Kleiner Kreuzer Wiesbaden"; Jahre<!zeit 
der Epidemie: 1915, September bis Oktober; Epidemiologische<! Bild: Morbiditat 17, Mor
talitat 2; Ursachen der Epidemie: Mit hoher Wahrscheinlichkeit durch Benutzung von ver
seuchtem "Oderwasser", das als Waschwasser in das Klosettwaschbecken geliefert worden 
war. Es wurde von 30 Mann als Trinkwasser, von vielen als Zahneputzwasser verwendet. 
Angaben iiber TrinkwassergenuB widersprechend. 

Sanitatsbericht des deutschen Heeres im Weltkrieg 1914-1918 (259). Ort des Typhus
aUBbruchs: Landwehr.lnfanterieregiment 6 der 2. Landwehrdivision; Jahre<!zeit der Epidemie: 
1915, Juli bis September; Epidemiologisches Bild: August bis September Morbiditat 246. 
Insgesamt Morbiditat 250; Ursachen der Epidemie: Angenommen wurde, daB die Ursache 
ein undichtes Wasserrohr gewesen war. Badestelle in dem aus der undichten Stelle aus
geflossenen Trinkwasser. Abdrosselung der Epidemie nach Ausbesserung der Leitung. 

BRUNS (32b). Ort de<! TyphUBau.sbruchs: X; Jahreszcit der Epidemie: 1919, Januar bis 
Dezember; Epidemiologische<! Bild: Morbiditat 327, besonders April bis Oktober; Ursachen 
der Epidemie: 160--180 auf Trinkwasser zu beziehen. Besonders im Bezirk eines Wasser
turmes. 1919 Ruhr dauernd infiziert. Jedoch geringer Anteil des Ruhrwassers am Trink
wasser (1-3%). 

BRUNS (32b). Ort de<! TyphU8ausbruchs: Gemeinden St. und K. (oberhalb von X.); 
Jahrcszeit der Epidemie: 1919, Januar bis September; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 19; 
Ursachen der Epidemie: Durch den Trinkwasserbezug wie X. 

BRUNS (32b). Ort de<! TyphUBaUBbruchs: L., St., BI., W., B., H.; Jahre<!zeit der Epidemie: 
1919, 0; Epidemiologisches Bild: Morbiditat in L. 5, St. und BI. 3, W., B., H. je 1; Ur
sachen der Epidemie: Durch den Trinkwasserbezug wie X. 

KNORR (154). Ort de<! TyphUBaUBbruchs: Pforzheim; Jahre<!zeit der Epidemie: 1919; 
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Seuchenfeld deckte sich 
mit bestimmtem Wasserfeld. Infektion der verdachtigen "GroBeltalquelle" mit an Sicher
heit grenzender Wahrscheinlichkeit. Trotz schlechter Wohnungsverhaltnisse blieb der Stadt
bezirk mit Tiefbrunnen frei. 

VEITEL (309). Ort de<! TyphUBaUBbruchs: Kremsmiinster; Jahre<!zeit der Epidemic: 1919, 
April; Epidemiologische<! Bild: Mitte April eine gehaufte Morbiditatszahl von 19, insgesamt 
54; Ursachen der Epidemie: Ausgenommen von 5 hatten aIle Hauser mit Typhuskranken 
gemeinsame Wasserleitung, deren Zuleitung teilweise nur durch Steinplatten eingedeckt 
unter Stallgebauden und Biirgersteig verlief. Infektionsmoglichkeit durch Nachweis von 
Typhusbakterien im Erdbereich des ersten Wasserkars. Einschwemmung durch Regen
wasser im Friihjahr 1919. Krankheitsleld deckte sich deutlich mit Wasserfeld. 
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Die Gesundheit des preuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Nickischacht 
(Reg.·Bez. Oppeln); Jahreszeit der Epidemie: Urn 1919-1920; Epidemiologisches Bild: 
Morbiditat 164, Mortalitat 12; Ursa chen der Epidemie: Verunreinigung nach Einbau einer 
Enteisungsanlage. 

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: 3 benach
barte Orte; Jahre8zeit der Epidemie: 1919-1920; Epidemiologisches Bild: Morbiditat des 
1. Ortes betrug 184, des 2. Ortes 244, des 3. Ortes 290; Ursachen der Epidemie: Ver
unreinigung durch bauliche Veranderung der Wasserleitung. 

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Laurahutte 
Siemianowitz; J ahreszeit der Epidemie: 1919-1920; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 113, 
Mortalitat 13; Ursachen der Epidemie: Verunreinigung durch bauliche Veranderung der 
Wasserleitung. 

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Korbecke; 
Jahreszeit der Epidemie: 1920, Marz; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat von 145 
(18,4 % der Einwohner); Ursachen der Epidemie: Verseuchung der Zentral-Wasserleitung 
durch ein Stichrohr, das einen alten mangelhaft abgedeckten Dorfbrunnen von schlechtem 
baulichem Zustand mit dem Brunnen verband, der das Trinkwasser lieferte. 

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Nikolaiken; 
.Jahreszeit der Epidemie: 1919, April; Epidemiologisches Bild: Schwere, hartnackige Epidemie 
innerhalb der beiden Berichtsjahre. Morbiditat 97; Ursachen der Epidemie: Durch Ab
wasser stark verunreinigtes Seewasser wurde fur die Haushaltung benutzt. 

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Landkreis 
Kattowitz; Jahreszeit der Epidemie: 1920 August; Epidemiologisches Bild: Zunahme der 
Typhusmorbiditat; Ursa chen der Epidemie: Ursache war die Verwendung des "Brinitza
,vassers" . 

WOLMANN u. a. (321). Ort des Typhusausbruchs: USA. und Kanada; Jahreszeit der 
Epidemie: 1920-1931; Epidemiologisches Bild: Zahlreiche groBe Epidemien. Morbiditat 
betrug 64,9-77,5% der Bevolkerung der kleinen Stadte (5000 Einwohner); Ursachen der 
Epidemie: Die Untersuchung von 282 Epidemien ergab die notwendige Beaufsichtigung 
der Wasserwerke. In mehr als 40% Schaden an der Fassung, Behandlung, Verteilung und 
andere Ursachen. 

SAUNDERS (264). Ort des Typhusausbruchs: Cork; Jahreszeit der Epidemie: 1920, Herbst; 
Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat von insgesamt 161 ("hOhere Zahl ist an
zunehmen"), Mortalitat 16. Schneller Abfall der Epidemie; Ursachen der Epidemie: Un
zureichende Filteranlage. Keimbruch offen bar durch das Einsteigeloch. 

WILLFUHR und BRUNS (320). Ort des Typhusausbruchs: DOr! X. an der Mohnetalsperre; 
Jahreszeit der Epidemie: 1920, Juli bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Innerhalb von 
4 Wochen eine Morbiditat von 145 und Mortalitat von 19; Ursachen der Epidemie: 
Mangelhafte Wasserversorgung neben 16 Fallen durch Kontakt und auch durch Milch. 
Unter 20 Hausem mit Einzelbrunnen nur eine Erkrankung. Wassermangel zwang Anfang 
Juli zur Benutzung des "Gansebruch"-Brunnens, der, mangelhaft bedeckt, von auBen 
direkt von Gartendungabwassem und beim Regen durch Ruckstauung von in nachster 
Nahe gelegenem Schlammfang verunreinigt werden konnte. 3 Typhusfalle im Juni im 
Hause des Brunnenmeisters, der den Brunnen vor der Benutzung angoB. 

WILLFUHR und BRUNS (320). Ort des Typhusausbruchs: Dorf X. an der Mohnetalsperre; 
Jahreszeit der Epidemie: 1927, Ende Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Fast genau 
gleichzeitiger Ausbruch einer groBen Anzahl von Magen-Darmstorungen leichter Art; 
Ursache der Epidemie: Auch diesmal Brunnenwasser entnommen ohne Erkrankung. "Ganse
bruch"-Brunnen war verbessert worden, jedoch bestand immer noch der Schlammfang 
und Gartendungung oberhalb des Brunnens. Desgleichen stromten Regenabflusse dicht am 
Brunnen vorbei. 

KOOGARDAL (158). Ort des Typhusausbruchs: Dorpat; Jahreszeit der Epidemie: 1921 bis 
1927; Epidemiologisches Hild: Epidemie von Typhus und Paratyphus; Ursachen der Epidemie: 
Neben mangelhaften Brunnen, die durch Fehlen einer zentralen Wasserleitung benutzt 
werden muBten, befanden sich oft Aborte. Benutzung von FluBwasser als Trinkwasser. 

FREUND und ANDRISKA (73). Ort des Typhusausbruchs: Miskolez; Jahreszeit der Epi
demie: 1922, Marz bis Mai; Epidemiologisches Bild: Fruher endemisch, jetzt massenhafte 
und explosive Morbitat: 135; Ursachen der Epidemie: Epidemie in Stadtteilen, die von 
der Wasserleitung versorgt wurden. Brunnenwasserentnehmer erkrankten nur ausnahms-
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weise. Wasserreservoir stand mit TumpeIn der Umgebung in Verbindung. In 30 Schritt 
Entfernung belanden sich Senkgruben. Ein fast jedes Jahr schadhaftes Hauptbruch
rohr verlief unter einem Landstra.l3engraben. Teilweise undichte Schachte fur Haus
haltungs- und Abflu.l3riihren. 9 Tage nach Desinfektion erlosch die Epidemie. 

DORISY (52). Ort de8 TyphU8aU8bruch8: Everett; Jahreszeit der Epidemie: 1923, Juli; 
Epidemiologisches Bild: Epidemie von Darmkrankheiten; Ursachen der Epidemie: Ver
unreinigtes Leitungswasser. 

GEROGE (88). Ort de8 TyphU8aU8bruchs: Cochrane; Jahreszeit der Epidemie: 1923, 
Marz; Epidemiologische8 Bild: Morbiditat 832, Mortalitat 59; Ursachen der Epidemie: 
Verunreinigtes Leitungswasser. 

KERCIKER (149). Ort des TyphU8aU8bruch8: Twer an der Wolga; Jahre8zeit der Epidemie: 
1923-1924; Epidem.iologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Obere Wolga 
stark verseucht, dadurch Typhus an den unteren Wolgastadten. Verwendung von Flu.l3-
wasser als Trinkwasser. 

THIERRY und DIENERT (292). Ort des TyphusaU8bruch8: Valenciennes; Jahre8zeit der 
Epidemie: 1923; Epidemiologische8 Bild: Morbiditat 63, Mortalitat 3; Ursachen der Epidemie: 
Unzureichend gedeckter Brunnen nahm Dorfabwasser auf. Wasserader des Brunnens 
verlief unter zerklUlteter Kreide. Sickergalerie des Brunnens lag unter einer sehr schmutzigen 
Dorlstra.l3e. 

CALLAN (34). Ort des Typhusausbruchs: New Orleans; Jahre8zeit der Epidemie: Um 1923; 
Epidemiologisches Bild: Typhus; Ursachen der Epidemie: In einem FaIle wurde als ver
mutliehe Infektionsquelle eine au.l3erhalb gelegene Gemusewaseherei angenommen, da sie 
Waschwasser von Entwasserungskanalen eines mit mensehliehen Exkrementen gedungten 
Aekers benutzt hatte. 

BRUNS (38a). Ort des TyphU8ausbruchs: Y.; Jahreszeit der Epidemie: 1923; Epidemio
logisches Bild: Morbiditat 40; Ursachtn der Epidemie: Wahrseheinlieh geringfugige Wasser
verseuchung der zentralen Wasserleitung. 

Engineering News-Record (61). Ort des TyphU8ausbruchs: Chikago; Jahreszeit der Epi
demie: 1923, November; Epidemiologische8 Bild: Morbiditat 198, Mortalitat 16; Ursachen 
der Epidemie: Wasser des "Miehigansees", verunreinigt durch den "Calmette"-Flu.l3, wurde 
als Gebrauehswasser verwendet. 

BRUNS (38a). Ort de8 TyphU8ausbruchs: S.; Jahreszeit der Epidemie: 1923; Epidemio
logisches Bild: 62 Erkrankungen pliitzlieh in 4 Wochen; Ursachen der Epidemie: Wahr
scheinlich Wasserinfektion. 

Engineering News-Record (62). Ort des TyphusaU8bruchs: Santa Ana (SudkaIilornien); 
Jahreszeit der Epidemie: 1924, Januar bis Februar; Epidemiologische8 Bild: 50% der Ein
wohner erkrankten an Ruhr, 8 Tage spater Typhusausbruch mit einer Morbiditat von 238. 
Bis Februar Mortalitat 14; Ursachen der Epidemie: Ende Dezember 1923 traten besonders 
durch Regengusse 7 Stunden lang dauernde Ruckstauungen in einem AbfluBrohr eines 
Brunnens auI. Abwasser hatten dadurch das Brunnenwasser in einem VerhaItnis von 
1 : 10 verunreinigt, und das Brunnenwasser erreichte in diesem Zustande naeh 1 Stunde 
den Verbraucher. Erste Ruhrerkrankung 5 Tage, erste Typhuserkrankung 16 Tage nach der 
Brunnenverunreinigung. 

PACHEO (227). Ort des TyphusaU8bruchs: Bahia (283000 Einwohner); Jahre8zeit der 
Epidemie: 1924, Mai bis Juni; Epidemiologische8 Bild: Explosivartiger Ausbrueh. Gemeldete 
Morbiditat betrug 524, anzunehmen jedoch 700; Ursachen der Epidemie: Bacillentragerin 
verseuehte eines von den 6 Staubecken. 

MEMMO (201). Ort des TyphU8ausbruch8: Italienisches Regiment (950 Mann); Jahreszeit 
der Epidemie: 1925; Epidemiologische8 Bild: Pliitzlieher Ausbrueh und zwar gleiehzeitig bei 
vielen Soldaten. Morbiditat 259, Mortalitat 37; Ursachen der Epidemie: Verbotene Wasser
leitung wurde naehweislieh als Trinkwasser benutzt. AIle diejenigen, die die Leitung nieht 
benutzt hatten, waren yom Typhus verschont geblieben. Keime von vorher erkrankten 
Ortsbewohnern waren wahrseheinlich dureh Regengusse eingesehwemmt worden. 

MOLLERS (212). Ort de8 TyphU8aU8bruch8: Langenbielau; Jahreszeit der Epidemie: 1925; 
Epidemiologische8 Bild: Etwa 100 Erkrankungen mit 10 TodesfaIlen; Ursachen der Epidemie: 
Trinkwasser sehien der Erreger und Verbreiter gewesen zu sein. 

MOLLERS (212). Ort de8 TyphU8aU8bruch8: Agnetendorf und Hermsdorf im Riesen
gebirge; Jahreszeit der Epidemie: 1925, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 
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ungefiihr 20, Mortalitiit 2; Ursachen der Epidemie: Typhusverseuchtes Schneegruben. und 
Bachwasser zu Trink- und Gebrauchszwecken. 

BRUNS (32a). Ort des Typhusausbruchs: Gemeinde N.; Jahreszeit der Epidemie: 1926 bis 
1929; Epidemiologisches Bild: Bei einer Epidemie erkrankten von 3000 300, bei der 3. Epi
demie Morbiditiit 50-60,1929 einige 30 Faile; Ursachen der Epidemie: Brunnenverseuchung 
durch Fluorescinprobe nachgewiesen. Da 1929 neu angeschlossenes Wasserwerk durch 
Frost nicht lielern konnte, durch Brunnenbeniitzung erneuter Ausbruch. 

BRUNS (32 a). Ort des Typhusausbruchs: H. ; J ahreszeit der Epidemie: 0 ; Epidemiologisches 
Bild: Plotzlich 12 Typhusfaile in 8 Tagen; Ursachen der Epidemie: Urinentleerung eines 
Typhuskranken in einen FluB, dessen Wasser als Reinigungsmittel beniitzt wurde. 

HAHN (103-105). Ort des Typhusausbruchs: Hannover; Jahreszeit der Epidemie: 1926, 
August bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Als Vorlaufer Wasserkrankheiten mit 
einer Morbiditat von 30000-40000 Fallen. Dann "typhose" Erkrankungen von 2423, 
Typhusmorbiditat von 2224 und Paratyphusmorbiditat von 154 Failen. 9 Typhus- und 
Paratyphuserkrankungen. Mortalitat 282; Ursachen der Epidemie: Verseuchung der "Rick
linger Wasserwerke", in deren Gebiet die Erkrankungen auftraten (nach 10 von 13 Gut
achten). 

MOHRMANN (210). Ort des Typhusausbruchs: Hannover; Jahreszeit der Epidemie: 1926, 
Hohepunkt September; Epidemiologisches Bild: Vorher Wasserkrankheit. Typhusmorbiditat 
betrug 2224, Paratyphus betrug 154; Ursachen der Epidemie: 90% der Erkrankten wohnte 
im Gebiet der "Ricklinger Wasserwerke", 5% hatten dort gearbeitet. (Verlasser hat,te die 
Epidemie "selbst in vorderster Linie miterlebt".) 

HERROLD (118). Ort des Typhusausbruchs: Hannover; Jahreszeit der Epidemie: 1926, 
Mitte August; Epidemiologisches Bild: Leichte Epidemie von heftigen Darmkatarrhen, 
die nach 10 Tagen erloschen. - Jahreszeit der Epidemie: Mitte September; Epidemiologisches 
Bild: 3 Wochen spater explosiver Typhusausbruch. Am 18.9. betrug die Morbiditat 1539, 
die Mortalitat 47; Ursachen der Epidemie: Wieder vollkommen im Bezirk der "Ricklinger 
Waseerwerke". GroBte Wahrscheinlichkeit der Brunnenverseuchung durch dieses Werk. 

DOERFLER (51). Ort des Typhusausbruchs: WeiBenburg; Jahreszeit der Epidemie: 1926, 
Mitte September; Epidemiologisches Bild: Friiher sporadisch. Jetzt explosiver Ausbruch 
von 17 typhusverdachtigen Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Trotz der Wasserleitung 
wurde besonders gern das "Koppbrunnen"-Wasser benutzt, dessen QueUe sich unter Typhus
hausern befand. 

DUBROWINSKI (56). Ort des Typhusausbruchs: Rostow am Don; Jahreszeit der Epidemie: 
1926, Sommer bis Herbst; Epidemiologisches Bild: 1m Friihling Enteritis, dann Typhus 
und Paratyphus; Ursachen der Epidemie: Bruch einer Kanalisationsrohre verursachte 
die Verunreinigung der stadtischen Wasserleitungsanlage. 

TISDALE (301). Ort des Typhusausbruchs: Grafton; Jahreszeit der Epidemie: Dezember 
1926 bis Januar 1927; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie mit einer Morbiditat 
von mehr als 150 Failen. Mortalitat betrug 25; Ursachen der Epidemie: Unfiltriertes und 
ungeniigend gechlortes Trinkwasser des "Tygarts-Vailey-Flusses" wurde stromaufwarts 
von der Entnahmestelle durch Abwasser von "Ardener" Typhuskranken verseucht. 

ISABOLINSKY u. a. (128). Ort des Typhusausbruchs: Bezirk Tjunin; Jahreszeit der Epi
demie: 1926; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Unvorsteil
bare schmutzige Zustande in diesem Bezirk. Die Epidemie konnte zwanglos an den Fliissen 
abwarts beobachtet werden. 

KENDALL (148). Ort des Typhusausbruchs: St. Leonard; Jahreszeit der Epidemie: 1927 
bis 1928, Winter; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie. Morbiditat 200, Mortalitat 7; 
Ursachen der Epidemie: Einschwemmung von inIizierten Abwassern durch Typhuskranke 
in einen Brunnen. 

RICE (246). Ort des Typhusausbruchs: Stadt Indianapolis; Jahreszeit der Epidemie: 
Urn 1928, meist in kalter Jahreszeit; Epidemiologisches Bild: Explosiver Ausbruch und 
schneller Anstieg. Hohe Morbiditat und Mortalitat; Ursa~hen der Epidemie: Benutzung 
von FluBwasser als Trinkwasser. 

BRUNS (32). Ort des Typhusausbruchs: Lyon, besonders Vororte Oulliens und Caluier; 
Jahreszeit der Epidemie: 1928, November bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 
etwa 3000, Mortalitat 300; Ursa chen der Epidemie: Die beiden Vororte hatten besondere 
Wasserwerke auf dem rechten Rhoneufer, durch Bruch eines Abwasserkanals, der zwischen 
zwei Filterbrunnen der WasserIassung verlief, war mit Trinkwasser zur Infektion gekommen. 
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DEAN (48). (ht des Typhusausbruchs: Olean City; Jahreszeit der Epidemie: 1928; Epi. 
demiologisches Bild: Morbiditat 248; Ursachen der Epidemie: Bruch einer Wasserleitung 
und mangelhafte Chlorierung. 

KATHE und SCHAEDE (147). Ort des Typhusausbruchs: Dittersbach (Oberwaldenburg); 
Jahreszeit der Epidemie: 1928, Anfang Juli; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 639, 
Mortalitat 62. Schroffer Anstieg und schneller Abstieg; Ursachen der Epidemie: 425 Er· 
krankungen wurden auf Wasserinfektion bezogen. Verseuchung der gemeinsamen Wasser
Ieitmlg bei beiden Gemeinden wahrscheinlich durch Einbruch von verunreinigtem Ober
flachenwasser in die Sickerleitung. UnsachgemaBe Filteranlage-Bedienung. Radikale 
AbsonderungsmaBnahmen bewirkten schnellen Epidemieriickgang. 

MORALES (213). (ht des Typhusausbruchs: Halblandliche Siedlung auf Porto-Riko; 
Jahreszeit der Epidemie: Um 1929; Epidemiologisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen 
der Epidemie: Anscheinend Brunneninfektion wahrend eines Wirbelsturmes. 

JACKSON (131). Ort des Tyhusausbru~hs: Gillam (Man.); Jahreszeit der Epidemie: 1929, 
Friihjahr; Epidemiologisches BUd: Morbiditat 69; U1sachen der Epidemie: Durch starke 
FrostverhaItnisse wurden verseuchte Abwasser in die Trinkwasseranlage gedrangt. Ab
stellung dieses Mil3standes bewirkte sofortiges AufhOren der Epidemie. 

BERRY (14). Ort des Typhusausbruchs: Essex; Jahreszeit der Epidemie: 1929, erste Monate 
des Jahres; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat von 42 in 4 Tagen; Ursachen der 
Epidemie: Durch die undichte Leitung drangen Abwasser in die Untergrund und damit 
in den undichten Behalter. 

HARANGHY (109). Ort des Typhusausbruchs: Baja (Ungarn); Jahreszeit der Epidemie: 
1929; Epidemiologisches Bild: Typhusendemie; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich 
Zentralbrunneninfektion. 

CARRAN und ETSCHELAR (35). Ort des Typhusausbruchs: Montevideo, Kinderhospital 
von Dr. P. VISCA (Uruguay); Jahreszeit der Epidemie: 1930, Sommer bis Herbst; Epi
demiologisches Bild: Unter 2116 Erkrankungen befanden sich 24 Typhusfalle; Ursachen 
der Epidemie: Typhus, besonders bei Kindern, die in Nahe eines Abwasserkanals 
spielten. 

OLIN (224). Ort des Typhusausbruchs: N ord- und Mittelschweden; J ahreszeit der Epidemie: 
1930; Epidemiologisches Bild: 2 Epidemien; Ursachen der Epidemie: Abwasser von chro
nischen Bacillentragern hatten einen FluB verseucht, dessen Wasser regelmal3ig abwarts 
als Trink- und Gebrauchswasser verwendet worden war. 

RITCHIE und ARMSTRONG (253). Ort des Typhusausbruchs: Ecclefechan; Jahreszeit der 
Epidemie: 1930, Herbst; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 65; Ursa chen der 
Epidemie: Verseuchte Abwasser gelangten besonders durch Regengiisse in die undichte 
Wasserleitung zwischen Quelle und Sammelbehalter. Ursache der Verseuchung miiglicher
weise ein Hof, wo ein Bacillentrager Iestgestellt wurde. 

RIGOBELLO (251). Ort des Typhusausbruchs: Pavia; Jahreszeit der Epidemie: 1901 bis 
1930, besonders im Sommer; Epidemiologisches Bild: Schwere Typhusepidemie; Ursachen 
der Epidemie: Verunreinigung des Brunnens durch "Oberschwemmung des "Tessins". Spater 
Anlage einer modernen Wasserleitung. 

WALCH (316). Ort des Typhusausbruchs: Cheribon '[Java]); Jahreszeit der Epidemie: 
1930, Juni bis August; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 69; Ursachen der Epidemie: 
Verschmutzung des Wasserbehalters. 

GARRIDO-MoRTALIS u. a. (81). Ort des Typhusausbruchs: Guayana (Portoriko); Jahres
zeit der Epidemie: Um 1931; Epidemiologisches BUd: Einige Typhuslalle; Ursachen der Epi
demie: Schadhafter Brunnen stand mit dem Wasserklosett, das von Typhuskranken benutzt 
wurde, in Verbindung. 

LEMAIRE (174). Ort des Typhusausbruchs: Algier; Jahreszeit der Epidemie: Um 1931; 
Epidemiologisches Bild: Jahrliche Sommer- und Winterepidemie; Ursachen der Epidemie: 
Verseuchtes Wasser. Bekampfung der Verunreinigung erreichte bedeutenden Riickgang 
der Typhuserkrankungen. 

JIMENZ u. a. (136). Ort des Typhusausbruchs: Mixcoax (3764 Einwohner) (Siidwest
mexiko); Jahreszeitder Epidemie: 1931, Herbst, 1932, Herbst; Epidemiologisches Bild: Mor
talitat 20 und 104. An Typhus und "ansteckenden Darmkrankheiten" jahrliche Mortalitat 
'lon 2-8; Ursachen der Epidemie: Vorwiegend bei Entnehmern der Wasserleitung von 
"Desierto de Leones", die mannigfache Verseuchung von menschlichen Abgangen ausgesetzt 
worden war. AuBerordentlich unzureichende Abwasseranlage. 
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BRUNS (32e). Ort des Typhusausbruchs: Stadt X. Jahreszeit der Epidemie: 1931-1935; 
Epidemiologisches Bild: 1931 21 Paratyphuserkrankungen, 1932 I, 1932 2, 1934 17, 1935 
(bis September) 16; Ursachen der Epidemie: Bis 1929 Paratyphus in einer Irrenanstalt; 
horte dort aber nach eigener Wasserversorgung durch Tiefbrunnen auf. - Eine aus Planer· 
kalkschicht kommende QueUe Si. fiihrte bei Regenwetter triibes Wasser. Infektions· 
moglichkeit des Wassers ungeklart. Paratyphuserkrankung jedoch in einem Gehiift ober· 
halb der QueUe 1928. 

MAGLIANO (189). Ort des Typhusausbruchs: Genua (13 Hauserblocks); Jahreszeit der 
Epidemie: 1932, November bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditat42, Mortalitat3; 
Ursachen der Epidemie: Zu geringe Chlorung, Einwirkung der geologischen Verhaltnisse 
und hohe Regenmengen als Ursachen anzusehen. Verunreinigung des Trinkwassers ist 
festgestellt worden. 

KISSKALT (152). Ort des Typhu~ausbruchs: Arbeiter einer Fabrik; Jahnszeit der Epi. 
demie: 0, Januar bis Februar; EpidemiologislJhes Bild: Ende Januar zahlreiche Diarrhiien, 
daraufhin 2 Typhuserkrankungen. Mortalitat I; Ursachen der Epidemie: Zwischen Ge
brauchs- und Trinkwasser bestand unter- und oberirdische Verbindung. Der Druck der 
Gebrauchswasserleitung war so stark, daB das Gebrauchswasser beim Offnen der Trink
wasserleitung in diese einstromte. Gebrauchswasser wurde vorzugsweise als Trinkwasser 
benutzt. 

SIEVEKING (278). Ort des Typhu.sausbruchs: MELTON (Yorkshire); Jahreszeit der Epi. 
demie: 1932, Oktober bis November; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 235; Ursachen der 
Epidemie: Verunreinigung einer zentralen Wasserleitung durch alten "Sielrohrbruch". 
Abwasser, infiziert durch einen Typhusfall Ende September 1933, durchsetzten den Boden 
in Nahe des Brunnens der Wasserpumpstation. 

TANON (290). Ort des Typhusausbruchs: Paris und Seinedepartement; Jahresuit der 
Epidemie: 1933, November bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Explosiv; U1sachen 
der Epidemie: Wahrscheinlich Wasserepidemie. 

HORNUNG (122). Ort des Typhusausbruchs: Gasthof und Jugendherberge an einem 
kleinen Schwarzwaldsee; Jahreszeit der Epidemie: 1934, Mai; Epidemiologisches Bild: 
Explosiv, Morbiditat 33, Mortalitat 3. Meistens 1 Tag nach GenuB des Trinkwassers 
Diarrhiien, Ubelkeit, Kopf- und Nackenschmerzen. Wasserkrankheit. 23 sichere Typhus
faIle, 1 ParatyphusfaU; Ursachen de1' Epidemie: Verunreinigung des Trinkwassers durch 
schlecht abgedeckte Brunnenstube. Aile Erkrankten hatten vom 20.-22. 5. das Brunnen
wasser getrunken. 

MILLER (207). Ort des Typhusausbruchs: I Zirkus (Personal); Jahreszeit der Epidemie: 
1934, Juni; Epidemiologisches Bild: Zuerst Diarrhiien, dann Typhus. Morbiditat von 
77 Fallen; Ursa chen der Epidemie: Scheinbar Wasserinfektion. 

Zusammenstellung 5. 
Typhus- und Paratyphmausbr11che dunh Wasser, bei denen. das Bactr. typhi und paratyphi 

im Wasser nachgewiesen wurde. 
VAUGHAN und Novy (304). Ort des Typhusausbruchs: Iron, Mountains und Lausing 

(Michigan); Jahreszeit der Epidemie: 1877, Oktober; Epidemiologisches Bild: Schwere 
Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: GenuB von Flachbrunnenwasser, welches durch 
Typhuskranken infiziert worden war; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bak
teriologische Untersuchungsmethode: Morphog, kulturell und tierpathogenes Verhalten 
sprachen fiir "echte Typhusbacillen". Intraperitoneal bei Hunden und Katzen ergab 
pathologisch -anatomische Veranderungen analog dem menschlichen Abdominaltyphus. 

BIENSTOCK (17). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jah1eszeit der Epidemie: 1881-1902; 
Epidemiologisches Bild: 1881-1890 jahrliche Epidemien mit einer Mortalitat von 1580 
(Jahresdurchschnitt) oder 65 auf 100000. 1891-1899 Mortalitat 460 (Jahresdurchschnitt). 
Explosiver Anstieg im Jahre 1899, Mortalitat 803. 1900 betrug die Mortalitat 867, dagegen 
1901 343. 1902 betrug die Mortalitat 12 auf 100000; Ursachen. der Epidemie: Anfanglicher 
Abstieg der Mortalitat durch besseres Trinkwasser. Nachgewiesen wurde eine ungemein 
leichte Verbindung zwischen Bodensenkungen und den QueIlen, Kreidefelsen als leicht 
durchlassiger Boden. Abfall der Mortalitat 1909, 1901 und 1902 nach Ausschaltung des 
"Vannegebietes"; Daten der bakteriologischen U ntersuchung: 1901, J uni und 1902, 12. J uli; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Bei einer kleinen Epidemie im "Vanne-Quellwasser-
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gebiet" wurde das Wasser mit der Methode nach CAMBIER mit besonderem "CHAMBER
LAND"-Kerzenveriahren untersucht .... "Bacillen, die aile Charakteristika der EBERT
Bacillen boten." - Nachweis am Ende des zugeh6rigen Aquaduktes beim Eintritt in die 
Pariser Wasserleitung. Nachweis in 2 weiteren Failen. 

MOERS (211). Ort des Typhusausbruchs: GehOft bei Liebour (Miihlheim a. R.); J ahres
zeit der Epidemie: 1884, Herbst bis Mai 1885; Epidemiologisches Bild: Typhusendemie. 
Jetzt hohe Zahl von Erkrankungen; Ursa Chen der Epidemie: Verseuchtes Brunnenwasser; 
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1885, 2. Dezember; Bakteriologische Untersuchungs
methode: Plattenk. CUberimpfg. auf Fleischw.-Peptongl. nach "KOCH"), Kartoffel (Trocken
praparat). Beweglichkeitspriifung .... "Mit Sicherheit unzweifelhaft Typhusbacillen nach
gewiesen. " 

MICHAEL (205). Ort des Typhusausbruchs: GroBburgk. i. S.; Jahreszeit der Epidemie: 
1885, Dezember; Epidemiologisches Bild: Mehrere Typhusfalle; Ursachen der Epidemie: 
Verseuchtes Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1886, Januar; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: 1m Laboratorium von "JOHNE": Gelatine / Agar / 
Kartoffel nach "GAFFKY" / hangende Tropfen,l Fuchsin-Methylenblau / Mauseversuch / 
Kontrollversuch. "Nachweis unbestreitbar gelungen." 

DREYFUSs-BRISAC und WIDAL (54). Ort des Typhusausbruchs: Paris (Menilmontant); 
Jahreszeit der Epidemie: 1886, Herbst; Epidemiologisches Bild: 5 Mitglieder einer Familie 
erkrankten fast gleichzeitig; Ursachen der Epidemie: Die Erkrankten hatten ihr Trink
wasser von der Menilmontantquelle bezogen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine / Boullion / Agar / Kartoffel / Kontroll
versuch. . .. "Ohne Zweifel, daB der Bacillus .... gefunden worden ist." 

CHANTEMESSE und WIDAL (38). Ort des Typhusausbruchs: Paris (Menilmontant); 
Jahreszeit der Epidemie: 1886, Herbst; Epidemiologisches Bild: 5 Mitglieder einer Familie; 
Ursachen der Epidemie: Verwendung des verseuchten "Menilmontant" -Quellwassers; 
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Der 
Erreger wurde "mit allen seinen morphologischen, biologischen Merkmalen", seinen Farb
reaktionen und seiner "Sporenbildung" nachgewiesen. 

BROUARDEL (28). Ort des Typhusausbruchs: Pierefonds; Jahreszeit der Epidemie: 1886, 
August bis September; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie, Morbiditat 20, Mortalitat 4; 
Ursachen der Epidemie: 2 Brunnen waren durch undichte Abtritte verseucht worden; Daten 
der bakteriologischen Untersuchung: 1886, 13. Oktober, 20. Oktober, 21. November; Bakterio
logische Untersuchun(Jsmethode: Identisch nach Farbung, "Sporenbildung" mit dem Kon
trollversuch. - Kartoffel/ Agar / basische Anilinfarbung / Carbolfuchsin. 

BROUARDEL und CHANTEMESSE (29). Ort des Typhusausbruchs: Clermont-Ferrand und 
Umgebung; Jahreszeit der Epidemie: 1886, September bis Dezember; Epidemiologisches Bild: 
Explosiv in der ganzen Stadt und Umgebung. Morbiditat 331 (Ende Dezember), Mortalitat 
gering; Ursachen der Epidemie: Verbreitung im Bezirk mit demselben Trinkwasser. Die 
Quelle von "Royat" war nachweislich mit Typh.-Dejektionen verunreinigt; Datum der bak
teriologischen Untersuchung: 1886, 29. Dezember; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 
CORNIEL und WIDAL: Das Kulturverfahren ergab aIle wesentlichen Merkmale des Typhus
bacillus. 

GALBUCCI, NAPoLEoNE (79). Ort des Typhusausbruchs: 1 Dorf; Jahreszeit der Epidemie: 
Urn 1886; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 10, Mortalitat 2 (Erkrankungen in einer 
Familie); Ursachen der Epidemie: Der Hausbrunnen der Familie, der von sehr schlechter 
Verfassung war, stand mit einer Mistgrube in Verbindung; Daten der bakteriologischen Utern
suchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Ubelriechendes, gelbliches Wasser. 
Gelatinekulturen sowie Kontrollkulturen mit Typhusbacillen aus Organen einer Typhus
leiche ergaben Typhusbacillen im Trinkwasser. 

LOIR (183). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1887, August; 
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Epidemie besonders im 
"Vanne"-Aronddissement nach der Statistik des "Ministere commerce"; Daten der bakerio
logischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Phenolgelatine / Kar
toffel/ Fuchsin. . .. "Im Trinkwasser gab es Typhuskeime." 

ROLLET und MORAT (255). Ort des Typhusausbruchs: Cluny (1 Schule); Jahreszeit der 
Epidemie: 1887, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 119, Mortalitat 12; Ursachen der 
Epidemie: Nur Schulepidemie. Von 6 Brunnen wurden 4 als verseucht erkannt; Daten der 
bakteriologischen Untersuchung: 1887, 27. Juli; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 
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Gelatine) Kartoffel/ Fuchsin-Methylviolett. Aus den betreffenden Wasserproben gelang 
es Typhusbakterien zu ziichten. 

BEUMER (16). Ort des Typhusau8bruohs: Greifswald (Gut Wackerow); Jahreszeit der 
Epidemie: 1887; Epidemiologisches Bild: Seit 10 Jahren Typhus endem. jahrlich 3 bis 
6 Faile, auch TodesfaIle; Ursachen der Epidemie: Es waren 2 Brunnen infiziert. Die QueIle 
der Infektion war unsicher; Daten der bakteriologischen U ntersuchung: 0; Bakteriologische 
Untersuchungsmethode: Gelatine / Agar / Blutserum /Kartoffel/ KontroIlversuch. Intraperi
toneale Injektion bei weiJ3en Mausen. . .. "kein einziges Merkmal, urn von dem echten 
Typhusbacillus zu unterscheiden." 

MARPMANN (193). Ort des Typhusausbruchs: Dorf GroB-Riidested bei Erfurt; Jahreszeit 
der Epidemie: 1887, September; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 5; Ursachen der Epi
demie: Schlechtes Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1887, 12. Sep
tember; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Nahrgelatine / Fuchsin / Violett, Methylen-
blau / Kartoffel. ... "nach heutigem Stande der Wissenschaft die Anwesenheit von Typhus-
bacillen ergeben." ... "Trotzdem kann eine Verwechslung vorliegen." ... , da, "wir keine 
ausgepragten pathologischen Eigenschaften dieses Pilzes kennen." 

PASSERAT (228). Ort des Typhusausbruohs: Bourg-en-Bresse (Bevolkerung und Militar); 
Jahreszeit der Epidemie: 1888, November bis Februar 1889; Epidemiologisches Bild: Explosiv 
in 10 Tagen mit einer Morbiditat von 42. Insgesamt Morbiditat von 81 Fallen (bis Februar 
2 Ausbriiche der Epidemie); Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur Leitungswasser
entnehmer, Brunnenentnehmer blieben frei. Die Gegend der Reservoire bot zahlreiche 
Verunreinigungsmoglichkeiten; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1888, 24. Dezember; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Proben yom 19. Dezember hatten nach CHANTENESSE 
kein Ergebnis. Am 12. Februar 1889 berichtete VAILLART im Val-de-Grace, daB "die Kul· 
turen keinen Zweifel" daran lassen, echte Typhusbakterien zu sein. 

VAILLARD (305). Ort des Typhusausbruchs: Melun (KavaIleriekaserne); Jahreszeit der 
Epidemie: 1889, Marz; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie bei einer Schwadron; 
Ursachen der Epidemie: Es erkrankte der Teil des Regiments, der 2 verseuchte Brunnen 
als Trinkwasser benutzt hatte. Infektionsursache blieb unbekannt; Daten der bakteriologischen 
Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Bei Untersuchung verschiedener 
Wasserproben wurden in den betreffenden Brunnenproben Typhuskeime nachgewiesen 
(10 bis 30 Kultur- und KontroIlversuche). 

VAILLARD (305). Ort des TyphUBausbruchs: Miranda (Mirande?) (Garnison); Jahreszeit 
der Epidemie: 1888, Mai; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie; Ursa chen der Epidemie: 
Eine im April erkrankte Frau hatte das FluBwasser infiziert, das das Wasserreservoir be
liefert hatte; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungs
methode: Von 3 untersuchten Wasserproben enthielt eine Typhusbacillen (10-30 Kultur
und KontroIlversuche). 

VAILLARD (305). Ort des Typhusausbruchs: Bourg-en-Bresse; Jahreszeit der Epidemie: 
1888, November; Epidemiologisches Bild: Explosiv (bisher kein TyphuslaIl); Ursachen d~r 
Epidemie: Diejenigen, die das "munizipale" Trinkwasser von "Lent" benutzten, waren 
erkrankt; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungs
methode: Die Untersuchung der Wasserprobe ergab Typhusbacillen (10-30 Kultur- und 
KontroIlversuche) . 

VAILLARD (305). Ort des Typhusausbruchs: Chatellerault (Soldaten); Jahreszeit der 
Epidemie: Urn 1888; Epidemiologisches Bild: Jedes Jahr Typhusepidemie; Ursachen der 
Epidemi~: Verseuchtes Trinkwasser von der "Vienne" durch stadtische Abwasser. Die 
Entnahmestelle von Trinkwasser lag vor der Einleitung der Kanalwasser; Daten der bakterio
logischen Untersuchung: 1888, J uni; Bakteriologische U ntersuchungsmethode: Bouillon / 
Gelatine / Agar-Agar / KartofIel/ KontroIlversuch. "Nach heutigem Stande der Wissen
schaft und allen morphologischen Kennzeichen" nachgewiesen. 

OLIVIER (225). Ort des Typhusausbruchs: Le Havre und Umgebung; Jahreszeit der 
Epidemie: 1888; Epidemiologisches Bild: Seit 2 Jahren endemisch; Ursachen der Epidemie: 
Abwasser von Typhusgiitern hatten eine Pfuhl ("Mare") in Graville verseucht. Pfuhlwasser 
als Nutzwasser; Daten der bakte1iologischen Untersuchung: 1888, Oktober; Bakteriologische 
U ntersuchungsmethode: Bouillon / Kartoffel/ intraperitonealer (weiBe Mause) KontroIlversuch. 

VAILLARD (305). Ort des Typhusausbruchs: Cherbourg (Militar und Bevolkerung); 
Jahreszeit der Epidemie: 1888, September; Epidemiologisches Bild: Sehr zahlreiche FaIle 
unter der Marine, weniger bei den Landtruppen, Cherbourg hatte jedes Jahr Typhus; 
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Ursachen der Epidemie: Die Marinesoldaten tranken "Divettewasser", die Landtruppen 
dagegen nur QuelIwasser. Eine Kompagnie der Landtruppen, die "Divettewasser" ver
wendet hatte, wies die groBte Zahl der Landtruppenerkrankungen auf. Das "Divettewasser" 
war durch Stadt- und Diingewasser stark verunreinigt worden. Daten der bakteriologi8chen 
Untersuchung: 1888, September; Bakteriologi8che Untersuchungsmethode: Nach Untersuchung 
im "Vru.-de-Grace": Unzweifelhaft "Typhusbacillen" (10-30 Kultur- und KontrolIversuche 
mit Bakterien, die aus Typhusmilzen gezuchtet worden waren). 

COLLIGNON (45). Ort des Typhusuusbruchs: Cherbourg; Jahre8zeit der Epidemie: 1888; 
EpidemiologiBche8 Bild: Typhusmortalitat hOher bei der Marine als bei der Landarmee; 
Ur8achen der Epidemie: Benutzung des verunreinigten "Divettewassers"; Daten der bakterio
logi<Jchen Untersuchung: 13; Bakteriologi8che Untersuchungsmethode: Nach Untersuchung im 
"Vru.-de-Grace" lagen "unzweiielhaft Typhusbacillen" vor. 

COLLIGNON (45). Ort des Typhusau8bruchs: Fort Querqueville; Jahre8zeit der Epidemie: 
1888; EpidemiologiBches BUd: 2mal Typhus in "briisker" Weise; Ur8achen der Epidemie: 
Jedesmal GenuB nach von "Divettewasser" alB Trinkwasser durch zufalliges Fehlen von 
Zisternenwasser; Daten der bakteriologiBchen Untersuchung: 13; BakteriologiBche Unter
suchung8methode: Nach Untersuchung im "Vru.-de-Grace" lagen "unzweifelhaft Typhus
bacillen" vor. 

DRESCH und DOYEN (53). Ort des Typhusau8bruchs: Pontlarverger; Jahreszeit der Epi
demie: 1888, August; EpidemiologiBches Bild: Typhusepidemie; Ur8achen der Epidemie: 
Fast ausschlieBlich lokal in den niedrigst gelegenen StraBen am FluBufer. Die Brunnen 
waren infiziert; Daten der bakteriologiBchen Untersuchungsmethode: 13; Bakteriologi8che 
Unter8uchungsmethode.- Brunnenwasser enthielten 2500 Keime pro Kubikzentimeter, mehr als 
die Halfte davon Typhuserreger. 

CHAPIN (41). Ort de8 Typhusausbruchs: Providence; Jahreszeit der Epidemie: 1888, 
November bis Dezember; EpidemiologiBches Bild: Explosive, schwere Epidemie, Morbidi
tat 280, Mortalitat 67; Ursachen der Epidemie: Von Typhuskranken infiziertes FluBwasser 
gelangte in das Wasserreservoir durch Regengusse am 9. November 1888; Daten der bakterio
logi8chen Untersuchung: Nachtragliche Untersuchung; BakteriologiBche Untersuchungs
methode: Bei der Untersuchung einer Anzahl von WasserIiltern wurden in 3 Proben Typhus
bacillen nachgewiesen. 

DA CABRAL u. a. (33). Ort des Typhusau8bruchs: "Population academique von Coimbra"; 
Jahreszeit der Epidemie: Um 1888; Epidemiologi8ches Bild: Kleine Typhusepidemie; Ursachen 
der Epidemie: Die offentlichen Brunnen muBte man ffir die Benutzung als gesundheits
schadlich betrachten; Daten der bakteriologi8chen Unter8uchung: 13; Bakteriologi8che Unter-
8uchungsmethode: Alle mikroskopischen, morphologischen und kulturelIen Merkmale im Ver
gleich mit einem KontrolIversuch zeigten die vollige Identitat mit Typhuskeimen, gezuchtet 
aus Typhusleichen. 

Arztliche Mitteilungen aus und fur Baden (2). Ort de8 Typhusausbruchs: Daxlanden; 
Jahreszeit der Epidemie: 1888, Dezember; EpidemiologiBches BUd: Mehrere TyphusfalIe; 
Ur8achen der Epidemie: Typhuserkrankungen in einem beschrankten DorIgebiet. Ver
seuchung des Brunnenwassers; Daten der bakteriolgiBchen U ntersuchung: 13; Bakteriologi8che 
Untersuchungsmethode: Technische Hochschule Karlsruhe: 10 Plattenkulturen mit je einer 
Kolonie, deren Wachstum auf Kartoffeln sowie deren Polkornerbildung fUr den Typhus
bacillus charakteristisch waren. 

Fourth Annal Report of the State Board (69). Ort des Typhusuusbruchs: Quimper 
Lyzeum; Jahreszeit der Epidemie: 1888, Februar; Epidemiologi8che8 Bild: Morbiditat 32; 
Ursachen der Epidemie: Das Trinkwasser war auf mehr als einem Wege stark verunreinigt 
worden; Daten der bakteriologiBchen Umersuchung: 13 ; BakteriologiBche Untersuchungsmethode: 
Dr. Roux im Institut "Pasteur": Das Trinkwasser enthalt Typhusbacillen. 

THOINOT (297). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: Um 1886; 
Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes "Seine
wasser" wurde alB Wasserleitungswasser fur Paris verwendet; Daten der bakteriologi8chen 
Untersuchung: 1886, 7. Marz; Bakteriologi8che Untersuchungsmethode: "Seinewasser" bei 
I vry 20 m von der EntnahmestelIe: Pepton-Gelatine / Kartoffel / Beweglichkeitspriifung / 
hangende Tropfen mit Gentiaviolett / SporenbiIdung / Gram negativ ..•• "aIle Merkmale, 
wie sie EBERTH und GAFFK¥ beschrieben hatten". 

THOINOT (293). Ort de8 Typhusausbruchs: Avessnes (Bevolkerung und Garnison); 
Jahreszeit der Epidemie: 1891, Marz bis September; Epidemiologi8ches Bild: Explosive, 
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furchtbare Epidemie. Friiher selten Typhus. Hohepunkt im August mit schnellem Anstieg. 
Bei den Soldaten bis 15. September eine Morbiditat von 322 und eine Mortalitat von 
23 Fallen. Insgesamte Morbiditat 890. Bei der Bevolkerung eine Morbiditat von 691 und 
eine Mortalitat von 43 Fallen; Ursachen der Epidemie: Der Typhus war nicht auf ein Viertel 
beschrankt. Inmitten der Epidemie blieb nur das Gefangnis seuchefrei, da dort abgekochtes 
Wasser benutzt worden war. Schlechte, fehlerhafte Beschaffenheit der Leitungsrohren 
und Gewolbe ermoglichten schwerste Verunreinigung des Wassers von Avessnes; Daten der 
bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: GABRIEL
POUCHET: Bei 5 verschiedenen Untersuchungen an 5 verschiedenen Stellen wurden 3mal 
Typhusbacillen "mit allen bakteriologischen und morphologischen" bisher bekannten 
Merkmalen gefunden. 

MILLS (208). Ort des Typhusausbruchs: Lawrence; Jahreszeit der Epidemie: 1889, 
Dezember bis Februar 1890; Epidemiologisches Bild: Mortalitat 78 (auch friiher Epidemie); 
Ursachen der Epidemie: Es wurde nachgewiesen, daB Abwasser von zahlreichen Ort
schaften und von 4 Typhuskranken fluBaufwarts in einen FluB gelangten, wahrend fluB
abwarts von der Einleitungsstelle Trinkwasser entnommen worden war; Daten der bak
teriologischen Untersuchung: Zur Zeit der Epidemie; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 
1m Wasser der Leitung von Lawrence wurden Typhuserreger gefunden. 

MILLS (208). Ort des Typhusausbruchs: Lowell; Jahreszeit der Epidemie: 1889, November 
bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Mortalitat 115; Ursachen der Epidemie: Es wurde 
nachgewiesen, daB Abwasser von zahlreichen Ortschaften und von 4 Typhuskranken fluB· 
aufwarts in einen FluB gelangten, wahrend fluBabwarts von der Einleitungsstelle Trink
wasser entnommen worden war. Daten der bakteriologischen Untersuchung: Zur Zeit der 
Epidemie; Bakteriologische Unter~uchungsmethode: 1m Wasser der Leitung von Lawrence 
wurden Typhuserreger gefunden. 

HENRIJEAN (117). Ort des Typhusausbruchs: Sindrogne; Jahreszeit der Epidemie: 1889: 
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Trinkwasser. 
10 Tage nach Auftreten des letzten Falles; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0: 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Kartoffelkulturen. Vergleich mit unzweifelhaft 
echten Typhuskulturen. 

MEUNIER und BARNSBY (204). Ort des Typhusausbruchs: Tours (Hausepidemie); Jahres
zeit der Epidemie: 1889, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 5; Ursachen der Epidemie: 
Wahrscheinlich durch Hausbrunnen, dessen Wasser als Gebrauchswasser benutzt wurde; 
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1889, 2. August; Bakteriologische Untersuchungs
methode: In "Fleischbriihkulturen" wurden reichliche Mengen von Typhuserregern nach
gewiesen. 

MARTINOTTI und BARBACCI (195). Ort des Typhusausbruchs: Diirfchen in der Provinz 
Modena; Jahleszeit der Epidemie: 1889; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie; Ursachen 
der Epidemie: 2 Kesselbrunnen mit unverputzten Ziegeln waren wahrscheinlich durch 
Dungabwasser verunreinigt worden. Nur Brunnenentnehmer waren erkrankt; Daten der 
bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: ... Gelatine / 
Gram / Kartoffel/ Kontrollversuch mit Typhuskulturen aus dem Berliner Hygienischen 
Institut / Beweglichkeitspriifung / basische Anilinfarbung / Phenol-Gelatine / Glycerin. Agar
Agar. 

JAGER (129). Ort des Typhusausbruchs: Wiblingen a. d. U. (2. Schwadron des wiirttem
bergischen Ulan.-Reg. 26); Jahreszeit der Epidemie: 1889-1890, November bis Marz; 
Epidemiologisches Bild: Kleine, aber schwere Epidemie, Morbiditat 12, Mortalitat 4; Ursachen 
der Epidemie: Schlecht gedeckter Brunnen, den 4 Erkrankte sicher benutzt hatten. 5 Kon
taktfalle; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1899, 10 Marz; Bakteriologische Unter
suchungsmethode: Kartoffel/ Gelatine. - "Trotz kleiner Abweichung als Typhusbacillen 
anzusehen. " 

VINCET (312). Ort des Typhusausbruchs: 0; Jahreszeit der Epidemie: 0; Epidemio
logisches Bild: 0; Ursachen der Epidemie: 0; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 
1890, 13. und 16. Juni; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 1m Gebrauchswasser der 
Wasserleitung im Va/ode-Grace (Seinewasser, Phenolbouillon) 'Rindfleisch-Pepton-Bouillon / 
Beweglichkeitspriifung / Gram / Kartoffel/ Kontrollversuch mit echten Typhusbacillen / 
Kontrollversuch mit Pseudotyphusbacillen nach CASSEDABAT. Ergebnis: "Typhus-bacillen 
im Seinewasser." 

Ergebnisse der Hygiene, XXI. 6 
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SORMANI (283). Ort de8 Typh'U8a'U8bruch8: Pisa; ;JakreBzeit der' Epidemie: 1890, 
Oktober bis April 1891;, EpidemiologiacheB Bild: Morbiditat 2492, Mortalitat 260; 
Ur8achen der Epidemie: 3 ofIentliche Waschgelegenheiten lagen in unmittelbarer Nahe 
eines alten, vielfach schadhaften Brunnens; Daten der bakteriologiBchen UnterBUMung: 1890, 
MitteDezember; Bakteriologi8Me UnterBUchungamethode: 1m Hygienischen Laboratorium der 
Universitat Pisa: BUCHNER-Bouillon und Carbolsaure / Gelatine / ROLL-Kultur / Kartoffel / 
Peptonbriihe / Agar! sterile Milch / nach NOGGERATT gefarbte Milch ...• "nach dem heutigen 
Stande unseres Wissens Typhusbacillen vorliegend". 

DE BAVAY< (10). Ort deB Typhu8auabruch8: 0; Jahreazeit der Epidemie: Um 1890; Epi
demiologi8Me8 Bild: 0; UraaMen der Epidemie: 0; Daten der bakteriologi8Men UnterBUMung: 
0; Bakteriologi8che UnterBUChungamethode: 1m Yean-Yean-Wasserleitungswasser mittels 
Kulturen Typhusbacillen nachgewiesen. 

PERI!: (231). Ort deB TyphUtJa'U8bruch8: Algier; Jahre8zeit der Epidemie: Um 1890, August 
bis Oktober; EpidemiologisMeB Bild: Typhus seit Jahren als schwere Epidemie; Uraachen 
der Epidemie: Durch Faeces verseuchtes Quellwasser. Liederliche, mangelhafte J~eitung. 
Bei den Zugangen undichte Steinplatten. Daten der bakteriologischen UnterBUchung: 1890, 
13. Oktober; BakteriologiBche UntersuMungsmethode: Rindfleischbouillon und Peptonlosung, 
Carbolsaure / Gelatine / Kartoflel/ Beweglichkeitspriilung / Gram / Kontrollversuch. Ergeb
nis: Typhusbacillen im Wasser von "Ain-Zbondja" und im Wasser von "Birtaria". 

MARTIN (194). Ort des Typhusa'U8bruMs: Bordeaux; JahreBzeit der Epidemie: 1890, 
September bis Dezember; Epidemiologisches Bild: 1887-1888 eine Epidemie mit Mortali
tat 154, 1890 eine Mortalitat von 71; Ur8aMen der Epidemie: Infiziertes Leitungswasser; 
Daten der bakteriologiBchen UnterBUchung: 0; Bakteriowgische UnterBUMungsmethode: 
POUCHET: "Von 21 Wasserproben erwiesen 2 Proben Typhusbacillen." 

LOEWY (187). Ort de8 Typhusau8bruch8: Fiinfkirchen; Jahre6zeit der Epidemie: 1890, 
November bis Marz 1891; EpidemiologiBches Bild: Hochgradige Epidemie, anfangs No
vember explosiv und anfangs Februar explosiv, Morbiditat 1220; Ur8achen der Epidemie: 
Infektion der "Bischofsquelle" durch Regeneinschwemmung von Aborten nachgewiesen 
(Oktober), nach hartem Winter wurde die Quelle wiedereroffnet. Dann erneuter Aus
bruch der Epidemie. 1m Gegensatz zu den Quellenentnehmern blieben die Brunnen
wasserverbraucher ohne Typhuserkrankungen; Daten der bakteriowgiBchen Unter8Uchung: 0; 
Bakteriologi8che Unter8Uchungamethode: FRANK: Nachweis der Typhusbacillen in der 
"Bischofsquelle", anerkannt durch LOFFLER. 

v. FODOR (66). Ort des Typhusausbruchs: Fiinfkirchen; Jahreszeit der Epidemie: 
1. 1890, November; 2. 1891, Marz; Epidemiologi8ches Bild: 1. Explosiver Ausbruch 
nach starkem Oktoberregen; 2. explosiver Ausbruch nach Tauwetter. Insgesamt Morbi
ditat 2228, Mortalitat 93; Uraachen der Epidemie: Erkrankungen nur im Bezirk der 
"Tettye"-Quelle. Andere Bezirke blieben ohne Typhuserkrankungen. Eine Infektion des 
offenen Bassins war leicht moglich; Daten der bakteriologiachen UnterBUMung: 1891, Marz; 
BakteriologiBche Unter8Uchungsmethode: Kartoffel/ Glycerin-Gelatine / Agar / Milch / nach 
CASSEDEBAT. Nachgepriift von LOFFLER. (Die Untersuchungen im November und Februar 
blieben ohne Befund.) 

JOSIAS (138). Ort de8 Typh'U8a'U8bruchB: Lormes; Jahre8zeit der Epidemie: 1890, Winte~; 
Epidemiologi8ches Bild: Kleine Epidemie, Morbiditiit 21, Mortalitat 2; Ursachen der Epi
demie: Hauptsachl~ch' !lurch stark verunreinigten Brunnen; Daten der bakteriologisohen 
UnterBUMung: 0;' BakteriowgiBche Unter8UMungamethode: Carbolbouillon / KartofIel/ ge
iarbte Milch. JOSIAS glaubt, deli Typhusbacillus gefundenzu haben. Nach von ESMARCH 
mit einiger Wahrscheinlichkeit anzunehmen. 

HOLST (120). Ort des Typh'U8ausbruM8: Christiania (Haus von 60 Bewohnern); JahreBzeit 
der Epidemie: Um 1890; Epidemiologische8 Bild: Hausepidemie, Morbiditat 13; Ur.sachen 
der Epidemie: Nachweisliche Verbindung zwischen Abwasser und Pumpbrunnen. Moglich 
auch Kontaktinfektion; Daten der bakteriologiBchen Unter8Uchung: 0; BakteriologiBMe 
UnterBUChungsmethode: Eigenbewegung / Gram / Kartolfel. ,,1m Wasser Bacillen, welche 
samtlich dem Typhusbacillus charakteristische Eigenschaften" zeigten. Jedoch waren 
Kartoffelkulturen etwas anders. Bacillen ohne Bewegung. 

FODOR (67). Ort des TyphUtJa'U8bruch8: Budapester Bezirk; JahreBzeit der Epidemie: 1890; 
EpidemiowgiBMeB Bild: Explosiv, in 14 Tagen Morbiditat 700, 21/2 Monate spater erneuter 
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heftiger Ausbruch, Morbiditat 300; Ursaehen der Epidemie: Direkte Zufiiisse aus KIosetts 
zum Wasserversorgungsrohr der Stadt: Daten der balderiologisehen Untersuehung: 1890; 
Bakteriologisehe Untersuehungsmethode: Wahrend beider Epidemien gelang es unter vielen 
Hunderten von Untersuchungen 5mal Reinkulturen von Typhusbacillen zu bekommen. 
Von LOFFLER als solche anerkannt. 

FRATINI (70). art des Typhusausbruehs: Padua; Jahreszeit der Epidemie: 1890, Mai; 
Epidemiologisehes Bild: Morbiditat 18; Ursaehen der Epidemie: Wahrscheinlich Infektion 
des Brunnenwassers trot,z solider Brunnenbauart. AIle Erkrankten verwandten das Brunnen
wasser; Daten der bakteriologischen Untersuehung: 0; Bakteriologisehe Untersuehungsmethode: 
Gelatine / Beweglichkeitspriifung / Kartoffel nach KIESATO! Agar / Indol neg.! Bouillon
kultur (Tierversuch o. B.). Verfasser glaubt auf Grund der Indolreaktion die Bakterien 
nachgewiesen zu haben. 

CASSEDEBAT (37). art des Typhusuusbruehs: Marseille; Jahreszeitder Epidemie: Um 1890; 
Epidemiologiseht-s Bild: Typhus endemisch; Ursaehen der Epidemie: 0; Daten der bakterio
logischen U ntersuehung: 0 ; Bakteriologisehe U ntersuehungsmethode: 1m Wa8ser der "Durance" 
3 typhusahnliche Formen als "Bacillus pseudotyphicus" iibereinstimmend mit echten 
Typhusbacillen im Kartoffelwachstum und Gelatinekolonien. 

UFFELMANN (303). art des Typhusausbruehs: Schwaan bei Rostock; Jahreszeit der 
Epidemie: 1891; Epidemiologisches Bild: Typhus seit mehreren Jahren (besonders Juni bis 
Juli) endemisch; Ursaehen der Epidemie: Verseuchtes Pumpenwasser von 5 Pumpen (wahr
scheinlich); Daten der bakteriologisehen Untersuchung: 0; Bakteriologisehe. Untet'sur;hungs
methode: Nahrgelatine / Methylviolett-Gelatine nach UFFELMANN / Beweglichkeitspriifung / 
Kartoffel/ Fleischpepton-Gelatine / Kontrollversuch mit echtem Typhusbacillus. "Mit 
vollster Oberzeugung Typhusbacillen" in 5 Pumpen vorhanden. 

UFFELMANN (303). art des Typhusausbruehs: Retschow; Jahreszeit der Epidemie: 1891; 
Epidemiologisehes Bild: Typhusepidemie; Ursaehen der Epidemie: Wahrscheinliche Ver
seuchung von 2 Pumpen; Daten der bakteriologischen Untersuehung: 0; Bakteriologisehe 
Untersuehungsmethode: Untersuchungsverfahren wie im Fall von Schwaan: In 2 Pumpen 
der Erreger nachgewiesen, in 2 anderen war es nicht moglich. 

KAMEN (143). art des Typhusuusbruehs: Bojan (Garnison einer Dragoner-Schwadron); 
Jahreszeit der Epidemie: 1891, Mai, Juli, August; Epidemiologisehes Bild: Explosive, kleine 
Epidemie, Morbiditat 12; Ursachen der Epidemie: WahrscheinIich ein Kesselbruch als 
Ursache anzusehen; Daten der bakteriologisehen Untersuehung 0; Bakteriologisehe Unter
suchungsmethode: Gelatine / Carbolbouillon nach PARIEETE / Agar / Kartoffel/ gewohnliche 
Bouillon / hangende Tropfen / Beweglichkeitspriifung / Kontrollversuch. Abweichend war 
nur das Kartoffelwachstum, die Ursache lag wahrscheinIich in der besonderen Kartoffel
sorte. . •• "Keinen Zweifel, daB die Bacillen echte Typhusbacillen sind." 

FINKELNBURG (64). Ort des Typhusausbruehs: Dod N., Kreis Ahrweiler; Jahreszeit der 
Epidemie: Um 1891; Epidemiologisehes Bild: Einige Typhusfalle in einer Hausergruppe; 
Ursachen der Epidemie: Bedenkliche Nahe eines Pumpbrunnens zur Abtrittsgrube; Daten 
der bakteriologisehen Untersuehung: 0; Bakteriologisehe Untersuehungsmethode: 1. Unter
suchung o. B., 2. Untersuchung mit dem Niederschlag des Probewasser im Sedimentier
apparat von FINKELNBURG: Charakteristische Kulturen, Verimpfung, Farbung und mikro
skopische Beobachtung ergaben "unzweifelhaft" Typhuserreger. 

CARRIERES, DIONIE DES (36). art des Typhusausbruehs: Auxerre (Hof); Jah1eszeit der 
Epidemie: Um 1891; Epidemiologisehes Bild: Seit 9 Jahren Typhus endemisch, jetzt er
krankten 50% der Bewohner, Morbiditat 516, Mortalitat 3; Ur.~aehen der Epidemie: Typhus
erkrankungen fielen jedesmal mit reichlich Regen zusammen, Brunnenumgebung war mit 
Abwasser verunreinigt. Bei Regenfallen erhohte sich das Brunnenwasserniveau. Brunnen
wasser wurde als Trinkwasser benutzt; Daten der bakteriologisehen Untersuehung: 0; 
Bakteriologische Untersuehungsmethode: Die Untersuchung ergab eine betrachtliche Anzahl 
von Typhusbacillen (G. POUCHET). 

STROLL (288). art des Typhusuusbruehs: Amberg; Jahreszeit der Epidemie: 1892; Epi
demiologisehes Bild: Epidemie; Ursaehen der Epidemie: Die Erkrankungen folgten dem 
Spitalgraben, der von mehr als bedenklichem Aussehen war; Daten der bakteriologisehen 
Untersuehung: 0; Bakteriologisehe Untersuehungsmethode: Bei 2 Brunnen und einer Wasser
probe aus dem Spitalgraben waren die Untersuchungen negativ. 2. Probe nach Entnahme 

6* 
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mit sterilisierten Spitzbeuteln: Gelatine / Farbstoffe / Plattenkulturen / hangende Tropfen / 
Carbolsaure-Gelatine nach PARIETTI/ Kartoffel/ Kartoffel-Gelatine nach HOLST / PET
RUSCHKYScher Lackmuswolke / saure Gentiana-Violett-Gelatine nach UFFELMANN / SOYKA
Platten / Verfahren nach HESSE / Kontrollversuch_ - "Befund als positiv zu bezeichnen_" 

SCHILD (265). Ort des Typhusausbruchs: Seehausen bei Magdeburg; Jahreszeit der Epi
dem.ie: 1893, Herbst; Epidem.iologisches Bild: Kleine gutartige Epidemie, Morbiditat 33, 
Mortalitat 2; Ursachen der Epidem.ie: AIle Erkrankten benutzten 4 Brunnen, die in nachster 
Nahe eines unbedeckten StraBenwasserlaufes lagen. Sie verliefen auch unbedeckt durch 
Garten. Eine Verbindung zwischen Kanal und Brunnen war leicht moglich. Die Epidemie 
war auf ein kleines strichformiges Gebiet der Stadt lokalisiert. Bei starker Trockenheit 
lag das Niveau des Brunnenwassers unter dem des Kanalwassers; Daten der bakteriologischen 
Untersuchung: 1893, 1O.0ktober; Bakteriologische Untersuchungsm.ethode: Gelatine / schrag 
Agar / hangende· Tropfen / Beweglichkeitspriifung / Indol negativ / Milchkulturen / Kartoffel
kulturen / Methode der Gasentwicklung in sterilem Fleischwasser. - In 2 Proben Typhus
keime vorgefunden. 2 andere Brunnen wurden nicht untersucht. 

KROKIEWICZ (165). Ort des Typhusausbruchs: Lemberg; Jahreszeit der Epidem.ie: 1893, 
Winter; Epidem.iologisches Bild: Epidemie (endemisch seit 1889); Ursachen der Epidem.ie: 
Ausgang des Typhus war stets "Lycakovervorstadt" oder sie hatte die meisten FaIle. Die 
"Dominikanerwasserleitung" war wahrscheinlich durch die "verwahrlosten 25 m entiernten 
Aborte" verseucht worden; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische 
Untersuchungsmethode: "EBERTHsche Bacillus" ist nachgewiesen worden. 

MALVOZ (192). Ort des Typhusausbruchs: 0; Jahreszeit der Epidem.ie: 0; Epidem.io
logisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursa chen der Epidemie: Verseuchtes Brunnenwasser; 
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsm.ethode: Von 
27 Brunnenuntersuchungen von Typhushausern wurde 5mal der Typhuserreger festgestellt. 

Lopo DE CARVALHO (184). Ort des Typhusausbruchs: Porco; Jahreszeit der Epidem.ie: 
1894; Epidem.iologisches Bild: Morbiditat 91, Mortalitat 8; Ursachen der Epidem.ie: Haupt
quelle stets in freier Verbindung mit einem Tank zum Waschewaschen; Daten d~r bakterio
logischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine / Kartoffel / 
Ausbleiben der Milchgarung / Indol negativ. - Typhuserreger in der Hauptquelle vor
handen. 

LOSENER (186). Keine Beziehungen zu Typhuserkrankungen! Daten der bakte1iologischen 
Untersuchung: 1895, 25. Februar; Bakteriologi-sche Untersuchungsmethode: 1m Berliner 
Leitungswasser: Naphtholbouillon / frische Bouillon / Gelatine / Agar / Agglutination / Serum
kulturen / hangende Tropfen / Gram I Gelatine / Schraggelatine / Schragserum / Gelatinestich / 
Bouillonstich / Traubenzuckeragar / Indol negativ in Peptonsalzlosung / Saurebildung in 
Molke / Kartoffel / Kontrollversuch / Milch / Maasslosung / Meerschweinchenversuch/ PFEIF
FER .... echte Typhusbacillen. 

VELICH (311). Ort des Typhusausbruchs: 2 Orte in Bohmen; Jahreszeit del Epidem.ie: 
Urn 1892; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidem.ie: Verseuchtes 
Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0 ; Bakteriologische Untersuchungs
m.ethode: In einem Brunnen konnten nach der Methode von HOLST und nach P ARIETTI Typhus
bacillen nachgewiesen werden. 

KUBLER und NEUFELD (167). Ort des Typhusausbruchs: Dod in der Neumark (Gehoft); 
Jahreszeit der Epidem.ie: Marz bis Mai 1898; Epidem.iologisches Bild: Morbiditat 3; Ursachen 
der Epidem.ie: Durch Typhusdejektionen verseuchter Hofbrunnen; Daten der bakteriologischen 
Unter!!UChung: 0; Bakteriologische Untersuchungsm.ethode: ELSNER: Gelatine/ Kontroll
versuch mit echten Typhusbacillen, mit Coli, mit Alcaligneskultur / Gelatine / Kartoffel! 
PETRUSCHKYScher Lackmuswolke / gewohnliche Bouillon ohne Indolbildung / Traubenzucker
bouillon / Agglutination mit Typhus-Ziegenserum wie bei echter Kultur / PFEIFFER mehr
fach positiv auch nach 4 Wochen. Es gelang Typhusbacillen im Hofbrunnenwasser nach
zuweisen. 

BLOCH (19). O,t des Typhusausbruchs_' Beuthen; Jahreszeit del Epidem.ie: 1897, Sommer 
und Herbst; Epidem.iologisches Bild: Typhus endemisch. Jetzt p16tzlicher Ausbruch. 
Morbiditat 1344, Mortalitat 71; Ursachen der Epidem.ie: In der Stadt und in RoBberg be
schrankte sich Seuche hauptsachlich auf Entnehmer einer bestimmten Wasserleitung; 
Ort des Typhusausbruchs: RoBberg bei Beuthen; Jahreszeit der Epidem.ie: 1897, Sommer 
und Herbst; Epidem.iologisches Bild: Morbiditat 156, Mortalitat 8; Ursachen der Epidemie: 
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In der Stadt und in RoBberg beschrankte sich die Seuche hauptsachlich auf Entnehmer 
einer bestimmten Wasserleitung; Ort des Typhusausbruohs: Landkreis von Beuthen; 
Jahreszeit der Epidemie: 1897, Sommer und Herbst; Epidemiologisohes Bild: Morbiditat 97, 
Mortalitat 6; Ursaohen der Epidemie: In der Stadt und in RoBberg beschrankte sich die 
Seuche hauptsachlich auf Entnehmer einer bestimmten Wasserleitung; Daten der bakterio
logisohen Untersuohung: 1897, II. September; Bakteriologische Untersuohungsmethode: 
Sanitatsamt des 6. Armeekorps in Breslau: In 2 Proben des Wasserleitungswassers 
verschiedener Hauser mit groBer Anzahl von Typhuserkrankungen gelang es, den Typhus
erreger nachzuweisen. Die im Juni unternommenen Untersuchungen im Hygienischen 
Institut in Breslau blieben ohne Eriolg. 

GENERSICH (86). Ort des Typhusausbruohs: Pecs (Beviilkerung); Jahreszeit der Epidemie: 
1898, Dezember; Epidemiologisches Bild: Expl. eine Morbiditat von 172, Mortalitat von 21 
der Beviilkerung. - Ort des Typhusausbruohs: Pecs (Militar); Jahreszeit der Epidemie: 1898; 
Epidemiologisohes Bild: Morbiditat 37, Mortalitat 7 des Militars; Ursaohen der Epidemie: 
Erkrankungen nur nach GenuB des Zysternenwaseers, das wahrscheinlich durch Beschadi
gung der alten Wasserleitung bei der Anlage der neuen Leitung im Anfang Dezember pliitz
lich triib und schlecht wurde. Typhusfeld und Wasserfeld identisch; Daten der bakterio
logischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine / Kartoffe~ / 
Zuckeragar / Milch / Indol/ BIutserum von Typhuskranken I : 50/ Agglutinationsmethode 
I : 50 nach FODOR und RIEGLER (Tierversuch), Kontrollversuche. . .. "dem heutigen 
Stande der Wissenschaft entsprechend kann man mit Bestimmtheit behaupten, daB es 
uns gelungen ist, von der ,AIso-Rokus-QueIle' II Typhuskulturen zu ziichten ..... Wasser 
der 2 Zysternen, welche den verseuchten Stadtteil versorgten, waren mit Typhus infiziert." 

HANKIN (107). Ort des Typhusausbruohs: Agra; Jahreszeit der Epidemie: 1899; Epi
demiologisohes Bild: Jedes Jahr Typhus, der seinen Hiihepunkt im April und im September 
erreichte; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Wasserleitungswasser; Daten der bakterio
logischen Untersuchung: 1899, 17. Marz, 21. und 28. April, 4. und 12. Mai, 2. Juni, 21. und 
28. Juli und 25. August; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Nach PARIETTI und 
eigener Methode Agglutination 1 : 600 und mehr mit Serum (PFEIFFER). Der Befund 
wurde von PFEIFFER bestatigt. 

MIQUEL (209). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1899; Epi
demiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Die Infizierung der Quellen 
durch ein Typhusdorf und durch andere Orte wurde als Miiglichkeit nachgewiesen; Daten 
der Bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriolog,;sche Untersuchungsmethode: Aus dem 
Reservoir von Montrouge gelang es einen Bacillus zu ziichten, der in den Haupteigen
schaften und in der Agglutination mit dem Typhusbacillus iibereinstimmte. 

TAVEL (291). Ort des Typhusausbruohs: OIten; Jahreszeit der Epidemie: 1900; Epi
demiologi8ohes Bild: Friiher kleine oder schwere Epidemien bis 1893. 1m Jahre 1900 nach 
vieljahriger Pause explosiver Ausbruch. Morbiditat 20, Mortalitat 2; Ursachen der Epidemie: 
Leichte Miiglichkeit des Eindringens von Schmutzwasser bei negativem Druck der Wasser
leitung entstanden durch Abstellen in hiiheren Stockwerken; Daten der bakteriologischen 
Untersuchng: 0; Bakteriologi8che Untersuchungsmethoden: Bouillon / Milch / Gelatine /Agar/ 
Zuckeragar / Gram / Kartoffel/ Agglutination mit Typhusserum bis I : 10 000, KontroIl
versuch. . .. " iiber die Identitat der Typhusbacillen herrschte kein Zweifel." 

REM)" (245). Ort des Typhusausbruchs: 0; Jahreszeit der Epidemie: 0; Epidemiolo
gi8ches BUd: TyphusfaIle; Ursachen der Epidemie: 0; Daten der Bakteriologisohen Unter
suchung 0; Bakteriologische Untersuohungsmethode: REM¥! konnte wiederholt typische 
Typhusbacillen im Trinkwasser nach Auftreten von Typhusfallen nachweisen. 

FISCHER und FLATAU (65). Ort des Typhusausbruohs: ReIlingen; Jahreszeit der Epidemie: 
U m 1901; Epidemiologisches Bild: Explosiv nach 3 V orkrankheiten: 5 Typhuserkrankungen; 
Ursachen der Epidemie: Verseuchter Brunnen hatte aIle Erkrankten beliefert; Daten der 
bakteriellen Untersuohung: 0; Bakteriologisohe Untersuchungsmethode: Gelatine / Carbol
Gelatine / Kontrollversuch / Kartoffel / Zuckerhaltiger Nahrboden / Milch / PETRUSCHKY
scher Lackmusmolke. MAASsEN-NormaIliisung / Indol / Schwefelwasserstoff / Agglutination 
PFEIFFER. 

SPRINGFELD u. a. (285). Ort des Typhusausbruohs: Haspe; Jahreszeit der Epidemie: 1903, 
Juli bis Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 8; Ursachender Epidemie: Erkrankungen 
im "Herstertviertel". Wiesenabwasser hatten einen Brunnen infiziert, der einen ErdbehaIter 
belieferte; Daten der bakteriologisohen Untersuchung: 0; Bakteriologisohe Untersuchungs-
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meilwde: Untersuchung des Bassinbodens: Gelatine / Lackmusnutroseagarplatte nach 
DRIGALSKI-CONRADI (Agglutination I : 5(0), Kontrollversuch Milch / Traubenzucker /Indol / 
Kartoffel/ Neutralrot-Agar / Agglutination mit Kan4tc~enserum. J,: 100 bis I : 300 waren 
dreiIach positiv, 1: 500bis 1 : 1000 waren einfach Positiv.' Priifung mit Immunserum: 
1 : 100 ,bill,'1 : 300 waren dreifach positiv ... "wir vermochten den Typhusbacillus nach
zuweisen". 

CoNRADI, H. (47). Ort des Typhusausbruohs: Bolchen; Jahreszeit der Epidemie: 1903, 
Februar; Epidemiologisohes Bild: Morbiditat 8jahriges Kind. Nach Faecesuntersuchung 
erkrankten die Kinder an Typhus und Paratyphus; Ursaohen der Epidemie: Wasche von 
Typhus- und Paratyphuserkrankten hatten das Kanalwasser verseucht, das auf dem Wege 
liber ein Reservoir einen Trinkbrunnen infiziert hatte. 1m Winter war das Eis des Spring
brunnens von den Kindem verschluckt worden; Daten del bakteriologischen Untersuchung: 
1904, Februar; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Springbrunnenwasser: Lackmus / 
Milchzucker / Agarplatte / Agglutination mit Typhus-Immunserum sehr stark, nach 2 bis 
3 Tagen agglutiniert. Paratyphus-Immunserum starker aIs Typhus-Immunserum. 

SCHUDER. Ort des Typhusausbruohs: Rouen (Kaseme); Jahreszeit der Epidemie: Um 
1903; Epidemiologisohes Bild: Mortalitat 67; U rsaohen der Epidemie: Verseuchtes Trink
wasser; Daten der bakteriologischen Untersuohung: 0; Bakteriologisohe Untersuchungs
metJwde: Von GUERBET wurden Typhusbacillen an zwei verschiedenen Stellen nachgewiesen. 

NOETEL (221): Ort des Typhusausbruohs: Detmold (Milimr und Bevolkerung); Jahres
,zeit der Epidemie: 1903-1904 (Berichtsjahr), August bis September; Epidemiologisches Bild: 
Explosiver Ausbruch bis31. Oktober, Morbiditat der Soldaten 12, der Bevolkerung 67, 
insgesamte Morhlditat 745; Ursachen der Epidemie:' Leichte InIektionsmoglichkeit durch 
eine in einer Ausflugsgegend gelegenen Waldquelle, die, nachweislich an der Trinkwasser
lieferung beteiligt war; Daten der bakteriologisohen Untersuchung: RegelmaBige Unter
suchung Mitte September; Bakteriologische Untersuchungsmethode: _ .. es konnten im Quell
wasser im November lebende Typhuskeime nachgewiesen werden. 

BECK und OHLMULLER (12). Ort des Typhusausbruchs: Detmold (Bevolkerung und 
Militar); Jah1e!lzeit der Epidemie: 1904, August bis Februar 1905; Epidemiologisches Bild: 
Explosive Morbiditat 700 (6,7% der Bevolkerung). Mortalitat 48, Militar-Morbiditat 48 
und Mortalitat 7; Ursachen der Epidemie: GroJlte Wahrscheinlichkeit im Quellgebiet der 
Wasserleitung, welches dort zum Teil in einem Ausflugsort auf zerkliiftetem Kalkgestein 
lag. Am 11. November hatten Arbeiter das Quellgebiet ohne nachweisliche Erkrankungen 
infiziert; Daten der bakteriologisohen Untersuohung: 1904, 20. November; Bakteriologisohe 
Untersuchungsmethode: In eine von den drei Quellen wurden nach regelmaBiger bakte
riologischer Untersuchung durch NOETHEL Typhusbacillen nachgewiesen_ Desgleichen ge
lang der Nachweis im Erdboden am Quellengrund. 

KONRADI, DANIEL (159). Ort des Typhusausbruohs: Nagyszeben (eine Fabrikanlage); 
Jahreszeit der Epidemie: Um 1903 (1902?); Epidemiologisohes Bild: Morbiditat 11, Mor
talitat 1; Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur die Arbeiter, die in der Fabrikanlage 
wohnten. Das als Trinkwasser verwendete Brunnenwasser war verseucht worden; Daten 
der bakteriologisohen Untersuohung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Carbol
Gelatine / Gelatine / Tierversuch / PFEIFFER / Agglutination. "Typhusbacillen sicher nach
gewiesen. " 

MATTHES und NEUMANN (197). Ort des Typhusausbruchs: S. Jahreszeit der Epidemie: 
1904, Juli bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Vorher einzelne Erkrankungen, dann 
explosiver Ausbruch, Gesamtmorbiditat 95; Ursaohen der Epidemie: Eine alte Quelle, 
von der aIle Erkrankten ihr TrinkwaBser bezogen hatten, ist als Ursache anzusehen. In
fektionsmoglichkeit -des Qqellwassers unsicher; Daten der bakteriologisohen U nt13rsuohung: 
1904, 8. A~gust; Bakteriologisohe Untersuchungsmethode: GUNDLACH: Isolierung der 
Typhusbacillen mit allen kulturellen und biologischen Eigenschaften. Agglutination wie 
andere Typhusstamme mit Typhus-Immunserum. Agglutination mit Kaninchen-Immun
serum bis zu 1 : 30000. 

v. DRIGALSKI (55). Ort des Typhusausbruchs: Ortsteil von etwa 20 Hausem; Jahreszeit 
del' Epidemie: 1904, Januar bis Marz; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie, Morbiditat 
7 (mehrere Erkrankungen fast gleichzeitig); Ursachen der Epidemie: Die Brunnenfugen 
zeigten standigen WasserfluJl zur StraJle. Das Brunnenwasser war leicht mit der Hand 
schopfbar. Die Brunnenverseuchung war bei der Pflege des ersten Typhuskranken leicht 
moglich gewesen. Kontakt auch als Ursache anzusehen; Daten der bakteriologisohen Unter-
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suchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 30 ccm Oberflachenwasser: PETRUSCH
Kysche Lackmuswolke / Traubenzuckeragar / Milch / Kartoffel/ Gelatine / Mannit- und Mal
tosa.-Agar / Indol / Kontrollversuch / Agglutination mit hochwertigem Serum I : 100. / Mit 
Kaninchen-Immunserum 1 : 15000/ PFEIFFER mit 10fach tOdlicher Dosis mit 1/10 PFEIFFER 
Normallose .... "typische KOCH-EBERTH-Bacillen erwiesen". 

VON DRIGALSKI (55). Ort des Typhusausbruch.s: 0; Jahreljzeit der Epidemie: 0; Epi
demiologisches Bild: Morbiditat 2; Ursachen der Epidemie: Sonst nicht benutztes Wasser 
eines alten sehr schlechten Ziehbrunnens mit Zufliissen aus einem Krankenhaus alB Ursache 
anzusehen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologil5che Untersuchungs
methode: Oberflachenwasser: Typische Agglutination / Mikroskopisch typisch. Durch Fehler 
in der Kulturanlage muBten andere Versuche, auch PFEIFFER, unterbleiben. Jedoch ist das 
Vorhandensein von echten Typhusbacillen als erwiesen anzusehen. 

v. JAKSCH und RAU (133). Ort des Typhusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: 
Um 1904, Friihjahr; Epidemiologisches Bild: Friiher endemisch, jetzt explosiv; Ursachen 
der Epidemie: Verseuchtes Moldauwasser als Trinkwasser. Die Epidemie war in der ganzen 
Stadt verbreitet; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1904,21. Marz; Bakteriologische 
Untersuchungsmethode: 1m Wasserleitungswasser: v. DRIGALSKI-KoNRADI-VerIahren 1 Gela
tine / Agar / Milch / Traubenzucker / Neutralrotagar / v. PETRUSCHKI / Indol/ Endoplatten/ 
Agglutination / Tierversuch / PFEIFFER. . .. "absolute GewiBheit, daB das Leitungswasser 
im Marz Typhusbacillen enthielt." - Daten der bakteriologischen Untersuchung: 13. April; 
Bakteriologische Ur.tersuchungsmethode: 1m Moldauwasser: "Typhusbacillen zwischen Wy
schehrad und Smichow nachgewiesen." 

MAYER (198). Ort des TyphusausbrucM: Kn. in Bayern; Jahreszeit der Epidemie: 1904, 
Marz; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 19; Ursachen der Epidemie: Ein schlecht 
eingedeckter Brunnen war trotz der W asserleitung benutzt worden. Am Brunnen wurde 
Wasche gewaschen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Unter
suchungsmethode: "In dem Brunnen wurden Typhusbacillen einwandfrei nachgewiesen." 

BECK (ll). Ort des Typhusausbruchs: Saargemiind; Jahreszeit der Epidemie: 1904, 
Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen d"r Epidemie: Nach
weislich sollen aIle Erkrankten aus der Zeit yom 19.-24. August von einer Quelle getrunken 
haben. Jedoch ist der Typhusboden wie der Boden von Miinchen; Daten der bakterio
logischen Untersuchung: 1904, 8. August; Bakteriologische Untersuchungsmethode: ... "es 
wurden im Quellwasser Typhusbacillen gefunden." 

MAYER (198). Ort des Typhusausbruchs: O.bach in Bayern; Jahreszeit der Epidemie: 
1905, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Seit 70 Jahren als typhusfrei anzusehen. 
Jetzt Morbiditat 10; Ursachen der Epidemie: Waschwasser von einer Bacillentragerin hatte 
einen offenen Brunnen verseucht; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1905, 19. Aug.; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: "In dem Brunnen wurden in einer einwandlosen 
Weise mit... samtlich vorgeschriebenen Methoden Typhusbacillen massenhaft nach
gewiesen. " 

MAYER (198). Ort des Typhusausbruchs: O.heim in Bayern; Jahreszeit der Epidemie: 
1905, Juni; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 11; Ursachen der Epidemie: Typhuswasche 
wurde an einem Brunnen gewaschen, den 10 Personen als Trinkwasserlieferant benutzt 
hatten; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1905, 7. Juli; Bakteriologische Unter
suchungsmethode: "Typhusbacillen im Brunnenwasser festgestellt." - Daten der bakterio
logischen Untersuchung: 21. August; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Desgleichen 
in einem anderen Brunnen, der dieselbe Infektionsursache hatte wie der erste, wurden 
Typhusbacillen festgestellt. 

STROSZNER (289). Ort des Typhusausbruchs: Vasz (Waitzen, I Familie); Jahreszeit der 
Epidemie: 1905, April; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 3, Mortalitat I; Ursachen der 
Epidemie: Die Familie war Benutzer eines Brunnens, dessen undichte Wande eine Ver
seuchung durch eine nahegelegene Senkgrube moglich machte; Daten dtr bakteriologischen 
Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: v. DRIGALSKI-CoNRADI-Agar / 
Bouillon / Traubenzucker / Bouillon / ROTsche Neutralrotaga.r / Milch / PETRUSCHKIsche 
Lackmuswolke / Endoverfahren / Agglutination / "PFEIFFER" / Tierversuch/ ... "Typhus
bacillen ohne Zweifel." 

KONRICH (160). Ort des Typhusausbruchs: Weida (Hinterhaus eines Gebiiudes, I Familie); 
Jahreszeit der Epidemie: 1906, Juli bis November; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 5; 
Ursachen der Epidemie: Ein schadhafter, aus Bruchstiicken ohne Mortel zusammengefiigter 
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Kesselbrunnen lag schlecht bedeckt neben einer Waschkiiche. Durch Versagen des Pump
werkes Brunnenschlull am 1. Juni. Am 12. Juli erste Erkrankung, am 28. November letzte 
Erkrankung. AlIe Erkrankten hatten vorher den Brunnen benutzt. Da der Brunnen 41 Tage 
vor der 1. Erkrankung geschlossen worden war, wurde "mit grollter Wahrscheinlichkeit" 
Kontaktepidemie als Ursache angesehen. (8 Personen schlielen in 3 Betten.) InIektion 
des ersten Falles unsicher. Waschereinigung des 1. Erkrankten in der Waschkiiche; Daten 
der bakteriologi8chen Untersuchung: 1906, 13. September; Bakteriologi8che Untersuchungs
methode: Brunnenwasser: Agglutination mit Typhus-Immunserum (Grenzwert 1 : 15000, 
Verdiinnung 1 : 100) / Ziichtung / Agglutination 1 : 1000 / nach 3 Stunden bei 37° Aggluti
nation 1 : 70000/ AnilinIarben / Gram / Indol/ Milch / Neutmlrot-Agar / Traubenzucker / 
Lackmuswolke / Gelatine / Kartoffel / PFEIFFER / Kontrollversuche. Es gelang "Typhus
bacillen positiv" nachzuweisen. 

KONRICH (160). art des Typhusau8bruchs: Dod R.; Jahreszeit der Epidemie: 1906, 
Marz bis Dezember; EpidemiologiBche8 Bild: Morbiditat 17; Ursachen der Epidemie: 
Brunnen, der leicht durch Abwasser von Aborten und durch Typhuswasche inIiziert 
worden war, wurde mit Sicherheit nur von 2 Erkrankten benutzt. Auch hier lag 
eine Kontaktepidemie vor; Daten der bakteriologiBchen Untersuchung: 1906, 30. August; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Nach allen obigen Verlahren (s. Fall von Weida), 
Agglutination mit Typhusserum (Titer 1 : 100 000) bis 1 : 60000 nach 3 Stunden bei 37°. 
"Typhl'1sbacillEmnachweis positiv." 

KORSCHuN (163). art des Typhusausbruchs: M. bei Plattling; Jahreszeit der Epidemie: 
1906; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Typhuswasche 
infiziert Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen U ntersuchung: 1906, 28. April, 10. Mai; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: WALDMANN: "Typhusbacillen mit absoluter Sicher
heit nachgewiesen." 

KAISER (141). Ort des Typhusausbruchs: Ein Knabeninstitut; Jahreszeit der Epidemie: 
1906, Ju1i; Epidemiologisches Bild: Explosiv in 6 Tagen erkrankten 25 Insassen, 18 waren 
bettlagerig. Bis 2. August noch 28 Erkrankungen unter dem Personal; U"sachen der Epi
demie: Nur die Kinder erkmnkten, die Wasser von einem Hofbrunnen entnahmen, das von 
schlechter Beschaffenheit war; Daten der bakteriologiBchen Untersuchung: 1903, Ju1i; Bak
teriologische Untersuchungsmethode: Agglutination / Bouillon / Schraggelatine / Neutralrot
Traubenzuckeragar / PETRUscHKIsche Lackmuswolke / Kartoffel/ Gelatine! PFEIFFER / Ag
glutination 1 : 10 mit hochwertigen spezifischen Seren / Agglutination mit Testserum auf 
Glasschale 1 : 100, 1 : 500, 1 : 1000, 1 : 2000. / Kontrollversuch. "Diese Untersuchungen 
ergaben daB Resultat Bact. typhi." 

GAETHGENS 1 (771). art des Typhusausbruchs: Bergheim; Jahreszeit der Epidemie: 1907; 
EpidemiologiBches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Badewasser 
und inIiziertes Trinkwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1907, 5. April; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: FaIlungsverfahren von MULLER mittels Anreiche
rung auf Malachitgriinagar. "Kulturell als auch serologisch als Paratyphusbacillus (Typhus 
B) identifiziert." 

GAETHGENS 1 (77a). art des Typhusausbruchs: Strallburg; Jahreszeit der Epidemie: 
1908; EpidemiologiBches Bild: 1 Typhusfall; Ursachen der Epidemie: TrinkwaBser (Brunnen
wasser); Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1908, 2. Dezember; Bakteriologische 
Untersuchungsmethode: Fallungsverfahren von MULLER mittels Anreicherung auf Malachit
griinagar. "Kulturell als auch serologisch als Paratyphusbacuills (Typus B) identifiziert." 

JACKSON u. a. (131). art des Typhusausbruchs: Grolleres Gemeindewesen; Jahreszeit 
der Epidemie: Um 1910; Epidemiologisches Bild: 0; Ursachen der Epidemie: 0; Daten 
der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Bei einem 
oberflachlichen Wasserlauf gelang es in 10 ccm, in einem anderen in 1 ccm Typhusbakterien 
nachzuweisen. Methode: Milchzuckergalle / HENEscHE-Agar. 

BRECKLE (27). art des Typhusausbruchs: Reutlingen; Jahreszeit der Epidemie: 1909; 
Epidemiologisches BUd: Explosiv, atypisch milde Form. Epidemie wurde als biisartige In
fluenza mit hohem Fieber angesehen. Bis 19. Dezember Morbiditat 269. Mortalitat 24; 
Ursachen der Epidemie: Epidemie in der ganzen Stadt und in allen Bevolkerungsschichten. 

1 Die Veroffentlichung ist der· V ollstandigkeit halbel' hier eingefiigt worden, da nach 
Angabe des Verfassers die gef. Paratyphus B-Erreger nur saprophytar vorgekommen sein 
sollen. 
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Moglicherweise Verunreinigung des Schlachthofbrunnens, der das Gebrauchswasser lieferte, 
durch Abwasser. Einschwemmung von Keimen wahrend des Regens in die nicht immer 
wasserdicht schlie13enden Schachtdeckel der alteren Anlage der Grundwasserversorgung; 
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 
1m Brunnenwasser: Ziichtung / Agglutination I : 1000/ PFEIFFER. Patatyphus B-Erreger 
im Brunnenwasser. Brunnenschlu13 am II. September (Widerspruch zum weiteren Epi
demieverlauf.) 1m Wasser der alten Anlage: Paratyphusbacillen im Bodensatz des ab
gelassenen Wasserschachtes nachgewiesen. 

SIMONDS (2S0). Ort des Typhusausbruchs: Plainfield, Indiana (Reform School for 
Boys, 700 Schiller); Jahreszeit der Epidemie: 1910, April, Mai; Epidemiologisches Bild: 
Morbiditat 102; Ursachen der Epidemie: Die Hauptquelle "The Big Spring" wurde durch 
verseuchte Abwasser einer Kanalleitung infiziert; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 
0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Amtliche Untersuchung: Malachitgriinagar / 
Endoplatten / Agglutination mit Typhusserum I : 50. / Agglutination mit bekannten Ty
phuskulturen. ,,1m Brunnenwasser unzweifelhaft Typhusbacillen nachgewiesen." 

BOTTICHER (20a). Ort des Typhu,~au8bruchs: Go. (Oberhessen); Jahreszeit der Epidemie: 
Urn 1910; Epidemiologischei Bild: Explosiv, Mortalitat 61, 4 in der Umgebung; Ursachen 
der Epidemie: Samtliche Erkrankte hatten aus infiziertem Brunnen Wasser getrunken, der 
schlecht ausgemauert und abgedeckt war. Nach BrunnenschluB Epidemieende; Daten der 
bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: DRIGALSKI/ 
Immunserum I : 500/ spezifische Typhusnahrboden, Agglutination. " ... Beweis geliefert, 
daB die aus dem Brunnenwasser geziichteten Bakterien mit Typhusbacillen identisch ... " 
waren. 

LEWIS (177). Ort des Typhusausbruchs: Eine Sommervilla; Jahreszeit der Epidemie: 
1911, Mai bis Juni; Epidemiologisches Bild: I Typhuserkrankung; Ursachen der Epidemie: 
Urin von mehreren Arbeitern verseuchte das Wasser des Brunnens; Daten der bakteriologi
schen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Plattenverfahren / Milch, 
Zucker-, Galle-Agar / Gram / Beweglichkeit / Dextrose / Laktose / Agglutination mit 3 
Krankenseren positiv in einer hal ben Stunde bei I : 1000. Positiv bei getrocknetem Blut 
von Typhuskranken annahernd I : 40. Der Typhuserreger wurde nachgewiesen. 

WEICHARDT (316a). Ort des Typhusausbruchs: Neuse13 (Bezirksamt Feuchtwangen); 
Jahreszeit der Epidemie: 1911, Juli; Epidemiologi.sches Bild: Morbiditat I; Ursachen der 
Epidemie: Schlecht gedeckter Brunnen lag in Gefallrichtung und in der Nahe eines Mist
haufens und einer Senkgrube; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1911, 13. Juli; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Eingedunstet in FAUST-HEIMschem Apparat / 
Malachitgriin-, Endoplatten / Agglutination. " ... einwandfrei aus dem Wasser Typhus
bacillen geziichtet ... " 

KACZYNSKI (146). Ort des Typhusausbruchs: Umgebung von Lemberg; Jahreszeit der 
Epidemie: 1912, Herbst bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Erkrankung von einigen 
Arbeitern; Ursachen der Epidemie: Arbeiter waren an der Regulierungeines Baches be
schaftigt, der verseuchte Lemberger Kanalabwasser aufnahm; Daten det' bakteriologischen 
Untersuchung: 1912, IS. Dezember; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Verfahren von 
FICKER-HoFFMANN. Verfahren mit BERKEFELD-Filter / von DRIGALSKI-CONRADI-Platten / 
Zuckeragar / "BARSIEKowsche Milch und Traubenzuckernahrboden / Agglutination mit hoch
wertigen Typhusseren / Kontrollversuch". "Es gelang 5 Typhusstamme zu isolieren mit 
positiver Agglutination." 

SCHOPOHL (270). Ort des Typhusausbruchs: 1m Kreis Malmedy; Jahreszeit der Epidemie: 
1912, August; Epidemiologisches Bild: Explosive Hausepidemie; Ursachen der Epidemie: 
Abwasser wurden in die Nahe eines Hofbrunnens geschiittet. Sanfter AbfaH des Hofbodens 
zum Brunnen. Undichter Holzdeckelverschlu13 des Brunnens. Deutliche Fugenbildung. 
Brunnenwasser als Nutzwasser. Gelegentliche Verwendung als Trinkwasser nicht auszu
schlieBen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1912, 2S. August; Bakteriologische 
Untersuchungsmethode: Milchzuckerfuchsin-Natriumsulfit-Agar nach ENDO / V. DRIGALSKI
CONRADI-Milchzucker-Nutrose-Lackmus / Krystallviolettagar / Agglutination mit Typhus
Immunserum (Eselserum): I. 1 : 50, 1 : 100, 1 : 200, 1 : 400, 1 : SOO, 1 : 1600, 1 : 3200 
deutlich positiv. 1m Brutschrank 1 : 6400 und I : 12 SOO positiv. 2. Mit Sei-en von Typhus
kranken 1 : 50, 1 : 100, 1 : 200 immer deutlich positiv - 1 : 400, 1 : 800 fast immer positiv. 
PFEIFFER. - ... "morphologisch kulturell und serologisch als echte Typhusbacillen er
wiesen". 
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LOWENSTEIN (185a). Ort des Typhusausbruchs: Galizische Garnison; Jahreszeit der 
Epidemie: 1915; Epidemiologisches Bild: Vereinzelte Dysenterie- und TyphusfiUle der 
Bevolkerung und unter den Soldaten; Ursachen der Epidemie: AIle hatten in einer Schwimm
schule gebadet, die 10 m fluBabwarts unter einer einzigen Pferdeschwemme liegt. Nach 
Sperrung der Schwimmschule keine Erkrankungen mehr; Daten der bakteriologischen Unter
suchung: 1915, 20. Juli, 26. Juli; Bakteriologische Untersuchungsmethode: " ... wiederholt 
Dysenterie-FLExNER-Bacillen und Typhusbacillen" nachgewiesen (Wasser einer Pferde
schwemme). Methoden: Rindergalle-Pepton / DRIGALSKI-Platten / Milchzucker / Agglutina
tion 1 : 100. Am 28. und 31. Juli "noch FLExNER-Bacillen". 2. August negativ. 

JENNISSEN (134). Ort des Typhusausbruchs: Raya-vallei te Billiton; Jahreszeit der Epi
demie: Um 1915; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie in einer Gruppe von 1500 Ar
beitern. Morbiditat 282, Mortalitat 42; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Wasser einer 
als Badeanstalt gebrauchten Pfuhls. Dieses Wasser wurde von Chinesen auch als Trink
wasser benutzt; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Unter
suchungsmethode: Es gelang aus dem Wasser den typischen Typhuserreger zu ziichten. 

PETTERSON (233a). Ort des Typhusausbruchs: Visby; Jahreszeit der Epidemie: 1916, 
Juli bis August; Epidemiologisches Bild: 23 Erkrankungen ("herdweises Auftreten", Juli 
5 FaIle in der Irrenanstalt, 2 in der Stadt); Ursachen der Epidemie: Verunreinigung der 
unterirdischen Wasserleitung durch Kloakenwasser, Fehlen einer natiirlichen Filtration; 
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1916, 12. August; Bakteriologische Untersuchungs
methode: Medizinische Staatsanstalt: Wasser des Brunnens II. morphologisch und kulturell 
sowie noch Agglutination ... "wie die Typhusbacillen der Sammlung der Anstalt". Wasser 
des Brunnens VI. agglutiniert in ebenso stark verdiinnter Paratyphus B-Seren .. Wasser 
des Brunnens I und IV. kulturell und biologisch mit Paratyphus B iibereinstimmend. -
Brunnenverunreinigung wahrscheinlich durch 9 Typhuserkrankungen. ' 

HUBENER (127). Ort des Typhusausbruchs: Feldrekrutendepot der 242. Inf.-Div. in 
Granges Bertholet; Jahreszeit der Epidemie: 1918, Januar bis Anfang Marz; Epidemio
logisches Bild: Paratyphus B-Epidemie unter 185 Erkrankten, befanden sich 105 Para
typhus B-Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Das Wasser ist als Ursache nicht auszu
schlieBen. Auffallende Gruppierung um eine stark verunreinigte Wasserentnahmestelle; 
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Von 
den verschiedenen Autoren wurden folgende Nachweise aus Wasserproben erbracht: 1m 
Laboratorium E. I. 10 Wilna Imal, im Laboratorium E. K. 12 Byalystock Imal, im Labo
ratorium E. I. Siid 2mal, im Laboratorium E. K. 28 Miihlhausen 3mal, im Seuchenlabora
torium 9mal in den Abwiissern von Salen, in denen Typhuskranke gelegen hatten, nach
gewiesen. 

MAIONE, PASQUALE (190). Ort des Typhusausbruchs: Trisungo; Jahreszeit der Epi
demie: 1921, Sommer bis Herbst; Epidemiologisches Bild: Mittelschwere Epidemie, 
viele gleichzeitige Erkrankungen, Morbiditat 46; Ursachen der Epidemie: Entnehmer der 
Quelle von "Pescara" blieben gesund. Die Infektion des "Parietibrunnens" blieb unklar. 
Das Grundwasser kommunizierte mit dem kleinen FluB Tronto, der Trisungu durchflieBt. 
Moglicherweise Infektion des St. Antolinibrunnens durch Gewachshausdiinger und durch 
die Umgebung. Undichte Leitungsfiihrung moglich; Daten der bakteriologischen Unter
suchung: 1921, 26. September; Bakteriologische Untersuchungsmethode: GANGRINI, Unter
suchungslaboratorium des Gesundheitsamtes: Mit Proben von Paneti und St. Antolini 
wurden folgende Untersuchungsmethoden angestellt: Gelatine / Methode von VALLET / 
Fliissiger Nahrboden / v. DRIGALSKI-CONRADI-Nahrboden / Malachitgrun-Nahrboden nach 
PATLEWSKI! Endoagar / gewohnlicher Agar / zuckerhalt.iger Agar / Kartoffel/ 3%iges Pep
tonwasser in Milch. / Keine Indolbildung im Peptonwasser, auch nach Auszug mit Amyl
alkohol nach MASSE. / Keine Milchgerinnung, auch nicht nach Erhitzen auf 100°. / Aggluti
nation 1 : 500, 1 : 1000, 1: 200 positiv. " ..... Beweis einer direkten Wasserinfektion 
erbracht. " 

KAPELLER (144). Ort des Typhusausbruchs: Kreis Schliichtern (Bezirk Kassel); Jahres
zeit der Epidemie: 1924, Oktober; Epidemiologisches Bild: Erkrankungen; Ursachtn der 
Epidemie: Wasserinfektion; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 3. November 1924; 
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Zentrifugierung / ENDoscher Fuchsinagar / Aggluti
nation mit spezifischen Seren bei 1 : 100/ Gram / Milch / Lackmus / Neutralrotagar / Trau
benzuckeragar / Gelatine / " ... kein Zweifel, daB es hier gelungen ist, Paratyphus B im 
Leitungswasser nachzuweisen." 
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Zeitschrift fiir Med.beamte (324a). Ort des Typhusausbruchs: G. bei H.; ;/ahreiJieit der 
Epidemie: 1929, September; Epidemiologit.ches Bild: Morbiditat 15 (6 Typhuserkranklingen, 
9 Faile von Darmkatarrh); Ursachen der Epidemie: Fast aile hat ten aus einem undichten 
Brunnengetrunken, in dessen Nahe Anfang September Zigeuner gelagert hatten. 20 Schritte 
vom Brunnen eine Senkgrube mit Bretterwand; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 
1929,24. Septemberpositiv, 30. September positiv, 24. Oktober und27. Novembernegativ; 
BakteriologiSche Untersuchungsmethode: Rindergallerte bei 37° / Malachitgriin- und DRI
GALSKI-Agar / Identifizierung durch kulturelle und serologische Methoden. Reinkulturen 
von Paratyphus B. Der "Brunnen ist zweifellos als Infektionsquelle anzusehen". 

SCHAD (265). Ort des Typhusausbruchs: Batterie eines gro1len Standortes; Jahreszeit 
der Epidemie: 1934, Hochsommermonate; Epidemiologisches Bild: 250 Paratyphuserkran
kungen, erste FaIle am 28. Juli 1934, Hohepunkt der Epidemie am 6. August; Ursachen der 
Epidemie: Genu1l von Trinkwasser aus einem alten Holda1l (Infiziert mit Paratyphuskeimen), 
gelegentlich eines Biwaks vom 18_-19. Juli; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 0; 
Bakteriologische Untersurihungsmethode: Untersuchung des Bodensatzes im Holzfa1l "ergab 
einwandfrei Paratyphus-SCHOTTMuLLER-Keime". Chemisch und serologisch der gleiche 
Stamm wie die Keime, die aus Blut und Urin der Erkrankten geziichtet worden waren. 
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I. Einleitnng. 
Die eiudrucksvollsten Beispiele fiir die durch das "Oberstehen einer 1nfektion 

erworbene Feiung finden sich im Gebiete der Viruskrankheiten. 1mmunitaten, 
wie sie bei Variola- Vaccine und bei Masern nahezu regelmaBig gefunden werden, 
stellen Hochstleistungen dar, die bei den bakteriellen 1nfektionen nicht ihres 
gleichen haben. Allein durch diese Tatsache ist schon eine gewisse Sonder
steHung der Viruskrankheiten gerechfertigt, die sich im iibrigen ja auch durch 
die biologischen Eigentiimlichkeiten der Erreger ergeben muG. 

Die bei den Viruskrankheiten vorliegenden 1mmunitatsverhaltnisse ver
dienen eine etwas eingehendere Betrachtung, ehe das Gebiet der praktisch an
wendbaren Schutzimpfungsmethoden behandelt wird. Es sind besonders zwei 
Fragen, welche eine besondere Beriicksichtigung erfordern: 

1. 1st die Entwicklung einer starken und langdauernden 1mmunitat eine 
den Viruskrankheiten allgemein zukommende Eigenschaft? 

2. 1st sie durch bestimmte biologische Eigentiimlichkeiten der Krankheits
erreger bedingt? 

Ehe jedoch an die Beantwortung dieser Fragen herangegangen werden kann, 
bedarf der Begriff " Virus" einer naheren Umschreibung. Die im Lauf der Zeiten 
eingetretene Wandlung dieses Begriffes macht dies jedoch keineswegs leicht. 
Wir werden daher auch heute noch darauf angewiesen sein, gewisse Beschran
kungen eintreten zu lassen, wenn wir von "Viruskrankheiten" sprechen. 

1 Aus dem Institut ROBERT KOCH, Pockenabteilung, Abt.-Dir. Prof. H. A. GINs. 
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In der vorbakteriologischen Zeit wurde "Virus" vielfach gleichgesetzt mit 
Ansteckungsstoff, und dieser Begriff konnte demgemii.ll iiberall dort angewendet 
werden, wo die Dbertragung einer Seuchenkrankheit von Mensch zu Mensch, 
von Tier zu Tier oder von Mensch zu Tier und umgekehrt mit Recht vermutet 
werden konnte. Nachdem dann aber die Erregernatur zahlreicher ziichtbarer 
Bakterien erkannt war, wurde der Begriff "Virus" eingeschrankt und im wesent
lichen da gebraucht, wo ein morphologisch faBbarer Erreger nicht bekannt 
geworden, die Dbertragbarkeit der betreffenden Erkrankung aber iiber jeden 
Zweifel erhaben war. "Virus" blieb aber im wesentlichen ein Sammelbegriff 
fiir recht verschiedene Dinge, deren Abgrenzung vom Reich der Bakterien und 
der Protisten erforderlich geworden war. 

Ais wesentliche Kriterien fiir das "Virus" wurden im Lauf der letzten Jahr
zehnte herangezogen: Unsichtbarkeit, Unziichtbarkeit, Durchgangigkeit durch 
bakteriendichte Filter. Aber keine von diesen Eigenschaften reicht allein aus, 
um eine brauchbare Definition zu geben, wie es auch nicht moglich ist, das 
Vorhandensein aller dieser Eigenschaften als Vorbedingung zu verlangen. Das 
Variola-Vaccinevirus kann nicht mehr als unsichtbar bezeichnet werden, die 
Filtrierbarkeit dieses Virus ist ebenso wie diejenige z. B. des Herpes- oder des 
Poliomyelitisvirus nicht mit der Filtrierbarkeit des Virus der Maul- und Klauen
seuchezu vergleichen, und der Begriff der Unziichtbarkeit bedarf jetzt, nach 
den groBen Erfolgen mit der Gewebe- und der Eihaut71iichtung, einer naheren 
Umschreibung. 

Sind also hier schon recht betrachtliche Unklarkeiten vorhanden, so trifft 
dies noch viel mehr auf jene Krankheiten zu, die wir als iibertragbar ansehen, 
bei denen es aber noch mit keinem Mittel moglich war, den Erreger sinnfallig 
zu machen, weder durch absichtliche Infektion, noch durch den Tierversuch. 
Hierzu gehOrt z. B. die Encephalitis. Epidemiologische Erfahrungen zwingen 
dazu, sie unter die iibertragbaren Krankheiten einzureihen, Verlauf und Sympto
matologie stellen sie an die Seite sicherer Viruskrankheiten (Poliomyelitis, 
Encephalitis japonica), aber bisher ist die atiologische Bearbeitung dieser 
Krankheit noch vollig ergebnislos gebIieben. Wir konnen die Encephalitis 
epidemica daher einstweilen nur unter Vorbehalt bei den Viruskrankheiten 
einreihen und tun dies in der Hoffnung, daB in absehbarer Zeit der objektive 
Nachweis eines "Virus" gelingen mochte. 

Diese kurzen Bemerkungen diirften schon ausreichen, um die Unklarheit des 
Begriffes "Virus" zu zeigen. Wir diirfen uns daher nicht wundem, wenn ver
schiedene Autoren auch zu recht unterschiedlichen Einteilungen betreffend die 
Viruskrankheiten gekommen sind oder, wie es DORR in seiner Dbersicht vor 
einigen Jahren tat, darauf verzichten, eine Aufzahlung der wahrscheinlichen 
Viruskrankheiten zu geben. 

Um aber dem Leser einen Eindruck von der Zahl derjenigen Krankheiten 
zu geben, bei denen ein Virus gefunden oder vermutet worden ist, bringe ich hier 
eine Aufstellung, welche vor wenigen Jahren von BIJL ausgearbeitet worden ist. 

Als Viruskrankheiten konnen demgemaB angesehen werden: 
Bei Bakterien: Bakteriophagie. 
Bei Pflanzen: Mosaikkrankheiten. 
Bei Insekten: Sacbrood, WipfeIkrankheit, Seidenraupenkrankheit, Gipsymoth WILT, 

Tent caterpillar WILT. 
Bei Fischen: Karpfenpocken, Epithelioma. 
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Bei Saugetieren: 
Rinder: Rinderpest, Maul- und Klauenseuche, Kuhpocken, Stomatitis infect. papul., 

A UJESZKYSche Krankheit, Infektionspleuropneumonie, Verrucae. 
Schafe: Schafpocken, Stomatitis pustulosa, NAmoBI-Krankheit, Agalactia. 
Schweine: Schweinepest, Schweinepocken. 
Pferde: BORNAsche Krankheit, Stomatitis pustulosa, Pocken, Infektionsanamie, 

afrikanische Pferdesterbe. 
N agetiere: Meerschweinchenpest, Meerschweinchenparalyse, Kaninchenmyxom, SHO

PES Epitheliom, Virus III, Infektions-Ektromelia. 
Raubtiere: Tollwut, Hundestaupe, GREENsche Krankheit der Silberfiichse. 
Bei Vogeln: Epithelioma contag., DOYLEsche Krankheit, Psittacosis, Rous-Sarkom, 

Hiihnerleukamie, Hiihnerencephalomyelitis. 
Beim Menschen: Variola, Alastrim, Varicellen, Herpes zoster, Herpes simplex, Ver

rucae, Molluscum cont., HODGKIN-Krankheit, Parotitis epid., Masern, Coryza, Grippe, 
Poliomyelitis, Encephalitis letharg., GeLbfieber, Dengue, Pappataci, Rickettsia-Krankheiten. 

In dieser "Obersicht erscheinen eine ganze Reihe von Krankheiten, bei welchen 
der Nachweis eines spezifischen Virus noch nicht gelungen ist, und es erscheinen 
auch solche, bei denen es aus anderen Griinden zweifelhaft ist, ob man sie den 
Viruskrankheiten zurechnen muB, z. B. die Rickettsiakrankheiten. Da die 
Rickettsien sich in mancher Hinsicht, besonders durch ihre Morphologie, recht 
wesentlich von den Elementarkorperchen unterscheiden, die wir als spezifisch, 
fiir bestimmte Viruskrankheiten kennen gelernt haben, mochte ich sie nicht als 
typische Vertreter des "Virus" betrachten und demgemaB die durch sie ver
ursachten Krankheiten hier nicht beriicksichtigen. 

Ein auch nur oberflachlicher "Oberblick iiber die BIJLSche Zusammenstellung 
zeigt ja auBerdem, daB es ganz unmoglich sein wiirde, aIle diese Krankheiten 
in der hier zu gebenden Darstellung zu beriicksichtigen. Nicht nur der Rahmen 
wiirde gesprengt, sondern auch, die Klarheit so sehr beeintrachtigt, daB der 
Leser am Ende mehr verwirrt ware als vorher; denn es miiBten ja dann auch die 
ganzen Theorien iiber diese Krankheiten mitbesprochen werden. 

Eine Beschrankung in sachlicher Hinsicht ist daher erforderlich. Ich mochte 
sie nach der Richtung durchfiihren, daB im wesentlichen diejenigen Krankheiten 
hier behandelt werden, bei welchen die Forschungsarbeit der letzten Jahre 
positive Fortschritte gebracht hat und die fiir die menschliche und tierische 
Pathologie praktisch bedeutungsvoll sind. Das schlieBt nicht aus, daB gelegent
lich auch auf andere Viruskrankheiten hingewiesen werden kann. Vor allem 
moge aber aus dieser Beschrankung nicht geschlossen werden, daB ich die nicht 
naher behandelten Krankheiten aus der Reihe der Viruskrankheiten streichen 
mochte; denn das trifft keineswegs zu. 

1m Vordergrunde der Erorterung werden die folgenden Viruskrankheiten 
stehen: Die Pocken bei Mensch und Tier, Lyssa, Gelbfieber, Psittacosis, Polio
myelitis, Maul- und Klauenseuche, Schweinepest, Aujeszkysche Krankheit, Rinder
pest. 

Bevor die Besprechung der Immunitatsverhaltnisse angefangen wird, muB 
kurz auf die beiden Fragen eingegangen werden, die anfanglich gestellt waren. 
Die erste Frage muB eine verneinende Antwort finden; denn ein kurzer "Ober
blick iiber die oben gegebene Liste der Viruskrankheiten zeigt bereits, daB es 
sichere Viruskrankheiten gibt, bei denen von der Entwicklung einer kraftigen 
Immunitat nicht gesprochen werden kann. Man braucht hier nur an den Herpes 
simplex und an die Coryza zu erinnern, welche beide in ihren Immunitats-
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verhiHtnissen z. B. von den Masern lebhaft abweichen. Unter den Tierkrank
heiten ist es in erster Linie die Maul- und Klauenseuche, welche woW das 
typischste Beispiel fiir eine Viruskrankheit ist, bei welcher eine kraftige Immuni
sierung trotz nachweisbarer allgemeiner Verseuchung nicht aufz,utreten pflegt. 

Die zweite Frage ist weniger leicht und .weniger kl~r zu beantworten. Sie 
muB aber vorwiegend an Hand derjenigen Virusinfektionen erortert werden, 
welche durch ihre auBerordentliche Immunitat auffallen. Bei ihnen werden 
sich manche Griinde dafiir finden lassen, daB die intensive Immunisierung auf 
die eigenartigen Beziehungen der betreffenden Virusarten zu den Korperzellen 
bezogen werden konnte. Aber auch hier kann schon von vornherein festgestellt 
werden, daB eine GesetzmaBigkeit, die fiir aIle Viruskrankheiten zutreffen 
konnte, nicht vorhanden ist. Ebenso ware es auch nicht moglich, auf diesem 
Weg zu einer Abgrenzung des Begriffes "Viruskrankheit" zu gelangen; denn es 
gibt bakterielle Infektionen, wie z. B. der Typhus abdominalis, die erheblich 
besser immunisieren, als es eine Reihe von Viruskrankheiten tut. 

Die Besprechung der Schutzimpfungen kann sich nicht auf die aktive Im
munisierung beschranken, weil ja bei mehreren Viruskrankheiten auch die 
Simultanimpfung und die passive Immunisierung durch spezifisches Serum 
eine praktisch wichtige Rolle spielen. 

II. Immunitiitsverhiiltnisse bei Viruskrankheiten. 
1. Die aktiv erworbene Immunitit. 

Gleichviel wie man das "Virus" heute definieren mag, im Vordergrund 
werden immer zwei hervorstechende Eigenschaften stehen: Die Kleinheit des 
einzelnen V iruselementes und die U nmoglichkeit, eine Vermehrung aufJerhalb des 
lebenaen KOrpers oder ohne die Anwesenheit lebender Gewebezellen zu erzielen. 
Die erstere Eigenschaft weist darauf hin.,· daB das Virus leicht im lebenden 
Organismus verschleppt werden kann, die letztere iet der Ausdruck der streng 
parasitischen Lebensform. Thrombosierung von Capillaren und Endarterien, 
wie sie schon vor Jahrzehnten durch RIBBERT bei der Staphylokokkeninfektion 
nachgewiesen worden sind, sind meines Wissens bei Virusinfektionen noch nicht 
festgestellt worden. 

Die Unmoglichkeit der Virusziichtung in kiinstlichen NahrbOden weist, 
wie schon angedeutet wurde, auf eine Eigentiimlichkeit des Virus hin, welche 
im Bakterienreich nicht angetroffen wird, namlich auf den ganz ausgesprochenen 
Zellparasitismus. Woman bisher Elementarkorperchen sicher oder wahrschein
lich als sichtbare Form des Ansteckungsstoffes gesehen hat, sind sie auch inner
halb der GewebszeUen nachgewiesen worden. Die Elementarkorperchen der 
Variola-Vaccine sind von PASCHEN in den Epithelzellen der Kaninchenhornhaut 
dargestellt worden, von HAAGEN und KODAMA in den Zellen innerer Organe, 
von PASCHEN und NAUCK im Gewebe der infizierten Eihaut, die Elementar
korperchen der Schafpocken von KUNERT (nach GINS und KUNERT) ebenfalls 
im Gewebe der infizierten Eihaut. Bei der Lyssa finden sich die charakteristi
schen Zelleinschliisse immer innerhalb von Gewebez.ellen und miissen in Be
ziehung zur sicher vorhandenen Infektion gebracht werden. Bei der. Psittacosis 
werden die Elementarkorperchen ebenfalls innerhalb von Gewebezellen gefunden. 
Das ist bei denbakteriellen Infektionenin der Regel nicht der Fall. Bei unseren 
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Studien uber die ersten Stadien der Infektion an der Meerschweinchenhaut 
haben wir die eingespritzten Bakterien im weiteren Verlauf der Infektion niemals 
innerhalb von Gewebszellen gesehen, sondern immer in den Intercellularraumen 
oder aber in Leukocyten. 

Wahrscheinlich wird es auch Ausnahmen in dieser Hinsicht geben, eine 
haufige Erscheinung ist es aber bei der bakteriellen Infektion sicher nicht. Viel
leicht ergibt sich hier ein Weg, der uns den Immunisierungsvorgang bei bestimmten 
Viruskrankheiten verstandlich machen konnte. Die PrUfung der einschlagigen 
Verhaltnisse bei einer Virusinfektion mit besonders starker Immunisierungs
fahigkeit gibt die Grundlage, von welcher aus dieses Problem besprochen 
werden kann. Hier konnen in erster Linie Variola- Vaccine und Masern heran
gezogen werden, die ja bezuglich der nach dem "Oberstehen auftretenden Im
munitat an erster Stelle unter allen Infektionen stehen. Sollen nun die besonders 
charakteristischen Eigenschaften dieser beiden Infektionen genannt werden, 
dann fallen vor allem zwei Tatsachen auf: Der akute Verlauf und die damit 
einhergehende sehr schnelle Vermehrung des Virus. Diese wird gewissermaBen 
durch die Entwicklung des allgemeinen Exanthems auf die auBere Hautdecke 
projiziert. Die Vermehrung des Virus ist eine so reichliche, daB es, wie bei 
Vaccine experimentell festgestellt ist, an einem bestimmten Zeitpunkt nach 
der Infektion in allen Organen ohne Muhe nachgewiesen werden kann. Da 
unsere Nachweismethoden fur das Vaccinevirus noch immer recht mangelhaft 
sind, mussen betrachtliche Virusmengen vorhanden sein, wenn der Nachweis 
uberhaupt gelingt. Wir weisen es ja bisher immer noch dadurch nach, daB wir 
an einem geeigneten Versuchstier eine Vaccineinfektion der Hornhaut erreichen. 
Dazu sind aber imm~r gewisse Virusmengen erforderlich, da die normale Re
sistenz dieser Tiere gegenuber dem Vaccinevirus erst einmal uberwunden sein 
muB. Die Unterschiede in den an diesen Tieren, Kaninchen und Meerschweinchen 
heutzutage auftretenden spezifischen Veranderungen im Verg16ich zu dem, 
was vor 20 Jahren erreicht werden konnte, zeigen dies deutlich. Sie' sind natur
lich durch die erheblich gesteigerte Virulenz des jetzt verfUgbaren Vaccinevirus 
zu erklaren. 

Der Nachweis des Virus im Innern von Gewebezellen, wie er bei mehreren 
Virusinfektionen gelungen ist, laBt erkennen, daB es beim Ablauf der Infektion 
in einen engeren Kontakt mit den Korperzellen tritt, als wir es bei den meisten 
bakteriellen Infektionen kennen. So mussen wir an die Moglichkeit denken, 
daB nicht nur die als bedeutungsvoll fUr den Immunisierungsvorgang erkannten 
Zellen des reticuloendothelialen Systems bei der Infektionsabwehr tatig sind, 
sondern auch andere mit dem Virus in nahe Beruhrung kommende Gewebe
zellen. Ein sehr eindrucksvolles Beispiel hierfiir ist die Kaninchenhornhaut. 
In ihr entwickelt sich die Immunitat des Epithels ganz augenscheinlich ohne 
Beteiligung anderer als der Epithelzellen, wie die histologische Untersuchung 
der vaccineinfizierten Hornhaut in den verschiedensten Stadien der Infektion 
deutlich zeigt. Ohne weitergehende Schlusse aus dieser Tatsache zu ziehen, 
sei sie hier als Beispiel dafiir erwahnt, daB auch ein aus reinen Epithelien 
bestehendes Gewebe die Fahigkeit zur Infektionsabwehr gewinnen kann. 

Bei der Erorterung der Immunitatsverhiiltnisse bei Viruskrankheiten mit 
langdauernder und starker aktiver Immunitat sind damit schon zwei Vorgange 
erkannt, welche besondere 13eachtung verdienen. 
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1. Die schnelle Verseuchung des ganzen Korpers infolge der schnellen und. 
reichlichen Vermehrung des Virus. 

2. Das Eindringen des Virus in Gewebezellen. 
Der Ort, an welchem die Vermehrung des Virus im lebenden Korper beginnt, 

ist uns nach wie vor unbekannt. Das Auftreten des Virus im stromenden Blut 
beweist an sich noch nichts beziiglich der Vermehrung im Blutstrom. Es kann 
sich hier auch um Ausschwemmung des Virus aus den uns noch unbekannten 
Vermehl1mgsstatten handeln. Die Anwesenheit des Virus im Blut kann auch 
nicht fiir die Erklarung des Immunisierungsvorganges herangezogen werden; 
denn bei zwei gut studierten Viruskrankheiten, Masern und Variola-Vaccine, 
wissen wir genau, daB eine "humorale" Immunitat im Sinn friiherer Vorstel
lungen nicht in Frage kommt. 1m Laufe des Immunisierungsvorganges treten 
allerdings spezifische, das Virus neutralisierende Substanzen im Blutserum auf. 
Sie sind jedoch nicht reichlich genug, um die hohe Immunitat zu erklaren, und 
vor aHem sie sind auch nicht dauerhaft genug, um als Trager der Immunitat 
angesehen werden zu konnen. 

Das ist bei Variola-Vaccine eindeutig erwiesen worden. Selbst nach schwerer 
Variola und beim hoch immunisierten Tier gelingt der Nachweis der spezifischen 
"viruliziden" Antikorper nur ziemlich kurze Zeit. Ihre Anwesenheit rechnet 
eher nach Monaten als nach Jahren, und sie deckt sich keineswegs mit der jahr
zehntelang nachweisbaren Immunitat nach Variola oder Vaccine. 

In einer vor einigen Jahren erschienenen Monographie habe ich versucht, 
diese langen Immunitaten von den Vorgangen beim Korperaufbau her zu 
erklaren. Ausgangspunkt hierfur ist die Vberlegung, daB der menschliche 
Korper in einem dauernden Aufbau und Umbau begriffen ist. Zellzerfall undo 
Zellneubildung sind unlOslich mit den Lebensvorgangen verkniipft. Ein 20jah..: 
riger Erwachsener besteht sicher nicht mehr aus denselben ZeHen;· ,die seinen 
Korper aufgebaut haben, als er noch ein Saugling war. Von denjenigen Zellen, 
die seinerzeit anlaBlich der Erstimpfung die Abwehr des Vaccinevirus, lernen 
muBten, werden keine mehr vorhanden sein. Aber auch noch nach 20 und mehr 
Jahren ist die Fahigkeit dieser Infektionsabwehr erhalten geblieben. Sie zeigt 
sich am deutlichsten an jenem Gewebe, welches den starksten ZellverschleiB 
aufweist, an der auBeren Hautdecke. Dort wird die erneute Einbringung des 
Vaccinevirus sogleich mit anscheinend rein ortlichen Gewebsreaktionen beant
wortet, welche eine allgemeine Erkrankung verhindern. Ob die seinerzeit von 
HACKENTHAL beobachtete Generalisierung des Vaccinevirus nach der Revacci
nation eine regelmaBige Erscheinung ist, konnte noch nicht geklart werden, 
da diese Versuche seitdem nicht mehr systematisch gemacht worden sind. Sie 
ware auch nicht geeignet, die hier vorgetragene Meinung unmoglich zu machen, 
da die veranderte Reaktionsweise der Hautdecke des Immunen ganz regelmaBig 
festgestellt wird. 

Da irgendwelche im Blutserum kreisende Substanzen, welche die ver
anderte Reaktionsweise der Haut des Immunen erklaren konnten, nicht vor
handen sind, muB vermutet werden, daB die seinerzeit bei der Erstimpfung 
immunisierten Zellen eine Veranderung'durchgemacht haben, welche auch bei 
der ZeHteilung noch fortwirkt. Sie sind seinerzeit yom Virus durchdrungen 
worden, haben das Virus als Eindringling iiberwunden und sind dann gegeniiber 
weiteren Angriffen des Virus gefeit. Diese Eigenschaft aber, eine durch einen 
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besonderen spezifischen Reiz gesteigerte Abwehrfahigkeit, muB zu einer Ande
rung des Plasmas fiihren, die sich dann durch lange Generationen hindurch bei 
der Zellteilung wirksam erhalt. Da sie nicht genotypisch ist, hat sie auch nur 
beschrankten Bestand und wird im Laufe der Zeit wieder verschwinden. Auch 
dariiber sind schon geniigend unfangreiche Erfahrungen gesammelt, z. B. bei 
Masern. Die Intensitat dieser Plasmaveranderung ist atigenscheinlich a,bhangig 
von der Virulenz des verwendten Impfstoffes, .was sich an der langeren Schutz
dauer in der Gegenwart zeigt, wahrend friiher bei Verwendung mangelhafter 
Impfstoffe nur eine kurze Dauer des Impfschutzes nachgewiesen werden konnte. 

Diese Dberlegung ist natiirlich nur mogIich, wenn das Eindringen des Virus 
in die Gewebszellen und deren Fahigkeit zur· Infektionsabwehr vorausgesetzt 
werden. Der erstere Punkt ist schon behandelt worden, und zum zweiten Punkt 
war das Beispiel der Immunisierung der Homhautepithelzellen gebracht worden. 

Auch bei denjenigen Viruskrankheiten, bei welchen Elementarkorperchen 
noch nicht bekannt sind, deren Vermehrung in der Gewebekultur bzw. Eihaut 
gelungen ist, wie Gelbfieber, Maul- und Klauenseuche, Masern, muB die reichIiche 
Vermehrung innerhalb der Gewebezellen vermutet werden. Damit aber liegt 
auch die Immunisierung dieser Gewebezellen im Bereich der MogIichkeit. 

Diese Verhaltnisse diirfen in ihren Beziehungen zum Immunisierungsvorgang 
einstweilen noch nicht verallgemeinert werden. Bei M asern und Variola- Vaccine 
IaBt sich ein Vorgang, wie er oben geschildert wurde, begriinden, bei Gelbfieber 
spricht manches fiir ahnIiche Verhaltnisse bei der Entstehung der aktiven 
Immunitat. Bei dieser Seuche ist es gelungen, spezifische neutraIisierende Sub
stanzen im Blutserum lange Zeit nach der Dberwindung der Infektion nach
zuweisen. Um ganz ahnliche Vorgange scheint es sich bei der Kinderlahmung 
zu handeln. Nach neueren amerikanischen Arbeiten (Literatur im speziellen 
Teil) finden sich auch noch im Blutserum von Erwachsenen spezifisch neutraIi
sierende Stoffe, welche als Ergebnis einer friiher iiberstandenen Infektion ohne 
sichtbare kIinische Erscheinungen bewertet werden. 

Das Eindringen des Virus in die Gewebezellen muB mit der Entwicklung der 
aktiven Immunitat in Verbindung gebracht werden. Bei seiner Verwertung 
.fiir den Immunisierungsvorgang wird man nahezu zwangslaufig auch an die 
Moglichkeiten herangefiihrt, die bisher noch nicht zur Erorterung gestellt waren. 
Wenn das Virus praktisch an jede Zelle herangebracht werden und in ihr Ab
,wehrvorgange veranlassen kann, dann wird man hier die Keimzellen nicht aus
nehmen diirfen. Auch ihnen darf man wohl die Fahigkeit der Immunitats
abwehr zusprechen und damit auch die Moglichkeit andeuten, daB sich bei der 
Vereinigung von Keimzellen immuner Organismen in dem werdenden Organis
.mus eine erhohte Resistenz gegen diejenige Infektion geltend machen kann, 
gegen welche die Keimzellen immungeworden waren. Es ist nicht beabsichtigt, 
diesen Gedanken hier weiter auszubauen. Da er aber unmittelbar in das Gebiet 
,der Vererbungsvorgange fiihrt, darf er als Anregung zu entsprechenden Unter
suchungen gelten. 

Die Generalisierung des Virus war ausfiihrIicher behandelt worden, weil 
sie wahrscheinIich bei der Durchfiihrung aktiver Schutzimpfungen sehr bedeu
tungsvoll ist. Das Ergebnis der Schutzimpfung kann, wie noch zu zeigen sein 
wird, in engen Beziehungen zu der Verbreitung stehen, welche das als Impfstoff 
verwendete Virus im Korper des Geimpften gefunden hat. Umgekehrt aber 
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wird man eine aktive Immunisierung mit einem nicht mehr vermehrungsfahigen 
Virus mit Vorsieht betrachten miissen. Sollte es sieh bestatigen, was durch die 
bisherigen Ausfiihrungen wahrscheinlich gemacht wurde, daB die Entstehung 
der aktiven Immunitat von dem Infektionsreiz abhangig ist, welchen lebendes 
und in reich lichen Mengen vorhandenes Virus setzt, dann muB es zweifelhaft 
bleiben, ob das abgetotete oder nicht mehr vermehrungsfahige Virus eine ahn
liche Wirkung auszulosen vermag. Die praktischen Erfahrungen !nit abgetotetem 
Virus miissen daher, soweit sie iiberhaupt als erfolgreich betrachtet werden 
diirfen, unter dem Gesichtspunkt betrachtet werden, ob nicht unspezifische 
Reaktionen durch das !niteingefiihrte artfremde EiweiB dabei mitwirken. 

Was bisher iiber Immunisierung mit abgetotetem Virus bei Viruskrankheiten 
bekannt geworden ist, laBt sich auf den gemeinsamen Nenner bringen: Uber
zeugende BeweiBe filr eine JYfaktiBch durchfilhrbare Schutzimpfung liegen Men 
nicht vor. 

In der grundsatzlichen Stellungnahme zu diesem Problem II1tichte ich mich 
DORR anschlieBen, welcher sich vor einigen J ahren hieriiber folgendermaBen 
ausdriickte: 

"Der Ersatz der Infektion durch die Antigenfunktion des spezilischen Kontagiums, 
d. h. die Impfung mit "abgetoteten Erregern", bedeutet ein Abgehen von der urspriinglich 
rein empirischen Grundlage und beruht auf der unbewiesenen und unwahrscheinlichen 
Aunahme, daB sich der Mechanismus der antiinfektiosen Immunitat ausschlieBlich vom 
humoralen Standpunkt (Vorhandensein oder beschleunigte Produktion von Antikorpern) 
erklaren laBt." 

Was in den obenstehenden Ausfiihrungen iiber die Entwicklung der aktiven 
Immunitat gesagt worden ist, laBt in der Tat kaum mehr Raum fiir die Annahme, 
daB das Einbringen eines nicnt mehr vermehrungsfahigen oder gar eines ab
getoteten Virus dieselbe Reaktion auslosen konne, wie es das lebende Virus tut. 
Die experimentelle Virusforschung bringt uns aber eine Reihe von Beobachtungen, 
aus denen eine gewisse Antigenwirkung des "abgetoteten" oder "neutralisierten" 
Virus und eine dlimit verkniipfte Immunisierung hervorgeht. 

Al1e diese Versuche sind in ihrer Anlage schon erheblich verschieden von den 
Immunisierungsversuchen !nit lebendem Virus. Das zeigt sich wiederum am 
deutlichsten bei der Vaccine. Bei ihr kann man in der iiblichen Weise, d. h. 
durch oberflachliche Scarification der Haut, sehr intensive Immunisierung beim 
Versuchstier erreichen, wenn ein hochwirksames Virus als Impfstoff verwendet 
wird. Versuche mit abgetotetem Virus sind meines Wissens in dieser Form als 
vollig aussichtslos schon gar nicht begonnen worden. Es wurde vielmehr immer 
von der Injektion des Virus Gebrauch gemacht, und zwar wurden recht betracht
liche Mengen angewendet. IWANow hat zur Immunisierung von Meerschweinchen 
1-3 ccm formolisierter Vaccine subcutan eingespritzt. Die mit Formol ver
setzte Vaccine war Rohstoffverdiinnung 1 : 20, hat also urspriinglich eine recht 
betrachtliche Virusmenge enthaIten. Bei Maul- und Klauenseuche haben 
zuerst VALLEE, CARRE und RIJNHARD (1926) und dann BEDSON, MAITLAND 
undBURBURY (1927) mit formolisiertem Virus zu immunisieren versucht. Es 
wurden Mengen eingespritzt, welche 5000-10 000 Infektionsdosen des lebenden 
Virus entsprachen. Bei beiden Infektionen sind die Tiere nach der Vorbehand
lung immun gefunden worden. Bei beiden Infektionen muB aber doch, wie 
DORR sehr richtig betont, die Frage genau gepriift werden, ob denn die Formol
behandlung das Virus auch tatsachlich vollig abgetotet hat. Als Kriterium der 
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Abtotung wurde von IWANow das Ausbleiben der Keratitis beim Meerschwein
chen angesehen, und das war damals, als die Versuche durchgefiihrt wurden, 
auch als ein allgemeingiiltiger Beweis fiir die "Inaktivierung" angesehen worden. 
Mittlerweile aber haben wir in der Pharyngitis variolosa (DE JONGH) eine nahezu 
symptomlos verlaufende Form der Variolainfektion kennen gelernt und miissen 
nunmehr mit der MogIichkeit rechnen, daB auch bei unseren Versuchstieren 
unterschwellige Infektionen vorkommen, die zur aktiven Immunisierung fiihren 
konnen. Unter diesem Gesichtspunkt betrachtet, diirfen die positiven Immuni
sierungen mit Formolvirus nicht iiberbewertet werden. 

Sie werden iiberdies durch zahlreiche negative Befunde in ihrer praktischen 
Bedeutung nahezu paralysiert. Schon KNOPFELMACHER hat seinerzeit die 
Beobachtung gemacht, daB die auf 580 erhitzte Vaccine bei subcutaner Ver
impfung beim Menschen noch eine gewisse immunisierende Wirkung hatte, 
wahrend die Impfung mit der auf 700 erhitzten Vaccine ergebnislos geblieben war. 
Hieraus ist doch wohl zu entnehmen, daB dIe endgiiltige AbtOtung auch den Ver
lust der antigenen Fahigkeit mit sich bringt. Die einwandfrei negativen Befunde 
von GASTINEL, TOMARKIN und SUAREZ, GROTH beziigIich der Vaccineimmuni
sierung, ebenso wie die negativen Ergebnisse der Versuche von HELM und von 
WALDMANN und TRAUTWEIN bei Maul- und Klauenseuche lassen keine begriindete 
Hoffnung auf die Gewinnung von praktisch brauchbaren Impfstoffen mit ab
getotetem Virus. Das schlieBt nicht aus, daB vielleicht doch gelegentIich 
wieder ermutigende Befunde auftreten werden, wenn das Virus noch nicht 
vollig abgetOtet war. Wie sich die Impfstoffe in den letzten Versuchen von 
WALDMANN in dieser Hinsicht verhalten, ist noch nicht ganz klar zu ersehen. 
Die "Abtotung" ist auch hier durch Formolzugabe bewirkt und durch Priifung 
des Impfstoffes auf Infektiositat beim Meerschweinchen ermittelt worden. Es 
bleibt auch hier noch die MogIichkeit, daB eine wesentliche Abschwachung, 
aber noch nicht sichere AbtOtung vorlag. AhnIiche Erfahrungen hat iibrigens 
auch schon LOFFLER im Jahre 1903 berichtet. Er konnte auch damals schon 
das Virus der Maul- und Klaueriseuche so weit abschwachen, daB keine Infektion 
bei den Versuchstieren mehr erkennbar war, und sah dann gelegentIich auch 
Immunitat gegen die nachfolgende Infektion. Die Erfolge bei praktischer An
wendung blieben aber aus. 

Bei der Hiihnerpest sind die einschlagigen VerhaItnisse von DORR und 
seinen Mitarbeitern eingehend gepriift worden. Aber auch bei dieser Erkrankung 
zeigte es sich, daB ohne eine Infektion keine Immunitat zu erzielen ist. 

Der allgemeine Uberblick iiber die Schutzimpfung mit abget6tetem Virus 
ist klar und laBt erkennen, daB groBe Aussichten auf eine ahnliche Immuni
sierung, wie sie die Virusimmunisierung bewirkt, nicht erwartet werden darf. 
Soweit bei praktisch angewendeten Schutzimpfungen die Annahme berechtigt 
ist, daB auch dem abget6tetem Virus eine gewisse antigene Fahigkeit zugebilligt 
werden miisse, wird dies bei der Einzelbesprechung noch erwahnt werden. 

2. Passive Immunisierung. 

Die Beeinflussung von Viruskrankheiten durch ein kiinstlich erzeugtes 
Immunserum hat mit Ausnahme der Maul- und KIauenseuche bisher noch 
keine praktisch brauchbaren Erfolge erzielt. Das diirfte sich nach allem, was 
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daruber experimentell in Erfahrung gebracht worden ist, in Zukunft wohl auch 
picht grundsatzlich andern. Erfolge mit Serumanwendung kennt man im 
,ubrigen nur bei der Verwendung von Seren, welche nach uberstandener All
gemeininfektion ("Rekonvaleszentenserum") gewonnen worden sind. Etwas 
besser sind die Aussichten auf Anwendung von prophylaktischen Serumgaben, 
wie sie besonders in der Form der kombinierten Immunisierung, der "Simultan
impfung", sich bei einigen Viruskrankheiten bewahrt haben. Es wird zu unter
suchen sein, ob die Eigenart der Serumveranderung nach 'Oberstehen einer 
Viruskrankheit hierbei von EinfluB ist. 

Diese Serumveranderungen sind bei mehreren Viruskrankheiten gut studiert. 
Dies trifft besonders zu fUr V ariola-Vaccine, Masern, Poliomyelitis, Gelbfie ber, 
Maul- und Klauenseuche, Rinderpest, Huhnerpest, AUJESZKYSche Krankheit 
und Herpes. Die auffallendste Eigenschaft des Immunserum bei diesen Infek
tionen ist die Anwesenheit von Stoffen, welche die Infektionsfahigkeit des 
Virus aufheben ki:innen. Man hat sie bisher allgemein als "virulizide" Stoffe 
bezeichnet. Da sich aber mittlerweile herausgestellt hat, daB die Bindung Virus
Immunserum keine irreversible ist, sondern auch unter Umstanden wieder 
getrennt werden kann, halte ich den V orschlag von DORR fUr zweckmaBig, 
von "virus.neutralisierenden" Stoffen zu sprechen. 

Das Auftreten dieser Stoffe darf als Eigentumlichkeit der Viruskrankheit 
betrachtet werden. Es unterscheidet sie von den bakteriellen Infektionen, 
es erlaubt aber nicht, einen grundsatzlichen Unterschied zwischen den beiden 
Gruppen von Infektionskrankheiten zu machen. Man kennt namIich auch 
bactericide Antiki:irper bei bakteriellen Infektionen und kennt Viruskrank
heiten, bei welchen diese neutralisierenden Stoffe nicht oder nur in sehr geringer 
Entwicklung gefunden werden. Bei den Bakterieninfektionen sind bekanntlich 
die antitoxischen, prazipitierenden oder agglutinierenden Stoffe des Serums 
wesentlich fUr die Erkennung des Immunisierungsvorganges. Dasselbe gilt, 
allerdings in anderer Weise, auch fur die komplementbindenden Stoffe. Bei den 
Viruskrankheiten spielen diese Serumveranderungen nur eine untergeordnete 
Rolle (E. W. SCHULTZ, J. P. BIJL, DORR). Nur bei der Vaccineinfektion sind 
in den letzten Jahren Ergebnisse erzielt worden, welche daran denken lassen, 
daB die bisherigen unklaren Ergebnisse von der Schwierigkeit der Virusiso
Iierung abhangig sein ki:innten. GORDON hat bei Vaccine prazipitierende Stoffe 
nachgewiesen und LED INGHAM agglutinierende Stoffe unter Verwendung von 
reinen Virussuspensionen, die aus Zellkulturen isoliert waren. Diese Beobach
tungen sind weiterhin insbesondere von englischen Forschern weiter ausgebaut 
worden (CRAIGIE und TULLOCH, CRAIGIE u. a. m.). BezugIich der komplement
bindenden Stoffe hat sich gezeigt, daB auch die Verwendung des aus Eihaut
kulturen gewonnenen Antigens an der bisherigen V orstellung nichts andert 
(KUNERT und WENCKEBACH). Diese Stoffe sind nur vorubergehend und ziem
lich fruh nach der Vaccineinfektion nachweisbar und verschwinden sehr bald 
wieder. 

Diese Versuchsergebnisse sind insofern bedeutungsvoll, als sie abermals 
zeigen, daB eine grundsatzIiclie 'Abtrennung der Virusinfektionen von den 
bakteriellen nicht gerechtfertigt ware. Das WesentIichste bleibt abeT die Tat
sache, daB bei den Virusinfektionen die neutralisierenden Stoffe besonders 
beachtet werden mussen. 
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Es wird nun zu untersuchen sein, ob diese Verschiedenheit gegeniiber den 
Bakterieninfektionen geeignet ist, die Unterschiede in der Wirkung der passiven 
Immunisierung bei den beiden Krankheitsgruppen zu erklaren. Wenn wir 
von der Erkenntnis ausgehen, daB bei den Virusinfektionen eine schnelle Ver
mehrung des Virus unter Befall der Organzellen die Regel darstellt, dann ergeben 
sich schon gewisse Folgerungen iiber den moglichen Wirkungsgrad eines zu
gefiihrten Immunserums. 

Unter diesen Umstanden wird es nur schwer, wahrscheinlich iiberhaupt 
nicht moglich sein, einen Einblick in die Menge der zur etwaigen Neutrali
sierung erforderlichen Antikorpermengen zu gewinnen. Wenn namlich die 
vollige Neutralisierung nicht sogleich gelingt, dann wird sich ein Teil des Virus 
weiter vermehren. Die Wirkung des zugefiihrten Immunserums konnte sich 
also dann hochstens als eine verzogernde, vieIIeicht auch als mildernde zeigen. 
Und dies konnte auch nur unter der Voraussetzung eintreten, daB die neutrali
sierende Wirkung sich unter denselben Bedingungen vollzieht wie im Reagensglas. 
Hieriiber ist aber noch wenig bekannt. 

Die Feststellung von LEDINGHAM und seinen Mitarbeitern, daB auch das 
hochwertigste Antivaccineserum nur dann die Infektion verhindern kann, 
wenn es gleichzeitig mit dem infizierenden Virus in den Korper des Versuchs
tieres gelangt, paBt recht gut zu den obigen Ausfiihrungen; denn wir werden 
in der Praxis eine Viruskrankheit kaum jemals in ihrem ersten Stadium erkennen 
konnen und daher mit der Serumanwendung immer zu spat kommen. Selbst 
im giinstigsten praktischen Fall wird das Virus bereits in der Vermehrung 
begriffen und in den Organzellen verankert sein. Die Aussichten auf eine Neu
tralisierung sind dann nur noch gering. DaB bei der Wirkung der antitoxischen 
Seren gegen bakterielle Infektion mit lebhafter Toxinproduktion ganz andere 
Vorbedingungen ffir den praktischen Erfolg gegeben sind, bedarf hiernach keiner 
langeren Erklarung mehr. 

Fiir die Praxis werden wir uns daher von der therapeutischen Anwendung 
spezifischer Immunseren nur in beschranktem Umfang Erfolg versprechen 
konnen. 

Das spezifische Immunserum hat jedoch in anderer Weise erhebliche Be
deutung. Es ist geradezu zur Vorbedingung geworden fiir jene Schutzimpfungs
form, die als "Simultanimpfung" bei verschiedenen Viruskrankheiten erfolgreich 
angewendet wird. Auch die rein prophylaktische Anwendung ist praktisch 
erprobt. Nahere Angaben hieriiber werden in dem speziellen Teil folgen. 

3. Natiirliche Resistenz. 
Nachdem bisher die Erscheinungen besprochen worden sind, welche sich 

an das "Oberstehen einer Virusinfektion anschlieBen, solI nun noch einer Eigen
tiimlichkeit gedacht werden, welche bei einigen Viruskrankheiten beziiglich der 
Empfanglichkeit des einzelnen der Infektion ausgesetzten Korpers beobachtet 
wird. Wir finden in dieser Krankheitsgruppe typische Vertreter jener Infek
tionen, ffir welche eine nahezu allgemeine Empfanglichkeit vorhanden ist (z. B. 
Variola, Varicellen, Masern). Wir wissen auch, daB dies wiederum keine Eigen
tiimlichkeit ist, welche die Viruskrankheiten grundsatzlich von den bakteriellen 
Infektionen unterscheiden konnte; denn der Keuchhusten z. B. zeigt dasselbe 
Verhalten. Andererseits aber finden sich bei den Viruskrankheiten auch solche, 
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bei denen die Empfanglichkeit fur die Infektion keineswegs allgemein ist. Dem
gemaB haben diese Krankheiten ihre epidemiologische Sonderstellung. Man 
wird sich in dieser Hinsicht vor allem mit der Kinderlahmung und mit dem Gelb
fieber beschiiftigen mussen. Aber auch der Herpes simplex darf dabei nicht 
ganz ubergangen werden, .weil auch bei ihm augenscheinlich ganz besondere 
Verhaltnisse bezuglich der Verbreitungsweise vorliegen. 1st es bei der Kinder
lahmung vorwiegend der Unterschied im Befall der Altersklassen in den Stadten 
und auf dem Land, so ist es beim Gelbfieber die Erscheinung, daB in den endemi
schen Gelbfieberlandern die Eingeborenen nur relativ selten befallen erscheinen, 
wahrend die Europaer dort aufs hOchste gefahrdet sind. Beim Herpes aber 
liegen wieder andere Verhaltnisse vor; denn er wirkt sich fast ausschlieBlich bei 
bestimmten Personen aus und zeigt nur geringe Neigung, neue Infektionsherde 
zu bilden. 

In allen diesen Fallen aber scheint eine gemeinsame Ursache vorhanden zu 
sein, namlich eine natiirliche Unempfanglichkeit fiir die jeweils in Frage kom
mende Virusart. Da hier wichtige Beziehungen zur Epidemiologie der Virus
krankheiten vorliegen, lohnt es schon, die Verhaltnisse bei den einzelnen er
wahnten Viruskrankheiten etwas genauer zu betrachten. Es muG hier die Frage 
gestellt werden, ob es sich bei diesem Freibleiben von der Infektion um einen 
angeborenen Vorgang handelt oder um einen erworbenen. Nur im ersteren FaIle 
ware die Bezeichnung "natiirliche Resistenz" voll gerechtfertigt, wahrend in 
dem anderen Fall sich die Beziehungen zu der aktiv erworbenen Immunitat 
von selbst ergeben. 

Wird der Begriff der natiirlichen Resistenz nicht auf jenen Vorgang beschrankt, 
bei welchem es trotz reichlicher Infektionsgelegenheit niemals im Ablauf des 
Lebens zu einer Infektion kommt, sondern auch auf jene Falle ausgedehnt, 
die ganz deutlich milder verlaufen, als es gewohnlich der Fall zu sein pflegt, 
dann finden sich auch recht gute Beispiele fiir eine angeborene Resistenz. Diese 
aber finden sich dann gerade bei denjenigen Infektionen, die durch die all
gemeine Empfanglichkeit charakterisiert sind, namlich M asern und Variola. 

Bei der Variola kann kaum mehr ein Zweifel daran sein, daB sie von dem 
ersten Eindringen in Europa bis zum Ende des 18. Jahrhunderts erheblich an 
Gefahrlichkeit abgenommen hat. MuB man ihre Letalitat bei ihren ersten 
europaischen Seuchenzugen so hoch ansetzen, wie sie etwa auch bei den ersten 
Pestepidemien vorhanden war, so findet sich im 18. Jahrhundert auf Grund 
der dann schon vorhandenen brauchbaren Statistiken ein Ruckgang der 
Letalitat auf etwa 12-15%. Da keinerlei Einwirkung auf den Verlauf der 
Seuche moglich war, muB daher vermutet werden, daB im 18. Jahrhundert 
Generationen heranwuchsen, welche durch die Variola weniger bedroht waren 
als die Menschen friiherer Jahrhunderte. Bei der unverandert allgemeinen 
Verbreitung der Variola kann dies nur auf dem Boden einer allmahlich ent
standenen hoheren Resistenz sich ereignet haben (GINs). 

Ahnliche Verhiiltnisse sind auch bei den Masern schon lange Zeit bekannt. 
Diese Kinderkrankheit, die bei uns seit Generationen endemisch ist, ist in ihrem 
milden Charakter kaum zu vergleichen mit den schweren Epidemien, welche sich 
gelegentlich in Landern oder auf Inseln entwickeln, welche seit langer Zeit vollig 
masernfrei geblieben waren. In dem einen Fall, d. h. bei uns, ist eine von Geburt 
an resistentere Kinderwelt vorhanden als in den anderen Landern, welche den 
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schweren Masernverlauf zeigen. Diese Form der erhohten Resistenz muB in 
Beziehung gebracht werden zu der dauernden endemischen Verseuchung jeder 
heranwachsenden Generation mit Masern. Hochstwahrscheinlich spielen hier 
Vererbungsvorgange mit, welche bisher ihrer Natur nach noch nicht aufgeklart 
worden sind. 

Diese Form der natiirlichen Resistenz hat aber nichts mit derjenigen zu tun, 
welche z. B. bei Kinderlahmung bekannt ist. Diese Krankheit ist erst seit 
wenigen Jahrzehnten als Infektionskrankheit erkannt worden. Sie besitzt dem
gemaB auch keine Seuchengeschichte, aus welcher sich vielleicht Veranderungen 
im Charakter der Krankheit in groBen Zeitraumen erkennen lieBen. Ihre Epi
demiologie, welche besonders in Schweden (WERNSTEDT) und neuerdings in 
Nordamerika (AYCOCK und KRAMER) gut bearbeitet worden ist, weist Ziige 
auf, welche sehr fUr das Vorhandensein einer weit verbreiteten natiirlichen 
Resistenz sprechen. Aber bereits WERNSTEDT hat schon die Vermutung ge
auBert, daB es sich hierbei nicht um eine angeborene Eigenschaft, sondern 
um eine durch latente Infektion erworbene, also aktive Immunitat handelt. 
Wenn sich die amerikanischen Befunde spezifischer neutralisierender Stoffe 
im Blut zahlreicher Menschen, besonders der Stadtbevolkerung, als allgemein
giiltig herausstellen sollten, dann wird man bei der Kinderlahmung in Zukunft 
nicht mehr von natiirlicher Resistenz sprechen diirfen, sondern nur noch von 
"stummer Feiung" auf dem Boden einer klinisch geringfiigigen und nicht 
erkannten Erkrankung. Neuere Mitteilungen von CRAIGIE sprechen sehr in 
diesem Sinn. 

Nun scheint es aber bei dem Gelb/ieber auch ahnlich zu sein. Die bisherige 
Annahme, daB die Eingeborenen der Gelbfiebergegenden natiirlich resistent 
gegen das Virus dieser Krankheit seien, wird in steigendem MaB durch die 
Vermutung abgelOst, daB es sich auch bei dieser Seuche um eine friihzeitige 
Infektion der Kinder handelt, welche nur geringe Krankheitserscheinungen 
veranlaBt und die daher in den meisten Fallen bisher iibersehen worden war 
(W. H. HOFFMANN, G. SEIFFERT). Damit gewinnt die Epidemiologie des Gelb
fiebers ganz neue Schlaglichter. Die friihzeitige Durchseuchung der Kinder 
steht im Einklang mit der Feststellung zahlreicher gelbfieberimmuner Ein
geborener, denen eine Erkrankung nicht erinnerlich war. Also auch bei dem 
Gelbfieber scheint der Vorgang der "stummen Feiung" eine betrachtliche Rolle 
zu spielen. Diese neuen Erkenntnisse sind fiir die praktische Bekampfung des 
Gelbfiebers von groBer Bedeutung; denn sie geben weitere Moglichkeiten, die 
Verbreitung dieser Seuche und die wichtigtsen endemischen Herde genauer 
festzustellen, als es bisher moglich war. Vorbedingung fiir diese neuen Fort
schritte war die "Obertragung des Gelbfiebervirus auf die weiBe Maus (THEILER) 
und die Ziichtung des Gelbfiebervirus in der Gewebekultur (THEILER und 
HAAGEN). 

Das Gelb/ieber wird nicht mehr ohne weiteres zu jenen Krankheiten gerechnet 
werden konnen, die durch eine weitverbreitete natiirliche Resistenz der Menschen 
eingeschrankt werden. Bei dem jetzigen Stand der Gelbfieberforschung muB 
die "stumme Feiung", die augenscheinlich in groBem Umfang vorliegt, in Rech
nung gestellt werden. Es ist zu erwarten, daB der groBe Unterschied in der 
Empfanglichkeit der Eingeborenen und der Europaer nun auch aufgeklart 
werden wird. Ob und wieweit hierbei rassenbedingte Unterschiede mitwirken, 

8* 
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laBt sich noch nicht iibersehen. Ehe man sie in den Vordergrund der Erwagungen 
stellt, muB der Umfang der "stummen Feiung" genau festgelegt sein. 

Beim Herpes simplex finden sich nun Verhaltnisse, die mit denen bei den 
bisher besprochenen Infektionen gar keine Ahnlichkeit haben. DaB es sich bei 
dieser Krankheit urn eine Virusinfektion handelt, ist nicht mehr zu bezweifeln, 
nachdem die experimentelle Bearbeitung der Herpesfrage, die vorwiegend DORR 
und seinen Mitarbeitern zu danken ist (Literatur bei DORR) , einwandfreie Be
weise fiir die Anwesenheit eines Virus gebracht hat und nachdem die Ziichtung 
des Virus in der Gewebekultur gelungen ist (GILDEMEISTER, HAAGEN und 
SCHEELE). Die Dbertragbarkeit des Herpes von Mensch zu Mensch hat grund
satzlich die Infektiositat des Blaseninhaltes erwiesen. Dariiber hinaus ist aber 
beziiglich der spontanen Verbreitung des Herpesvirus im Sinn einer iibertrag
baren Krankheit nur sehr wenig bekannt. Das Suchen nach dem Herpesvirus 
im Blut und den Schleimhautsekreten von herpesfreien Menschen ist, abgesehen 
von auBerst seltenen Einzelbefunden, ergebnislos geblieben. Selbst bei Men
schen, die haufig spontan Herpes oder "provozierten" Herpes bekommen, 
findet sich das Virus nicht im Blut, sondern nur in der Herpesblase. Trotzdem 
muB angenommen werden, daB derartige Menschen Virustrager sind, wenn es 
auch noch ganz unbekannt ist, wo bei ihnen das Herpesvirus in latentem Zustand 
vorhanden ist. Die Mehrzahl der nicht von Herpes befallenen Menschen muB 
als natiirlich resistent betrachtet werden. Dieser Annahme widerspricht die 
Tatsache nicht, daB der Herpes kiinstlich iibertragen werden kann. Der Zu
stand der natiirlichen Resistenz ist hier wie sonst auch kein absoluter, sondern 
er kann bei entsprechender Insertionstechnik und Virulenz des verwendeten 
Materiales durchbrochen werden. Die Zahl der bisher kiinstlich infizierten 
Menschen ist auBerdem noch zu klein, um einen endgiiltigen Einblick in die 
Verbreitung der natiirlichen Resistenz zu vermitteln. Fiir die Vermutung einer 
weit verbreiteten latenten Infektion mit darauf folgender stummer Feiung 
fehlen bisher die erforderlichen Unterlagen. Das mag der Grund dafiir sein, 
daB GILDEMEISTER und AHLFELD die Zahl der an Herpes Ieidenden Menschen 
sehr hoch schatzen, d. J:f. ein dauerndes Freibleiben von Herpes fiir sehr un
gewohnlich halten. Bei dieser Vermutung bleibt dann kein Raum mehr fiir die 
Annahme einer weit verbreiteten natiirlichen Resistenz. 

III. Die Methoden der Schutzimpfung. 
1. Aktive Immunisierung mit lebendem Virus. 

a) Variolavaccine. Nach den Ausfiihrungen iiber das Zustandekommen 
der aktiven Immunitat ist die Annahme gerechtfertigt, daB diejenige Schutz
impfung die besten Erfolge geben wird, welche dem natiirlichen Ablauf der 
Seuche, gegen welche sie schiitzen soIl, am nachsten kommt. Damit ist schon 
angedeutet, was sich bei der weiteren Besprechung nahezu von selbst ergeben 
wird, daB niimlich eine derartige Schutzimpfung tatsachlich eine leichte I nfektions
krankheit darstellen wird. Als Schutzimpfung kann sie nur bezeichnet werden, 
wenn erfahrungsgemaB der Krankheitsverlauf keine Gefahr eines todlichen 
Verlaufes oder einer dauernden Schiidigung in sich birgt und wenn die 
"Impfkrankheit" erheblich milder verlauft, als es die natiirliche Infektion zu 
tun pflegt. 
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Es ist nicht die Aufgabe dieser Ubersicht, die historische Entwicklung der 
wichtigsten Schutzimpfungen eingehend zu schildern. Vielmehr kommt es 
darauf an, aus der Entwicklung der praktisch am besten bewahrten Schutz
impfung, namlich der Vaccination, diejenigen Grundtatsachen herauszusteIlen, 
welche fiir die Erfolge maBgebend waren, und weiterhin zu priifen, was aus dieser 
erfolgreichsten Schutzimpfung fiir die Bekampfung der anderen Viruskrank
heiten gelernt werden konnte. 

Die Pockenschutzimpfung verdankt ihre Erfolge dem Zusammenwirken von 
drei giinstigen Umstanden: 1. Der allgemeinen Empfanglichkeit der Menschen 
sowohl fiir die natiirliche Pockeninfektion wie auch fur die Vaccine, 2. einer 
einfachen Anwendungsweise in Gestalt der cutanen Infektion und 3. dem Vor
handensein eines geeigneten Impfstoffes. Diese drei Punkte werden daher in den 
Mittelpunkt der Erorterung gestellt, und von ihnen aus laBt sich, wie zu zeigen 
sein wird, fiir das Gebiet der aktiven Immunisierung manche praktisch wichtige 
Folgerung ziehen. 

BezugJich des ersten Punktes ist eine Wandlung der Anschauung insofern 
eingetreten, als die noch im Beginn des 19. Jahrhunderts weit verbreiteteAnsicht, 
da13 etwa 5 % aller Kinder gegen die Vaccineinfektion natiirlich resistent seien, 
nicht langer aufrecht erhalten werden kann. 1m Lauf meiner immerhin 20jahrigen 
Tatigkeit als Impfarzt und bei mehreren Zehntausenden Impfungen innerhalb 
dieser Zeit habe ich noch kein Kind angetroffen, welches nicht mit Vaccine 
hatte' infiziert werden konnen. Gelegentlich beobachtete MiBerfolge bei der 
Erstimpfung konnten aIle durch eine Wiederholung der Impfung ausgeglichen 
werden. Es hatte sich daher in allen Fallen um technische Fehler bei der Aus
fUhrung der Impfung gehandelt. 

Dem Fehlen einer natiirlichen Resistenz gegen Vaccine entspricht naturlich 
die fruher allgemeine Verbreitung der Variola. Ob gegenuber der Variola vera 
eine naturliche Resistenz in Frage kommt, laBt sich nur nach dem Urteil der 
alten Arzte priifen, welche die naturIichen Pockenepidemien des 18. Jahrhunderts 
noch miterlebt haben. 

Die MogIichkeit einer sol chen Resistenz ist gelegentIich erortert, im wesent
lichen aber verneint worden. Eine der wenigen diesbezuglichen Angaben findet 
sich bei VAN SWIETEN. Er schreibt: 

"Solite wohl dieses so seltene Freibleiben von den Blattern gIeich anderen Erbkrank
heiten einigen Familien eigen sein? 

DIEMERBROCK bezeugt von sich selbst, daB er, obschon er gleich fast 70 Jahre alt sei, 
wohl Tausende an den Blattern krank gesehen und behandelt, ziemlich lange den widrigen 
Geruch ausgestanden und die Geschwiire der Kranken behandelt habe, doch jederzeit von 
denselben frei geblieben sei. Dieses sagt er auch von seinem Vater und Vatersbruder, die 
fast 90 Jahre alt geworden waren, von seiner GroBmutter, die 80 erreicht hatte, zweien 
80jahrigen Vettern und einigen anderen aus seiner FamiIie." 

Fur die Frage des praktischen Impfschutzes spiel en derartig seltene Aus
nahmen von der Regel keine Rolle. Die MogIichkeit aber, eine ganze Bevolkerung 
in allen ihren Individuem der aktiven Immunisierung zuzufUhren, ist eine der 
wichtigsten Grundlagen, um einen effektiven EinfluB auf den Verlauf einer all
gemein verbreiteten Seuche zu gewinnen. 

Der zweite Punkt umschlieBt gleichzeitig noch eine andere wichtige Fest
stellung. Von den Erfahrungen bei der Variolation ausgehend haben die Arzte 
schon im 18. Jahrundert festgestellt, daB das in die Haut eingebrachte Virus, 
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wenn es dort haftet, einen Krankheitsverlauf verursacht, welcher erheblich 
milder ist als die natiirliche 1nfektion. Das ist fiir die Variola anscheinend schon 
viel langer bekannt gewesen, als unsere Seuchengeschichte rei cht , und es ist 
durch HOME, TrSSOT u. a. im 18. Jahrhundert auch schon fiir die cutane Masern
infektion nachgewiesen worden. 

Diese Beobachtungen sind erst in neuerer Zeit experimentell gestiitzt worden, 
besonders durch die Arbeiten von NEUFELD iiber die Anderungen in der 1nfek
tiositat von Bakterien nach dem Durchgang durch die Haut oder die Schleim
haute. 

Der letzte dieser drei Punkte ist insofern von ganz besonderer Wichtigkeit, 
als hier die Frage auf tritt, durch welche besonderen Eigenschaften der 1mpf
stoff ausgezeichnet ist. Wenn sich diese Frage befriedigend beantworten laGt, 
dann miissen sich hieraus bestimmte Richtlinien ergeben, nach denen das Suchen 
nach weiteren geeigneten 1mpfstoffen eingestellt werden kann. 

Wir wissen heute, daG die wichtigsten Eigenschaften der Variolavaccine 
friiher noch nicht bekannt waren, besonders nicht ihre Empfindlichkeit gegenUber 
der Weiterfuhrung auf demselben W irt und ihre N eigung zur Bildung von stabilen 
Varianten. DaG die dauernde Ubertragung der Vaccine von Arm zu Arm zu 
einer Degeneration fiihrt, die durch Anderungen im klinischen Veri auf der 1mpf
reaktion und in einer mangelhaften 1mmunisierung zum Ausdruck kommt, ist 
von einzelnen Arzten bereits im zweiten Jahrzehnt des 19. Jahrhunderts sicher 
beobachtet, aber von den damals maGgebenden Autoritaten nicht als richtig 
anerkannt worden. Die Erfahrungen, die man mittlerweile bei der Fortfiihrung 
der Vaccine anf der Tierhaut gemacht hat, haben ganz klar gezeigt, daG das 
Weiterfiihren auf der gleichen Tierart nur iiber wenige Passagen hinweg moglich 
ist. Dann tritt Degeneration ein, oder aber die Vermehrungsfahigkeit des Virus 
hort auf. Es handelt sich hier urn eine Eigentiimlichkeit des Vaccinevirus, welche 
bei anderen zur Schutzimpfung verwendeten Virusarten nicht beobachtet wird. 
Fiir die Ergebnisse der Schutzimpfung ist dieses Verhalten aber wahrschein
lich nicht unwichtig, wie die systematischen Virulenzpriifungen ergeben haben. 

Die Variabilitat des Variolavaccinevirus ist in ihrem ganz~n Umfang auch 
erst in neuerer Zeit erkannt worden. Nicht nur die Gewinnung neuer' Vaccine
stamme aus Variolafallen spielt hierbei eine groBe Rolle, sondern auch diejenige 
Gruppe von Veranderungen, welche an dem Vaccinevirus weiterhin auftreten 
konnen. Ausgehend von den Versuchen von MA1.i.IE und von LEVADITI und 
NICOLAU ist festgestellt worden, daG das von der Rinderhaut stammende Vaccine
virus im Kaninchenhirn weitergefiihrt werden kann. Nicht jeder Vaccine stamm 
hat diese Fahigkeit. 1st die Anpassung aber erst gelungen, dann entsteht ein 
Vaccinevirus, welches von Him zu Hirn lange Zeit fortgefiihrt werden kann -
im Gegensatz zur Unmoglichkeit der Weiterfiihrung auf der Kaninchenhaut!
und welches neue Eigenschaften annimmt. Die "Hirnlapine" verursacht auf 
der Kaninchenhaut viel intensivere nekrotische Erscheinungen, als es die "Haut
vaccine" tut, und sie erweist sich als erheblich mehr organotrop wie die iibliche 
Vaccine (BIJL und FRENKEL) und kann nach intravenoser 1njektion sogar zu 
allgemeinen Exanthemen fiihren (ANDREWES). Diese letztere Erscheinung 
beruht vielleicht aber lediglich auf einer Virulenzsteigerung; denn dasselbe 
Ergebnis ist in jiingster Zeit auch nach 1njektion der Berliner Vaccine erzielt 
worden (GINS, bisher nicht veroffentlichte Versuche). 
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Die Variabilitat geht sogar noch weiter. Wir haben hier gesehen, daB unser 
Berliner Vaccinestamm nach 5 Wechselpassagen iiber Kaninchen und Schaf 
die Virulenz fUr das Rind vollig verloren hatte. Selbst eine ausgedehnte Impfung 
der Rinderhaut zeigte nach 5 Tagen keinerlei Reaktion mehr. Eine andere 
Richtung nahm die Anderung des Vaccinevirus, welche LEDINGHAM und McCLEAN 
beobachtet haben. Bei "Obertragung eines im Kaninchenhoden fortgepflanzten 
Vaccinestammes auf die Haut des Kaninchens durch intradermale Injektion 
und passagenweise Weiterfiihrung auf diesem Weg geht die Anpassung an die 
Haut schneller, als wenn Kalberhautvaccine verwendet wird. Die im Hoden 
weitergefiihrte Vaccine verliert jedoch an Vermehrungsfahigkeit, wenn sie bei 
cutaner Verimpfung vermittels Scarifikation iibertragen wird. 

Auch diese Beobachtungen zeigen in Erweiterung friiherer Erfahrungen, 
daB das Vaccinevirus in verschiedener Weise verandert werden kann. Die so 
entstandenen Varianten sind in ihrer Wertigkeit als Impfstoff recht verschieden, 
wie sich aus dem Ausfall der Virulenzpriifungen und auch aus dem Impferfolg 
am Menschen ergibt. 

Die Frage der V irulenzprii/ung des Vaccinevirus muB hier kurz kritisch be
trachtet werden, weil sie in unmittelbarer Beziehung zur aktiven Immunisierung 
steht. Die wichtigsten und umfangreichsten Erfahrungen sind in dieser Hin
sicht in Deutschland gemacht worden. Die heute meist verwendeten Priifungs
methoden stammen ebenfalls aus Deutschland. Die Methode von GROTH ver
wendet die Reaktion in der Kaninchenhaut nach intracutaner Injektion von 
fallenden Verdiinnungen des Vaccinevirus, und die Methode GINS beruht auf 
der Feststellung der groBten Verdiinnung des Vaccinevirus, welche an der Meer
schweinchenhornhaut nach 3 Tagen eine deutlich sichtbare Vaccinekeratitis 
hervorruft. Mit Hille dieser Methoden werden nicht nur alle in Deutschland 
hergestellten Vaccineimpfstoffe gepriift, sie finden dariiber hinaus auch in der 
experimentellen Vaccineforschung Anwendung. 

Mit Hille der Virulenzpriifung am Tier ist es gelungen, nachzuweisen, daB der 
in der Berliner ImpfanstaIt verwendete Vaccinestamm im Lauf der letzten 
20 Jahre eine ganz betrachtliche Virulenzsteigerung erfahren hat. Auf Grund 
protokollarischer Aufzeichnungen steht die Tatsache fest, daB die mit dem friiher 
iiblichen Ziichtungsverfahren hergestellte Vaccine hochstens 1 : 1000 verdiinnt 
werden konnte, um eine Keratitis zu erzeugen. Jetzt entsteht regelmaBig eine 
solche Keratitis bei der Verdiinnung 1: 80000, gelegentlich auch noch bei 
der Verdiinnung 1: 160000. Diese VirulenzerhOhung ist nicht zufallig ent
standen, sondern wurde durch eine grundsatzliche Anderung im Ziichtungs
verfahren herbeigefiihrt. Die wichtigsten Hilfsmittel hierbei waren: 1. Die 
Ausschaltung des Glycerins aus dem Produktionsvorgang, 2. die ausschlieBliche 
Konservierung der Rohpustelma8se bei tie/er Ge/riertemperatur (minus 15-170 C) 
und 3. die Verwendung einer dreitiigigen Lapine als Imp/stott fur die Rinder
imp/ungen (GINS!). Langjahrige Erfahrung hat gezeigt, daB das Einfrieren der 
vom Rind gewonnenen Vaccine ohne jeden Zusatz das beste Konservierungs
verfahren ist, das es zur Zeit gibt. Nach zweijahriger Gefrierdauer ist iiber
haupt kein Virulenzverlust bemerkbar. Selbst nach 7jahrigem Eiufrieren zeigte 
sich die Virulenz noch gut erhalten. 

1 GINS: Lehrgang fiir Impfarzte. 
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Auf diese guten Erfahrungen bei der Vaccinekonservierung sei hier besonders 
verwiesen, weil sie auch bei anderen Virusarten Bedeutung haben konnte. 

So wertvoll die Virulenzpriifung am Tier auch ist, so notwendig ist jetzt 
eine nochmalige "Eichung" der beiden erwahnten Verfahren zum Zweck der 
Erzielung eines fiir die Pockenschutzimpfung optimalen Impfstoffes. Neuere 
Mitteilungen tiber die Anwendung der GRoTHschen Methode haben namlich 
gezeigt, daB die Ablesung der Veranderung an der Kaninchenhaut nicht im 
rechten Verhaltnis zu den Impferfolgen beim Menschen steht, soweit die starksten 
Verdtinnungen verwertet werden. Ein Beispiel mag dies erlautern. Eine Vaccine, 
die an der Meerschweinchenhornhaut einen Titer 1: 100000 hat, ist fiir die 
Kinderimpfung viel zu virulent. Wenn sie IOfach verdiinnt wird, also einen 
rechnungsmaBigen Titer 1 : 10000 hat, dann gibt sie in der Hand der offentlichen 
Impfarzte rund 100% Erfolge bei Erstimpfungen. Dagegen hat W. LEHMANN 
kiirzlich festgestellt, daB eine in der Eihaut geziichtete Vaccine, deren Titer 
nach GROTH 1:1000000 war, schon bei einer 5fachen Verdiinnung mangelhafte 
Impfeclolge am Erstimpfling gab. Zur Erklarung dieser Differenz miissen neue 
Untersuchungen von GROTH und MtmSTERER herangezogen werden. Sie haben 
den Umfang der nach intracutaner Verimpfung des Vaccinevirus beim Kaninchen 
entstehenden Infiltrate im Verhaltnis zu der eingespritzen Virusmenge genau 
bestimmt. Sie fanden dabei, daB der Umfang der Infiltrate bei intracutaner 
Einverleibung steigender Verdiinnungen des Impfstoffes nicht dem Grad der 
Verdiinnung entsprechend abnimmt, sondern daB er mit sreigender Verdiinnung 
des Impfstoffes verhaltnismaBig, auf die gleiche Verdiinnung berechnet, nicht 
unbetrachtlich zunimmt. 

Diese Feststellung ist wichtig, weil sie in Zukunft davor schiitzen wird, daB 
die Ablesungen nach der GRoTHschen Methode zu Fehlurteilen fiihren konnen. 
Sie zeigt, daB die bei den groBten Verdiinnungen auftretenden Infiltrate nicht 
rein mechanisch bewertet werden diirfen und daB der Tatsache Rechnung ge
tragen werden muG, da& die in ihnen wirksame geringe Zahl von Viruskeimen 
relativ groBere Intracutanreaktion verursacht. Es fehlt jetzt noch die Fest
legung jener Reaktionsform, aus welcher ohne weiteres die Wertigkeit eines zu 
untersuchenden Impfstoffes fiir die praktische Pockenschutzimpfung abgelesen 
werden kann. Da die Priifung am Meerschweinchen auf die Beobachtung einer 
eingetretenen Vaccineinfektion abgestellt ist, laBt sich dieser RiickschluB ziehen; 
denn die Keratitis verdankt ihre Entstehung einer sicheren Virusvermehrung. 
Ob aber auch diejenigen groBten Verdiinnungen des Impfstoffes, die in der 
Kaninchenhaut noch ein Infiltrat verursachen, fahig sind, eine Keratitis zu 
erzeugen, miiBte noch einmal systematisch gepriift werden. 

Die praktische Brauchbarkeit des GRoTHschen Verfahrens wird durch die 
vorgeschlagene "Eichung" keineswegs in Frage gestellt; denn die Ergebnisse ver
gleichender Untersuchungen der beiden Verfahren auf Grund der von GROTH 
urspriingIich gegebenen Bewertungsvorschrift haben immer sehr gute Dberein
stimmung gebracht. Von dieser Bewertungsweise scheint aber neuerdings ab
gewichen zu werden. 

Bekanntlich ist die Durchfiihrung der Pockenschutzimpfung zur Zeit in 
nahezu allen Landern auf den von der Haut des Rindes oder eines anderen 
geeigneten Tieres gewonnenen Impfstoff abgestellt. Die damit erzielte Immuni
tat ist iiberall befriedigend oder sehr gut. In Deutschland ist die Immunitat 
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-
der Kinder, welche mit den starker virulenten Vaccinen geimpft wurden, nach-
weislich hoher, als sie vor 20 Jahren war. 1m Bezirk der Berliner Impfanstalt 
ist die Zahl der mit Pustelbildung auf die Wiederimpfung antwortenden 12 jah
rigen von 28,8% im Jahr 1916 auf etwa 15% im Jahr 1936 zuriickgegangen. 
Das kann nur das Ergebnis der Verwendung von virulenteren Impfstoffen, als 
sie friiher vorhanden waren, sein. Dieser augenscheinliche Fortschrjtt in der 
Herstellung hochwirksamer Pockenimpfstoffe muB beachtet werden, wenn ein 
Vergleich mit den auf andere Weise gewonnenen Impfstoffen durchgefiihrt 
werden solI. 

Die von der Tierhaut gewonnenen Impfstoffe haben einen Schonheitsfehler, 
das ist ihr Gehalt an Begleitbakterien, welche der Tierhaut entstammen. Durch 
die in Deutschland seit 1928 angeordnete bakteriologische Kontrolle der Pocken
impfstoffe ist die Harmlosigkeit dieser Begleitbakterien bestatigt worden, die 
schon aus den klinischen Beobachtungen der letzten Jahrzehnte zu vermuten 
war. Trotzdem bleibt der Wunsch nach einem vollig bakterienfreien Impfstoff 
gerechtfertigt, und jede Methode, die diesem Ziel naher kommen konnte, ver
dient Aufmerksamkeit. DaB bisher aIle Versuche, die Vaccine auf kiinstlichen 
Nahrboden zu ziichten, fehl geschlagen sind, ist bekannt. Andere Methoden, 
die aussichtsreich erschienen, sind mittlerweile aus der Praxis der Impfstoff
herstellung verschwunden. Hierher gehort die von NOGUCHI seinerzeit empfohlene 
Vaccinevermehrung im Stierhoden. Da sich herausstellte, daB das Vaccine
virus bei der Weiterfiihrung von Hoden zu Hoden an Wirksamkeit verlor, hatte 
diese Methode keine praktische Bedeutung. Anders verhlelt es sich mit der 
Ziichtung des Vaccinevirus in dem Kaninchenhirn. Sie hat zu umfangreichen 
Untersuchungen gefiihrt, bei welchen sich zeigte, daB zwar nicht jeder Vaccine
stamm im Gehirn anzupassen ist - mit dem Berliner Stamm gelingt es z. B. 
nicht -, daB aber nach erfolgter Anpassung lange Passagereihen mit gut er
haltener Virulenz fortgefiihrt werden konnen. Praktische Anwendung hat die 
Kaninchenhirnlapine - oft falschlich als "Neurovaccine" bezeichnet - in 
Gestalt des GALLARDo-Impfstoffes in Spanien gefunden. Sie ist aber in anderen 
Landern nicht in groBerem Umfang verwendet worden, weil sie in einer groBeren 
Zahl als die iiblichen Vaccinen Hautnekrosen und generalisierte Pustelausschlage 
verursacht hat. Erfahrungen hieriiber sind besonders in Holland gesammelt 
worden (J. JITTA). Derartige im Kaninchenhirn geziichtete Vaccine ist frei 
von Bakterien zu halten. Das Gehirn hat augenscheinlich ebenso wie der Hoden 
die Fahigkeit, die Begleitbakterien der Hautvaccine abzutoten. Diese Eigen
schaft ist spaterhin fiir die Versuche zur Ziichtung des Vaccine virus in der 
Gewebekultur verwendet worden. 

Besonders die Hodenimpfung hat sich hier als vorteilhaft erwiesen. Nachdem 
die Stierhodenvaccine von NOGUCHI sich als nicht brauchbar erwiesen hatte, 
ist die Hodenimpfung beim Kaninchen durch OHTAWARA fiir andere Zwecke 
verwendet worden, namlich zur Anreicherung kleiner Virusmengen und damit 
zur Erleichterung des Virusnachweises. Nach dem Vorschlag von REITER sollte 
die Kaninchenhodenvaccine auch fiir Menschenimpfungen verwendet werden. 
Wegen ihrer Bakterienfreiheit schlen sie dazu besonders geeignet. In der Praxis 
haben sich aber auch bei ihr Schwierigkeiten beziiglich der Sicherung einer gleich
maBigen Virulenz ergeben, so daB ihl'e allgemeine Anwendung nicht vorteilhaft 
gewesen ware. Die Methode der Hodenimpfung beim Kaninchen hat aber immer 
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wieder das Interesse der Forscher erweckt, weil es in der Tat moglich ist, auf 
diesem Weg mit einiger Sicherheit wirksame, aber bakterienfreie Vaccine zu 
gewinnen. 

Damit war eine wichtige Vorbedingung erfiillt, urn das Verhalten des Virus 
in der Gewebekultur zu priifen. Vorbereitende Arbeiten in meser Hinsicht 
waren VOJl ST1!;INHARD, ISRAEL und LAMBERT, von EDNA HARDE in Nord
amerika, von GINS in Deutschland und von HRACH in RuBland gemacht worden. 
Sie hatten noch keine eindeutigen Erfolge, ergaben aber immerhin Anhalts
punkte nicht nur fiir die gute Erhaltung, sondern auch fiir eine gewisse Ver
mehrung des Virus in der explantierten Hornhaut. Vor einigen Jahren ist es 
dann LI und RIVERS gelungen, Ware Ziichtungsergebnisse zu bekommen. In 
einer weiteren Mitteilung von RIVERS ergibt sich, daB me Verwendung von 
embryonalem Hiihnergewebe maBgebend fiir den Erfolg war. Auf die technischen 
Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden. Die Tatsache, daB das Vaccine
virus in der Gewebekultur zur Vermehrung zu bringen ist, wurde weiterhin 
mehrfach bestiitigt (McCLEAN und EAGLES, COFFEY, JULIA). Seine Virulenz 
wurde am Kaninchen und am Menschen gepriift. Es zeigte sich, daB auch nach 
zahlreichen Passagen in Zellkulturen die Virulenz nicht verschwindet. AnliiBlich 
dieser Ziichtungsversuche wurde die Frage erortert, ob das Wachstum des Virus 
an das Wachsen lebender Zellen gebunden sei. MAITLAND glaubte, in einem 
Medium ohne Zellen, Vaccine geziichtet zu haben. Nachpriifungen durch RIVERS, 
HAAGEN und MUCKENFUSS ergaben aber Klarheit dariiber, daB in dem MAIT
LAND-Medium lebensfiihige Zellen vorhanden waren, und auBerdem, wie auch die 
Versuche von STOEL, daB auf Wachstum des Vaccinevirus nur in lebendem 
Gewebe zu rechnen ist. Zur Zeit sind in mehreren Forschungsstellen Arbeiten 
im Gang, welche zum Ziel haben, die Vaccineziichtung in der Gewebekultur 
fiir die Anforderungen der Impfpraxis zu entwickeln. 

Ein weiterer aussichtsreicher Weg zur Ziichtung des Vaccinevirus unabhangig 
von der Raut eines lebenden Tieres wurde durch GOODPASTURE, WOODRUFF 
und BUDDINGH erschlossen. Ihnen gelang die Ziichtung des Vaccinevirus in 
Chorionallantois angebriiteter Hiihnereier. Zahlreiche Nachpriifungen haberi. die 
Richtigkeit dieser Mitteilung bestiitigt. Ein abschlieBendes Urteil iiber die 
Brauchbarkeit dieses Verfahrens fiir praktische Zwecke ist noch nicht moglich. 
Am optirnistischsten wurde das neue Ziichtungsverfahren von HERZBERG be
trachtet, welcher auf Grund seiner ersten Ergebnisse die Irnpfstoffversorgung 
des ganzen Reiches von einer Zentralstelle aus und durch eine geringe Menge 
angebriiteter Hiihnereier fiir moglich hielt. Spiitere und eingehendere Priifungen 
der Verfahrens unter Beriicksichtigung der praktischen Anforderungen an einen 
Irnpfstoff fiir die offentlichen Irnpfungen in Deutschland haben bisher noch 
keine endgiiltige Stellungnahme ermoglicht. KUNERT hat festgestellt, daB irn 
Verlauf der Passagen im Hiihnerei unberechenbare Virulenzschwankungen auf
treten und daB das in der Eihaut geziichtete Virus weder in Glycerin noch irn 
Tiefkiihler so gut konservierbar ist wie die iibliche von der Tierhaut stammende 
Vaccine. Die Impferfolge am Erstimpfling waren schlechter als bei Verwendung 
des iiblichen Berliner Impfstoffes. Die umfangreichsten Erfahrungen hat mittler
weile wohl W. LEHMANN in Hamburg gesammelt. Er verfiigt bereits iiber das 
Material von mehreren Tausenden von Kinderimpfungen mit Eihautimpfstoff. 
Teilweise fand er die Eihautvaccinestiirnrne von guter Wirksamkeit, teils aber 
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auch lieBen die Impferfolge zu wiinschen iibrig. Besonders auffallend war auch 
ihm die schon a. a. O. gebrachte Beobachtung, daB selbst unwesentliche Ver
dunnungen von urspriinglich als hochst wirksam befundenen Impfstoffen bei den 
Kinderimpfungen im Stich lieBen. 

Die Untersuchungen miissen daher noch fortgesetzt werden, um endgiiltige 
Klarheit dariiber zu bekommen, ob die in der Gewebekultur oder in der Eihaut 
geziichteten Vaccinen den in Deutschland bisher verwendeten Impfstoffen iiber
legen sind. Soweit hier die Virulenz in Frage kommt, werden die Impfresultate 
in der Praxis der Offentlichen Impfarzte ausschlaggebend sein. Die Konservier
barkeit kann in den geeigneten technischen Vorrichtungen jederzeit vergleichend 
gepriift werden. 

Mitteilungen iiber die Wirkung der geziichteten Vaccinen, die aus dem Aus
land zu uns kommen, mussen, um Fehler zu vermeiden, immer unter dem Ge
sichtspunkt der Anforderungen bewertet werden, die in dem betreffenden Land 
an Impfreaktion und Impfschutzdauer gestellt werden. Diese Anforderungen 
sind recht verschieden. Deshalb muB der Grundsatz aufgestellt werden, daB 
wir in Deutschland die Impfreaktionen zum Vergleich heranziehen miissen, 
welche wir hier regelmaBig sehen. Werden diese durch die geziichteten Vaccinen 
vollig erreicht, dann steht ihrer Einfiihrung in die Impfpraxis nichts mehr im 
Wege. 

Der "Oberblick iiber die hier gebrachten Mitteilungen zur aktiven Immuni
sierung gegen Variola laBt erkennen, warum wir die Pockenschutzimpfung als 
die beste bezeichnen diirfen, welche uns bisher in die Hand gegeben wurde: 
Wir haben einen Impfstoff nahezu idealer Art, welcher ohne Gefahr fiir den 
Impfling eine Allgemeininfektion und nach deren "Oberstehen eine auBerordent
lich kriiftige Immunitat gegen Vaccine und Variola vermittelt. Wir besitzen 
eine geeignete Methodik, um den Impfstoff auf gleichbleibender Virulenz zu halten 
und ihn jederzeit in jeder beliebigen Menge verfiigbar zu haben. SchlieBlich aber 
kennen wir auch geeignete Verfahren, urn diesen Impfstoff auf Monate oder gar 
Jahre aufzubewahren, ohne daB er an Wirksamkeit wesentlich abnimmt. 

Diese Tatsachen miissen beachtet werden, wenn nun die aktive Immuni
sierung bei anderen Viruskrankheiten erortert wird. Man darf wohl heutzutage 
als ideales Beispiel einer jeden aktiven Schutzimpfung den Impfschutz gegen 
die Variola bezeichnen. Von diesem gedachten Ziel aus laBt sich dann leichter 
iibersehen, was bei anderen Viruskrankheiten bisher erreicht worden ist und 
was etwa erreicht werden konnte. 

Die Grundlagen der JENNERschen Impfung, die Vermehrung eines Variola
abkommlings durch Impfung von Mensch zu Mensch, war das Vorbild fur 
manche andere Schutzimpfungsversuche, von denen die praktisch wichtigen 
hier in erster Linie erwahnt werden sollen. Es darf dabei nicht iibersehen werden, 
daB der erste systematische Versuch, den Vorgang der Pockenschutzimpfung 
bei einer bakteriellen Infektion nachzuahmen, fehlgeschlagen ist. PASTEURS Ver
suche, mit abgeschwachten Mi1zbrandbacillen eine Schutzimpfung bei Schafen 
zu erzielen, blieben ohne praktischen Erfolg. Auf Grund unserer heutigen Kennt
nisse war auch kein anderes Ergebnis zu erw!J.rten; denn die Vaccine ist ja keine 
einfach abgeschwachte Variola, sondern ein Abkommling, der unter Virulenz
steigerung fiir bestimmte Tierarten stabil und voU vermehrungsfahig geworden 
ist. Dieses Ziel ist bei den Milzbrandbacillen nicht zu erreichen gewesen. 
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b) Lyssa. PASTEUR, welcher den J ENNERSchen Gedanken immer folge
richtig weitergefiihrt hat, ist aber dann spater bei seinen Versuchen zur Schutz
impfung gegen die Lyssa zu einem Verfahren gekommen, welches der Pocken
schutzimpfung in vielen Einzelheiten ahnelt. Es beruht im wesentlichen darauf, 
daB das von dem auf natiirlichem Weg infizierten Tier (Hund, Katze, Rind usw.) 
entnommene Virus bei der "Obertragung auf das Kaninchen durch subdurale 
Infektion eine gewisse Abiinderung erfahrt. Sie zeigt sich daran, daB die In
kubationszeit der immer todlich verlaufenden Infektion von Passage zu Passage 
kiirzer wird und schlieBlich einen nahezu regelmaBigen Termin einhalt. Diese 
Verlaufsanderung ist einer Virulenzsteigerung fiir das Kaninchen gleichzusetzen. 
Es ist daInit bereits eine Variation des Virus eingetreten. Ob aber diese Variante 
des Lyssavirus stabiI ist, so wie es die Vaccine im Verhaltnis zur Variola ist, 
das ist nicht endgiiltig festgestellt. Hierzu ware es erforderlich, das Virus unter 
den Bedingungen der natiirlichen Infektion bei anderen Tieren zur Ansiedlung 
zu bringen, um zu erfahren, ob dann etwa beim Hund oder einem anderen Tier 
sich wieder die Lyssa des natiirlichen Seuchenganges regeneriert. 

Die jahrzehntelangen Erfahrungen Init der Tollwutschutzimpfung haben 
damber Klarheit gebracht, daB das "Virus fixe", d. h. das im Zentralnerven
system des Kaninchens weitergefiihrte Virus, seine volle Infektiositat fiir den 
Menschen eingebiiBt hat. Auf dieser Abschwachung und der Abiinderung des 
Virus beruht die Moglichkeit der praktischen Schutzimpfung. In diesen beiden 
Eigenschaften ist unverkennbare Ahnlichkeit mit der Vaccination vorhanden, 
und PASTEURS Bestrebungen waren in dieser Hinsicht erfolgreich. Sowie aber 
eine weitere Frage gestellt wird, namlich die Frage nach dem Vorgang bei der 
Tollwutschutzimpfung, dann wird bereits im wesentlichen dunkles Gelande 
betreten. 

Die Vaccination ist als Allgemeininfektion mit einem lebenden, ver
mehrungsfahigen Virus klar herausgestellt worden. Wie steht es aber in dieser 
Hinsicht Init der Tollwutimpfung? Soweit die aIte PASTEuRsche Methode in 
Frage kommt, laBt sich diese Frage wenigstens teilweise beantworten. Diese 
Methode beruht auf einem bestimmten V orgehen mit dem Ziel, die Virulenz des 
im Riickenmark Init Virus fixe geimpften Kaninchens enthaltenen Infektions
stoffes kiinstlich zu veJ;mindern. Dazu hatte sich die allmahliche Trocknung 
des Riickenmarks iiber Chlorcalcium gut bewahrt. Durch systematische Kanin
cheninfektionen konnte der Termin recht genau bestimmt werden, an welchem 
das getrocknete Mark keine Impfwut mehr erzeugte. So entwickelte sich die 
Methodik der "einschleichenden" Immunisierung des Gebissenen. Die ersten 
Injektionen werden mit augenscheinlich nicht mehr infektiOsem Mark durch
gefiihrt. Allmahlich werden in den Impfstoff Riickenmarkteile verarbeitet, die 
kiirzere Zeit getrocknet waren und noch eine geringe Virulenz bei Kaninchen 
haben, und schlieBlich geht man zu einem Impfstoff iiber, der infolge der kurzen 
Trocknungszeit bestimmt noch virulentes Material enthalt und welcher beim 
Kaninchen die Impfwut fast ohne Verlangerung der Inkubationszeit zum Aus
bruch kommen laBt. Am Ende der normalen Behandlungszeit, welche ja immer 
noch 16-20 Tage dauert, wird der gebissene und der Tollwutinfektion ver
dachtige Mensch mit lebendem virUs fixe behandelt. Durch die vorhergehenden 
Injektionen ist seine Resistenz schon geniigend stark erhoht, daB auch das lebende 
Virus nur noch als Antigen wirkt und nicht mehr als Infektionsstoff. Wir wollen 
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uns aber dariiber im klaren bleiben, daB hier ein gewisser Widersinn vorliegt; 
denn zwischen einem Antigen, das lebendes Virus enthalt, und einem lnfektions
stoff besteht kein Unterschied. Er erscheint uns nur als lmpfstoff durch das 
Ausbleiben der klinischen Symptome im ersteren und durch ihr Auftreten 
im zweiten Fall. 

Der allmahliche Ubergang yom nicht mehr infektionstiichtigen zum virulenten 
lmpfstoff stellt eine Besonderheit der Tollwutschutzimpfung dar, die sonst in 
der Praxis der Schutzimpfung beim Menschen nicht angewendet wi:J:d. DaB 
es sich hier um eine aktive lmmunisierung mit lebendem Virus handelt, ist 
sicher; denn die letzten lnjektionen enthalten nach dem Schema der Original
methode bestimmt lebendes Virus. Uber die Vorgange im Verlauf der Tollwut
schutzimpfung sind wir aber leider auch jetzt noch nur mangelhaft unterrichtet. 
So ist es immer noch nicht moglich, Auskunft dariiber zu geben, ob der Schutz
geimpfte bei normalem Verlauf der Schutzimpfung eine abortive Lyssaerkrankung 
durchmacht oder nicht. Wenn der Vergleich mit der Vaccination noch einmal 
herangeholt wird, dann miiBte man eine solche Erkrankung erwarten; denn wir 
wissen, daB der Pockenschutz nur durch eine abgelaufene Vaccineinfektion 
erworben werden kann. Bei der Tollwutschutzimpfung bleibt der in Behandlung 
befindliche Mensch jedoch frei von Krankheitszeichen, er bekommt keine Tem
peratursteigerung und scheint auch das lebende Virus fixe vollig symptomlos 
verarbeiten zu konnen. Das Ergebnis der Schutzimpfung zeigt sich in dem 
deutlichen Absinken der Wutfalle bei den Geimpften. Wie aber ist dieser Schutz 
entstanden ? 

Hat der Geimpfte eine symptomlose Allgemeininfektion durchgemacht? 
Wirkt das subcutan eingespritzte Virus fixe sich nur in Gestalt einer lmmuni
sierung des Zentralnervensystems aus? Auf welchen Wegen aber gelangt es 
dahin? lst die entstehende lmmunitat eine lokale des Zentralnervensystems? 
Auf aIle diese Fragen kann die experimentelle Pathologie noch keine erschopfende 
Antwort geben. 

Allerdings sind gewisse Unterlagen vorhanden, aus welch en etwas Klarheit 
gewonnen werden konnte. Man kennt schon seit Jahrzehnten die kurze Zeit 
nach Durchfiihrung der Tollwutschutzimpfung auftretenden Paresen, die in 
einzelnen Fallen unter dem Bild der LAN DRYS chen Paralyse verlauIen sind. Sie 
sind von einzelnen Autoren (z. B. J. KOCH) als Abortivformen der StraBenwut 
gedeutet worden, welche durch die mittlerweile durchgefiihrte Schutzimpfung 
weitgehend abgemildert worden war. Andere dagegen (BOEKER, VAN STOCKUM) 
betrachten sie als leichte Virus fixe -Erkrankung. Da das Auftreten dieser 
Paresen deutlich abhangig ist von der angewendeten lmpfmethode, kann kaum 
mehr daran gezweifelt werden, daB sie durch den lmpfstoff verursacht sind. 
Durch geeignete Wahl des lmpfstoffes sind sie zu vermeiden, mindestens aber 
weiter einzuschranken. 

Das urspriingliche PASTEURsche Verfahren hat zweifellos gute Erfolge gehabt 
und blieb deshalb auch jahrzehntelang das fast allgemein verwendete. Sein 
Nachteil bestand darin, daB die Einwirkung der Trocknung auf das Virus nicht 
genau iibersehen werden konnte. Die Dosierung bei dem friiheren Behandlungs
schema, d. h. die Verreibung gleich langer Stiicke des verschieden lang getrock
neten Riickenmarks gab keine Auskunft dariiber, wieviel Virus denn nun im 
einzelnen Behandlungsvorgang einverleibt worden war. Diesem Mangel hat 
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die schon lange bekannte Methode von HOGYES abgehoHen. Sie beruht darauf, 
daB eine Stammaufschwemmung infizierten Kaninchenriickenmarks in fallenden 
Verdiinnungen eingespritzt wird. Auch bei dieser Methode ist es mogIich, mit 
unterschwelIigen Virusmengen zu beginnen und bei der allmahIichen Steigerung 
der Virusmenge schIieBIich zu betrachtIichen Dosen des lebenden Virus fixe 
iiberzugehen. Die Methode HOGYES arbeitet also von der ersten Injektion an 
bereits Init lebendem Virus, wenn auch in auBerordentIich geringer Menge. Es 
diirfte kein Zufall sein, daB der Immunisierungseffekt bei dieser Methode recht 
groB ist, aber auch das Auftreten von Paresen wird leichter erklarIich. 

Die HOGYES-Methode ist daher in den letzten 10 Jahren in vielen Behandlungs
stellen durch abgeanderte Verfahren ersetzt worden, bei denen nicht das un
veranderte Virus fixe eingespritzt wird. Unter den zahlreichen CheInikaIien, 
welche zur Abschwachung des Virus herangezogen worden sind, scheint das 
Phenol am vorteilhaftesten zu sein. Zur Zeit stehen zwei Verfahren, die auf der 
Phenolwirkung beruhen, in Konkurrenz. Das Verfahren nach SEMPLE besteht 
darin, daB einer 5%igen Verreibung des Virus fixe ein Phenolgehalt von 1 % 
gegeben und diese dann 24 Stunden bei 370 C gehalten wird. Das andere Phenol
verfahren von FERMI unterscheidet sich von dem ersteren dadurch, daB das 
phenoIisierte Virus 24 Stunden bei 200 C gehalten wird. Untersuchungen in 
der indischen Behandlungsstelle Kasauli haben ergeben, daB in dem dort ver
wendeten Impfstoff lebendes Virus nicht nachgewiesen werden kann (COVELL, 
MCGUIRE, STEPHENS und LAHIRI). Das Verfahren nach SEMPLE wird seit einigen 
Jahren in Deutschland angewendet und hat sich sowohl beziigIich der Ver
hinderung der Tollwuterkrankung wie auch der Vermeidung von nervosen 
Storungen gut bewahrt (BOEKER). REMLINGER und BAlLLY, ebenso MULAS 
halten das FERMISche Verfahren fUr wirksamer als das SEMPLESche. Da in 
Deutschland jetzt erfreuIich wenig Tollwut vorkommt, wird die Entscheidung, 
welches von den beiden Verfahren auf die Dauer das empfehlenswerteste sein 
wird, in denjenigen Landern zu erwarten sein, welche groBere Erfahrungen 
sammeln konnen. 

Fiir die weitere Entwicklung der Tollwutschutzimpfung sind einige neuere 
Erkenntnisse voraussichtIich bedeutungsvoll. Sie miissen daher hier kurz 
erwahnt werden. In erster Linie ist es die MogIichkeit einer Virulenzsteigerung 
des Virus fixe fUr das Kaninchen, wie sie an dem Virusstamm des PASTEUR
Instituts in Tanger von REMLINGER und BAILLY gefunden worden ist. Friiher 
zeigten sich die· nach der HOGYES-Methode hergestellten Impfstoffe im all
gemeinen in der Verdiinnung 1 : 1000, gelegentlich aber auch 1 : 10000 virulent. 
1m Jahr 1934 aber wurden noch die Verdiinnungen 1: 90000 bis 1: 100000 
virulent gefunden. Diese Virulenzsteigerung wird von den Autoren darauf 
zuriickgefiihrt, daB das Virus Inittlerweile 2670 Passagen durch das Kaninchen
him zuriickgelegt hat. 

Hier zeigt sich ein wichtiger Unterschied gegeniiber der Vaccine. Wahrend 
diese beim langeren Passieren durch dieselbe Tierart in der Regel an Virulenz 
abnimmt oder gar degeneriert, hat sich der Virus fixe-Stamm in Tanger gerade 
umgekehrt verhalten. Ob das eine regelmaBige Eigenschaft des Lyssavirus ist, 
diirfte jetzt noch nicht zu entscheiden sein. 

Ergebnisse der Laboratoriumsarbeit mit Lyssavirus erwecken die Hoffnung, 
daB in absehbarer Zeit auch geziichtetes Lyssavirus auf seine Eignung als Impf-



Neuere Ergebnisse der Virusforschung. 127 

stoff gepriift werden kann. Nachdem W ALDHECKER noch 1935 mitteilen muBte, 
daB es nicht gelungen sei, den in Berlin im Institut ROBERT KOCH gefiihrten 
Virus fixe· Stamm in Gewebekulturen oder in der Eihaut zur Vermehrung zu 
bringen, sind im letzten Jahr mehrere aussichtsreiche Versuchsergebnisse mit
geteilt worden. KANAZAWA hat das Lyssavirus in embryonalem Kaninchenhirn 
mit TyrodelOsung in mehr als 26 Passagen geziichtet. Die 26. Passage erwies 
sich in der Verdiinnung 1 : 100 virulent fiir das Mausehirn. Mit der Ziichtung 
in der Eihaut war nach einer vorlaufigen Mitteilung PERAGALLO erfolgreich. 
Tierversuche mit dem geziichteten Virus ergaben den typischen Verlauf der 
Impfwut beim Kaninchen. Besonders bemerkenswert ist die Mitteilung, daB 
in den Epithelien der Eihaut NEGRI-Korperchen nachgewiesen werden konnten. 
Wenn sich dieser Befund bestatigt, dann ist ein groBer Fortschritt zur Klarung 
der Atiologie der Lyssa gemacht. Die wahre Natur der NEGRI-Korperchen 
ist bisher ebensowenig geklart wie diejenige der GUARNIERI-Korperchen der 
Variolavaccine. Bei der letzteren ist durch den regelmaBigen Nachweis der 
PASCHENschen Elementarkorperchen wenigstens die Moglichkeit gegeben, sich die 
Kleinheit der Viruselemente vorzustellen. DaB bei der Lyssa ebenfaUs ein 
kleines Virus wirksam ist, haben die Filterversuche schon seit langerer Zeit 
erwiesen. YAOI, KANAZAwA und SATO haben die GroBe der Viruselemente 
nach der ELFORD-Methode gemessen und sind auf einen Durchmesser von 
0,l:---0,15 Mikron gekommen. Danach wiirde dasLyssavirus nicht zu denkleinsten 
Virusarten gehoren. 

Einen wesentlichen Beitrag zu der Frage, ob es im Lauf der Tollwutschutz
impfung zu einer allgemeinen Infektion als Vorbedingung ffir die Immunisierung 
kommt, darf man wohl in neuen Versuchen von SCHWEINBURG sehen. Er hat 
festgesteIlt, daB das Virus fixe nach intravenoser Injektion beim Meerschweinchen 
fast regelmaBig und beim Kaninchen grundsatzlich ebenfalls infektionstiichtig 
ist. Wenn auch der Mechanismus im Ablauf dieser Infektion noch nicht be
kannt ist, so spricht doch vieles dafiir, daB in der Tat eine Allgemeinreaktion 
eintritt. Diese Vermutung wird wesentlich gestiitzt durch die bisherigen Er
gebnisse einer ToIlwutimmunisierung durch eine einzige Injektion von lebendem 
Virus fixe. Durch MrESSNER und BAARS und auch durch REMLINGER und BAILLY 
wurde bereits vor langerer Zeit nachgewiesen, daB bei Hunden durch eine In
jektion ein so weitgehender Schutz erzeugt werden kann, daB spater erfolgende 
Infektion mit StraBenvirus iiberwunden wird. Hierzu haben JECIC und KODRUJA 
vor kurzem einen weiteren und wichtigen Beitrag geliefert. Sie haben von ver
schiedenen Virus fixe-Stammen 1-2 g virulenter Gehirnmasse yom Kaninchen 
injiziert und gesehen, daB bei den zum Versuch herangezogenen Tieren keine 
Wutinfektion entstand und daB ein kraftiger Schutz erzielt worden ist. Die 
Versuche erstreckten sich auf 4481 Hunde, 1930 Schweine, 41 Schafe und auf 
eine groBe Zahl kleiner Laboratoriumstiere, die sich aIlerdings anders verhalten 
haben als die Haustiere. 

Diese Versuche werden von den jugoslavischen Autoren in dem Sinn aus
gewertet, daB eine prophylaktische Immunisierung der Hunde mit einer Injektion 
technisch moglich ist. Sie konnten auch schon nachweisen, daB die vorbehandelten 
Runde aIle von der Tollwut verschont blieben, wahrend die nicht geschiitzten 
Runde derselben Gegend eine Reihe von ToIlwutfallen aufwiesen. Ahnlich 
gunstige Ergebnisse sind in Ungarn erzielt. Dort ist bereits die Pflicht zur 
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Schutzimpfung der Schii.ferhunde und der Hunde im Umkreis der Hauptstadt 
behordlich angeordnet, wie mir bei meinem letzten Besuch in Budapest im 
November 1937 mitgeteilt worden ist. 

c) Masern. Der Gedanke einer aktiven MaseJ;'nschutzimpfung ist in den 
letzten Jahrzehnten kaum erortert worden, trotzdem doch die "Obertragbarkeit 
dieser Infektion durch das Blut im fruhen Krankheitsstadium lange bekannt 
ist. Bereits im 18. Jahrhundert hat HOME und nach ihm TISSOT, im Beginn des 
19. Jahrhunderts haben WACHSEL, SPERANZA, KATONA (nach GREGORY) Masern
impfungen mit dem Blut von masernkranken Kindern, welches im Beginn des 
exanthematischen Stadiums entnommen worden war, ausgefiihrt. Sie bedienten 
sich dabei derselben Methode, welche als "Variolation" den Vorganger der 
Kuhpockenimpfung darstellt, d. h. der cutanen Einverleibung durch ober
flachliche Hautverletzungen. Es sind durch die erwahnten Autoren allein weit 
mehr als lOOO derartige Masernimpfungen ausgefUhrt worden. Wichtig ist es, 
zu wissen, daB die Infektionen fast immer gelangen, bei KATONA in lO34 von 
1112 Fallen! Als Erfolg dieser willkiirlich erzeugten Maserninfektionen wird 
besonders von TISSOT gernhmt, daB sie ohne Komplikationen von seiten der 
Atmungsorgane verlaufen. Das allein konnte schon ein Grund sein, die Moglich
keit einer aktiven Masernschutzimpfung griindlich zu prilien, denn die meisten 
Kinder, die als Opfer der Masern verzeichnet werden, sterben ja nicht an der 
Maserninfektion, sondern an den sekundaren Erkrankungen der Lunge und 
oberen Luftwege. 

Die Intektiositiit des Masernblutes ist im Beginn dieses Jahrhundert wieder 
entdeckt worden, und im Lauf der letzten 30 Jahre konnte das Stadium der 
Infektiositat des Masernblutes einigermaBen klar iibersehen werden. Am Ende 
der Inkubation und im Beginn des exanthematischen Stadium ist das Blut 
immer virushaltig, im spateren Krankheitsstadium jedoch nicht mehr. Die 
"Obertragung der Maserninfektion auf Versuchstiere ist augenscheinlich sehr 
schwierig. Bisher hat sich nur der Affe als empfanglich erwiesen. 1m jetzigen 
Zeitpunkt kann daher die Moglichkeit einer als Impfstoff geeigneten Tier
passage des Masernvirus noch nicht in Rechnung gestellt werden. 

Da die Masern als allgemein verbreitete Kinderkrankheit zur Zeit recht 
mild auftreten, ist die Frage an sich berechtigt, ob denn eine kiinstliche Masern
infektion iiberhaupt praktische Bedeutung habe. Bei der derzeitigen giinstigen 
epidemiologischen Lage scl1eidet ein Vorschlag zur allgemeinen Anwendung einer 
kiinstlichen Maserninokulation aus der Erorterung selbstverstandlich aus. Ein 
Eingriff in die jetzige epidemiologische Lage, welche der seit Generationen 
bestehenden Durchseuchung zu danken ist, konnte uberhaupt nicht verantwortet 
werden. Es gibt aber eine ganze Reihe von Griinden dafiir, daB man die Durch
maserung nicht dem Zufall iiberlaBt, sondern sie in einem Zeitpunkt erledigt 
sehen mochte, in welchem die Aussichten fiir einen harmlosen Verlauf besonders 
giinstig sind, so kann Z. B. vor der Verschickung in ein Kinderheim der Wunsch 
berechtigt sein, die Masern unter gUnstigen Bedingungen und an einem ge
wiinschten Termin ablaufen zu lassen uSW. Der Gedanke der aktiven Masern
immunitat wird daher neuerdings, wenn auch nur in geringem UInfang, wieder 
erortert. DEBRE, PAPP und CRos-DEcAM haben vor lO Jahren bereits Versuche 
in dieser Hinsicht gemacht. Sie gingen von dem Gedanken aus, das virushaltige 
Blut von natiirlich infizierten Masernkranken so weit zu verdiinnen, daB nur 
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noch eine geringe Infektion entsteht und die Krankheit demgemaB einen milden 
Verlauf nimmt. 

Die ersten Versuche waren ermutigend, und es ist mehrfach gelungen, durch 
Injektion von verdiinntem Masernblut (1/401) cem Blut) sehr leichte Masern
erkrankungen zu erzielen, welche normal verliefen. Dieses Verfahren der aktiven 
Immunisierung hat sich aber nicht eingebiirgert, wahrscheinlich weil die Be
schaffung eines geeigneten Impfstoffes, d. h. geeigneten Masernblutes, sehr yom 
Zufall abhangig ist. 

Nachdem es aber in den letzten Jahren gelungen ist, das Masernvirus in 
der Eihaut angebriiteter Hiihnereier zu ziichten, sind ganz andere Aussichten 
auf die Entwicklung eines praktisch brauchbaren Impfstoffes vorhanden. 
KUNERT und WENCKEBACH haben die ersten erfolgreichen Kulturversuche 
unternommen, WENCKEBACH hat sie fortgesetzt und bisher etwa in 20 Fallen 
Viruskulturen von frischen Masernfallen erreicht. Die Beweise fiir die An
wesenheit des Masernvirus in den Kulturen waren zuerst nur indirekt zu 
erbringen. AuBer den regelmaBig in gleicher Weise auftretenden Veranderungen 
der infizierten Eihaut lieB sich eine spezifische neutralisierende Wirkung des 
Masernrekonvaleszentenserum auf das Virus dadurch nachweisen, daB das 
mit dem Immunserum gemischte Virus an der Eihaut keine Veranderungen 
mehr hervorrief. In letzter Zeit ist es WENCKEBACH aber gelungen, an einigen 
nicht durchmaserten Kindern, darunter auch an seinem eigenen, durch 
intracutane Injektion von Eihautvirus nach lOtagiger Inkubation typische 
Masern von leichtem Verlauf zu erzeugen. (Die entsprechende Mitteilung ist 
im Druck.) 

Damit kann die Frage der aktiven Immunisierung gegen Masern der prak
tischen Beantwortung zugefiihrt werden. Da bisher alle Versuche, eine Masern
infektion am Tier herbeizufiihren, gescheitert sind - auch uns ist es bisher 
noch nicht gelungen, bei Kaninchen, Meerschweinchen und Mausen eine Ver
mehrung des Virus zu erreichen - kann in der nachsten Zeit nicht mit einem 
Impfstoff gerech~et werden, welcher als Variante des natiirlichen Masernvirus 
betrachtet werden konnte. Die praktischen Versuche werden daher in zwei 
Richtungen weiter gehen miissen. Die Erfahrungen mit der Variolation im 
18. Jahrhundert haben gezeigt, daB die cutane Einverleibung des Variolavirus 
in der Regel einen milden Infektionsverlauf ergab. Von dieser Erfahrung 
ausgehend haben HOME und spater TISSOT die cutane Masernimpfung versucht 
und dabei die Beobachtungen bei der Variolation bestatigen konnen. Daraus 
ergibt sich fiir die weiteren Versuche der V orschlag, Eihautmasernvirus unter 
den notwendigen VorsichtsmaBregeln nach Art der Pockenschutzimpfung zu 
verwenden und den Verlauf der so entstehenden Maserninfektion zu studieren. 
Weiterhin aber wird zu untersuchen sein, wie sich die Virulenz des Masern
virus bei der Fortfiihrung in der Eihautkultur verhalt. Es ist noch nicht 
bekannt, ob qas Masernvirus bei weiterer Fortziichtung an Virulenz zu- oder 
abnehmen wird. Erst wenn dies bekannt geworden ist, wird sich iibersehen 
lassen, ob die Verwendung des wenig oder des haufig durch Eihalltkulturen 
gegangenen Virus den besten Erfolg geben wird, d. h. einen milden, kompli
kationslosen Verlauf mit nachfolgender Immunitat. Die Beschaffung des Virus 
fiir die Zwecke der aktiven Immunisierung diirfte keine Schwierigkeiten mehr 
machen; denn nach unseren Erfahrungen laBt sich das Virus bei Gefrier-
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temperaturen gut konservieren. Die Frage der praktischen Impfstoffbeschaffung 
ist durch die neuen Arbeiten grundsatzlich gelost. 

"Ober das Anwendungsgebiet einer aktiven Immunisierung gegen Masern 
wird jedoch nicht der Hygieniker, sondern der Kinderarzt zu entscheiden haben. 
Die Masernschutzimpfung kommt ja nicht als prophylaktische MaBregel zur 
Seuchenabwehr in Frage, sondern nur als Hilfsmittel zur Milderung der Krank· 
heit und zur Vermeidung von Todesfallen. Da in absehbarer Zeit nur ein Virus 
zur Verfiigung stehen wird, welches aus natiirlich infizierten Masernfallen 
stammt und bei welchem bisher noch keine Neigung zur Bildung einer stabilen 
Variante zu beobachten war, muB das zum Zweck der aktiven Immunisierung 
behandelte Kind abgesondert bleiben, so lange das Virus durch die Schleimhaut 
der oberen Luftwege verstreut werden kann. 

d) Gelbfieber. Das als Viruskrankheit erkannte Gelbfieber zeigt eine Reihe 
von Eigentiimlichkeiten, die auf die Moglichkeit einer aktiven Immunisierung 
hinweisen. Esist· eine hochakut verlaufende Krankheit, fiir welche eine hohe 
Empfanglichkeit besteht. An anderer Stelle ist schon darauf verwiesen worden, 
daB die anscheinende natiirliche Resistenz der Eingeborenen in den endemisch 
verseuchten Gebieten neuerdings als aktive Immunitat nach Infektion in 
friihem Alter erkannt worden ist. Zu dieser Aufklarung hat der THEILERsche 
Mauseschutzversuch wesentlich beigetragen. Nachdem THEILER schon mit der 
"Obertragung des Gelbfiebervirus auf das Gehirn der weiBen Maus erfolgreich ge· 
wesen ist, konnte er feststellen, daB eine Mischung von Gelbfiebervirus und 
Immunserum die Infektion im Mausehirn verhindert. Auf Grund dieser Fest· 
stellung gelang der Nachweis, daB ein groBer Teil der erwachsenen Eingeborenen 
in Westafrika im Blutserum Schutzstoffe der erwahnten Art beherbergt. Das 
Ausbleiben der Gehirninfektion ist also ein klarer Beweis fiir die Anwesenheit 
der spezifischen neutralisierenden Stoffe im Blutserum der untersuchten 
Menschen. 

Man muB auf Grund der bisher vorliegenden Erfahrungen mit einer groBen 
Zahl von gelbfieberimmunen Menschen in den endemisch vers!'luchten Gebieten 
rechnen, wenn auch die betreffenden als immun befundenen Personen keine 
Auskunft iiber eine friiher iiberstandene Erkrankung geben konnen. Wahr
scheinlich gibt es dort in groBer Zahl abortive Verlaufsformen, welche der 
Feststellung entgehen. 

Wie lange die spezifischen Schutzstoffe nachweisbar bleiben, ist noch nicht 
genau bekannt. Die Dauer der Immunitat muB aber recht lang sein, wie sich 
aus demepidemiologischen Verhalten des Gelbfiebers ergibt. Die schon er
wahnte "natiirliche Resistenz" laBt erkennen, daB jahrzehntelange Immunitaten 
nicht selten sein diirften. 

Solange das Virus des Gelbfiebers nicht experimentell faBbar war, konnte 
an die Moglichkeit eines praktisch brauchbaren Schutzverfahrens nicht gedacht 
werden. Da die Verbreitung des Gelbfiebers bekanntIich durch eine Stechmiicke 
mit gut erforschten Lebensgewohnheiten erfolgt, fanden sich geeignete hygie
nische MaBnahmen, bei deren systematischer Anwendung das Gelbfieber nahezu 
vollig verschwand (Siidamerika, Panamakanalzone). In den virusfrei ge
wordenen Gebieten ist eine aktive Immunisierung nicht erforderIich. Anders 
Iiegen die Dinge aber in jenen Gegenden, die immer noch eine starke endemische 
Verseuchung aufweisen (z. B. Westafrika), die aber fiir die Durchfiihrung von 
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hygienischen MaBregeln nicht geeignet sind. Hier bietet sich ein groBes Feld, 
urn die Bauchbarkeit eines Schutzimpfungsverfahrens zu erproben. 

Die Entwicklung eines solchen Verfahrens war abhangig von der Moglichkeit 
einer willktirlichen Vermehrung des Virus. Die Dbertragung des Virus auf das 
Mausehirn ergab den einen bisher bekannten Weg zur Vermehrung, die Ver
mehrung des Gelbfiebervirus in der Gewebekultur, welche HAAG EN und THEILER 
zuerst gelang, brachte einen weiteren Weg. Von groBerer praktischer Bedeutung 
ist vorlaufig noch der erstere Weg. Vom Mausehirn ausgehend haben SAWYER, 
KITCHEN und LLOYD (nach FINDLAY) zuerst einen Impfstoff hergestellt, welcher 
der aktiven Immunisierung dienen sollte. Das durch die Mausehirnpassage in 
seiner Virulenz herabgesetzte Virus wird mit menschlichem Immunserum (Re
konvaleszentenserum) gleichzeitig, aber an getrennten Korperstellen subcutan 
injiziert. Auf diese Weise laBt sich ein deutlicher nachweisbarer Impfschutz 
erzielen. Dieser Nachweis wurde bei den ersten Schutzimpfungsversuchen 
dadurch gefiihrt, daB das Serum der Geimpften nach einigen W ochen im Mause
schutzversuch auf die Anwesenheit spezifischer neutralisierender Stoffe ge
priift wurde. 

Zur Zeit ringen zwei verschiedene Schutzimpfungsverfahren urn die Palme. 
Die Methode der gleichzeitigen Injektion von Virus aus Mausehirn und Immun
serum ist in den letzten Jahren weiter ausgebaut worden. Hieriiber hat FINDLAY 
ausfiihrlich berichtet. AuBer dem Mausehirnvirus, welches als "neurotropes" 
bezeichnet wird, ist auch Virus aus Gewebekulturen verwendet worden, welches 
als "pantropes" Virus bezeichnet wird. Umfangreiche Erfahrungen liegen mit 
dem letzteren Impfstoff noch nicht vor, dessen Herstellung mengenmaBig 
immer beschrankt bleiben wird und der in ziemlicher Menge eingespritzt werden 
muB, urn geniigend zu immunisieren. FINDLAY gibt diesem Impfverfahren 
den Vorzug vor der Anwendung des Mausehirnvirus ohne Serum, NICOLLE 
und LAIGRET haben ein Immunisierungsverfahren erprobt, bei welchem das 
Mausehirnvirus ohne Beigabe von Immunserum verwendet wird. Sie ver
trauen auf die Abschwachung, welche das Gelbfiebervirus durch zahlreiche 
Mausepassagen durchgemacht hat. Sie verwenden jedoch das Mausehirnvirus 
nicht in reiner Form, sondern in Gestalt einer Suspension in lOfach mit Wasser 
verdiinntem Eigelb. Sie erhoffen von dieser Vorbehandlung des Virus eine 
Milderung der Impfreaktion. Wahrend sie 1935 iiber 89 Geimpfte berichten, 
bei denen eine kraftige Immunitat nach der Schutzimpfung nachgewiesen 
wurde, konnen SELLARDS und LAIGRET ein Jahr spater schon iiber 12000 Ein
geborene berichten, die nach diesem Verfahren geimpft worden waren. Gleich
zeitig aber geben sie auch einen Bericht iiber die Wirksamkeit der Schutzimpfung. 
Sie lieBen einige geimpfte Personen mehrere W ochen nach der aktiven Immuni
sierung von Aedesmiicken stechen, welche vorher Blut von gelbfieberinfizierten 
Affen aufgenommen hatten. Sie sahen in keinem Fall eine Infektion auftreten 
und schIieBen daher auf die gute Schutzwirkung ihres Verfahrens. Der Ein
wand, daB durch diese Form des Vorgehens das Gelbfiebervirus kiinstlich in 
der Bevolkerung verbreitet wfude, ist von MATHIS, DURIEUX und ADVIER 
widerlegt worden. Sie lieBen die Geimpften von nicht infizierten Stechmiicken 
stechen und untersuchten dann, ob die Tiere Virus aufgenommen hatten. Sie 
fanden das Virus aber niemals und halten daher die der Schutzimpfung unter
zogenen Personen fUr nicht infektios. Der Einwand ist an sich berechtigt; 

9* 
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denn die Impfung erfolgt ja bei diesem Vorgehen mit lebendem Virus, und es ist 
noch kein Beweis dafiir erbracht, daB das Gelbfiebervirus durch die Mausehirn
passage eine ahnliche Abanderung erfahrt, wie z. B. das Variolavirus in der Kuh. 

Diesen recht giinstig kIingenden Berichten stehen einige skeptische AuBe
rungen gegeniiber, die beachtet werden miissen, wenn ein richtiges Blld von dem 
Stand der Gelbfieberschutzimpfung entstehen solI. STEFANOPOULO halt die ganze 
Frage noch nicht fiir spruchreif und verweist darauf, daB bei gleichzeitiger 
Anwendung von Virus und Immunserum KompIikationen des Verlaufes vor
kommen, die Beachtung verdienen. Er besclITeibt eine nervose StOrung, die 
nach der Schutzimpfung auftrat, aber in Heilung iiberging. ROSE hat ebenfalls 
von schweren KompIikationen erfahren, welche nach der Impfung mit lebendem 
Mausevirus eintraten und die wegen der starken Beteiligung des ZentraInerven
systems an einen Zusammenhang mit dem verwendeten Virus denken lassen. 
Er mochte daher der Virusserumimpfung den Vorzug geben. 

Auf eine weitere Gefahr ist von MOLLARD und FINDLAY hingewiesen worden. 
In einem Fall von Meningoencephalitis im AnschluB an die Gelbfieberimpfung 
unter Verwendung von Mausehirnvirus wurde der Zusammenhang mit der 
Gelbfieberimpfung abgelehnt, aber die Moglichkeit erwogen, daB ein spontan 
im Mausehirn vorhandenes Virus bisher unbekannter Art diese KompIikation 
hervorgerufen habe. Die Ausschaltung des Mausehirns aus dem Vorgang der 
Impfstoffherstellung sei daher erwiinscht. 

Die Verwendung von Gewebekulturen fUr die Impfstoffherstellung ist bereits 
in einem gewissen Umfang in Gang gekommen. Ob dadurch dann aIle Kompli
kationen vermieden werden konnen, ist noch nicht zu iibersehen. In dieser 
Hinsicht sollten aber keine iibertriebenen Anforderungen gestellt werden. 
Nachdem es grundsatzlich gelungen ist, unter Verwendung von lebendem Virus, 
gleichviel ob mit oder ohne Serum, einen wirksamen Schutz gegen die Gelb
fiebererkrankung zu erreichen, sollte auf diesem Boden weitergebaut werden. 
Vereinzelte komplizierte Verlaufe diirfen kein Grund sein, den bereits erfolg
reich beschrittenen Weg zu verlassen. Die praktischen Erfahrungen werden 
in den nachsten Jahren ganz von selbst zu Fortschritten und zur Verbesserung 
der Methodik fiihren. Von einer Abkehr von der bisher gut bewahrten Methode 
der Anwendung von lebendem Virus sollten die jetzt schon vorliegenden Er
fahrungen mit "inaktiviertem" Virus zurUckhalten. GORDON und HUGHES 
haben feststellen miissen, daB mit der Vernichtung des Virus auch die immuni
sierende Kraft des Imp/sto//s verschwindet. 

Was bisher auf dem Gebiet der aktiven Immunisierung gegen Gelbfieber 
geleistet worden ist, gehort zu den schOnsten Erfolgen, welche die Mikrobiologie 
in der letzten Zeit errungen hat. Hoffentlich geIingt es, die Impfstofffrage in 
beiden wesentlichen Richtungen endgiiltig zu 16sen: In der Richtung eines gut 
wirksamen, aber vollig ungefahrlichen Impfstoffes und in der Richtung der 
Produktionssteigerung. Zur Zeit miiBte eine mnfangreiche Anwendung der 
Gelbfieberschutzimpfung noch daran scheitern, daB der Impfstoff nicht in 
geniigender Menge hergestellt werden kann. Sowohl im Mausehirn wie auch 
in der Gewebekultur lassen sich nur wenige Impfdosen entwickeIn. Auch hier 
liegt noch ein dankbares Arbeitsgebiet vor, iiber dessen Entwicklung noch nichts 
gesagt werden kann, welches aber auf Grund der bisher erzielten Erfolge mit 
gesundem Optimusmus angepackt werden sollte. 
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e) Psittacosis. Wenn die Papageienkrankheit hier mit aufgefiihrt wird, so 
geschieht dies nicht, well bei ihr schon praktische Erfahrungen mit einem 
aktiven Immunisierungsverfahren vorIiegen, sondern ledigIich wegen der Tat
sache, daB erste tastende Versuche in dieser Richtung an eine MogIichkeit aktiven 
Impfschutzes denken lassen. Die Psittacosis ist als Viruskrankheit sicher erkannt. 
An der Vermehrung des Virus in der Gewebekultur ist nach den ersten Ver
suchen von BEDSON und BLAND und von BLAND und CANTI, besonders aber 
nach den Ziichtungsergebnissen von HAAGEN und CaoDEL, welche das Virus 
sowohl in der Eintropfenkultur wie auch nach der Methode von MAITLAND 
und MAITLAND noch in der 20. Passage infektionstiichtig fanden, nicht mehr 
zu zweifeln. Die Ziichtung in der Chorionallantois angebriiteter Hiihnereier 
ist FORTNER und PFAFFENBERG gelungen. So sind jetzt schon gute Unter
lagen fiir eine systematische, experimenteJle Unterlagen fiir die Priifung der 
Immunitatsverhaltnisse der Psittacosis geschaffen. 

Die beim Papagei auftretende Erkrankung vermittelt eine aktive Immunitat. 
Bei der weiBen Maus, die nur der kiinstIichen Infektion zugangIich ist, konnte 
bisher hochstens eine schwache Immunitat festgestellt werden (RIVERS und 
BERRY). Andere Autoren haben jedoch durchaus positive Ergebnisse gehabt 
(BEDSON, FORTNER und PFAFFENBERG). Beim Menschen muB mit einer Immuni
sierung nach der Ausheilung der Infektion gerechnet werden. Ein eindeutiger 
Beweis dafiir ist jedoch noch nicht erbracht. Zweiterkrankungen sind hOchstens 
vereinzelt beobachtet worden. Bei der geringen Zahl der bisher gut beobachteten 
FaIle diirfen aber vorlaufig keine weitgehenden Schliisse gezogen werden. 

Nach den Beobachtungen an weiBen Mausen laBt sich noch nicht iibersehen, 
worauf die aktive Immunitat dieser Tiere beruht. Eine rein humorale Immunitat 
scheint nicht vorzuIiegen. Da in den Untersuchungen der letztgenannten 
Autoren mehrfach Mause gefunden wurden, welche das Virus bis zu 181 Tagen 
nach der zweiten Einverleibung lebend beherbergten, muB die Moglichkeit 
erwogen werden, daB bei diesen Tieren eine "Infektionsimmunitat" vorliegt. 
Riickschliisse auf das Verhalten des Virus im Menschen konnen hieraus nicht 
abgeleitet werden. Soweit namlich systematische Untersuchungen des Aus
wurfs Erkrankter vorliegen, konnte das Virus nach eingetretener Heilung 
nicht mehr nachgewiesen werden. Es liegt der Gedanke deshalb nahe, daB es 
sich auch bei der Psittacosis um eine allgemeine, in den Gewebezellen verankerte 
Immunitat handelt. Von diesem Gedanken ausgehend, darf das Problem 
einer aktiven Immunisierung gegen die Psittacosis erortert werden. Bei der 
relativen Seltenheit der Erkrankung kommt eine Schutzimpfung in groBerem 
Umfang nicht in Frage. Nur diejenigen, welche durch eine Infektion bedroht 
werden konnten, da sie beruflich mit dem Virus dieser Krankheit in Beriihrung 
kommen, konnten einen positiven Vorteil von einem aktiven Immunisierungs
verfahren haben. Das sind in erster Linie die in wissenschaftlichen Instituten 
tatigen Arzte, Tierarzte nnd deren Helfer. Ein nachweislich brauchbares Schutz
verfahren wiirde dariiber hinaus auch beim Pflegepersonal in Krankenhausern 
angewendet werden konnen, soweit sie mit der Pflege von Psittacosefallen be
auftragt sind. 

Ob es in absehbarer Zeit gelingen wird, ein fiir den Menschen praktisch 
brauchbares Verfahren zu finden, ist zur Zeit noch nicht zu sagen. Es sind zwar 
schon vereinzelte Versuche in dieser Hinsicht gemacht worden (RIVERS und 
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SCHWENTKER), sie reichen jedoch noch nicht aus, um ein Urtell wagen zu konnen. 
Da das Virus als Kulturvirus dauernd bereit gehalten werden kann, ist die 
technische Vorbedingung fiir entsprechende Versuche vorhanden. Von der An
wendung des lebenden Virus als Impfstoff beim Menschen wird voraussichtlich 
bis auf weiteres kein Gebrauch gemacht werden konnen, da iiber die etwaige 
Modifikation der Psittacosis durch cutane Einverleibung noch keine Erfah
rungen vorliegen. 

f) Schafpocken. Die Psittacosis wurde gleichzeitig als tJberleitung zu der 
Gruppe der tierischen Infektionskrankheiten an dieser Stelle erwahnt. Bisher 
ist unter den Viruskrankheiten des Menschen auBer der Variolavaccine keine 
andere zu nennen, bei welcher ein Verfahren zur aktiven Immunisierung praktisch 
erprobt oder aussichtsreich ware. Unter den Tierseuchen ist es aber in erster 
Linie die Variola ovina, die AufmerksaInkeit verdient, wei! ihre nahe Ver
wandtschaft zur Variola humana schon darauf hinweist, daB die aktive Immuni
sierung aussichtsreich sein miiBte. Das ist den Arzten und Tierarzten im 18. Jahr
hundert auch schon klar gewesen, und wir finden daher damals die ersten Ver
suche einer "Ovination". Das Virus leichter SchafpockenfiUle wurde zur Impfung 
gesunder Schafe benutzt, wenn die Seuchengefahr drohte. Ganz ahnlich wie 
die Variola inoculata des Menschen verlief die durch Impfung erzeugte Schaf
pocke im allgemeinen viel milder als die natiirliche Infektion und schuf eine 
kraftige Immunitat. Die Verluste durch die natiirliche Seuche konnten zweifellos 
vermindert werden, eine gefahrlose Methode war die Ovination jedoch nicht; 
denn sie brachte immer einige Impfverluste mit sich. Die groBere Gefahr der 
Ovination war natiirlich die kiinstliche Verbreitung des Virus. Jedes der Schutz
impfung mit Schafpockenvirus unterzogene Tier machte eine Aligemeininfektion 
mit reichlicher Vermehrung des Virus durch und konnte in der Herde zu einer 
gefahrJichen Infektionsquelle werden. Wenn auch die Erkrankung des kiinstlich 
infizierten Tieres mild verlief, so schied es doch das Virus der natiirlichen In
fektion aus und konnte AnlaB zu schweren Erkrankungen anderer Schafe geben. 

Der Wunsch, einen ungefahrlichen Impfstoff gegen Schafpocken zu erreichen, 
war schon vorhanden, als die Vaccination ihre ersten Erfolge beim Menschen 
gebracht hatte. In der damaligen Zeit war es auch nahezu selbstverstandlich, 
daB die ersten Versuche mit der Anwendung der Vaccine beim Schaf von Arzten 
gemacht wurden, welche bereits Erfahrung auf dem Gebiet der Vaccination 
des Menschen gesammelt hatten. Dieselbe Bedeutung, die EDWARD JENNER 
fiir die Einfiihrung der Pockenschutzimpfung des Menschen hat, muB daher 
dem ltaliener LUIGI SACCO beziiglich der Schafpockenimpfung zugebilligt werden, 
wenn auch die Vaccination der Schafe immer noch nicht zu der Anerkennung 
gelangt ist, die sie verdient. Es ist hier nicht der Ort, die Bekampfung der 
Schafpocken durch die Vaccine geschichtlich zu entwickeln. Die wichtigsten 
Angaben hieriiber habe ich 1936 auf dem III. Internat. KongreB fiir vergleichende 
Pathologie in Athen vorgetragen. ' 

Einer kurzen Besprechung bediirfen die Griinde, warum sich die Vaccination 
der Schafe nicht durchsetzen konnte. Einen schlimmen Riickschlag erlebte diese 
Schutzmethode, als sie nach einer mehrere Jahrzehnte dauernden Periode der 
Vergessenheit durch GIPS und FURSTENBERG um 1870 wieder einmal gepriift 
werden sollte. Da die mit Vaccine geimpften Schafe an einem allgemeinen 
Exanthem erkrankten und teilweise starben, wurde angenommen, daB die Vaccine 
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sich im Organismus des Schafes in die natiirliche Schafpocke zuriickverwandelt 
habe. DaB ein solches Ereignis aIle Aussichten auf eine praktisch verwertbare 
Schutzimpfung zerstoren muBte, war klar. Heute kennen wir eine bessere 
Erklarung fiir diesen Verlauf und sind iiberzeugt, daB damals die natiirlichen 
Schafpocken in den Bestand an Versuchstieren eingeschleppt worden sind. 
Seitdem aber sind dann wieder einige Jahrzehnte vergangen, bis das Problem 
neuerdings im Institut ROBERT KOCH aufgegriffen und seiner Losung naher
gebracht wurde. Die Versuche zeigten ganz klar, daB die Vaccine beim 
Schaf so verlauft wie beim Menschen auch. Sie veranlaBt eine AIlgemein
infektion, welche aber regelmaBig ohne allgemeines Exanthem verIauft. Selbst 
das Einbringen von groBen Vaccinevirusmengen in die Schleimhaut der oberen 
Luftwege hat niemals zur Entwicklung eines aIlgemeinen Pockenausschla,ges 
gefiihrt. Nach der Vaccination entstand aber eine kraftige Immunitat gegen die 
natiirlichen Schafpocken, die durch nachtragliche Infektion mit iibermaBigen 
Mengen von Schafpockenvirus eindeutig nachgewiesen werden konnte (GINS). 

Wenige Jahre spater bIieben entsprechende Versuche von TSURUMI, TOYODA 
und INOUYE in der Mandschurei erfolglos. TOYODA konnte sich aber dann kurz 
nachher im Institut ROBERT KOCH davon iiberzeugen, daB durch die Vaccination 
der Schafe eine Immunitat gegen die natiirlichen Schafpocken zu erzielen ist. 
Es hatte sich mittlerweile auch schon herausgestellt, wie der MiBerfolg in der 
Mandschurei zu erkIaren war. Dort wurden die Schafe mit Glycerinvaccine 
geimpft, wahrend schon unsere ersten Versuche auf die Immunisierung mit 
frischem Pustelrohstoff vom Kalb abgestellt waren. Das Schaf hat eine groBere 
natiirliche Resistenz gegen die Vaccine als der Mensch. Aus diesem Grund 
muB eine Vaccine von hoherer Virulenz angewendet werden, als sie bei der 
Pockenschutzimpfung des Menschen erforderlich ist. Die Vaccination der 
Schafe konnte friiher keine befriedigenden Erfolge bringen, weil diese Tatsache 
noch nicht erkannt war. Die neuen Versuche im Institut ROBERT KOCH, die 
in den Jahren 1935/1936 von GINS und KUNERT durchgefiihrt worden sind, 
haben diese Erkenntnis bestatigt und erweitert. Sie wurden erstmalig mit 
Vaccinen durchgefiihrt, deren Virulenz durch Auswertung am Meerschweinchen 
genau bestimmt war. In der Zeit zwischen 1919 und 1935 hat die Vaccine in 
Berlin eine auBerordentliche Virulenzsteigerung durchgemacht. Sie darf jetzt 
als mindestens 20mal wirksamer angesehen werden, als sie friiher war. Das ist 
bei den Schafpockenschutzversuchen dadurch zum Ausdruck gekommen, 
daB auch bei cutaner Insertion des Vaccinevirus gute Schutzwirkung nach
gewiesen werden konnte. AuBerdem war bei dieser Versuchsreihe Gelegenheit 
geboten, auch die Wirkung einer jungen Variolavaccine zu beobachten, welche 
im Jahr 1929 aus einem VariolafaIl in Haag-Holland erzeugt worden war. Diese 
Variolavaccine, welche den Berliner Vaccinestamm von Anfang an noch an 
Virulenz iibertraf, erwies sich bei der Schutzimpfung der Schafe besonders 
wirksam. Bei Versuchen zur praktischen Bekampfung der Schafpocken wird 
dies beriicksichtigt werden miissen. 

Ehe die neuen Versuche von GINS und KUNERT begonnen hatten, haben sich 
einige auslandische Autoren mit der Vaccination der Schafe beschaftigt, aber 
keine giinstigen Ergebnisse erzielt. ANGELOFF hat in Bulgarien einige Versuche 
gemacht und JECIC hat in Jugoslavien versucht, unter praktischen Bedingungen 
zu untersuchen, ob mit der Vaccination ein Erfolg zu el"zielen ist. Die hier 
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vorliegenden Mi13erfolge konnen nicht als Abschlu13 betrachtet werden, da ja die 
neuen Versuche im Institut ROBERT KOCH abermals den Pockenschutz der 
Schafe durch Vaccination erwiesen haben. Um eine ErkHirung fur die Mi13-
erfolge der erwahnten Autoren zu finden, mussen noch zwei wichtige Tatsachen 
berucksichtigt werden. Einmal ist festzustelIen, da13 die Virulenz der in Bulga:den 
und Jugoslavien fiir die Vaccination verwendeten Kalberpustelrohstoffe nicht 
bekannt war. Dies ist aber grundlegend wichtig. Als ich bei unseren ersten 
Versuchen empfahl, die Vaccination der Schafe mit frischem Kalberroh
stoff vorzunehmen, war ich der Ansicht, da13 der Rohstoff eine gleichma13ige 
Virulenz habe und nur durch die Glycerineinwirkung abgeschwacht werde. 
Es war mir damals noch nicht bekannt, da13 durch ein besonderes, gewisser
ma13en "elektives" Zuchtungsverfahren auch am Rohstoff eine betrachtliche 
Virulenzsteigerung erreicht werden kann. Diese Tatsache aber ist mittler
weile eindeutig erwiesen. Au13erdem aber mu13 die endemische Verseuchung der 
Schatbestande aut dem Balkan in Rechnung gestellt werden. Infolge der gene
rationenlang dauernden Verseuchung, die periodisch zu erheblichen Epizootien 
Anla13 geben kann, hat sich dort ein Schafbestand entwickelt, dessen Resistenz 
gegen das Virus der natiirlichen Schafpocken hoher ist als diejenige der Deutschen 
Schafe. Das kommt auch in dem Ergebnis unserer Kontrollimpfungen zum 
Ausdruck. Von 5 als KontrolIen mit Schafpocken infizierten Schafen sind uns 
4 an der Krankheit eingegangen. Auf dem Balkan dagegen rechnet man nur mit 
einer Letalitat von etwa 10% beim natiirlichen Seuchengang. Diese erhohte 
Resistenz gegen das Virus der SChafpocken wird sich hOchstwahrscheinlich 
auch in dem Verhalten der Schafe gegen das Vaccinevirus au13ern, und es ist 
demnach zu erwarten, da13 nur Vaccinen von hochster Virulenz fahig sein werden, 
bei diesen Schafen eine ausreichende Infektion und damit auch eine kriiftige 
Immunitat zu veranlassen. 

Wie sich aus diesen Satzen ergibt, beruht die Schutzimpfung der Schafe 
mit Hilfe der Vaccine auf der Annahme einer "Antigengemeinschaft" beim 
Vaccine- und Schafpockenvirus. Sie diirfte nicht nur durch die ersten Versuche 
von SACCO, sondern auch durch die mehrfache Untersuchung dieses Problems 
im Institut ROBERT KOCH erwiesen sein. Zur Klarung der Sachlage ist es aber 
daruber hinaus recht erfreulich, da13 nunmehr auch Forscher, welche in dieser 
Hinsicht friiher auf einem ablehenden Standpunkt waren, sich von den immuno
logischen Beziehungen zwischen der Schafpocke und der Vaccine uberzeugen 
konnten. BRIDRE hat in neueren Versuchen festgestelIt, da13 bei Schafen, 
welche eine ausgedehnte Vaccination der Raut durchgemacht haben, sich eine 
betrachtliche Resistenz gegen eine nachtragliche Schafpockeninfektion ent
wickelt. Damit ist von ihm grundsatzlich dasselbe beobachtet wie von uns. 
Wahrscheinlich ist in seinen Versuchen die Vaccination mit einer nicht sehr 
hochwertigen Vaccine durchgefiihrt worden, so daB er den praktischen Wert 
der Vaccineschutzimpfung noch nicht erkannt hat. 

Die Bekampfung der natiirlichen Schafpocken durch die Vaccination wird 
nach meiner Meinung nicht in Form der Notimpfung erfolgen durfen, weil diese 
zu spat kommen wird und weil bei weit verbreitetem Schafpockenvirus Erkran
kungen trotz der Schutzimpfung in der Inkubationszeit nicht selten vorkommen 
werden. Das wird dann leicht zu deT irrigen Annahme fiihren, da13 die Vaccination 
zwecklos sei. Der wirksamere Weg wird der sein, der sich ohne weiteres aus den 
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Ergebnissen der Pockenbekampfung beim Menschen ergibt. Eine systematische 
Vaccination aller Lammer, die in den enzootisch befallenen Landern geboren 
werden, soIl die erforderliche Grundimmunitat vermitteln und allmahlich zur 
Heranziichtung eines Schafbestandes fiihren, welcher gegen die Schafpocken 
geschiitzt ist. Gleichzeitig damit aber muB durch Revaccination der truher 
geimpften Schute erst einmal festgestellt werden, wie lange denn die Schutz
kraft der Vaccine beim Schaf anhalt. Hieriiber liegen noch keine systematischen 
Untersuchungen vor. 1m Rahmen der Versuche in einem Institut konnen sie 
lediglich vorbereitet werden. Diese aber haben deutlich gezeigt, daB beim 
Schaf ebenso wie beim Menschen nach Ablauf der Vaccineinfektion eine Immu
nitat auf tritt, welche in Gestalt einer spezifischen Immunitatsreaktion auf der 
Haut jederzeit nachgepriift werden kann. 

Fiir die aktive Immunisierung gegen Schatpocken kommt das in der Eihaut 
geziichtete Virus nicht in Frage. KUNERT ist es im Jahr 1936 gelungen, das 
Virus der natiirlichen Schafpocken nach der Methode GOODPASTURE und 
BUDDING in der Chorionallantois angebriiteter Hiihnereier zum Anwachsen 
und zur Vermehrung zu bringen (nach GINS und KUNERT). Die Weiterfiihrung 
von Ei zu Ei gelang leicht, aber schon nach wenigen tJbertragungen hatte das 
Virus seine Infektionsfahigkeit weitgehend eingebiiBt. Am normalen Schaf 
war keine Erkrankung mehr zu erreichen. Die Hautimpfung mit diesem ver
anderten Virus ergab nur noch geringe ortliche Reaktion und schuf keine Im
munitat gegen die nachtragliche Infektion mit dem Virus der natiirlichen Schaf
pocken. 

Trotzdem die Schafpockenseuche in Deutschland ganz unbekannt geworden 
ist und durch veterinarpolizeiliche MaBnahmen ferngehalten werden kann, 
ist ihre Bekampfung sehr wichtig. Sie tritt in Landern, die fiir uns als Roh
stoffquellen von groBer Bedeutung sind, immer noch reichlich auf und verursacht 
dort gelegentlich auch schwere Tierverluste. Damit vermindert sie in diesen 
Landern die Ausfuhrmoglichkeiten znm Schaden der Deutschen Volkswirt
schaft. Wir sind daher an der endgiiltigen Ausrottung dieser Tierseuche 
recht lebhaft interessiert. 

g) Hiihnerpocken. Die Beziehungen der Hiihnerpocken zur Vaccine sind 
in den letzten beiden Jabrzenten weitgehend geklart worden. Nachdem friiher 
schon festgestellt worden war, daB die Hiihnerpocken und die Hiihnerdiphtherie 
Ausdrucksformen derselben Infektion sind (nach ZWICK), hat sich die weitere 
Forschung vorwiegend mit der Frage befaBt, ob zwischen Vaccine und Hiihner
pocken ahnlich enge Beziehungen bestehen, wie zwischen Variola und Vaccine 
oder zwischen den Schafpocken und der Vaccine. 

Diese Frage fand eine im wesentlichen bejahende Antwort, als es VAN HEELS
BERGEN gelungen war, durch Saugetierpassagen das Hiihnerpockenvirus in 
Vaccine iiberzufiihren. Die Richtigkeit dieser Beobachtung ist von TOYODA im 
Institut ROBERT KOCH bestatigt worden und auBerdem von VAN NEDERVEEN. 
Diese Ergebnisse lieBen an die Moglichkeit denken, daB mit einer Vaccine
infektion beim Huhn eine aktive Immunitat gegen die Hiihnerpocken erreichbar 
sei. VAN HEELSBERGEN glaubte, eine "lokale Immunitat" nach Vaccination 
der Hiihner feststellen zu konnen, und TOYODA hatte sogar teilweise giinstige 
Ergebnisse gesehen. Auch LEVADITI und NICOLAU sahen nach Vaccination 
eine Resistenz gegen die Hiihnerpocken auftreten. DaB es sich aber nicht um 
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eine echte spezifische Immunitat handelt, ergab sich aus den Versuchen von 
ANDERVONT. Bei dieser Unklarheit war es geboten, die Versuche noch einmal 
genau nachzupriifen. FORTNER hat die Frage auf meiner Abteilung an groBerem 
Tiermaterial bearbeitet und konnte feststellen, daB gelegentlich Resistenz 
gegen die nachfolgende Infektion mit natiirlichen Hiihnerpocken vorgetauscht 
werden kann, da die Hiihner nicht aHe gleich schwer erkranken. Da TOYODA 
seine Versuche nur auf wenige Tiere beschrankt hatte, ist diese FehlerqueHe 
nicht genugend ausgeschaltet gewesen. Nach den neuen Versuchen von FORTNER 
ist nicht daran zu zweifeln, daB die Vaccination keine Immunitat gegen Hiihner
pocken schafft und daB. andererseits durch das Oberstehen der Hiihnerpocken 
auch keine Immunitat gegen eine nachfolgende Vaccination zu erreichen ist. 

Dieses Ergebnis ist nicht nur bezuglich der Frage der Schutzimpfung wichtig, 
sondern auch bedeutungsvoH zur Charakterisierung des Huhnerpockenvirus. 
Auch hier zeigt sich wieder die groBe Anpassungsfahigkeit des Virus. Es nimmt 
nach mehrfacher Obertragung auf der Haut des Kaninchens durchaus den 
Charakter der Vaccine an. Es laBt sich dann auch auf den Menschen ubertragen 
und erzeugt typische Vaccinepusteln. Bezuglich seiner Pathogenitat gegen das 
Huhn bleibt jedoch noch eine gewisse Unklarheit. Wir konnten bei unseren 
Versuchen mit dem an das Kaninchen angepaBten Hiihnerpockenvirus beim 
Huhn mit der cutanen In/ektion keine Krankheit8er8cheinungen mehr auslosen, 
die dem Charakter der Hiihnerpocken entsprochen hatten. VAN NEDERVEEN 
aber konnte mit dem an Kaninchen bzw, an das Kalb angepaBten Virus 
durch intraven08e Injektion beim Huhn wieder typi8che H1lhnerpocken erzeugen. 
Er sah auch das Auftreten von diphtherischen Membranen. 

Aus diesen Versuchen ist immerhin zu schlieBen, daB auch das Hiihner
pockenvirus in die groBe Familie "Pockenvirus" gehort. Das Huhnerpocken
virus nimmt aber hier eine Sonderstellung ein, da es an den sich kreuzenden 
Immunitaten, die bei den Saugetieren immer wieder bestatigt werden, nicht 
teilnimmt. Wenn dies Verhalten auch noch nicht in seinen Ursachen erklarlich 
ist, so gibt es aber einen weiteren Beitrag zur Kenntnis der biologischen Eigen
tumlichkeit, die den Vogel in seinen Immunitatsreaktionen yom Saugetier 
unterscheidet. 

Das Problem der Schutzimp/ung gegen H1lhnerpocken ist mit den negativ 
verlaufenen Vaccineversuchen nicht erledigt. Es haben sich mehrere Schutz
impfungsverfahren a]s brauchbar erwiesen, keines aber ist den anderen so weit 
uberlegen, daB es sie verdrangt hatte. Ein fiir die praktische Anwendung 
empfehlenswertes Verfahren ist noch nicht bekannt. Da aber bereits wichtige 
Vorarbeit in dieser Hinsicht geleistet ist, darf ihre Erwahnung nicht versaumt 
werden. UInfangreiche Untersuchungen uber dieses Gebiet haben BIERBAUM, 
EBERBECK und RASCH und BIERBAUM und KAYSER durchgefuhrt. Sie haben 
teilweise Verfahren angewendet, die mit dem lebendem Hiihner- oder Tauben
pockenvirus arbeiten, teils aber auch solche, bei denen das Virus vorher kiinst
Hch abgeschwacht war. 

Die subcutane Injektion von erhitztem Hiihnerpockenvirus nach HADLEY 
und BEACH (1913) wurde in einem Teil der geimpften Bestande von guter 
Schutzwirkung gefunden, versagte aber in anderen. Mit chemi8chen M itteln 
abgeschwiichtes Viru8 (Formalin oder Phenol) gab keine regelmaBigen Erfolge. 
Gunstig schien die Verwendung von Imp/8to/fen, die eine Mi8Chung von H1lhner-
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pocken und Taubenpockenviru8 enthielten. Zu ihnen gehort auch das "Anti
diphtherin" von DE BLIECK und VAN HEELSBERGEN. Obgleich das Mischvirus 
als Impfstoff aussichtsreiche Erfolge gebracht hat, ist es in der Praxis noch nicht 
zu empfehlen, weil es noch nicht gelingt, eine gleichmaBige Mischung zu er
reichen, die keine Aligemeinerscheinungen mehr macht. Leider gibt es noch 
kein Auswertungsverfahren, das allen Anspriichen geniigen konnte. Es sind 
auch hier bereits erfolgreiche Versuche gemacht, z. B. von GILDEMEISTER 
und BELLER, welche durch intracutane Injektion fallender Mengen des Impf
stoffes in den Kehllappen des Huhnes deutliche Unterschiede in der Lokal
reaktion feststellen konnten. 

Wichtig beziiglich des Schutzimpfungsproblems sind weiterhin die Unter
suchungen von BELLER und STYLIANOPOULOS iiber die Ausscheidung des Virus 
durch die Schleimhaut der oberen Luftwege. Bei Verwendung eines Mischimpf
stoffes, der Hiihnerund Taubenpockenvirus enthielt, ergab es sich, daB im 
wesentlichen das Taubenpockenvirus zuerst ausgeschieden wurde. Es konnte 
schon 20 Stunden nach der Injektion festgestellt werden. Nach kurzer An
wesenheit verschwand es wieder, um mehrere Tage spater wieder anwesend 
zu sein. Diese Befunde bestatigen nicht nur die Feststellungen von GINS, 
HACKENTHAL und KAMENTZEWA iiber die Ausscheidung des Vaccinevirus 
durch die Tonsillen beim Erstimpfling, sie zeigen auch gleichzeitig die Gefahren, 
die bei der Verwendung natiirlichen Gefliigelpockenvirus' als Impfstoff vor
handen sind. Bei diesem Ausscheidungsweg besteht die Gefahr, daB die Impf
reaktion, unabhangig von der immunisierenden Wirkung, zur voriibergehenden 
unkontrollierbaren Virusausscheidung fUhren kann und damit dann die Mog
lichkeit von Infektionen auf natiirlichem Weg bietet. 

Wenn es auch jetzt feststeht, daB gegen Gefliigelpocken aktiv immunisiert 
werden kann, so fehlt doch noch ein zuverlassiger, ungefahrlicher und leicht 
anwendbarer Impfstoff. Die Bearbeitung dieses Problems wird daher auch in 
Zukunft aussichtsreich sein. 

h) Maul- und Klauenseuche. Bei der Maul- und Klauenseuche (MKS.) 
spielt die aktive Immunisierung bisher noch keine groBe Rolle; denn es fehIt 
immer noch ein geeigentes, wirkungsvolles und dabei ungefahrliches Ver
fahren. DaB bei einer so gut studierten Infektion, wie es die MKS. ist, der 
Frage der aktiven Immunisierung groBer Wert zugemessen worden ist, liegt 
auf der Hand. Seit den klassischen Arbeiten von F. LOFFLER und FROSCH 
wird immer wieder versucht,' bei der MKS. ein Impfverfahren auszuarbeiten, 
das nach den Grundsatzen der Pockenimpfung wirkt. Ehe auf die einzelnen 
Versuche naher eingegangen wird, sei daher kurz die Frage erortert, wie denn 
bei der MKS. die Aussichten auf eine aktive Immunisierung zu bewerten sind. 

Die Immunitatsverhaltnisse sind beim natiirlich der Infektion zuganglichen 
Tier, also bei den Haustieren Rind, Schwein, Ziege gut studiert. Die Tatsache 
der Entwicklung einer Immunitat nach dem "Oberstehen der Infektion ist er
wiesen. "Ober die Dauer der Immunitat und iiber ihre Intensitat gehen die An
sichten immer noch stark auseinander. Man hat friiher die Entstehung einer 
Immunitat teilweise vollig geleugnet, teiIweise hat man mit einer sehr lang
dauernden Immunitat gerechnet. Seitdem die Existenz von 3 Typem des MKS. 
Virus bekannt ist (VALLEE und CARREE) sind beziiglich der Beurteilung der 
Immunitat nach natiirlicher Durchseuchung neue Schwierigkeiten aufgetreten. 
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Denn die durch den einen Typ erzeugte Immunitat kann bei der Infektion 
mit einem anderen Typ durchbrochen werden. Wird jedoch die Immunitat 
gegeniiber demselben Typ gepriift, welcher zur Infektion verwendet worden 
war, dann stellen sich doch Immunitaten von recht langer Dauer heraus. 
ANDREWS hat festgesteIlt, daB bei den Init dem "O"-Typ durchseuchten Rindern 
nach 13-32 Monaten keine Abnahme der Immunitat zu beobachten war, 
wenn Init demselben Typ nachinfiziert wurde. Ob daInit die Grenze der Immuni
tat erreicht war, geht aus seiner Mitteilung nicht hervor. Die typenmaBig 
eingestellte Immunitat scheint aber allein schon dafiir zu sprechen, daB eine 
Immunitat von der Starke, wie sie bei Pocken bekannt ist, nicht erwartet 
werden kann; denn die Pockenimmunitat erstreckt sich ja nicht nur auf die 
verschiedenen Typen des Virus der Menschenpocken (Variola vera und Alastrim), 
sondern dariiber hinaus auch auf die natiirlichen Pocken anderer Saugetiere. 
Damit fehlen bei der MRS. die Vorbedingungen fiir eine aktive Immunisierung 
mit dem Ziel, eine endgiiltige tJberwindung der Seuche dadurch zu erreichen, 
daB ein durch Schutzimpfung resistent gemachter Tierbestand herangeziichtet 
wird. Das heiBt aber nicht, daB jeder Versuch, zu einem aktiven Immunisierungs
verfahren zu kommen, als aussichtslos bezeichnet werden konnte. Wenn man 
auch die Aussichten auf eine Schutzimpfung von der Wirkung der bei Pocken 
bewahrten nicht hat, so bleibt doch die bisher immer wieder erwiesene Tatsache, 
daB die MRS.-Infektion in jedem Fall eine Immunitat schafft, wenn diese 
auch nicht sehr hochwertig ist. 

Das Forschungsgebiet der aktiven Immunisierung bei der MKS. bleibt 
daher durchaus zeitgemaB und darf nicht als abgeschlossen betrachtet werden. 
Da eine Verwendung des Virus der natiirlichen Infektion zur Schutzimpfung 
wegen der daInit verbundenen Verschleppungsgefahr unzweckmaBig schien, 
hat LOFFLER darauf verzichtet, auf diesem Wege weiterzugehen. Neuerdings 
aber ist der Gedanke, vollvirulentes Virus auf einem der natiirlichen Infektion 
nicht entsprechenden Weg einzuverleiben, als, z. B. intravenos, subcutan usw., 
wieder aufgetreten (nach WALDMANN). Dabei kommt also wieder der auch 
bei anderen Virusinfektionen bewahrte Versuch zur GeItung, von der ab
schwachenden Wirkung der fremde Wege gehenden Infektion Gebrauch zu 
machen. Auch die intranasale Infektion ist hierbei einbezogen worden. DaB 
auf diesem Wege bei kleinen. Versuchstieren eine Infektion entstehen kann, 
ist von GINS und FORTNER nachgewiesen worden. Sie sahen Meerschweinchen 
nach dem Einbringen des Virus in die Nase typisch erkranken und demgemaB 
dann auch Immunitat erwerben. Eine Milderung im Ablauf der Infektion 
war nicht zu beobachten, auch ist es nicht regeImaBig gelungen, die Infektion 
auf diesem Weg zu erzielen. Wie die nasale Infektion beim GroBtier verlaufen 
wiirde, laBt sich aus diesen Versuchen nicht entnehmen. 

AuBer der Wahl einer nicht natiirlichen Infektionsweise sind in verschiedener 
Weise Versuche zur Abschwachung des MKS. -Virus unternommen worden, 
urn auf diese Weise zu einem Impfstoff zu kommen, der keine Erkrankung 
mehr macht und trotzdem immunisiert. Die Erfahrungen bei der Pockenimpfung 
sollten eigentlich davor warnen, auf derartige Abschwachungsverfahren groBe 
Hoffnungen zu setzen. Da aber noch kein aussichtsreicher Weg zu einer aktiven 
Schutzimpfung bei MRS. gefunden ist, kann man es dem Forscher nicht ver
denken, wenn er jeden moglichen Weg in seine Arbeiten einbezieht. 
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Nach den bisher vorliegenden Erfahrungen, iiber welche WALDMANN kiirzlich 
berichtet hat, scheint die Formolbehandlung des Virus eine Abschwachung 
zu bringen, ohne doch die immunisierende Fahigkeit ganz zu zersttiren. Unter
suchungen an einem groBen Tiermaterial (2000 Meerschweinchen, 300 Rinder) 
haben gezeigt, daB eine gewisse Schutzwirkung bleibt. Bei Meerschweinchen 
konnte nahezu immer die allgemeine Iniektion verhindert werden, bei den 
Rindern wurden 2/3 so weit immun, daB sie einer Kontaktiniektion widerstanden. 
Dieses Verfahren ist jedoch fiir die Praxis noch nicht reif, weil die erforderlichen 
Impfstoffmengen nicht jederzeit vorratig gehalten werden konnen. Die giinstigen 
Ergebnisse, welche BEDSON, MAITLAND und BURBURY mit dem fOJ;molisierten 
Virus hatten, sind damit bestatigt worden. 

Als seinerzeit von WALDMANN und PAPE die -obertragbarkeit der MKS. 
auf die Planta des Meerschweinchens und die Fortfiihrung des Virus in dieser 
Tierart mitgeteilt worden waren, muBte der Gedanke auftauchen, auf dem Weg 
iiber diese Tierart nun zu einem modifizierten lebenden Virus zu gelangen, 
nach dessen Verimpfung dann eine aktive Immunitat entstehen miiBte. Diese 
Vermutung gewann Unterstiitzung, als GINS und WEBER in ihren Versuchen 
fanden, daB das MKS.-Virus nach einer Reihe von Passagen in jungen Meer
schweinchen eine Abschwachung auch fiir natiirlich iniizierbare Tiere erfahrt. 
Die Andeutung von Immunitat, die dabei beobachtet worden war, reichte aller
dings fiir die praktische Anwendung nicht aus, sondern konnte nur als Auf
munterung zu weiteren Versuchen in dieser Richtung betrachtet werden. 
WALDMANN hat spater das Ergebnis dieser Versuche insofern bestatigt, als 
er sein Meerschweinchenvirus, welches schon mehr als 2000 Pas sagen hinter 
sich hatte, beim Rind zuerst nur schwache Infektionen hervorrufen sah. Nach 
wenigen Rinderpassagen war aber die friihere Virulenz fiir das Rind wieder 
erreicht und damit bewiesen, daB im Meerschweinchen keine stabile Variante 
entstanden war. Die beim Rind erzeugten schwachen Infektionen erzeugten 
auch eine mangelhafte Immunitat. Die Aussichten, iiber eine Anpassung des 
MKS.-Virus an eine andere Tierart zu einem praktisch brauchbaren Impfstoff 
zu kommen, sind demnach auch jetzt nocht recht gering. Wahrscheinlich spielt 
hierbei aber die Tatsache eine wichtige Rolle, daB das Rind auch bei der natiir
lichen Infektion keine starke Immunitat gegen das MKS.-Virus entwickelt. 

In gleicher Weise waren denn auch andere und wichtige Fortschritte in der 
MKS.-Forschung ohne praktisches Ergebnis fiir die aktive Immunisierung. 
Die Ziichtung des Virus in der Gewebekultur durch HEeKE ist ein solcher, und 
zwar groBer Fortschritt. Aber fiir die Schutzimpfung eignet sich das geziichtete 
Virus auch nicht recht. STRIEGLER und NAGEL haben alle drei Virustypen 
in Gewebekulturen weitergefUhrt und dabei beobachtet, daB die Iniektiositat 
im Lauf der Gewebepassagen abnimmt. Man kann mit solchem Virus zwar 
immunisieren, aber die Immunitat bleibt schwach, wenn auch typ.spezifisch. 
Ob die Ziichtung des Virus in der Chorionallantois, welche PERAGALLO vor 
kurzem gelungen ist, hier zu anderen Ergebnissen fUhren wird, ist noch nicht 
bekannt. Sehr groBe Hoffnungen wird man nicht darauf setzen diirfen. 

Einen ganz anderen Weg wahlten jene Autoren, welche das Virus an be
stimmte Stoffe adsorbierten und es in dieser Form dann wieder einverleibten. 
So hatten GINS und KRAUSE seinerzeit versucht, das Virus an Kaolin zu ad
sorbieren, da dieses Adsorbens sich friiher bei Vaccine als sehr wirksam erwiesen 
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hatte (GINS). Die Versuche mit dem MKS.-Virus fielen weniger giinstig aus. 
Sie wurden dann von ABE wieder aufgenommen. Er fand eine gewisse, aber 
unvollkommene Adsorption durch Kaolin, eine viel bessere jedoch durch Tier
kohle, Immunisierungsversuche wurden von ihm mit dem an Tierkohle adsor
bierten Virus nicht ausgefiihrt. Diese hat er in geringem Umfang mit einem 
durch Alkohol gefiillten Virus gemacht. Die Ergebnisse waren nicht giinstig. 
Jedenfalls hatten diese Versuche gezeigt, daB das MKS.-Virus aus einer Auf
schwemmung durch Adsorption herausgeholt werden kann. 

Neuerdings ist eine andere Form der Adsorption fiir die aktive Immuni
sierung verwendet und erprobt worden. Die danischen Autoren SCHMIDT
JENSEN, SCHMIDT und HANSEN adsorbieren das Virus an ein Aluminium
hydroxydpraparat, welches sich als auBerordentlich wirksam in dieser Hin
sicht erweisen hat. Bei Meerschweinchen konnte mit diesen Adsorbaten, welche 
das lebende Virus enthielten, eine Immunitat erreicht werden, welche die Gene
ralisierung immer verhinderle. Bei Rindern jedoch zeigte sich eine unvoll
standige Immunisierung nur dann, wenn sehr groBe Mengen zur Vorbehandlung 
verwendet waren. Die Mengen, welche erforderlich waren, zuerst 90 ccm einer 
1 %igen Adsorbataufschwemmung und dann 200 em einer 2%igen Aufschwem
mung, sind so groB, daB allein hieran schon die praktische Anwendung wohl 
scheitern wiirde. Solche Virusmengen sind fiir umfangreichere Impfungen 
gar nicht zu beschaffen. SCHMIDT hat auch einen trivalenten Adsorbatimpf
stoff erprobt, welcher die drei Virustypen enthielt. Er bekam bei Meerschwein
chen jedoch auch nur eine unvollstandige Immunitat. 

2. Simultanimpfungen. 
Unter "Simultanimpfung" versteht man gemeinhin ein Schutzverfahren, 

bei welchem die Infektiositat des lebenden Virus durch gleichzeitige Anwendung 
von Immunserum vermindert wird. Das Ziel dieser Verfahren ist damit gegeben. 
Es soll das lebende Virus zur Wirkung kommen, es soll aber in seinem den 
Organismus vielleicht schadigenden Eigenschaften gemildert werden, so daB eine 
sichere Immunisierung bei Vermeidung von Gefahr erreicht wird. 

Die Simultanimpfung hat fiir einige Viruskrankheiten groBe praktische 
Bedeutung gewonnen, wahrend sie bei der Bekampfung der menschlichen 
Viruskrankheiten nicht zur Anwendung kommt. Ob sich in dieser letzteren 
Hinsicht eine Anderung ergeben wird, laBt sich noch nicht iibersehen. Bei den 
Tierseuchen finden wir das eigentliche Anwendungsgebiet der Simultanimpfung 
bei Schafpocken und bei der Maul- und Klauenseuche. Auf diese praktisch 
wichtigen Verfahren soil daher zuerst eingegangen werden. 

Die Simu1tanimpfung gegen Schafpocken kann man als die franzosische 
Methode bezeichnen; denn sie ist im wesentlichen von franzosischen Forschern 
ausgebildet und im franzosischen Nordafrika am weitesten praktisch angewendet 
worden. Die Methode von BORREL beruht auf der gleichzeitigen Injektion von 
Schafpockenvirus und Schafpockenimmunserum in abgestimmter Menge. 
Nach diesem Impfverfahren machen die Schafe eine leichte Impfreaktion durch 
und erwerben eine nachhaltige Immunitat. Ais Notimpfung in Seuchenzeiten 
hat sich diese Methode gut bewahrt. Sie hat aber den schon im allgemeinen 
Teil erwahnten Nachteil, daB den zu impfenden Tieren das Virus der natiir
lichen Schafpocken beigebracht wird und daB dadurch die Gefahr einer weiteren 
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Verschleppung des Virus und der Seuche entsteht. Diese Gefahr hat zu einer 
Modifikation der Simultanimpfung gefiihrt. BRIDRE und BOQUET (nach ZWICK) 
haben das Schafpockenvirus 2 Tage lang bei einer Temperatur von 15-18° C 
mit Immunserum, in diesem Fall mit dem Serum von Schafen, die mit Schaf
pocken durchseucht waren, zusammengebracht und diese Mischung dann 
subcutan als Impfstoff injiziert. Die Schutzwirkung ist in Nordafrika in groBem 
Umfang erprobt worden, sie soIl gut sein. Dieselbe Methode der Schutzimpfung 
ist auch im Siidosten von Europa in Anwendung. Doch ist dort, z. B. in Bulgarien, 
beobachtet worden, daB trachtige Schafe einige Zeit nach der Impfung abortiert 
haben. Aus den mir miindlich mitgeteilten Beobachtungen habe ich noch keine 
Klarheit dariiber bekommen konnen, ob diese Aborte auf eine abortive Schaf
pockeninfektion durch den Impfstoff zuriickzufiihren sind, oder aber ob die 
durch die Impfung erzielte Immunitat unvollkommen war und die Tiere zwar 
vor einer klinisch typischen, aber nicht vor einer abortiven natiirlichen Schaf
pockenerkrankung geschiitzt hat. 

Die Herstellung des Impfstoffes nach BRIDRE und BOQUET gibt keine volle 
Gewahr dafiir, daB das Virus tatsachlich abgetotet ist. Bei der Einwirkung 
von Immunserum auf das Virus tritt eine Neutralisierung ein, diese kann aber 
unter geeigneten Umstanden aufgehoben werden und das noch lebende Virus 
zur Wirkung gelangen (nach DORR). 

Diejenige Viruskrankheit, bei welcher die "Simultanimpfung" die groBten 
Aussichten auf praktische Bedeutung hatte, ist zweifellos die Maul- und Klauen
seuche. Die Grundlagen dieses V orgehens sind bereits von LOFFLER geschaffen 
worden. Er hat das aus den Blasen bei Rindern gewonnene Virus so'Wohl mit dem 
Serum durchseuchter Rinder, als auch mit dem Serum von Pferden, welche aktiv 
immunisiert waren, gemischt und dann derart einzustellen versucht, daB nur 
eine leichte Erkrankung auftrat. Aber schon damals wurde beobachtet, daB eine 
regelmaBige und milde Impfreaktion nicht zu erreiehen war. Teils erkrankten die 
Tiere so schwer wie beim natiirliehen Seuehengang und teils iiberhaupt nieht. 
1m letzteren Fall erwarben sie aueh keine Immunitat. WALDMANN hat dieses 
Verfahren dann weiter ausgebaut und in maneher Riehtung verbessert. Dureh 
die Verwendung des Meersehweinehens als Priifungstier gelang es wohl, eine 
gewisse GleiehmaBigkeit zu bekommen. Bei der praktisehen Anwendung 
ergab sieh aber immer wieder, daB die sehr untersehiedliehe Empfangliehkeit 
der zu sehiitzenden Rinder von groBem EinfluB auf die Wirkung der Simultan
impfung war. Natiirlieh wurde aueh die neue Erkenntnis von der "Pluralitat" 
des Virus bei diesen Arbeiten beriieksichtigt, und die Versuche wurden mit 
polyvalentem Virus und ebensolehen Seren durchgefiihrt. Ein abschlieBendes 
Urteil laBt sich iiber die Bedeutung der Simultanimpfung fiir die systematisehe 
Bekampfung der MKS. noch nieht abgeben. Als eine allgemein anwendbare 
Methode konnte sie schon allein aus dem Grund nicht in Frage kommen, 
weil sie die Gefahr der Verschleppung des Virus in sich birgt. 

In Deutschland kommt auBer bei Maul- und Klauenseuche eine Simultan
impfung noeh bei der Schweinepest zu gelegentlicher Verwendung. Aber sle dad 
nur in bereits verseuchten Bestanden als Notimpfung angewendet werden 
und nur mit dem Virus, welches aus dem bereits verseuehten Tierbestand ge
wonnen worden ist. Die Anwendung in gesunden Schweinebestanden ist ver
boten. Wenn man die Kurve der Schweinepest in denjenigen Landern verfolgt, 
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welche die Simultanimpfung in gro6erem Umfang anwenden, dann ist die 
Vermutung gerechtfertigt, dafJ diese Schutzmethode die enzootische Verbreitung 
des Virus fordert. In Deutschland wird die Simultanimpfung gegen Schweine
pest fUr entbehrlich gehalten, weil es erfahrungsgemii6 mit veteriniirpolizeilichen 
Ma6regeln gelingt, die Seuche niederzuhalten. Eingehende Darstellungen der 
Methodik und Wirksamkeit der Simultanimpfung gegen die Schweinepest 
finden sich bei DONATIEN und LESTOQUARD, bei TOUPAITCH beziiglich der 
Schweinpestbekiimpfung in Jugoslavien und bei MANNINGER (nach WALDMANN) 
iiber die in Ungarn iiblichen Methoden. 

Solange wir noch ohne Kolonialreich sind, hat die Rinderpest fUr uns kein 
unmittelbares praktisches Interesse. Sie ist jetzt im wesentlichen in Asien und 
Afrika heimisch und lii6t sich in den europiiischenKulturliindern durch veteriniir
polizeiliche MaBregeln geniigend sicher bekiimpfen. Wenn sie hier kurz erwiihnt 
wird, so aus dem Grund, weil ihre Bekiimpfung in den enzootisch verseuchten 
Liindern auf den Erkenntnissen beruht, die wir R. KOCH zu danken haben. 
Er hat zuerst nach eingehendem Studium der Immunitiitsverhiiltnisse eine 
aktive Immunisierung mit der Galle erkrankter oder an der Seuche verendeter 
Tiere versucht und empfohlen. Auf dem Boden dieser Versuche entwickelte 
sich dann ein praktisch brauchbares Verfahren zur Simultanimpfung (KOLLE 
und TURNER). Dieses hat sich in der Praxis bewiihrt und wird auch heute 
noch vorwiegend verwendet (Literatur in KOLLE, KRAuS, UHLENHUTH). 

Ob die Verwendung der Ziegenpassage des Rinderpestvirus zur aktiven 
Immunisierung sich dem bisherigen Verfahren iiberlegen zeigen wird, liiBt sich 
noch nicht iibersehen. 

3. Serumprophylaxe und Serumtherapie. 
Wie sich aus den Ausfiihrungen im allgemeinen Teil ergibt, kann man der 

passiven Immunisierung bei den Viruskrankheiten aus theoretischen Erwiigungen 
heraus keine groBe praktische Bedeutung zubilligen. Nun werden aber bei 
mehreren Viruskrankheiten Methoden der passiven Immunisierung und auf 
Grund schon recht umfangreicher praktischer Erfahrungen mit gutem Erfolg 
angewendet. Da in der Heilkunde unter allen Umstiinden der nachweisliche 
Erfolg entscheidet, miissen die bewiihrten Verfahren der passiven Immunisierung 
nicht nur erwiihnt, sondern auch darauf gepriift werden, durch welche Besonder
heiten ihre gute Wirkung verursacht wird. Vielleicht liiBt sich dann, unabhiingig 
von theoretischen Dberlegungen, fUr die weitere Entwicklung der Seuchen
bekampfung durch experimentell-therapeutische Verfahren noch mancher Fort
schritt erreichen. 

Unter denjenigen Viruskrankheiten des Menschen, bei welchen die passive 
Immunisierung von Bedeutung ist, verdienen die Masern in erster Linie erwiihnt 
zu werden, da sie nicht nur wegen ihrer allgemeinen Verbreitung wichtig sind, 
sondern auch wegen der Opfer, die sie in der Kinderwelt allein oder in Verbindung 
mit anderen Krankheiten noch immer fordern. 

Was beziiglich der passiven Immunisierung bisher erreicht worden ist, 
verdankt in erster Linie klinischen Erfahrungen seine Entwicklung. Diese geht 
aus von den Versuchen, welche NICOLLE und CONSEIL (1916) und DEGKWITZ 
(1919) unabhiingig voneinander gemacht haben. Die passive Immunisierung 
bei Masern beruht darauf, daB das Serum des Rekonvaleszenten etwa 12-14 Tage 
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nach Ausbruch des Exanthems reichlich Schutzstoffe enthalt. Wenn derartiges 
Serum einem in der Inkubation der Masern befindlichen Kind eingespritzt 
wird, dann laBt sich der Verlauf der ausbrechenden Masern mit einiger Regel
maBigkeit derart beeinflussen, daB entweder eine erhebliche Milderung der 
klinischen Symptome eintritt oder die klinischen Symptome sogar ganz unter
driickt werden konnen. 

Das Ergebnis ist abhangig von der Menge des eingespritzten Serums und 
von dem Tag der Inkubation, an welchem sich das zu schiitzende Kind gerade 
befindet. Nach DEGKWITZ und DE RUDDER (nach KELLER) laBt sich ein 
Dosierungsschema aufstellen, welchem ich die folgenden Angaben entnehme. 
Als Schutzeinheit wird eine Serummenge von 4,5-6 ccm angesehen, da diese 
Menge, wenn sie als Rekonvaleszentenserum eines einzelnen Kindes verfiigbar 
ist, in der Regel den Masernausbruch beim Kleinkind sicher verhindert. Voraus
setzung ist hierbei, daB der 4. Tag der Inkubation noch nicht iiberschritten ist. 
Kann das Schutzserum nicht vor dem 4. Tag der Inkubation gegeben werden, 
dann kommt nicht mehr die Unterdriickung der Krankheit in Frage, sondern 
nur noch ihre Milderung. Sie laBt sich bei Anwendung von 2-3 Schutzeinheiten 
noch bis zum 7. Inkubationstag erreichen, wenn es sich urn normal entwickelte 
kraftige Kinder handelt. 

Bei dem Masernrekonvaleszentenserum diirfte es sich urn eine spezifische 
Wirkung handeln. Wenn diese Wirkung hier als passive Immunisierung an
gefiihrt ist, so ist das eigentlich nicht ganz richtig. Es wird allerdings nur 
das Immunserum eingespritzt, aber der Korper, dem es einverleibt wird, 
enthalt ja bereits das Virus, wenigstens bei jenen Kindern, die innerhalb der 
Inkubationszeit behandelt werden. Bei ihnen liegt also eine "Simultan
impfung" vor, deren eine Komponente, das lebende Virus, unabsichtIich und 
an einem nicht genau bestimmbaren Zeitpunkt in den Korper gelangt ist. 
Da die Wirkung des Rekonvaleszentenserum etwa 14 Tage anhalt, ist auch 
die Moglichkeit vorhanden, bereits vor der Infektion einen passiven Schutz 
zu vermitteln. 

Die prophylaktische Immunisierung bei Masern wiirde wohl viel ver
breiteter sein, wenn das erforderliche Serum in ausreichender Menge vorhanden 
ware. Leider ist es bisher noch nicht moglich gewesen, eine Sicherstellung 
von ausreichenden Mengen zu erreichen. Urn nun hier einen gewissen Ausgleich 
zu schaffen, ist der V orschlag gemacht worden, das Serum von Erwachsenen, 
in der Regel von Angehorigen, als Schutzmittel zu verwenden. Die Uberlegung 
dabei ist naheliegend. Da die Erwachsenen in der Kindheit fast aIle die Masern
infektion iiberstanden haben, miiBten sie in ihrem Blutserum auch die spezi
fischen Schutzstoffe haben. DaB diese theoretische Forderung in der Praxis 
nicht immer erfiillt wird, beweist das Beispiel der Variola. Bei der Maserninfektion 
scheinen die Dinge etwas anders zu liegen; denn es wird iiber sichere Schutz
wirkung des Serum von Erwachsenen bericbtet. Die Schutzdosis ist aber eine 
ganze andere. Sie wird von KELLER mit 20-30 ccm angegeben. Wenn aber ein 
Vielfaches des Rekonvaleszentenserum erforderlich ist, urn die gleiche Wirkung 
zu erreichen, dann ist die Annahme begriindet, daB es sich nicht urn eine rein 
spezifische Wirkung handelt, sondern urn eine unspezifische Resistenzerhohung. 
Dieser Gedanke ist berechtigt, nachdem in den letzten Jahren festgestellt werden 
konnte, daB eine ahnIiche Wirkung, wie durch das Rekonvaleszentenserum 
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auch durch Plazentaextrakt erzielbar ist. Bei der weiteren Erforschung der 
passiven Immunisierung gegen Masern wird hieran zu denken sein. 

Die passive Immunisierung hat weiterhin bei der Bekampfung der M aul
und Klauenseuche eine groile Bedeutung gewonnen. Nachdem LOFFLER die 
ersten Versuche mit dem Serum immunisierter Tiere gemacht hatte, war die 
Tatsache des voriibergehenden Schutzes bei passiver Immunisierung grund
satzlich geklart. Aber schon damals wurde auch festgestellt, daB bei Rindern 
nur mit Rinderserum eine passive Immunitat zu erreichen ist, wahrend das Serum 
von hochimmunisierten Pferden bei -dieserTierart weniger gut wirkt als z. B. 
bei Schweinen und Ziegen. Das Serum durchseuchter Rinder ist schon seit 
Jahrzehnten zur passiven Immunisierung herangezogen worden. Durch seine 
systematische Anwendung hat sich bei der Bekampfung der MKS. eine ent
schieden giinstigere Lage ergeben. 

Nachdem aber die 3 Virustypen aufgefunden waren, muilte die Methodik 
der passiven Immunisierung dem Rechnung tragen. Das Serum, welches nur 
die Schutzstoffe gegen den einen Typ enthielt, konnte nicht mit Erfolg ange
wendet werden, wenn ein anderer Typ sich seuchenhaft verbreitet hatte. Die 
Forschungsanstalt auf der Insel Riems stellt daherseit langerer Zeit Schutz
serum her, welches gegen die drei bekannten Typen wirksam ist. Die Schutz
dauer ist auch bei der MKS. recht beschrankt. Man kann hochstens mit einem 
2-wochigen Schutz nach der passiven Immunisierung rechnen. Dail ein Serum 
von so wenig nachhaltiget: Wirkung praktische Erfolge zeitigen sollte, leuchtet 
nicht ohne weiteres ein. Es ist aber kein Grund vorhanden, daran zu zweifeln, 
dail die Wirkung gut ist. Gerade in der Gegenwart- konnen wir beobachten, 
dail das Weiterwandern der MKS. durch die systematische Serumanwendung 
bestimmt gehemmt worden ist. 

Fiir die Sicherung der Viehmarkte hat sich die Serumprophylaxe als nahezu 
unersetzlich erwiesen. Sie verdient daher auch weiterhin ausgebaut und mog
lichst noch verbessert zu werden. Ob derartige Verbesserungen auf organi
satorischem Gebiet zu suchen sein werden, etwa in Gestalt des weiteren Ausbaus 
der "Ringimpfung", welche alle bed.rohten Gehofte im Umkreis des verseuchten 
Bezirkes erfaBt, oder durch weitere Verbesserung des Serum, liiilt sich zur Zeit 
noch nicht iibersehen. 

In den letzten Jahren ist die passive Immunisierung bei der epidemischen 
Kinderlahmung lebhaft erortert worden. Wie schon im allgemeinen Teil er
wahnt wurde, scheinen die im Blut kreisenden Immunkorper bei der Kinder
lahmung langer nachweisbar zu sein, als es bei den iibrigen gut bekannten 
Viruskrankheiten der Fall ist. Besonders die Untersuchungen von AYCOCK 
und KRAMER haben dazu gefiihrt, der Feststellung von friiheren Poliomyelitis
infektionen durch den Nachweis spezifischer Antikorper im Blutserum groilere 
Bedeutung zu verschaffen. Sie sind als Bestatigung fiir die friiheren Vorschliige 
anzusehen, das Rekonvalescentenserum nach Kinderlahmung therapeutisch 
zu verwenden. LAND STEINER, KLING, NETTER u. a. m. haben diesen Weg 
erfolgreich beschritten (altere Literatur bei SCHLOSSBERGER und KRUMEICH). 

Schon von diesen Autoren wurde darauf aufmerksam gemacht, daB die Aus
sichten einer solchen passiven Immunisierung am giinstigsten sind, wenn die 
Erkrankung das paralytische Stadium noch nicht erreicht hat. Wenn die 
Lahmungen erst einmal da sind, lailt sich augenscheinlich nicht mehr viel 
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erreichen. PETTE glaubt auf Grund seiner Erfahrungen, daB das Rekonvales
zentenserum auch beim Beginn des paralytischen Stadiums noch mit Erfolg 
angewendet werden kann. Auf Grund einer Umfrage, die im Jahre 1932 statt
fand, kann der therapeutische Wert der Serumbehandlung nicht gut bestritten 
werden. SCHLOSSBERGER und KRUMEICH teilten iiber das Ergebnis dieser 
Umfrage mit, daB iiber 227 Erkrankungen berichtet worden ist, bei welchen 
eine Behandlung mit Rekonvaleszentenserum durchgefiihrt war. 26 von diesen 
Kranken waren im praparalytischen Stadium behandelt worden, bei ihnen trat 
in 24 Fallen volle Heilung ein. Dagegen war das Ergebnis der Serumbehandlung 
bei 201 Kranken im paralytischen Stadium ausgesprochen ungiinstig; denn 
148 von ihnen zeigten keinerlei Reaktion auf das Serum und bIieben im Verlauf 
unbeeinfluBt. Soweit sich die Frage der passiven Immunisierung zur Zeit iiber
sehen laBt, muB die mogIichst friihzeitige Serumbehandlung unter allen Um
standen angestrebt werden. Nach den Erfahrungen von PETTE wird man die 
Einverleibung des Rekonvaleszentenserums entweder intravenos oder intra
muskular vornehmen miissen, da die Wirkung bei subcutaner Injektion weniger 
gut ist. Von der intralumbalen Verabreichung des Serums ist Abstand zu 
nehmen, weil die Gefahr einer weiteren Schadigung des Riickenmarkes besteht. 

Die praktische Anwendung des Rekonvaleszentenserums ist in weitem 
MaB abhangig von einer guten Organisation der Serumbeschaffung. Sie ist in 
Deutschland bereits vorhanden. Das BEHRING-Werk in Marburg an der Lahn 
hat eine Sammelstelle eingerichtet und gibt das Serum abo 

Wir werden gut tun, uns bei der Beurteilung des therapeutischen Erfolges 
der passiven Immunisierung in erster Linie an die kIinischen Erfahrungen zu 
halten. Theoretische "Oberlegungen diirfen weitere Priifung dieses Heilver
fahrens nicht storen. Dies muB betont werden, weil neuere amerikanische 
Arbeiten sich beziigIich des therapeutischen Wertes des Rekonvaleszentenseruffis 
recht zuriickhaltend auBern. E. W. SCHULTZ geht bei seiner fast ablehnenden 
Haltung von neueren experimentellen Arbeiten aus. Diese haben ergeben, 
daB beim Mfen die prophylaktische Verabreichung auch groBer Mengen von 
Immunserum die kurz darnach folgende Infektion mit PoliomyeIitisvirus auf 
dem natiirlichen Infektionsweg, d. h. durch die Nasen-Rachenschleimhaut, 
nicht zu beeinflussen vermag. Die amerikanischen Arbeiten sollten in der Form 
verwertet werden, daB sie zu weiteren Studien veranlassen mogen. Sie sind 
vielleicht etwas dadurch beeinfluBt, daB in Amerika aussichtsreiche Versuche 
zur Verhinderung der Poliomyelitisinfektion durch Aufspriihen von Zink
sulfatlOsung auf die Nasen-Rachenschleimhaut begonnen worden sind (E. W. 
SCHULTZ und L. P. GEBHARDT). Sollte sich diese Form der Prophylaxe bewahren, 
dann ware ein groBer Fortschritt bei der Bekampfung der Kinderlahmung 
erreicht und die Behandlung mit Rekonvaleszentenserum nicht mehr der 
einzige gangbare Weg, urn die Gefahren dieser Seuche zu vermindern. 

Bei der Beurteilung des Wertes der prophylaktischen MaBnahmen wie auch 
der therapeutischen Anwendung des Rekonvaleszentenserum darf nicht iiber
sehen werden, daB in beiden Richtungen neue Wege beschritten sind und daB 
dieses Arbeitsgebiet sich noch im Beginn seiner Entwicklung befindet. Infolge 
der Kostspieligkeit der Versuche, die nur an Mfen durchgefiihrt werden konnen, 
werden wir in Deutschland bei der experimentellen Bearbeitung der Kinder
liihmung immer im Nachteil gegeniiber anderen Landern sein. Die klinische 

10* 
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Erprobung und die Erforschung der Wirkung des Rekonvaleszentenserum 
karin aber auch bei uns ebenso eingehend studiert werden wie anderwiirts. 

Ob die Ziichtung des Virus del," Kinderlahmung, die GlLDEMEISTER zuerst 
gelungen ist, weitere Fortschritte ermoglichen wird, laBt sich jetzt noch nicht 
iibersehen. Ebenso ist es mit der Serumgewinnung von nicht natiirlich erkran
kenden Tieren. Die ersten Versuche, Immunseren bei Pferden zu gewinnen, 
haben bisher ungleichmaBige Ergebnisse gehabt (E. W. SCHULTZ und L. P. 
GEBHARDT). Das konnte zum Teil dadurch bedingt sein, daB das verwendete 
Virus in seiner Wertigkeit kaum abzuschatzen war. In dieser Hinsicht konnte 
daher ein unter gleichen Bedingungen zur Vermehrung gebrachtes Virus vor
teilhaft sein. 

Die praktisch wichtigen Anwendungen von passiver Immunisierung bei 
Viruskrankheiten sind damit schon erschOpft. Es gibt allerdings wohl kaum 
eine Viruskrankheit, bei welcher der Versuch einer Serumeinwirkung nicht 
gemacht woden ware. Diese aIle aufzuzahlen, wiirde viel zu weit fiihren. Vor
wiegend sind derartige Versuche einstweilen als Laboratoriumsversuche zu 
betrachten, deren Auswirkung auf die Praxis noch nicht abgesehen werden kann. 
Wenn daher auf einzelne solche Versuchsergebnisse hingewiesen wird, dann 
geschieht dies in der Hoffnung, daB sich aus ihnen eine praktische Auswirkung 
entwickeln moge. 

Versuche von COVELL, McGUIRE, STEPHENS und LAHIRI iiber die Behandlung 
der Tollwut mit antirabischem Serum konnten auch schon bei der Simultan
impfung erwahnt worden sein, denn es handelt sich hier urn eine Kombination 
von Behandlung nach SEMPLE und Serumwirkung. Als Simultanimpfung laBt 
sich dieses Verfahren jedoch nicht gut bezeichnen, da die SEMPLESche Behandlung 
iiber 2 Wochen dauert, das Serum aber in ganz anderer Form gegeben werden 
soll. Die Autoren empfehlen dieses kombinierte Verfahren fiir die Anwendung 
beim Menschen. GroBere Erfahrungen liegen bisher noch nicht vor. 

Durch das Studium der Serumwirkung im Tierversuch wird man immer 
wieder davor gewarnt, bei den Viruskrankheiten diese Wirkung zu iiberschatzen. 
Das trifft nach den Versuchen von HOYT, Roy, MOORE und TRACY auch auf 
das antirabische Serum zu. Sie haben Serum von Kaninchen und Ziegen auf 
seine Einwirkung bei der Lyssainfektion der weiBen Maus gepriift. Was sie ge
sehen haben, zeigt in "Obereinstimmung mit den Beobachtungen bei anderen 
Viruskrankheiten eine nur sehr bes!1hrankte Wirkung. Die intracerebrale 
Infektion konnte durch das spezifische Serum nur dann verhindert werden, 
wenn das Serum 1/2 Stunde vor der Infektion zur Anwendung kam. Die Ver
abreichung 24 Stunden vor oder 2 Stunden nach der Infektion war schon 
zwecklos. 

Beziiglich der passiven Immunitat scheint in Zukunft eine Viruskrankheit 
der Tiere einige Bedeutung zu gewinnen, namlich die AUJESZKYSche Krankheit. 
Diese Seuche, von MAREK spater als "Paralysis bulbaris infectiosa" bezeichnet, 
tritt zum Tell mit ausgesprochenen Symptomen von seiten des Zentralnerven
systems auf, zum Teil aber nur als fieberhafte Erkrankung. Bei Schweinen 
kann sie seuchenhaft auftreten und unter den Saugferkeln ganz erhebliche 
Verluste verursachen (HmT). Sie ist nicht nur bei Schweinen, sondern auch 
bei Rindern, Schafen, Ziegen, Pferden, Katzen und Hunden beobachtet. Sie 
laBt sich auf Kaninchen iibertragen, und auf Grund dieser Moglichkeit sind 
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die Immunitatsverhiiltnisse grundsatzlich geklart worden. Die Schweine, 
welche die Krankheit iiberstanden haben, werden immun und weisen im Serum 
spezifisch wirksame Schutzstoffe auf. Es laBt sich unter Verwendung geeigneter 
Immunisierungsverfahren auch ein Immunserum gewinnen, welches bei der 
Anwendung beim Schwein die totIiche Erkrankung wesentlich zu mildern vermag. 
Beim Kaninchen laBt sich die Infektion mit AUJESZKYScher Krankheit durch 
passive Immunisierung verhindern (K6vES und HIRT; K6vES). 

Diese Erfahrungen scheinen dafiir zu sprechen, daB bei dieser Viruskrankheit 
eine kraftigere passive Immunitat zu erreichen ist als bei den bisher erwahnten 
Krankheiten. Doch darf nicht iibersehen werden, daB das Studium der AUJESZKY
schen Krankheit noch im Anfang ist und noch kein abschlieBendes Urteil erlaubt. 

Obgleich die passive Immunitat bei der Herpes-Infektion des Menschen 
keine praktische Bedeutung hat, ist es doch wichtig, sich mit ihr zu beschaftigen. 
Die Besonderheiten der Herpesinfektion, ihre eigenartige Periodizitat und die 
ungeklarten Vorgange bei der Entwicklung der natiirIichen Resistenz konnen 
vielleicht dem Verstandnis naher gebracht werden, wenn es gelingt, die sero
logischen Veranderungen beim Ablauf dieser Infektion zu erfassen. Die Angaben 
in der alteren Literatur, d. h. in der auf die Entdeckung der Dbertragbarkeit 
des Herpesvirus folgenden Zeit, sind noch uneinheitlich in dieser Hinsicht ge
wesen, werden aber spater durchaus bestimmt in positivem Sinn. FLEXNER 
und AMoss stellten bei herpesimmunen Kaninchen und BEDSON und .GRA WFORD 
bei Meerschweinchen virus-neutraIisierende spezifische Stoffe fest (nach E. W. 
SCHULTZ und HOYT). In neueren Versuchen mit verschiedenen Virusstammen 
haben GILDEMEISTER und AHLFELD diese Befunde bestatigt und durch Unter
suchung von Menschenseren erweitert. Bei den schon im allgemeinen Teil 
angedeuteten Unklarheiten iiber das Wesen der Herpesinfektion beim Menschen 
war es recht wichtig, Aufklarung dariiber zu bekommen, ob beim Menschen 
sich Serumveranderungen nachweisen lassen, welche in Beziehung zum Auf
treten des Herpes stehen konnten. Durch diese neuen Untersuchungen ist nun 
insofern Klarheit geschaffen, als sich virusneutralisierende Stoffe in mensch
lichen Seren sicher nachweisen lieBen. Sie waren sogar teilweise in so groBer 
Menge vorhanden, daB 0,05 ccm Serum die Herpesinfektion der Maus ver
hindern konnten. Hierbei ist zu beachten, daB es sich nicht um Mischung von 
Serum und Virus gehandelt hat, sondern um subcutane Injektion des Serum 
und gleichzeitige oder kurz danach vorgenommene cutane Injektion mit Herpes
virus. 

Das Auftreten der neutralisierenden Stoffe lieB sich jedoch in keine klaren 
Beziehungen zum Auftreten des Herpes bringen. So wurden unter 13 Seren 
bekannter Personen 5 gefunden, welche Schutzwirkung hatten. 2 von den 
in Frage kommenden Personen bekamen oft Herpesefflorescenzen, 2 andere 
Personen bekamen sie selten und der 5. Fall betraf einen Mann, der niemals 
Herpes an sich beobachtet hatte. Die 8 negativen Seren aber stammten von 
Personen, die aIle mehr oder weniger oft an Herpes leiden. Hier fehlt also 
vorlaufig noch jede GesetzmaBigkeit. Vor aIlem aber ist es noch nicht mogIich, 
ein Urteil dariiber zu gewinnen, ob die augenscheinIiche natiirIiche Resistenz 
gegeniiber dem Herpesvirus durch latente Infektion mit nachfolgender aktiver 
Immunisierung zu erklaren ist. GILDEMEISTER und AHLFELD sind der Meinung, 
daB es sich beim Herpes vorwiegend um humorale Antikorper und nicht um 
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zellstandige handelt. Vielleicht bringt auch beziiglich der Herpesforschung 
die Virusziichtung etwas weiter. Sie ist unter Verwendung der Gewebsziichtungs
methode gelungen (Gn..DEMEISTER, HUGEN und SCHEELE). Wenn auch bei dem 
Virus eine gewisse Abschwachung bei der Weiterfiihrung der Kultur auf tritt, 
so konnte das so vorratig zu haltende Virus doch vorteilhaft verwendet werden. 
Meines Wissens liegen namlich noch keine Erfahrungen dariiber vor, ob das 
Gewebe natiirlich resistenter Individuen, sei es Mensch oder Tier, das Wachstum 
des Virus verhindern kann, wenn es in die Ziichtung eingeschaltet wird. Auf 
diese Weise konnte, unabhangig von dem etwaigen Auftreten neutralisierender 
Stoffe im Blutserum gepriift werden, ob zellstandige Immunkorper sicher 
ausgeschlossen werden miissen. 

IV. Praktisch wichtige Probleme der weiteren Virusforschung. 
Was in dieser "Obersicht, die nur unvollstandig sein konnte, gebracht worden 

ist, zeigt recht deutIich, daB von einem auch nur vorlaufigen AbschluB der 
Virusforschung nicht gesprochen werden kann. Hier ist die Forschungsarbeit 
teilweise noch im Anfang und teilweise in lebhaftem FluB. Bei der Durchsicht 
der gewaltig angewachsenen Literatur, die im Ausland noch viel umfangreicher 
ist als in Deutschland, laBt sich der Gedanke nicht zuriickdrangen, daB die 
Laboratoriumsarbeit in Gefahr ist, ein Eigenleben zu fiihren, und sich von den 
praktischen Zielen entfernt. Es hat z. B. sicher ein hohes wissenschaftliches 
Interesse, durch chemisch-physiologische Untersuchungen den feineren Aufbau 
einer Virusart zu ergriinden, wenn dieses Virus aber keinerlei oder nur geringe 
pathogenetische Bedeutung hat, dann ist die Miihe solcher Arbeiten nicht in 
rechtem Einklang mit dem praktischen Wert. 

Die weniger wichtigen, d. h. als etwaige Krankheitserreger weniger wichtigen 
Virusarten sind deshalb hier absichtlich nur in geringerem Umfang besprochen 
worden, urn aufzeigen zu konnen, welches MaB von praktisch wichtigen Arbeiten 
noch nicht bis zum Ziel gelangt ist. Daher scheint es mir zweckmaJlig zu sein, 
an den SchluJl dieser nbersicht einige Probleme zu stellen, deren Losung fiir die 
Bekampfung der menschlichen oder tierischen Viruskrankheiten betrachtliche 
Fortschritte herbeifiihren wiirde. 

Selbst die am besten bearbeitete Schutzimpfung gegen die Pocken ist nicht 
frei von solchen Problemen. Eines davon, welches allen an dieser Frage inter
essierten Arzten und Behorden naheliegen sollte, ist z. B. die schwankende 
Virulenz der Vaccine. Da wir heute genau wissen, wie sehr der Impfschutz 
in einer Bevolkerung, abgesehen von der vorhandenen Impfgesetzgebung, 
von dem Wert der verwendeten Vaccine abhangig ist, sollte es ein iiberall in 
der Welt begreiflicher Wunsch sein, zu einem gleichmaBig wirksamen Impfstoff 
zu gelangen. Es gibt allerdings eine internationale Vbereinkunft iiber die 
Mindestgrenze der Wirksamkeit des Pockenimpfstoffes. Er soIl in der Ver
diinnung 1: 1000 nach einer der zugelassenen Priifungsmethoden eine positive 
Reaktion geben. Die Erfahrungen in Deutschland haben aber seitdem gelehrt, 
daB zur zuverlassigen Durchfiihrung der Kinderimpfungen eine Vaccine er
forderlich ist, die in der Verdiinnung 1: 5-10000 positive Reaktion gibt. Ein 
Vergleich der klinischen Reaktionen, die in verschiedenen Landern als aus
reichender Impferfolg angesehen werden, zeigt recht groJle Unterschiede. 
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Selbst in Deutschland haben die Impfstoffe der verschiedenen staatlichen Impf
anstalten unterschiedliche Wirksamkeit. Welch groBer Vorteil fiir die Pocken
bekampfung in den jetzt noch endemisch verseuchten Landern miiBte es fiir 
die ganze Kulturwelt sein, wenn ein "genormter" Impfstoff erzeugt werden 
konnte, der iiberall ungefahr dieselbe klinische Reaktion und denselben Impf
schutz erzeugt! 

Bei der Bekampfung der Schafpocken scheint mir die endgiiltige Klarung 
des Problems der Vaccination als Schutzmittel vordringlich zu sein. Sollte 
sich die hochstvirulente Vaccine als brauchbarer Impfstoff auch in der Praxis 
bewahren, nachdem sie im Versuch allen Anspriichen geniigte, dann ist die 
endgiiltige Ausrottung der Schafpocken nur noch eine organisatorische Frage. 
Gleichzeitig wiirde aber auch die Verwendung von Impfstoffen, welche natiir
liches Schafpockenvirus enthalten, gleichviel ob dieses vollvirulent oder abge
schwacht ist, entbehrlich werden, und die Gefahr der Virusverschleppung durch 
die Schutzimpfung ware beseitigt. 

Wenn auch die Tollwutschutzimpfung zur Zeit in Deutschland zahlenmaBig 
keine groBe Rolle spielt, gehOrt sie zu den praktisch hochwichtigen und dabei 
theoretisch zu den recht problembeladenen Verfahren. Bei der speziellen Er
orterung war schon darauf verwiesen worden, wie wenig wir auch jetzt noch von 
den inneren biologischen Vorgangen wissen, auf denen dieses Schutzverfahren 
beruht. 

Macht der gegen Lyssa aktiv immunisierte Mensch eine tatsachliche Virus 
fixe-Infektion durch? Kommt es zu einer Generalisierung des Virus in irgend
einem Stadium des Immunisierungsvorganges? 

Die Beantwortung dieser Frage miiBte praktisch wichtig sein. Sollte'"namlich 
die Antwort bejahend lauten, dann konnte der Plan weiter verfolgtwerden, 
auch beim Menschen zu einer Schutzimpfung durch eine einzige Injektion zu 
gelangen, wie das bei der prophylaktischen Immunisierung der Runde bereits 
erreicht zu sein scheint. Zur Zeit ist aber eine derartige Vereinfachung des 
Verfahrens noch gar nicht in Erwagung zu ziehen; denn der oberste Grund
satz bleibt hier die Vermeidung der Tollwuterkrankung nach dem infektiosen 
RundebiB. Die Abkehr von dem bisher geiibten, bewahrten Verfahren wird 
erst in Frage kommen, wenn ein einfacheres, aber gleich wirksames Schutzver
fahren vorhanden sein wird. 

Von sehr groBer praktischer Bedeutung wird die weitere Erforschung der 
W irkung des Rekonvaleszentenserum bei der K inderlahmung sein. Die Klarung 
kann aber nach meiner Meinung nicht nur auf experimentell-pathologischem 
Weg erfolgen, sondern muB in enger Verbindung mit der Klinik erreicht werden. 
Bei diesem Problem muB die Wichtigkeit der klinischen Friihdiagnose im Vorder
grund stehen. Nachdem es sich herausgestellt hat, daB das Rekonvaleszenten
serum die besten Erfolge gibt, wenn es im praparalytischen Stadium angewendet 
wird, ist es eine vordringliche Aufgabe, den klinischen Symptomenkomplex dieses 
Krankheitsstadiums so genau zu umschreiben, daB jeder praktische Arzt in der 
Lage ist, die Indikation fiir die Serumanwendung rechtzeitig zu erkennen. 

Von nicht geringerer Bedeutung aber diir£te die weitere Bearbeitung des 
M asernproblems sein. Die dm;ch Masern direkt oder indirekt verursachten 
Todesfalle erreichen bei uns im Jahresdurchschnitt die Zahl 30000 (nach 
DE RUDDER). Das ist eine ganz gewaltige Bedrohung un serer Kinderwelt. 
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Nachdem jahrzehntelang beziiglich einer systematischen Masernbekampfung 
praktisch nichts unternommen worden ist, sollte die Frage gepriift werden, ob und 
welche MogIichkeiten einer Einwirkung auf den VerIauf der Masern vorhanden 
sind, da mit einer Ausrottung dieser Infektion einstweilen doch nicht gerechnet 
werden kann. Zwei Wege stehen offen, deren weitere Beschreitung wahrschein
lich auch Edolge bringen wird. Die in Vergessenheit geratene aktive Imrnuni
sierung durch cutane Einverleibung des Masernvirus verdient eine genaue Priifung. 
Wenn die alten Edahrungen richtig sind und die cutan gesetzte Infektion ohne 
KompIikationen von seiten der Atemorgane verIauft, dann ist schon eine Mog
lichkeit vorhanden, auf den Verlauf der einzelnen Erkrankung EinfluB zu ge
winnen, die auBerdem an einem gewiinschten Zeitpunkt durchgemacht werden 
konnte. Die Ziichtung des Masernvirus in der Eihaut schafft gute Vorbedingungen 
fiir die Bereitstellung eines gleichmaBig wirksamen Impfstoffes; denn es kann 
nur eine Frage der Zeit sein, bis die Infektionstiichtigkeit der einzelnen Eier
passagen bekannt sein wird. 

AuBerdem ist aber durch die Virusziichtung auch die Moglichkeit gegeben, 
Versuche zur Immunisierung von nicht natiirlich empfanglichen Tieren zu 
machen und zu priifen, ob sich etwa ein Serum fiir die Zwecke der passiven 
Imrnunisierung gewinnen laBt. Da das Rekonvaleszentenserum edahrungs
maBig nur in der Inkubationszeit erfolgreich angewendet werden kann, miiBte 
das mit HiHe reichlicher Virusmengen am Tier gewonnene Serum therapeutisch 
aktiv sein. Das Vorhandensein eines solchen Serums wiirde von den Kinder
arzten sicher lebhaft begriiBt werden, da die therapeutische Beeinflussung der 
Masern zur Zeit nicht mit sicheren Erfolgen rechnen kann. 

Unter den Tierseuchen ist es in erster Linie die Maul- und Klaue,nse,uche, 
deren weitere Bearbeitung unerlaBlich sein wird. Der gerade jetzt durch Mittel
europa gehende Seuchenzug hat wieder gezeigt, daB unsere Bekampfungsmittel 
noch keineswegs ideal sind. So edreulich auch die Edolge mit der Anwendung 
des Immunserurns zur Einschrankung der Seuche sind, so mull doch daran 
erinnert werden, daB eine passive Irnmunitat, deren Dauer auf 14 Tage bernessen 
werden kann, nicht das letzte Ziel einer systematischen Seuchenbekampfung 
sein dad. Gerade bei dieser Seuche sind noch sehr wichtige Probleme ungelOst. 
Selbst die zur Zeit so klar erscheinende Typenfrage dad hiervon nicht ausge
nommen werden; denn nach den englischen Untersuchungen der letzten Jahre 
gibt es Virustypen, die nicht mit den bisher bekannten drei Typen iiberein
stimmen. FUr die praktische Bekampfung der MKS. wird es wahrscheinlich 
nicht vorteilhaft sein, immer neue Virustypen zu analysieren. Wichtiger 
scheint mir der Versuch, zu ergriinden, auf welchem Boden diese augenschein
lichen Varianten des MKS.-Virus entstanden sind oder entstehen und wie ihre 
immunisatorischen Fahigkeiten sind. Nachdem durch die Untersuchungen von 
WAGENER wahrscheinlich geworden ist, daB die Stomatitis vesicularis sich zur 
Maul- und Klauenseuche etwa so verhalt, wie die Alastrim zur Variola vera, 
diidte es lohnend sein, die Immunitatsverhaltnisse bei der MKS. unter dem 
Gesichtspunkt einer vielleicht vorhandenen Variabilitat des Virus zu priifen. 

Die Schwierigkeiten der Bekampfung dieser Tierseuche lassen auch den 
Wunsch laut werden, daB die Verbreitungsweise der Seuche noch besser erkannt 
werde, als es zur Zeit der Fall ist. Das' Weiterwandern der Seuche von Gehoft 
zu GehOft und das eigenartige "Oberspringen auf bisher nicht verseuchte Gebiete 
zwingt geradezu' zu der Annahme, daB der Mensch als Zwischentrager eine 
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groBere Bedeutung haben konnte, als bisher angenommen wurde. Die wenigen 
Versuche, die in dieser Hinsicht seither unternommen worden sind, reichen 
nicht aus, um endgiiltige Klarheit zu schaffen. Die Symptomatologie der Maul
und Klauenseuche des Menschen ist noch so wenig geklart, daB auch von der 
rein klinischen Seite her noch viel zur Klarung dieses Problems beigetragen 
werden konnte. 

Damit sind nur einige der wichtigsten praktischen Probleme angedeutet und 
diese beschrankt auf die einheimischen Viruskrankheiten. Wenn man daran 
denkt, was allein auf dem Gebiet der Gelbfieber- und Rinderpestbekampfung, 
was dariiber hinaus auf dem Gebiet der p£lanzlichen Viruskrankheiten noch 
zu tun ist, so ergibt sich ein Ausblick auf ein Forschungsgebiet, welches noch 
fiir unabsehbare Zeit Moglichkeiten zu wissenschaftlichem Fortschritt bietet. 

Nachdem von DORR seinerzeit in dieser· Zeitschrift die Problematik der 
Virusforschung eingehend geschildert und gezeigt wurde, wie schwer es ist, 
bei der experimentellen Virusforschung tatsachlich festen Boden zu gewinnen, 
habe ich in dieser Ubersicht absichtlich die praktischen Gesichtspunkte in den 
Vordergrund der Erorterung gestellt. Allen Schwierigkeiten zum Trotz sind 
bei der praktischen Bekampfung der Viruskrankheiten des Menschen und der 
Tiere in den letzten beiden Jahrzehnten schon so erfreuliche Erfolge erzielt 
worden, daB kein Grund vorhanden ist, die weitere Entwicklung etwa pessi
mistisch zu betrachten. Der Dberblick iiber die auBerordentlich zahlreichen 
und verwickelten Probleme der Virusforschung im allgemeinen konnte ent
mutigend wirken, aber die eingehende Beschaftigung mit jeder einzelnen Virus
krankheit bietet geniigend Moglichkeiten, durch die LOsung von Teilproblemen an 
der praktischen Bekampfung der Viruskrankheiten erfolgreich zu arbeiten. 
So gesehen ist das groBe Gebiet der Viruskrankheiten wohl das aussichtsreichste, 
das der mikrobiologischen, aber auch der klinischen, Forschung gegenwartig 
offensteht. 
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Die Ankylostomiasis ist in der Welt erheblich weiter verbreitet und von 
sehr viel groBerer gesundheitlicher und bevolkerungspolitischer Bedeutung, 
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als Arzteschaft und vielfach auch Hygieniker annehmen. Die auBerordentliche 
Wichtigkeit dieser Seuche geht eindrucksvoll aus der von H. BRUNS und W. HEINE 
im Jahre 1936 mitgeteilten Zahl der Hakenwurmtrager hervor, die von ihnen 
auf 500-600 Millionen Menschen geschatzt wird. 

Die Hakenwurmkrankheit hatte um die Jahrhundertwende eine erhebliche 
Zunahme erfahren und auf Grund der steigenden Erkrankungs- und Befall
ziffern im deutschen Bergbaugebiet muBte man eine weitere Ausbreitung auch 
in der bis dahin verschont gebliebenen Bevolkerung anderer Berufskreise be
fiirchten. Um die Jahrhundertwende waren fast 10% aller deutschen Berg
arbeiter hakenwurminfiziert. Zu diesem Zeitpunkt setzte unter der Fiihrung 
der Hygieniker ein energischer Abwehrkampf gegen die Ankylostomiasis ein, 
der bei straffer Organisation und alleiniger Beriicksichtigung erfolgversprechender 
Methoden der weiteren Ausbreitung der Seuche ein plOtzliches Halt gebot. 
Es kann gar kein Zweifel dariiber bestehen, daB allein durch die um diese Zeit 
zum Einsatz gebrachten Bekiimpfungsmethoden der Ankylostomiasis ihre Schrecken 
genommen wurden, da die Krankheit nur in Deutschland seitdem einen fast 
senkrechten Abfall aufwies, und daB es nur Deutschland und jenen Landern 
mit ahnlichen Bekampfungsmethoden vergonnt war, die Ankylostomiasis im 
Laufe der Jahre vollig zu beseitigen. 1m Jahre 1925 konnte festgestellt werden, 
daB die Ankylostomiasis fiir den deutschen Steinkohlenbergbau ein iiber
wundenes Problem geworden war. Die wah rend der letzten Jahrzehnte und 
auch in weiterer Zukunft laufend im Hygienischen Institut des Ruhrgebiets 
zu Gelsenkirchen ausgefiihrten mikroskopischen und kulturellen Untersuchungen 
auf den Erreger der Ankylostomiasis beweisen, daB nicht nur die Ankylostomi
asis als Krankheit, sondern auch der auBerordentlich starke Befall aus den 
deutschen Zechengebieten verschwunden ist. 

Dieser grofJe Erfolg in der Bekiimpfung einer ansteckenden Krankheit ist in 
der Kulturwelt als fast einzigartig zu bezeichnen und kann jenen Triumphen 
unserer Wissenschaft als gleichwertig zur Seite gestellt werden, die in der Be
kampfung sowohl gemeingefahrlicher Krankheiten, wie Pocken, Cholera und 
Pest, oder einheimischer Seuchen und Infektionen, wie Typhus, Diphtherie 
usw., erzielt werden konnten. 

Gerade die Ankylostomiasis und ihre Bekiimpfung zeigen meines Erachtens 
so eindrucksvoll wie es nur moglich sein kann, dafJ die iitiologische Seuchenforschung 
in Deutschland auf dem richtigen Wege gewesen ist. Man kann umnoglich mehr 
von den Bekampfungsmethoden einer Seuche verlangen, als wenn es ihnen ge
lungen ist, diese Infektionskrankheit bis auf den letzten Fall und auf den letzten 
Trager auszurotten. Die Seuche, die noch vor wenigen Jahrzehnten als Berufs
krankheit eine fiir Deutschland so lebenswichtige Industrie und Bevolkerungs
gruppe wie den Steinkohlenbergbau und die Bergarbeiterschaft gefahrdete 
und heimsuchte, konnte bis auf den allerletzten Rest beseitigt werden. Bei 
Beginn der Bekampfung der Ankylostomiasis waren im Ruhrkohlengebiet 
von 234 Zechen 115 verseucht. Wurden bei der ersten Musterung in diesen 
Zechen noch 13948 Bergleute als infiziert gefunden, so konnten seit dem Jahre 
1935 trotz Tausender von Untersuchungen weder Ankylostomiasiserkrankte 
noch Keimtrager erInittelt werden. Diese Ausrottung der Hakenwurmplage 
in dem dtmtschen Steinkohlenbergbau ist ein hundertprozentiger Erfolg und 
ein solches Ergebnis kann wohl mit Recht als fast eiIizigattig dastehend in der 
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Welt bezeichnet werden. Solche Erfolge sollten aber gewisse Kritiker an Arbeits
methoden der H ygieniker und M ikrobiologen etwas bescheidener machen. 

So darf denn auch die deutsche Wissenschaft und insbesondere die deutsche 
Hygiene und Mikrobiologie stolz darauf sein, daB die Bekampfung der Ankylo
stomiasis zur Ausrottung dieser Seuche in Deutschland und bei Anwendung 
der gleichen Bekampfungsmethoden auch in anderen Landern gefiihrt hat. 
Die hervorragende Arbeit auf diesem Gebiete ist gebunden an die Namen 
Looss, BRUNS, LOBKER und TENHOLT. Sie schufen im Verein mit den Berg
behorden ein Bekampfungsprogramm, das, abgesehen von kleinen Ande
rungen, auch heute noch in fast allen befallenen Landern zur Durchfiihrung 
gelangt. 

In Deutschland stiitzte sich die systematische Bekampfung der Ankylo
stomiasis im wesentlichen auf zwei MaBnahmen, urn die sich die iibrigen 
gruppierten. Sie bestanden erstens in der Sorge fiir eine einwandfreie Besei
tigung der Fakalien unter Tage durch Bereitstellung von zahlreichen Abort
kiibeln, in der Aufklarung der Belegschaft und in der strengen Bestrafung der 
Zuwiderhandelnden, dann zweitens in dem Aufsuchen und in der Heilung 
aller FaIle von Ankylostomiasis sowie der Beseitigung der Ankylostomentrager. 
Mit welcher Energie allein die Bekampfung im deutschen Ruhrkohlengebiet 
durchgefiihrt worden ist, mag ersichtlich sein aus der Zahl der mikroskopischen 
Untersuchungen, die auf mehr als 8 Millionen zu schatzen ist. Diese Unter
suchungen ergaben, daB unter 188730 unter Tage beschaftigten Bergleuten 
im Jahre 1902 17161 =9,09 % Wurmtrager vorhanden waren. Die Bekampfung 
richtete sich zunachst in erster Linie gegen die Ankylostomiasis-Erkrankten. 
1m Jahre 1902 wurden 1872 Bergleute mit den Erscheinungen einer sekundaren 
Anamie ermittelt. Seit dem Jahre 1911 ist bis heute kein einziger Fall von 
Ankylostomiasis -Erkrankung mehr im Ruhrkohlengebiet bekanntgeworden. 
Diese Tatsache stiitzt sich auf die Ergebnisse der noch dauernd vom Hygienischen 
Institut des Ruhrgebiets zu Gelsenkirchen ausgefiihrten mikroskopischen und 
kulturellen Untersuchungen, dann aber auch auf die Beobachtungen der Knapp
schaftsarzte und der Krankenhauser. 

Die an der Bekampfung der Hakenwurmkrankheit im Ruhrgebiet Beteiligten 
begniigten sich aber nicht nur damit, die erkranktenBergleute von ihrenParasiten 
zu befreien, sondern sie dehnten vielmehr auch ihre Untersuchungen auf die 
"gesunden" Wurmtrager aus, urn das Endziel, namlich die Ausrottung der 
Hakenwurmkrankheit, erreichen zu konnen. DaB diese MaBnahme richtig war, 
mag daraus ersichtlich sein, daB wir von einer Beseitigung dieser Seuche erst 
vom Jahre 1930 an sprechen k6nnen. Waren die Untersuchungen nicht mit dieser 
Griindlichkeit zu Ende gefiihrt worden, so hatte es zu einem erneuten Einbruch 
der Krankheit kommen konnen. Auch heute noch sind diese Untersuchungen 
nicht iiberfliissig. Die weitere Uberwachung mufJ das einmal Erreichte unter allen 
Umstanden erhalten, da sowohl in Gegenwart als auch in Zukunft bei der aufJer
ordentlich grofJen Bedeutung des Bergbaus ein N euauftreten dieser Seuche ver
hindert werden mufJ. 

Wir wollen es an dieser Stelle nicht unterlassen, nochmals darauf hinzuweisen, 
daB dieses Ergebnis nicht etwa auf Zufalligkeiten beruht oder in etwa durch 
Anderungen der meteorologischen oder sonstigen Verhaltnisse zu erklaren ist, 
sondern einzig und allein auf die zielbewuBte systematische Zusammenarbeit 
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aller in Betracht kommenden SteIlen, der Arbeitgeber, der Arbeitnehmer, 
der Bergbehorden und vor allem der Hygieniker, zuriickzufiihren ist. 

In Deutschland gestaltete sich die Bekampfung der Ankylostomiasis in
sofern leichter als in vielen tropischen und subtropischen Landern, als es sich 
bei uns "nur" um eine Berufskrankheit der unter Tage beschaftigten Bergleute 
handelte und keine endemische Verseuchung weiter oder fast aller Bevolkerungs
kreise vorlag, doch kann diese Tatsache die grandiose Wirkung der zum Einsatz 
gelangten BekampfungsmaBnahmen in ihrem Wert und in ihrer Bedeutung 
nicht herabsetzen! Die von Herrn Kollegen HEINE in sorgfaltiger Arbeit gegebene 
Vbersicht solI aber nicht nur ein Denkmal ffir diese hervorragenden Leistungen 
deutscher Forscher sein, vielmehr solI sie zugleich zeigen, von welcher auBer
ordentlichen Bedeutung die Ankylostomiasis selbst heute noch ffir viele Lander 
und Weltteile ist. Die Darstellung iiber den gegenwartigen Stand der Haken
wurmkrankheit in der Welt wird zugleich die Ausarbeitung besonderer Richt
linien bringen, deren Einsatz und Beriicksichtigung zu einer weiteren und erfolg
reichen Bekampfung dieser Seuche gerade auch in den tropischen und subtropi
schen Landern fiihren moge. Stets wird hierbei auf die europaischen Fest
stellungen Bezug genommen, da die in diesen Landern gewonnenen Erfahrungen 
in ziemlich weitem Umfange trotz anderer Sitten und Gebrauche auch auf 
tropische und subtropische Gebiete zu iibertragen sind. 

Einleitung. 
Die Ankylostomiasis - Hookworm disease - Hakenwurmkrankheit -

hat heute ffir Deutschland fast nur noch ein geschichtliches Interesse; denn 
schon seit ungefahr 25 Jahren kann diese Krankheit bei uns als ausgerottet 
gelten. 

1m Gegensatz hierzu wiitet diese Seuche nach wie vor in der ganzen Welt 
und hier besonders in den tropischen und subtropischen Landern und scheint 
trotz einer seit Jahrzehnten organisierten Bekampfung (Rockefeller Foundation) 
eine immer groBere Verbreitung anzunehmen. Ihre Verbreitung ist in diesen 
Landern so erheblich, daB sie in jenen Gebieten immer noch zu den groBen 
Volksseuchen gerechnet werden muB. Einige Forscher behaupten sogar, daB die 
Ankylostomiasis ffir die Tropen und Subtropen eine groBere Bedeutung habe 
als aIle anderen Tropenkrankheiten insgesamt. Nach einer Zusammenstellung 
aus dem Jahre 1935 belief sich die geschatzte Zahl der mit Ankylostomen be
hafteten Menschen auf der ganzen Erde auf rund 500-600 Millionen (BRUNS 
und HEINE). Selbstverstandlich sind nicht alle in Frage kommenden Menschen 
schwer infiziert, sondern der groBte Teil hat wohl als "gesunde Wurmtrager" 
zu gelten, die zeitweise verhaltnismaBig wenig oder gar nicht von ihrer Infektion 
belastigt werden. Andererseits treten aber auch zahlreiche auBerordentlich 
schwere FaIle auf, so daB von manchen auslandischen Autoren angenommen 
wird, daB die Zahl der dauernd schwer unter der Krankheit leidenden Menschen 
viele Millionen betragt, und daB jahrlich Hunderttausende, vielleicht sogar 
Millionen ihr erliegen. Die kulturelle und wirtschaftliche Bedeutung, die dieser 
Krankheit von allen Autoren beigelegt wird, ist auBerordentlich groB. Die 
korperliche und geistige Entwicklung der schwer an Ankylostomiasis erkrankten 
heranwachsenden Jugend bleibt stark zuriick. Die Arbeitsfahigkeit der einzelnen 
Menschen, denen die Krankheit infolge der zahlreichen kleinen, aber sich 
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summierenden Blutverluste erhebliche Krafte nimmt, ist stark beeintrachtigt. 
Infolge ihrer weiten Verbreitung wird sich der wirtschaftliche Schaden, den die 
Menschheit durch die Ankylostomiasis erleidet, auf viele hundert Millionen 
Mark jahrlich belaufen. 

AIle diese Umstande im Vergleich zu der Bedeutungslosigkeit, zu der die 
Krankheit infolge der getroffenen MaBregeln in Deutschland herabgesunken ist, 
lassen es als notwendig erscheinen, einmal eine Abhandlung liber die Verbreitung 
der Ankylostomiasis in der Welt zu schreiben mit dem gleichzeitigen Hinweis 
auf die groBen Erfolge, die durch folgerichtige Bekampfung in Deutschland 
erzieIt worden sind. 

"Ober die Verbreitung der Krankheit in der gemaBigten Zone sind wir durch 
eine Reihe von Arbeiten, die aus den verschiedenen Landern in den letzten Jahren 
erschienen sind, verhaltnismaBig gut unterrichtet. Dagegen liegen liber den 
Stand der Ankylostomiasis in den tropischen und subtropischen Landern aus 
jlingerer Zeit mit Ausnahme einer kIeineren Zusammenstellung aus dem Jahre 
1936 noch keine zusammenfassenden Berichte vor. In der vorliegenden Arbeit 
solI nun auf Grund der neuesten Literaturangaben aus allen Erdteilen ein zu
sammenfassender Uberblick liber den gegenwartigen Stand der Ankylostomiasis 
in der Welt gegeben werden, wobei wir nicht nur auf die epidemiologisch wichtigen 
Gesichtspunkte hinweisen werden, sondern besonders auch die groBen Verdienste 
deutscher Forscher hervorheben wollen, die diese Seuche durch systematische 
und zielbewuBte Arbeit in deutschen Grubengebieten so erfolgreich bekampft 
haben. 

A. Allgemeinel' Teil. 
Wenn wir der eigentlichen Abhandlung unserer Arbeit, namlich der Ver

breitung der Ankylostomiasis in der Welt, einen kurzen allgemeinen Teil voran
stellen, so geschieht das nicht nur, urn einmal die wichtigsten Abschnitte aus 
der Biologie des Krankheitserregers, der KIinik, Diagnose usw. zu wiederholen, 
sondern vielmehr urn neuere Forschungen und Ansichten zu W orte kommen 
zu lassen, urn dadurch wiederum neue Wege zu finden und anzuzeigen, die zur 
Ausrottung dieser Weltplage beitragen konnten. 

1. Geschichtlicher Uberblick. 

1m folgenden solI zunachst ein kurzer geschichtlicher "Oberblick liber die 
Ankylostomiasis gegeben werden. 

Bereits viele Jahrhunderte vor Christus war die Ankylostomiasis den in den 
tropischen Gebieten lebenden Volkern bekannt. Schon 1600 v. Chr. wurde in 
dem Papyros Ebers und in dem Papyros Brugsch eine Krankheit beschrieben, 
die A A A oder U H A genannt wurde, deren Symptome denen der Ankylo
stomiasis gleichen sollen. 440 v. Chr. beschreibt HIPPOKRATES eine Minen
endemie, ebenso 50 v. Chr. bzw. 50 n. Chr. LUCRETIUS und LUCAN. 

Ganz sicher wurde die Ankylostomiasis ZUlli ersten Male von AVICENNA 
beschrieben. Die Klinik dieser "Rundwurminfektion" ist dieselbe wie die der 
Ankylostomiasis. Eine besondere Form endemischer Anamie (Hydropsie) 
erkannten PISO 1611 in Brasilien, PERE UBAL 1633 in Guadeloupe und BRYAN 
EDWARDS 1743 in J amaika. Auch diese Anamie:tJ. waren wiederum nichts anderes 
als die Folgezustande der Ankylostomiasis. In fast allen tropischen Landern 
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war zu dieser Zeit schon die Ankylostomiasis der ansassigen BevoIkerung bekannt, 
und zwar unter vielen einheimischen, sogar lokalen wie auch unter verschiedenen 
wissenschaftlichen Namen, von denen WIT einige anfiihren mochten: Ankylo
stomiasis, Uncinariasis, Dochmiosis, Hookworm disease, Ankylostomenanamie, 
agyptische und tropische Chlorose, Anemie des pays chauds, Hypoaemia brasi
liensis, Wurmkrankheit, Tunnelkrankheit, Bergkachexie, Bergarbeiter- und 
Ziegelbrenneranamie usw. Besonders stark verbreitet war diese Erkrankung in 
den Siidstaaten der USA., den mittelamerikanischen Landern und den tropischen 
und subtropischen Teilen von Siidamerika; hier war sie als solche auch schon lange 
erkannt. Um 1800 wurde sie unter anderen von PITT und THOMPSON beschrieben. 
Aus Afrika solI sie durch Negersklaven eingeschleppt worden sein. FROEHLICH 
nannte den Erreger 1789 "Hakenwurm". 1838 fand DUBINI in Mailand bei 
100 Sektionen im Duodenum des Menschen 20mal Ankylostomen. OMODEI 
beschrieb 1843 den Erreger und nannte ihn Ankylostomum duodenale. SIEBOLD 
wies ihn 1845 der Strongyloidesgruppe zu. 1854 wurde die pathologische Be
deutung der Ankylostomiasis durch GRIESINGER in Agypten erkannt, wo die 
Krankheit in endemischer Form herrschte. 

In Europa wies PERRONCITO nach, daB die schweren Anamien der Gotthard
tunnelarbeiter durch das Ankylostomum duodenale verursacht waren. Hiermit 
waren auch gleichzeitig die Anamien bestimmter Berufsgruppen wie Minen
arbeiter, Ziegelbrenner, Bergarbeiter usw. nachgewiesen. 

Die mikroskopische Diagnose der Ankylostomiasis wurde 1878 durch GRASSI 
und PARONA aus den mit dem Stuhl ausgeschiedenen Eiern festgelegt. 

LEUKART stellte 1866 experimentell die orale Ubertragung der Ankylo
stomiasis fest, die 1877 von LEICHTENSTERN bestatigt wurde. Looss wies 1898 
durch genaue Versuche nach, daB die transdermale Ubertragung durch die 
Ankylostomumlarven genau so wichtig sei wie die orale. Dies bestatigen unter 
anderen auch BRUNS, HERMANN und TENHOLT. Diese Entdeckung, daB eben 
die transdermale Infektion die bei weitem groBte Rolle spielt, war von iiberaus 
wichtiger Bedeutung fiir die Epidemiologie und Prophylaxe der Ankylostomiasis. 

Um die Erforschung der Biologie des Ankylostomum duodenale, ferner auch 
um seine Beziehungen zum Menschen hat sich besonders FULLEBORN verdient 
gemacht. 

1902 fand STILES eine besondere, vom Ankylostomum duodenale abweichende 
Form, den "Necator americanus", auch "Uncinaria americana" genannt. Er 
wies nach, daB der Necator americanus neben dem Ankylostomum duodenale 
die wichtigste Ursache fiir die Verseuchung der Siidstaaten der USA., von 
Mittelamerika und den zugehorigen Inseln und von den siidamerikanischen 
Staaten war. Spatere Untersuchungen stellten fest, daB der Necator americanus 
auch in groBen Gebieten Asiens, in Australien und Afrika pradominierend ist. 
Trotzdem kommen aber in fast allen tropischen Gebieten das Ankylostomum 
duodenale und der Necator americanus zusammen yor, so z. B. auf den Siid
seeinseln, Philippinen, Britisch-Indien, Ceylon, Niederlandisch-Indien, Hinter
indien, Siidchina; dagegen ist das Ankylostomum duodenale in gewissen nord
chinesischen Distrikten, in Japan, Agypten und Nordafrika anzutreffen. Der 
Necator americanus wurde dann auch in Italien und an anderen Orten Europas 
durch aus Siidamerika zuriickgekehrte Arbeiter eingeschleppt. Allerdings 
konnte er sich hier nicht ausbreiten. 
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Mit gewissen Ausnahmen diirfte es wohl als Tatsache gelten, daB das Ankylo
stomum duodenale mehr der subtropischen und gemaBigten Zone, der Necator 
americanus mehr der tropischen Zone zugehort. 

1909 begann dann die Rockefeller Foundation (1913 International Health 
Commission) die Bekampfung der Ankylostomiasis im groBen MaBstabe, nach
dem bereits kurz zuvor ASHFORD und KING infolge der groBen Verbreitung 
und hohen Sterblichkeitsziffer an Ankylostomiasis in Porto Rico die Bekampfung 
empfohlen hatten. Wie weit nun eigentlich die Rockefeller Foundation bis heute 
mit ihrer Bekampfung gekommen ist, und welche Erfolge sie damit in den 
tropischen und subtropischen Landern erzielt hat, darauf werden wir erst im 
Verlauf der Arbeit genauer eingehen konnen. 

2. Kurze Ubersicht fiber die geographische Verbreitung der Ankylostomiasis. 

Die Ankylostomiasis ist anscheinend in allen tropischen und subtropischen 
Landern verbreitet. Wahrend sie in der gemaBigten Zone nur als Krankheit 
bestimmter Berufsgruppen auf tritt, wie z. B. bei den Bergleuten - wir mochten 
aber schon an dieser Stelle darauf hinweisen, daB dort nur solche Bergwerke 
damit verseucht waren bzw. sind, in denen ahnliche Vorbedingungen wie 
in den Tropen und Subtropen vorhanden sind -, ist sie in den Tropen und Sub
tropen eine V olkskrankheit von zum Teil groBter bevolkerungspolitischer und 
volkswirtschaftlicher Bedeutung. Von hervorragender Wichtigkeit filr die geo
graphische Verbreitung sind die klimatischen Bedingungen, niimlich eine Durch
schnittstemperatur von etwa 20-300 C und eine jahrliche N iederschlagsmenge von 
mindestens 400 mm. Als wichtige Faktoren kommen ferner ortliche Verhaltnisse 
wie Bodenverschmutzung, BarfuBgehen, Unreinlichkeit usw. in Betracht. 
Mit Ankylostomiasis verseucht konnen aIle Gebiete sein, die etwa in einer 
Zone zwischen dem 30. Grad siidlicher Breite bis zum 36. Grad nordlicher 
Breite liegen. Urn diesen Giirtel ein wenig genauer anzugeben, mochten wir 
sagen, daB die Nordgrenze etwa folgendermaBen zu ziehen sein wird: In den 
Vereinigten Staaten von Nordamerika bilden die Nordgrenzen von Nord
Carolina, Tennessee, Arkansas und Oklahama die Begrenzung; in Europa 
zieht sie dann durch die Halbinseln Spanien, ItaIien und Griechenland, deren 
siidliche Half ten zum Teil mit Ankylostomiasis verseucht sind, erstreckt sich 
dann weiter siidlich von Kleinasien, schlieBt die Halbinsel Arabien und auch 
Syrien mit ein, zieht dann nordlich am Himalaya vorbei, durchkreuzt China, 
zieht weiter mitten durch Korea und endet schlieBlich im siidlichen Teil von 
Japan. Die Siidgrenze verlauft folgendermaBen: Sie beginnt in Siidamerika 
nordlich von Uruguay, in Afrika durchschneidet sie die Siidspitze dieses Erd
teils, namlich die Kaplander und Natal, in Australien erstreckt sie sich bis zur 
Siidgrenze von Queensland und schlieBt dann auch aIle Siidseeinseln mit Aus
nahme von N euseeland mit ein. 

In den iibrigen Landern sind nur solche Gebiete ankylostomiasisverseucht, 
wo das Klima fiir die Entwicklung des Erregers giinstig ist, ferner noch Tunnels 
und Bergwerke mit tropischen Verhaltnissen. 

Wenn man bedenkt, dafJ in dem soeben beschriebenen Gilrtel schiitzungsweise 
1/3 der Menschheit lebt, dafJ ferner aber auch noch in Liindern aufJerhalb dieses 
Gilrtels hiiufig Krankheitsherde anzutrellen sind, so geht daraus bereits die grofJe 
Bedeutung und Ausbreitung dieser Weltplage hervor. 

11* 
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3. Krankheitserreger. 

a) Biologie. VerhaltnismaBig kurz nur mochten wir auf die Biologie des 
Krankheitserregers eingehen, da ja unter anderen LEICHTENSTERN, Looss, 
BRUNS (1) und CHANDLER (1) ganz ausfiihrlich schon des ofteren dariiber be
richtet haben. 

Das Ankylostomum duodenale gehort zur Klasse der Nematoden, unter 
denen besonders viele Gattungen vorkommen, die parasitisch lebende Wiirmer 
umschlieBen. Solche sind z. B. die Ascariden, die Oxyuriden, die Strongyliden, 
die Trichotracheliden, die Filariaden und die Anguilluliden. Das Ankylostomum 
duodenale gehort zur Gattung der Strongyliden, die sich dadurch auszeichnen, 
daB einmal ihre Mundoffnung mit meist 6 Papillen umstellt ist, ferner daB 
die Mannchen am Hinterende in der Umgebung der Kloake eine Bursa copulatrix 
besitzen, ein schirmformiges Gebilde, das bei der Begattung zum Umfassen 
und Festhalten der Weibchen dient. Nach der Beschaffenheit der Mundoffnung 
und Bursa copulatrix werden verschiedene Untergattungen der Strongyliden 
unterschieden. Hiervon ist fiir die menschliche und tierische Pathologie die 
Species Ankylostomum oder Dochmius oder Uncinaria wohl die wichtigste. 

Beirn Menschen konnen nun zwei Arten vorkommen: das Ankylostomum 
duodenale Dubini und der Dochmius oder Necator americanus Stiles; ferner 
gehoren zu dieser Gruppe auch noch einige bei Haustieren vorkommende Arten, 
die sich nur etwas, und zwar in der Form der Mundkapsel und der Bursa copu
latrix unterscheiden. Es seien hiervon erwahnt das bei Hunden vorkommende 
Ankylostomum caninum und Ankylostomum stenocephalum. 

Das Ankylostomum duodenale kommt ausschlieBlich beirn Menschen vor. 
Der Korper des Parasiten ist rund, beim Mannchen nach vorn zu etwas 
dicker als hinten. Die Farbe ist gelblich-weiB oder leicht rotlich. Eine derbe 
Epidermis umschlieBt den ganzen Korper. Die Lange des mannlichen Tieres 
betragt etwa 8-12 mm, seine Breite 0,5-0,7 mm. Von den Weibchen sind sie 
leicht durch die Bursa copulatrix zu untersc~eiden; die Breite der Weibchen 
betragt etwa 1-1,2 mm. 1m geschlechtsreifen Alter erreichen die Weibchen 
eine Lange von 12-18 mm, ihre Dicke betragt etwa 0,8-1,2 mm. Das hintere 
Ende lauft in einer konischen Spitze aus. Das Kopfende ist nach dem Riicken 
zu leicht umgebogen. Am vorderen Ende hat das Ankylostomum duodenale 
eine groBe, mit einem starken Chitinrand versehene Mundkapsel, die an ihrem 
freien Rande 4 groBere ventralwarts gestellte und 2 kleinere dorsalwarts gestellte, 
hakenformige Chitinleisten, "Zahne", aufweist. 1m Innern befinden sich 
auBerdem noch 3 Zahnleisten. Die Cervicaldriise, die etwa die Halite des Korpers 
durchzieht und neben dem auBeren Hakenzahn auf jeder Seite miindet, solI 
ein giftiges Sekret absondern. An die Mundkapsel schlieBt sich der Oesophagus 
an, der in das Darmrohr iibergeht, welches den ganzen Wurmkorper durch
zieht, um schlieBlich nahe am hinteren Ende, beirn Mannchen in der die Bursa 
copulatrix umgebenden Kloake, beim Weibchen etwas oberhalb des hinteren 
Korperendes in der Analoffnung zu endigen. Den groBten Teil des Korpers 
aber nimmt der Genitalapparat ein. Beim Mannchen sind es die stark gewun
denen Hodenkanalchen, die den Anfangsteil des Darmes umgeben, daran schlieBt 
sich die Samenblase an, von der ein Ductus ejaculatorius den Samen in die 
Bursa copulatrix hineinleitet. Ais besondere Begattungsorgane sind zwei 
Spicula zu nennen, die mit Hilfe besonderer Muskeln bei der Begattung aus der 
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Kloake hervorgestoBen werden und in die Scheide des weiblichen Tieres ein
dringen. Der weibliche Genitalapparat setzt sich aus den Ovarialschlingen 

b 

Abb. 2. a Erwachsener weiblicher Ankylostomenwurm, 
oben Kopfende mit Mundiiffnung, Oesophagus unll eer
vicaidriisen, in der Mitte MitteiteiJ mit seitlich liegender 
Geschlechtsiiffnung, unten Schwanzende mit seitlich ge
legener Afteriiffnung. b Erwachsener mannlicher Ankylo
stomenwurm, oben Kopf-, unten Schwanzende mit Bursa 
copuiatrix. VergriiLlerung bel belden Abbildungen 600fach. 

zusammen, die in einen doppelten 
Uterus einmiinden; der ganze Uterus 
ist bei geschlechtsreifen Tieren an
gefiillt mit einer Anzahl glasheller 
Eier, deren Dotter 2-4 Furchungs
kugeln aufweist. Bei der Begattung 
umschlieBt das Mannchen mit den 
beiden seitlichen Lappen der Bursa 
die Geschlechtsoffnung des Weib
chens, fiihrt die Spicula in die 
Vagina ein und laBt so den Samen 
in das Innere des- weiblichen Ge
schlechtsapparates eintreten. Bei 
Sektionen und auch bei Abtrei
bungskuren findet man haufig in 
Kopulation begriffene Paare. Man 
nimmt an, daB die Tiere infolge der 
Abscheidung einer kittahnlichen 
Substanz durch das Mannchen fest 
aneinander haften bleiben (Abb. 2). 

Diese Beschreibung gilt im 
wesentlichen auch vom Necator 
americanus, den STILES im Jahre 
1902 entdeckte. 

Das Ankylostomum duodenale 
und der Necator americanus unter
scheiden sich durch folgende Merk
male: Beim Ankylostomum duo
denale ist die nach der Dorsalseite 
zu gerichtete Kriimmung nur ge
ring, wahrend sie beim Necator 
americanus viel starker, oft recht
winkelig ist. Ferner ist die Mund
kapsel des Necators viel kleiner, 
fast kugelformig. Der Necatoir ist 
nicht wie das Ankylostomum mit 
den am freien Rande der Mund
kapsel befindlichen vier. ventralen 
Chitinzahnen ausgestattet, besitzt 
aber dafiir zwel Platten mit 
schneidendem Rande, die von bei
den Seiten nach der MittelIinie 
hinziehen und in der Mitte eine 

fast herzformige Mundoffnung umfassen. Die Seitenteile der Bursa copulatrix 
sind beim Necator etwas langer als breit, so daB die Bursa zweilappig erscheint. 
Beim weiblichen Tier findet sich die Genita16ffnung vor der Korpermitte, beim 
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Ankylostomum duodenale dagegen ist sie hinter der Korpermitte gelegen. 
Endlich zeigen auch noch die Eier gewisse Verschiedenheiten, beim Ankylo
stomum sind sie "eirund", wahrend die Eier des Necators etwas langer ge
streckt sind. 

"Ober die Schadigungen, die von beiden Wurmsorten ausgehen, kann man 
heute sagen, daB im allgemeinen das Ankylostomum duodenale fiir schadlicher 
angesehen werden muB. Dieses ist einmal auf das doppelte Gewicht des Ankylo
stomum und die damit verbundene erheblich gesteigerte Nahrungsaufnahme 
zurUckzufiihren. Ferner sind die Darmverletzungen, die durch das Ankylo
stomum hervorgerufen werden, viel schwerer als die des Necator americanus. 
Necatoren machen im allgemeinen nur geringe, wenig nachblutende Verletzungen. 

Bei Sektionen oder Abtreibungskuren findet man bedeutend weniger 
mannliche als weibliche Tiere. LEICHTENSTERN nimmt an, daB die Mannchen 
zum Zwecke der Kopulation wohl haufiger ihren Platz wechseln. Demzufolge 
muB also die Anzahl der weiblichen Tiere die der mannlichen, besonders bei 
alteren Ankylostomiasiserkrankten, iibertreffen. Die Lebensdauer des Parasiten 
im menschlichen Korper wird verschieden lang angegeben. BRUNS (1) fand bei 
Bergleuten, daB eine 41/:Jahrige Trennungszeit von der Infektionsstelle nicht 
ausreichte, um sie von ihren Wiirmern zu befreien. Nach Angabe aller Autoren 
erfolgt zweifellos bereits im ersten Jahre eine Abnahme der Wiirmer, aber den
noch kann man nach BRUNS (1) wohl annehmen, daB sie wenigstens mehrere 
Jahre im Wirtskorper leben bleiben. Es sind FaIle bekannt geworden, daB 
Menschen, die 5-6, ja bis zu 8 Jahren der Infektionsmoglichkeit nicht mehr 
ausgesetzt waren, dennoch Ankylostomen beherbergt haben. 

DieAnschauung, daB die auBersteLebensdauer der Ankylostomen 8-10 Jahre 
betragt, diirfte heute wohl als falsch angesehen werden. In unserem Institut 
sind zwei FaIle bekanntgeworden, die sich bereits vor mehr als 15 Jahren in 
Brasilien mit Ankylostomen infizierten, und die heute noch, obwohl zu einer 
Reinfektion nie die Moglichkeit bestand, Ankylostomen beherbergen. 

"Ober die Ernahrung des Parasiten im Dannkanal gibt es zwei verschiedene 
Anschauungen. LEICHTENSTERN behauptet, sie seien Blutsauger. Er bewies 
das damit, daB er bei Sektionen oder Abtreibungskuren den Darmkanal des 
Parasiten mit Blut gefiillt sah. Er fand ferner, daB oft unverdaute Blutkorper
chen aus dem After ausgeschieden wurden, und aus diesem Grunde nahm er an, 
daB sie nur von der Blutfliissigkeit lebten. Sie entziehen also dem Wirtskorper 
unverhaltnismaBig groBere Blutmengen und aus diesem Grunde nannte er sie 
auch "Luxusschmarotzer". 

Die zweite Anschauung stammt von Looss. Er fand bei Sektionen oft Fetzen 
der Darmschleimhaut im Innern des Darmes der Wiirmer. Aus diesem Grunde 
nimmt er an, daB sie sich im wesentlichen nur von der· Darmschleimhaut des 
Wirtes ernahren, deren zellige Elemente sie durch die im Oesophagus ausmiin
denden DrUsen zur Auflockerung bringen. Es bedeutet also jede BiBstelle 
des Parasiten ein Loch im Darm, und da sie nun sehr oft ihren Platz wechseln, 
kommen auf diese Weise groBe Zerstorungen der Darmschleimhaut zustande. 
Die Blutungen sind also hierbei nur von sekundarer Bedeutung. Andererseits 
hat man beobachtet, daB die BiBstellen des Parasiten oft stark nachbluten, 
was man auf ein durch die Kopfdriisen des Wurmes ausgeschiedenes, gerinnungs
hemmendes Ferment zurUckgefiihrt hat. 
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Die Befruchtung der Eier geht bereits im Korper des Muttertieres vor sich. 
Durch die Vagina und Vulva gelangen sie in den Darm des Wirtes; mit den 
Faeces werden sie dann nach auBen befordert. GRASSI entdeckte sie als erster 
in Faeces und benutzte sie auch als erster zur Diagnose. fiber die Zahl der 
von einem weiblichen Tier taglich ausgeschiedenen Eier gehen die Ansichten der 
Forscher weit auseinander. J edenfalls ist sie sehr groB; so gibt sie LEICHTEN
STERN mit 6000-8000, BAERMANN mit 2200, STOLL mit 9000 an. Ob die Eier
produktion unverandert anhalt oder ob die Weibchen nach einer gewissen 
Anzahl von Jahren steril werden, ist noch nicht sicher entschieden. 

Die Frage, wieviel Wurmer erforderlich sind, um eine schwere Anamie 
hervorzurufen, beantwortet THORNHILL dahin, daB 500 Wurmer imstande 
seien, bei ihrem Wirt in 1-11/2 Jahren Zeichen einer schweren Anamie hervor
zurufen. Bei einer sehr groBen Anzahl von Wurmern - man fand bei Sektionen 
3000, ja bis 5000 Wiirmer - fUhrt die Krankheit unter den Zeichen einer sehr 
schweren Anamie rasch, meistens in wenigen Wochen, zum Tode. 

Die mit den Faeces ausgeschiedenen Eier haben eine charakteristische 
Gestalt. Sie sind 55-60 fl groB und etwa 35-40 fl breit. Die GroBe des Eies 
des Necator americanus betragt nach Looss etwa 64---72 fl, die Breite 36 fl. 
In frischen Faeces sind sie leicht an ihrer eigentumlichen starken Lichtbrechung 
zu erkennen. Ihre Gestalt ist beim Ankylostomum, wie schon fruher gesagt, 
eirund, sie sind umgeben von einer glashellen, eigentiimlich konturierten Rulle. 
Der Dotter, der grauglanzend aussieht, ist in 2-4-6, seltener in 8 Furchungs
kugeln geteilt. Eine Weiterentwicklung kann im Darm wegen der anaeroben 
Verhaltnisse nicht stattfinden (s. Abb. 3). 

Die Entwicklung der Eier zu Embryonen und zu freilebenden Larven hangt 
yom Sauerstoffzutritt und von einer gewissen hoheren Temperatur abo Fehlt 
der Sauerstoff und ist die Temperatur etwa unter 15-170, so schreitet die 
Entwicklung nicht weiter fort. Die Eier bleiben allerdings noch einige Tage, 
ja sogar bis zu 6-8 Wochen lebensfahig, sterben dann aber abo Die fUr die 
Entwicklung gunstigste Temperatur liegt etwa zwischen 28 und 300 C. Bei 
dieser Temperatur ist in 1-2 Tagen in den Eiern die Entwicklung zum Embryo 
und nach 3-5 Tagen die Weiterentwicklung zur Larve abgeschlossen. 

Die Weiterentwicklung des Eies geht so vor sich, daB die Furchungskugeln 
des Dotters sich weiter teilen. Es bildet sich allmahlich eine sog. Morula. Durch 
Einstiilpung entsteht daraus die Gastrula. In diesem Stadium kann man bereits 
Kopf- und Schwanzende des Tieres erkennen. Unter lebhaften Bewegungen 
im Innern des Eies wachst der Embryo dann in die Lange, bis er nach 1 bis 
2 Tagen an einem Pol des Eies die Rulle durchbricht und zur freilebenden Larve 
wird. Ihre Lange betragt dann etwa 250 fl und ihre Breite 16-18 fl. In weiteren 
2-3 Tagen wachst dann die Larve zur 2-3fachen Lange ihrer ursprunglichen 
GroBe. Die auBere Raut wird abgestoBen, die Larve streckt sich immer mehr 
und mehr in die Lange; die neue Raut umgibt das ganze Tier in Gestalt einer 
glanzenden Rulle. Die Entwicklung zur eingekapselten oder encystierten Larve 
ist damit abgeschlossen. In diesem Zustande konnen die Larven lange Zeit 
leben, wenn sie vor Schadlichkeiten geschutzt sind, etwa 8-12 Monate, ja 
bis zu 11/2 Jahren. Die Larve gebraucht dann zu ihrem Unterhalt die in ihrem 
Darmepithel abgelagerten Reservestoffe. Die Larven zeichnen sich durch eine 
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lebhafte Beweglichkeit aus. Den Weg, den sie pro Stunde zUrUckzulegen im
stande sind, betragt sicher einige Zentimeter. 

Die Eier und Larven sind gegen Austrocknen nur wenig widerstandsfahig ; 
Temperaturen, die zwischen 10 und 450 C liegen, vertragen sie, ohne Schaden zu 
nehmen, Erwarmen auf 520 C t6tet sie augenblicklich. Sauerstoffmangel t6tet 
sie in wenigen Tagen abo Gegen Chemikalien sind sie infolge ihrer Chitinhiille 
sehr widerstandsfahig. 

11. II 

Abb.3, a-i. EntwickInng des Eies zur eingekapselten Larve. a-c in frischen Faeces gefundene Formen 
von Ankylostomenlarven; d Mornlastadium; e Gastrnlaform; f beweglicher Embryo im Ei ; g aus dem Ei 
ausschliipfende Ankylostomumlarve; h junge, d. h. nicht encystierte Ankylostomumlarve; i encystierte (ein
gekapselte) Ankylostomumlarve. VergroBerung der Abb. a -h etwa 500fach. der Abb. i etwa 200facb. 

Mit der Encystierung ist die Entwicklung der freilebenden Larve abge
schlossen. Zum geschlechtsreifen Tier kann sie sich nur in einem neuen Wirts
k6rper entwickeln. Sonst gehen sie nach Verbrauch der Reservenahrung zu
grunde. 

b) Infektionsmodus. Uber die Art der Infektion bei der Ankylostomiasis 
haben LEICHTENSTERN, Looss, BRUNS (1) unter anderen Versuche sowohl 
an Tieren als auch an Menschen vorgenommen. Man fand bei Fiitterungs
versuchen, daB Eier und junge Larven keine Infektion auszu16sen imstande 
sind. Wahrend die Eier unverandert im Darmkanal abgingen, wurden die jungen 
Larven durch die Darmsaite, vielleicht auch durch den Sauerstoffmangel ab
get6tet. Mit der Verfiitterung eingekapselter Larven konnte eine Infektion 
hervorgerufen werden. Rierbei wurde festgestellt, daB etwa 5-6 Wochen nach 
der Verfiitterung die ersten Ankylostomeneier im Stuhl erschienen. Durch Ver
suche an Mfen und Runden wurden die Veranderungen bis zu einem gewissen 
Grade nachgewiesen, welche beim menschlichen Ankylostomum nach seinem 
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Eindringen in den Darm vor sich gehen. Zunachst wandern die Larven auf 
der Darmschleimhaut umher und bohren Elich zum Teil in diese ein. Etwa am 
5.-7. Tage machen sie den ersten Hau1bungsprozeB durch, ohne wesentlich 
an GroBe zuzunehmen. Am 14.-15. Tage findet der zweite HautungsprozeB 
statt, wodurch die Tiere ihre definitive Gestalt erhalten. Nach dieser zweiten 
Hautung sind die Wiirmer etwa 2 mm lang; sie lassen jetzt ihre Geschlechts
merkmale erkennen. In weiteren 2-3 W oehen wachsen sie zu geschlechtsreifen 
Wiirmern heran. 

1898 fand Looss einen zweiten Infektionsweg, und zwar den transdermalen. 
Beim Experimentieren mit eingekapselten Larven fiel ihm ein Tropfen stark 
larvenhaltiger Fliissigkeit auf die Haut der Hand. Nach kurzer Zeit konnte 
er feststellen, daB die Larven durch Abstreifung ihrer Larvenhiille in die Haut 
eingedrungen waren. Einige W ochen spiLter konnte er Ankylostomeneier in 
seinen Faeces nachweisen. Um nun weitere Einzelheiten dieses Infektions
weges festzustellen, machte Looss Versuche an Hunden. Dabei stellte er fest, 
daB etwa 20 Stunden nach der Infektion die Larven aus der Hautstelle ver
schwunden waren und daB ein Teil sich in die LymphgefaBe oder kleineren 
Hautvenen eingebohrt hatte. Bei seinen weiteren Versuchen fand er, daB die 
Larven aus dem Bindegewebe der Haut entweder in die Lymphbahnen oder 
in die kleineren Hautvenen eindringen. Milt dem Lymphstrom passieren sie die 
Lymphdriisen, in denen ein Teil zuriickgehalten und durch bindegewebliche 
Einkapselung unschadlich gemacht wird. Ein anderer Teil kommt mit dem 
Hauptlymphstrom in das rechte Herz, in das ja auch die Larven gelangen, die 
von vornherein in den venosen Blutkreislauf gelangt sind. Vom rechten Herzen 
aus gelangen nunmehr die Larven in die Lungen, bohren sich dann in die Wan
dungen der Alveolen, wandern die Bronchen und Trachea aufwarts, gelangen 
dann iiber den Kehldeckel in den Oesophagus. Genau wie bei der direkten 
Fiitterung siedeln sich die Larven nunmehr auch im Diinndarm an. 

Diese Versuche sind von vielen Autoren wiederholt und bestatigt worden. 
fiber diesen zweiten Infektionsweg ist hinzuzufiigen, daB sehr wahrscheinlich 

eine Infektion von allen Teilen der Korpemberflache aus erfolgen kann. Beim 
Menschen ist bisher die Moglichkeit einer Infektion von der Haut der FiiBe, 
der Arme und der Hande aus nachgewiesen. 

Nach der heutigen Anschauung diirfte eB wohl als erwiesen angesehen werden, 
daB die transdermale Ubertragung die haufigere Form des Infektionsweges 
darstellt. Es ist doch wohl anzunehmen, daB in den Tropen, ferner auch in 
den infizierten Bergwerken und Tunnels, wo vielfach die Arbeiter mit bloBen 
FiiBen einhergehen, die Gelegenheit, Larven auf die Haut zu bekommen, meist 
hauf-iger ist als die, eingekapselte Larven durch den Mund aufzunehmen. 

Von Interesse diirfte auch noch folgender Bericht sem .. SCADUTO beob
achtete, daB es durchSperlinge, Hiiliner, Enten, Puten und :ihreKiicken, schlieB
lich auch noch durch Kaninchen zur· Larvenverschleppung kam. Diese Tiere 
fressen Kot oder Futter, das mit Ankylostomeneiern- verseucht ist. Diese Eier 
bilden sich nach 3-15 Stunden zu enhicklungsfahigen Larven aus. Somit 
entsteht auch auf diesem Wege die Moglichkeit einer Weiterverschleppung 
der Ankylostomiasis. 

Ferner beobachtete PENSO (3) in neuerer Zeit das Aufsteigen der Ankylo
stomiasislarven in Wurzeln und Knollen yon Gemiisen. Die Infektion erfolgt 
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beim GenuB dieser so verseuchten Gemiise durch Eindringen der Larven in die 
Blutbahn auf dem Umwege iiber die Schleimhaut des Mundes. 

4. Klinik. 

Eine sichere Grenze, wo gefahrlose Infektionen aufhoren und gefahrvolle 
Infektionen mit ihren schadlichen und vernichtenden Symptomen einsetzen, 
ist nur schwer festzulegen. Diese Abgrenzung ist abhangig einmal von der Zahl 
der Wiirmer, dann aber auch in hohem MaBe von dem befallenen Menschen selbst, 
seinem Ernahrungszustand, seiner Arbeitsbelastung und seiner allgemeinen 
Widerstandsfahigkeit. So wird es verstandlich, daB die Quantitat der Infektion 
bei jedem Menschen verschieden sein kann. 

Genau so wie die Wurmzahl zu dem allgemeinen korperlichen Zustand 
einer Person in einem gewissen individuell schwankenden Verhaltnis steht, 
so steht diese Wurmzahl auch in einem individuell beeinfluBten Verhaltnis 
zu der Hamoglobinprozentziffer eines bestimmten Wurmtragers. Aus diesem 
Grunde kann auch dieses Verhaltnis nur relativ sein. 

Nach den Angaben zahlreicher Autoren kann man iiber dieses gegenseitige 
Verhaltnis von Wurmzahl und Hamoglobinprozentgehalt folgende mittlere 
Werte errechnen [BAERMANN (1)] : 

1-100 Wurmer-Hamoglobingehalt 70-80% 
100-300 60-70% 
300-500 50-60 % 

1919 gab die Rockefeller Foundation an, das 12 Wiirmer den Hamoglobin
gehalt um 1 % zu mindern in der Lage seien. 

Die Dauer der Infektion spielt zweifellos fUr die Schwere der Symptome 
und fiir das Eintreten definitiver Veranderungen eine groBe Rolle. Wenn eben 
eine dauernde Infektionsstarke durch Jahre hindurch gleich erhalten bleibt, 
d. h. wenn der etwaige Verlust an Wiirmern durch eine dauernde Neuinfektion 
ersetzt wird, dann konnen schon bei Wurmzahlen um 500 die schwersten Ver
anderungen am hamatopoetischen System, am Herzen und an den parenchyma
tosen Organen auftreten. 

Die Frage nun, ob es sich bei der Ankylostomenanamie um eine Anamie 
durch chronischen Blutverlust, durch toxische Einwirkung oder beides kombiniert 
handelt, ist noch nicht endgiiltig entschieden. Wir neigen eher zu der Ansicht, 
daB die Kombination von chronischem Blutverlust mit gleichzeitiger toxischer 
Einwirkung die Ursache dieser Anamie ist. 

Die erste und wohl auch deutlichste Schadigung tritt zuerst am zirkulierenden 
Blute unter starker Verminderung der Erythrocyten (bis 500000) und der 
Hamoglobinprozentzahl (bis auf 10 %) auf. Ferner lassen sich die allgemeinen 
Erscheinungen, wie rasche Miidigkeit, Unlust, Energielosigkeit, leichte Kurz
atmigkeit und auch die Veranderungen am Knochenmark, am Herzen und den 
parenchymatosen Organen, bei schwersten Fallen sozusagen an allen Korper
geweben ohne weiteres auf leichte bis schwerste akute oder chronische Anamie 
zuriickfiihren. Es ist daher wohl ganz selbstverstandlich, daB man diesem 
chronischen Blutverlust die Hauptwirkung zuschreibt. 

Diese in ihrer Starke variierenden Symptome konnen in tropischen Landern 
oft groBen Bevolkerungsgruppen einen bestimmten Typus aufdriicken, der sich 
sowohl auf korperlichem als auch auf geistigem Gebiet geltend macht, und der 
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sich anderen Krankheiten gegeniiber durch eine bestimmte Eigenart auszeichnet. 
Die Gesichtsziige, sonst deutlich marlrie"rt, nehmen einen verschwommenen 
Ausdruck an. Der Glanz der Haut und der Haare geht verloren, der Gang ist 
nur noch schleppend miide, die Widerstandskraft und die Energie sind sehr 
gering, es stellen sich Praodeme ein, Spa1jer leichte bis schwerste (:)deme am 
ganzen Korper, sehr haufig findet man auch Schadigungen des Herzmuskels. 
Der durch die Ankylostomenanamie gesehwachte Organismus verliert seine 
Widerstandskraft gegen andere Infektionen. Die Arbeits- und auch die intelIek
tuelle Leistung groBer Bevolkerungsgruppen kann um ein Erhebliches herab
gesetzt sein. Die Menschen werden ergriffen von einer Gleichgiiltigkeit gegen 
die einfachsten und selbstverstandlichsten Begriffe der Hygiene, wie z. B. 
Reinlichkeit, so daB durch immer wieder erneute Infektion der V olksstandard 
auf einem tiefen Niveau gehalten wird. 

Allgemeine Infektionen groBerer Bev.olkerungsgruppen driicken die Ge
burtenzahl ganz gewaltig herab, bei circumscripten schweren Herden fehlen 
normal zu Ende gebrachte Geburten fast vollkommen. Es wird so ein sehr 
ungliicklicher EinfluB ausgeiibt, der bevolkerungspolitisch von iiberaus groBer 
Bedeutung ist. Es kann sogar zu einer durch Ankylostomiasis bedingten Ent
volkerung kommen, wie es z. B. von Venezuela berichtet wird. Ferner wird 
auch die korperliche und geistige VerfasBung der Kinder aufs ungiinstigste 
beeinfluBt, d. h. sie bleiben auf einer kindlichen Stufe stehen. 1m allgemeinen 
ist eine rationelIe, individuelle oder Massen behandlung imstande, den einzelnen 
oder ganze Bevolkerungsgruppen zu retten. 

Ob man bei manchen Menschen eine besondere Disposition zu schweren 
Folgen der Ankylostomiasis annehmen muLl, ist nicht sichergestellt. LEICHTEN
STERN vertritt die Ansicht, daB moglicherweise die Ankylostomen nicht iiberall 
und zu alIen Zeiten die gleiche krankmachende Wirkung ausiibten. Diese letzte 
Auffassung wird allerdings verstandlicher, wenn wenigstens ein Teil der Wirkung 
der Ankylostomen auf die Wirkung giftiger Stoffwechselprodukte zuriickge
fiihrt wird. 

o. Pathologie. 
In Kiirze seien nur die pathologisch-anatomischen Veranderungen wieder

gegeben. Bei Sektionen findet man auBer den Erscheinungen der starken 
Anamie samtlicher Korperteile, insbesondere der inneren Organe, und die auf die 
ZirkulationsstOrungen zurUckzufiihrenden Veranderungen des Herzens und 
der Nieren nur im Darm Lasionen, die durch die Anwesenheit der Wiirmer 
bedingt sind. 1m Magen und auch im Duodenum werden nie Ankylostomen
wiirmer gefunden; desgleichen findet man sie auch im oberen Teil des Jejunums 
sehr selten. Sie beschranken ihr Tatigkeitsfeld auf das ganze Ileum und den 
unteren Teil des Jejunums. Hier findet man dann mehr oder weniger zahlreiche, 
punktformige bis linsengroBe Blutaustritte, die von den Bissen der Parasiten 
heITiihren. Man sieht auch altere dunkle odler blasse Flecken, die identisch sind 
Init den friiheren Bissen. Wenn die Sektion in den ersten 20 Stunden nach dem 
Tode bereits vorgenommen wird, findet man sehr hau£ig die Wiirmer noch 
Ie bend und beweglich vor. 

6. Diagnose. 
Die Diagnose der Ankylostomiasis wird einmal aus den klinischen Symptomen, 

hier vor allem aus dem Symptomenbild der progredienten AnaInie gestelIt, 
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dann aber in der Hauptsache durch den mOOoskopischen Nachweis der Wurm
eier im Stuhl. Da aber die klinischen Symptome in leichteren Fallen haufig 
wenig oder gar nicht ausgepragt vorhanden sind, ist in diesen Fallen die mOOo
skopische Eidiagnose von groBter Bedeutung. Aber nicht nur allein hierfiir 
spielt sie eine groBe und wichtige Rolle, sondern ganz im allgemeinen fiir die 
Beurteilung der Starke der Durchseuchung der einzelnen Gebiete und Lander. 
Die Diagnose der Ankylostomiasis durch den Eibefund im Stuhl wurde bereits 
im Jahre 1878 durch GRASSI und PARONA gefunden. Weiter ausgebaut wurde 
diese Art der Diagnosesicherung durch FR. und E. CALDWELL, CHANDLER, 
CORT und Mitarbeiter, DOCHERTY, FULLEBORN, HAUSHEER-HERRICK und 
PEARS, HILL, KOFOID-BARBER, C. L. LANE, SOPER, STOLL, STOLL und HAUS
HEER, STOLL, NORMAN und HAUSHEER, THELEMANN, WILLIS und viele andere. 

Abb.4. Abb.5. Abb.6 . 
Abb. 4-6. Abbildungen von Faecespraparaten mit verschiedenen Parasiteneiern. Abb.4. Ei von Ankylo
stomum duodenale und Taenia nana. Abb. 5. Ei von Ankylostomum duodenale und hiilIenioses Ei von 
Ascaris lumbricoides. Abb. 6. 2 Eier von Ankylostomum duodenale und 1 Ei von Trichocephalus dispar. 

Die VergroBerungen aller Abbildungen sind 350fach. 

In Deutschland wurde der mikroskopische Nachweis von Ankylostomen
eiern im Stuhl wie folgt gefiihrt: Man verreibt von den frisch entleerten Faeces 
einen kleinen Teil auf dem Objekttrager mit etwas Wasser, bedeckt das Praparat 
mit einem Deckglaschen und untersucht bei schwacher VergroBerung (Leitz 
Okul. I oder III. Obj. 3). Die Eier fallen durch ihren eigenartigen perlmutter
artigen Glanz auf; identifiziert werden sie bei etwas starkerer (300facher) 
VergroBerung (BRUNS 1). 

1st nun dieser Befund negativ, so kann man die Zentrifugatmethode heranziehen. 
Man versucht zunachst eine homogene Aufschwemmung der Faeces herzustellen. 
Dieses erreicht man am einfachsten mit etwa der lOfachen Menge warmen 
Wassers oder mit Salzsaure-Alkohol oder mit Antiformin. Die groberen Bestand
teile werden nunmehr abfiltriert, die Aufschwemmung kurze Zeit zentrifugiert 
und der Bodensatz direkt mikroskopisch untersucht. Diese Zentrifugiermethode 
ergibt etwa 10-20% mehr positive Resultate als die einfache Untersuchung. 

Das Kulturverfahren nach Looss hat sich als die genaueste Methode zur 
Sicherstellung der Diagnose, selbst bei einer ganz geringen Anzahl von Wiirmern 
erwiesen. Hierzu werden etwa 2-3 ccm der frischen Faeces benotigt und die 
gleiche oder doppelte Menge gepulverter Tierkohle. Mit Hilfe von Wasser 
wird dieses Gemisch zu einem dicken Brei verriihrt und dann in hohen Petri
schalen in den Brutschrank bei 28-300 gestellt. Nach 5 Tagen wird nun dieses 
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Gemisch mit 10-20 ccm bei 30-35° angewarmten Wassers iibergossen und noch 
10-20 Minuten im Brutschrank stehen gelassen. Die Larven wandern in das 
reine Wasser, welches nunmehr kurze Zeit zentrifugiert wird. Bei der nach
folgenden mikroskopischen Betrachtung konnen die Larven sehr leicht erkannt 
werden. Dieses Verfahren hat sich in Deutschland besonders bewahrt. Nach 
den Feststellungen von BRUNS (1, 2, 3, 7, 10, 11) wurden mit Hille dieser Methode, 
namentlich bei den schwach infizierten Personen, 2-5mal soviel positive 
Resultate erzielt wie durch die direkte mikroskopische Untersuchung. Dieses 
Ergebnis stiitzt sich auf mehrere hunderttausend mikroskopische und kulturelle 
Untersuchungen, die in den letzten 30 Jahren in unserem Institut ausgefiihrt 
wurden. Als Nachteil dieser Methode kann man nur anfiihren, daB das Resultat 
erst nach 5--6 Tagen feststeht (s. Abb. 7). 

Abb.7. Minnliche und weibliche 
Ankyiostomen in natiirlicher GroBe. 

Als weitere Methoden zur Sicherstellung 
der Diagnose seien kurz noch folgende erwahnt: 
Die "Gravity-Flotation-Technik" nach BASS, 
die "Glycerin-SalzlOsung-Methode" nach BAR
BER, die "Brine-Flotation-Loop-Methode" nach 
KOFOID und BARBER, die "FULLEBoRNsche Salz
losungsmethode", die "WILLls-Salt-Flotation
Technique" und die "SToLLsche Eierzahl
methode". 

Wenn wir in diesem Abschnitt dem Blutbild 
einen etwas breiteren Platz einraumen, dann 
geschieht das aus dem Grunde, daB wir gerade 
hierin eines der wichtigsten Diagnostika neben 
dem Nachweis der Wurmeier im Stuhl sehen. 

Auf Grund der neuesten Forschungen konnen wir heute wohl sagen, daB 
das Blutbild bei Fallen von schwerer Ankylostomeninfektion folgendes ist: 
Es handelt sich stets um eine mikrocytare, mit nur geringer Blutneubildung 
einhergehende hypochrome Anamie. Normoblasten, polychromatische Blut
korperchen oder solche mit Kernresten fehlen ganz. Die Zahl der roten Blut
korperchen betragt um 2,5 Millionen je Kubikmillimeter und der Hamoglobin
index 23 %. Das weiBe Blutbild zeigt eine deutliche Eosinophilie und eine 
maBige Lymphocytose. Basophile Zellen und Monocyten sind nicht wesentlich 
beeinfluBt. 

Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit ist beschleunigt. Diese Be
schleunigung ist allerdings weniger abhangig von der Zahl der im Makroorganis
mus vorhandenen Ankylostomen als vielmehr von den Veranderungen, welche 
die Parasiten direkt oder indirekt im Blute zu bewirken vermogen. Ferner sind 
auch der Blutkorperchenwiderst:tnd verringert und die Blutgerinnungszeit 
sehr erheblich herabgesetzt. 1m Vergleich zu Fallen einfacher Anamie sind diese 
Unterschiede differentialdiagnostisch kaum zu verwerten (TIMPANO 1 und 4). 

Weit wichtiger ffir die Diagnose ist, wie schon gesagt, der Nachweis von 
eosinophilen Zellen im Blutbild. Diese sind deutlich erhOht (4-6% und mehr). 
Bei der Ascaridosis finden wir zum Unterschied gegen die Ankylostomiasis 
auBer der Eosinophilie noch die Hypeosinophilie und die Aneosinophilie (HUNG, 
LEE-Lu 1). Bei der Ankylostomiasis steht die Eosinophilie weniger zur Inten
sitat der Infektion als zur Starke der toxischen und hamolytischen Wirkung 
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der von den Parasiten sezernierten Substanzen in Beziehungen und scheint der 
Ausdruck der Abwehr des kranken Organismus zu sein. Nach der vollkommenen 
Entfernung der Parasiten verschwindet sie nicht sofort, sondern erst allmahlich. 
Eine niedrige Eosinophilie in schweren Fallen von Ankylostomiasisanamie 
ist der Beweis fiir eine geringe Reaktionsfahigkeit des kranken Organismus. 
Sowohl vom diagnostischen wie auch vom prognostischen Standpunkt aus haben 
sowohl die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit als auch die Eosinophilie 
einen orientierenden Wert. 

Die Frage nun, wie sich das Knochenmark bei der Ankylostomiasis ver
halt, wurde von CRUZ' (1, 2,3 und 5) beantwortet. Er stellte fest, daB das Rohren
mark der Oberschenkel bei Ankylostomiasiserkrankungen stets Neubildungen, 
namlich aus dem Mark stammende Erythroblasten, aufweist. Denselben Befund 
bietet auch das Brustbein, aber auBerdem sind hier noch zuweilen junge eosino
phile Myelocyten zu finden. Diese bilden uberhaupt den hauptsachlichsten 
Bestandteil in der Reihe des weiBen Blutbildes aller Markproben. Aus dem 
Verhalten der rotreihigen Markzellen ist auf Streben zu kraftiger Hamoglobin
neubildung zu schlieBen. Der Umstand nun, daB Knochenmarkzellen der roten 
Reihe zwar gut angesetzt werden, daB sie aber weiterhin mangelhaft in der Funk
tion ausfallen, zeigt, daB die Fehlentwicklung im "Obergang der noch ortho
chromatischen Erythroblasten zu roten Blutkorperchen liegt. Es ist anzunehmen, 
daB hieran Mangel an Eisen schuld ist. 

7. Therapie. 

"Oberaus wichtig fur die Bekampfung der Ankylostomiasis ist die Therapie, 
welche die Ursache der Krankheit, namlich die Wiirmer, durch systematische 
Abtreibungskuren zu beseitigen hat. Von der Wurmtherapie darf im allgemeinen 
nun nicht erwartet werden, daB sie mit einer Abtreibungskur aIle Parasiten 
entfernt. Ubrigens ist das fur die Ankylostomiasis als Krankheit gesehen auch 
gar nicht notig; denn eine geringe Anzahl von Wiirmern ist nicht imstande, 
einen Menschen krank zu machen. Epidemiologisch darf man natiirlich diesen 
Standpunkt nicht einnehmen, wo man doch weiB, daB ein Wurm unter giinstigen 
klimatischen Verhaltnissen eine groBe Verseuchung hervorrufen kann. 

Da wir heute noch kein in jeder Hinsicht sicher wirkendes Wurmabtreibungs
mittel haben, sind auch bei der Hakenwurmkrankheit bis zur endgiiltigen Be
freiung von allen Parasiten fast stets mehrere Wurmkuren erforderlich. 

1m folgenden mochten wir eine Tabelle (1) wiedergeben, die uber die not
wendige Zahl der Abtreibungskuren unterrichtet, die erforderlich sind, um 
Wurmfreiheit zu erreichen. 

Tabelle l. 
(Rep. R. F. 1916, 212, Siidamerikanische Staaten.) 

Anzahl der Personen, die mehrere Wurmkuren 
Totale gemacht haben 

Staaten nnd Lander Anzahl 

I I 
der Kuren 1. Knr 2. Kur 3. Kur 4. Kur und weitere 

Kuren 

I 
Siidliche Staaten der USA .. 74784 37051 19548 

I 
15446/ 2659 80 

Westindien . 46763 15918 10781 7279 5161 7624 
Zentralamerika .. 102867 57250 38303 6241 I 899 174 

Total 224414 1102191 68632 1 28966 I 8719 7878 
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Fiir Massenkuren sind im allgemeinen 2-3 Kuren ausreichend. Diese miissen 
jedoch, je nach dem lokalen Reinfektionsgrad, in gewissen Zwischenraumen 
wiederholt werden. Menschen, die in Landern wohnen, wo die Bodenstruktur, die 
k1imatischen Bedingungen und auch die Lebensgewohnheiten der Bev6lkerung 
besonders giinstig fiir eine weite Verbreitung der Ankylostomiasis sind, miissen 
selbstverstandlich haufiger einer Abtreibungskur unterworfen werden, um frei 
von Ankylostomen zu werden als solche Menschen, die in Landern wohnen, 
wo diese Bedingungen nicht derart giinstig sind. Es diirfte somit leicht verstand
lich sein, daB in schwer verseuchten Landern Massenkuren haufiger zu wieder
holen sind als in Landern, die nur wenig von dieser Seuche heimgesucht sind. 

Die Zahl der Wurmabtreibungsmittel ist sehr groB. Auf die wichtigsten 
von ihnen soIl an dieser Stelle kurz eingegangen werden. 

1. Thymolum chrystallisatum, 
2. Oleum Chenopodii antihelmintici, 
3. Tetrachlorkohlenstoff; 

daneben waren noch zu erwahnen Extractum fillicis maris, Santonin und Beta
naphthol, die aber wegen ihrer nachteiligen Nebenerscheinungen fiir Massen
kuren von den meisten Autoren abgelehnt werden. 

Das Thymolum chrystallisatum wurde 1879 von BOSSOLO in die Wurmtherapie 
eingefiihrt. Bei den groBen Massenbehandlungen in Europa, Asien, Amerika 
und Afrika eroberte es sich schnell einen pradominierenden Platz. Es ist ein 
sehr wirksames, wenig gefahrliches Mittel. Dosen von 4-6 g, verteilt in 2-3 
Dosen in Abstanden von P/2-2 Stunden, ergeben sehr gute Resultate. Kinder 
erhalten je nach dem Alter eine pro Jahr mit 0,3 g ansteigende Dosis. Ein Laxans 
ist nicht unbedingt erforderlich, aber doch dringend zu empfehlen, da es den 
Ausfall der Kur um etwa 30-40% verbessert. Die durch Wurmkrankheit 
Geschadigten bediirfen vor der Kur einer sorgfaltigen Vorbehandlung, ehe sie 
dem Shock der Behandlung, selbst mit niedrigen Dosen von 0,5-2 g, ausgesetzt 
werden diirfen. 1m FaIle einer Wiederholung der Kur miissen mindestens 
10-20-30 Tage abgewartet werden. 

1909 fiihrte BRUENING das Oleum Chenopodii antihelmintici in die allgemeine 
Wurmtherapie ein. Dieses Mittel ist dem Thymol hinsichtlich seiner Abtreibungs
wirkung iiberlegen; gleichzeitig ist es auch um weit mehr als die Halfte billiger 
als Thymol. Diesem Mittel wiirde bei Massenbehandlungen eine besondere 
Bedeutung zukommen, wenn nicht einige Nachteile wie iibler Geruch, unan
genehmer Geschmack, Ubelkeit usw. vorhanden waren. Da ferner auch noch eine 
Vorbereitung fUr eine Kur mit diesem Mittel erforderlich ist, desgleichen auch 
nach der Einnahme des Mittels ein Laxans gegeben werden muB, konnte es sich 
nur kurzeZeit lang als pradominierendes Wurmmittel behaupten. 

Durch aIle diese Ubelstande. bedingt, ist es natiirlich nicht verwunderlich, 
daB es dem 1922 durch HALL" in die Therapie der Ankylostomiasis eingefiihrten 
Tetrachlorkohlenstoff sehr leicht wurde, schnell aIle anderen Mittel aus der 
Therapie der Hakenwurmkrankheit zu verdrangen. Tetrachlorkohlenstoff 
wird ohne jegliche Vorbereitung oder Nachbehandlung genommen und ohne 
Riicksicht auf den Fiillungszustand des Magens. Und dennoch zeigte er die 
beste Wirksamkeit und ist auBerdem noch sehr billig. Die Dosis betragt bei 
diesem Mittel 3 g. Auf schwachliche Personen, auf Alkoholiker, Schwangere 
und natiirlich auch anderseitig Erkrankte wirkt sich dieses Mittel sehr nachteilig 
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und gefahrlich aus. Aus diesem Grunde miissen derartige Personen von einer 
Behandlung ausgeschlossen werden. Seit dem dies geschieht, sind derart unan
genehme Zwischenfalle, wie sie friiher des ofteren beobachtet wurden, iiberhaupt 
nicht mehr eingetreten. 

1m folgenden mochten wir noch eine Tabelle (2) iiber den vergleichenden 
Prozentsatz der abgetriebenen Wiirmer und iiber den vergleichenden Prozent
satz der Heilungen mit den soeben besprochenen Wurmmitteln anfiihren. 

Der erste Teil der Ta
belle zeigt klar und deut
lich, daB der Tetrachlor
kohlenstoff den anderen 
Wurmmitteln bei weitem 
iiberlegen ist. So erreicht 
man mit diesem Mittel be
reits nach einer Kur mehr 
als bei den anderen Mit
teln nach 3 und mehr 
Kuren.2KurenmitTetra
chlorkohlenstoff machen 
fast 100 % ig wurmfrei. 

Tabelle 2. 
[DOCHERTY; J .. amer. med. Assoc. 81, Nr 6, 51 (1923).] 

Droge I 1. Kur I 2. Kur I 3. Kur 

a) Vergleichender Prozentsatz der abgetriebenen Wiirmer. 

Chenopodium .... "1 81,3 1 94,5 1 97,2 
Thymol. . . . . . . .. 84,2 94,9 97,4 
Tetrachlorkohlenstoff. .. 97,9 99,6 

b) Vergleichender Prozentsatz der Heilungen. 

Thymol. . . . . . . "1 25,0 1 55,5 1 86,1 
Chenopodium . . . . .. 35,9 58,9 87,2 
Tetrachlorkohlenstoff. .. 58,2 83,6 

Der zweite Teil der Tabelle, der den vergleichenden Prozentsatz der Hei
lungen mit den verschiedenen Wurmmitteln wiedergeben solI, zeigt ebenfalls, 
daB der Tetrachlorkohlenstoff allen anderen Mitteln stark iiberlegen ist. 

Hieraus diirfte wohl ersichtlich sein, daB man sich bei Massenbehandlungen 
immer mehr dem Tetrachlorkohlenstoff zugewandt hat. 

Neuerdings sind noch einige weitere Wurmmittel in die Behandlung der 
Ankylostomiasis eingefiihrt worden. 

So spricht z. B. LAVERGUE dem Chloroform-Ricinusol die allerwirksamste 
Bedeutung zu. Das Mittel ist nicht giftig, wird gem von den Patienten genommen, 
ist auBerst billig, leicht anzuwenden und ohne absolute Gegenanzeige. Verfasser 
bezeichnet dieses Mittel als spezifisch fiir die Ankylostomiasis. 

In Deutschland ist in neuester Zeit ein Wurmmittel mit der Bezeichnung 
"Helmofix" (Chemische Fabrik Marienfelde in Berlin) hergestelIt worden, 
das als wirksamsten Bestandteil das Paracymol enthalt. Wir halten dieses Mittel, 
das sich bei Abtreibungskuren alIer anderen Wurmarten ausgezeichnet bewahrt 
hat, auch bei der Behandlung der Ankylostomiasis, besonders bei Massenkuren 
fUr sehr geeignet. Verfasser konnte sich an Hand von zahlreichen Versuchen 
mit diesem Mittel iiber dessen Giite selbst iiberzeugen. Der Erfolg war fast 
stets 1000J0ig. 1m Helmofix besitzen wir ein Wurmbekampfungsmittel, das 
dank seiner prompten und sicheren Wirkung, seiner ganzlichen Ungiftigkeit 
und seiner so einfachen Anwendungsweise es verdient, auch von auslandischen 
Autoren als Bekampfungsmittel der Hakenwurmkrankheit anerkannt zu werden. 
Das Mittel wird in 3 verschiedenen Dosierungen hergestelIt, und zwar fiir Er
wachsene, Schulkinder und Kleinkinder. Verfasser wandte es mit sehr gutem 
Erfolge bei einigen Patienten an, bei denen aIle anderen Wurmmittel zuvor 
versagt hatten. 

Das Hexyl-Resorcinol, das durch LAMSON, BROWN, WARD und ROBINS in 
die Behandlung der Ankylostomiasis eingefiihrt wurde, ergab keine zufrieden-

Ergebuisse der Hygieue. XXI. 12 
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stellenden Resultate. Von 50 genau beobachteten Fallen wurden nur 26 geheilt, 
trotz wiederholter Gaben (bis 2,Og) und genauer Befolgung der Diatvorschriften. 
Toxische Nebenerscheinungen wurden nicht beobachtet. Dieses Mittel kann 
aber trotzdem bei schwerer Hakenwurmanamie als vorlaufige Behandlung 
gute Dienste leisten, solange der Zustand des Kranken die Anwendung von 
energischer wirkenden Drogen nicht gestattet. 

Die Behandlung der Anamie erfolgt nach den Regeln der allgemeinen Medizin. 
Erwahnenswert erscheint uns aber die Tatsache, daB nur ausschlieBlich Eisen 
(Ferrum reductum 1-3 g pro Tag, Eisenchlorid 0,4 g, glycerinphosphorsaures 
Eisen 0,4--1,0 g, phosphorsaures Eisen mit Calciumbeigabe 0,2 g, Ammonium
ferrosulfat 0,6-1,0 g) bei der Behandlung dieser Anamie von Erfolg ist, wahrend 
Rohleber, Tryptophan, Histidin, Lecithin, Vitamin B, Arsenik, Mangan, Kobalt, 
Kupfer ohne Wirkung bleiben, auch die Eisenwirkung nicht zu unterstiitzen 
scheinen [CRUZ (5)]. 

8. Prophylaktische Ma8nahmen gegen die Ankylostomiasis. 
Auf die gegen die Ankylostomiasis zu ergreifenden BekampfungsmaBnahmen 

mochten wir an dieser Stelle nur soweit eingehen, wie es fiir den allgemeinen 
Teil dieser Arbeit von Interesse sein diirfte. Naheres dariiber konnen wir erst 
bei der Besprechung des Standes der Hakenwurmkrankheit in den einzelnen 
Landern angeben. 

Das infektiOse Prinzip der Ankylostomiasis ist die eingekapselte Larve. 
Vberall dort, wo '<liese entstehen und in den menschlichen Korper eindringen 
kann, ist die Verbreitung dieser Krankheit moglich. Vorbedingung hierfiir sind 
nun folgende Punkte: 

1. DafJ eierhaltige Faeces an Orten deponiert werden, wo M enschen arbeiten 
und verkehren; 

2. dafJ ferner hOhere Temperaturen und Feuchtigkeitsverhiiltnisse vorhanden 
sind, die es ermOglichen, dafJ die Eier zu eingekapselten Larven heranreifen kOnnen. 

In den tropischen Gebieten, wo diese Vorbedingungen ja meistens gegeben 
sind, muB es selbstverstandlich zu einer weiten Verbreitung dieser Krankheit 
kommen. Fast in allen tropischen Landern ist die Kultur und damit auch 
die Hygiene noch nicht derart weit vorgeschritten, daB hier mit geeigneten 
Mitteln gegen diese Seuche angekampft werden konnte. Besonders fatal wirkt 
sich die mangelhafte Sorgfalt bei der Beseitigung der Abgange der Menschen 
aus. Ferner miissen auch solche Gegenden stark befallen sein, wo die landliche 
Bevolkerung mit bloBen FiiBen ihrer landwirtschaftlichen Betatigung nachgehen, 
da es ja gerade hier zu einer besonders innigen Beriihrung mit dem infizierten 
Erdboden kommt. Weniger verseucht sind die Stadte, da hier fiir die Besei
tigung der Fakalien besser gesorgt wird. In den Tropen hangt die Verbreitung 
der Ankylostomiasis zunachst einmal von dem Verschmutzungsgrad des Erd
bodens, d. h. von den Lebensgewohnheiten der Bevolkerung ab, dann aber 
auch von der Struktur und der Beschaffenheit des Erdbodens. Hieriiber sind 
besonders in neuerer Zeit eingehende Forschungen angestellt worden. Man 
kann auf Grund der heutigen Erfahrungen wohl sagen, daB poroser, sandiger 
Boden, der die Luft gut zutreten JaBt, besser fiir die Verbreitung der Haken
wurmkrankheit "tauglich" ist als fester Lehmboden, der fiir Luft nur wenig 
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durchlassig ist; vorausgesetzt natiirlich, daB eine geniigend groBe Feuchtigkeits
menge vorhanden ist. 

In der gemaBigten Zone kommt die Krankheit selbstverstandlich nur an 
solchenOrten vor, wo den tropischen ahnliche VerhaItnisse herrschen. Das 
ist z. B. der Fall in feuchten und warmen Bergwerken und in tiefen Tunnels. 

Wir fassen also kurz noch einmal die wichtigsten Faktoren zusammen, 
die eine Verseuchung mit Ankylostomiasis bedingen: 

1. Klima. Eine mittlere Temperatur, etwa von 25-35° C, verbunden mit 
einem Jahresniederschlag von mindestens 400 mm. 

2. Hygiene. a) Das Fehlen von Aborten oder Abortkiibeln, bzw. Mangel 
in der ordnungsmaBigen Beseitigung der menschlichen Ausscheidungen. b) Das 
enge Zusammenwohnen in notdiirftigen Wohnstatten. 

3. Bitten und Gebrauche. a) das Essen von Erde. - b) Der Gebrauch von 
menschlichem Kot zu Diingezwecken. - c) Das BarfuBgehen der Naturvolker, 
besonders im jugendlichen Alter. - d) Das Baden in verseuchten Fliissen. -
e) Vielleicht auch das Korangebot, das regelmaBige Waschungen nach dem 
Defakieren und Urinieren vorschreibt. 

In den ankylostomiasisverseuchten Landern finden wir immer wieder einige 
von den soeben angegebenen Punkten. Sicher sind in allen Landern, die von 
dieser Weltseuche heimgesucht sind, die Faktoren, die eine Verseuchung bedingen, 
immer grundverschieden, da ja auch die klimatischen Verhaltnisse und die 
Lebensgewohnheiten der einzelnen Bevolkerungsgruppen von Land zu Land 
andere sind. 

Die Gefahren, die der Menschheit durch die Wurmkrankheit drohen, hat man 
schon seit langer Zeit erkannt. Heute kennt man auch die Ursachen, die zu einer 
Verbreitung der Krankheit AnlaB geben. So konnte es nicht ausbleiben, daB 
man iiberall dort, wo die Seuche auftrat, gegen diese ankampfte. 

Ganz besondere Verdienste hat sich in dieser Hinsicht die Rockefeller 
Foundation erworben, wenn auch ihre Erfolge in den 25 Jahren ihrer Tatigkeit 
noch nicht so offensichtlich sind, wie von ihr erhofft wurde. Es scheint uns 
eine notwendige Pflicht zu sein, nochmals mit aller Deutlichkeit darauf hinzu
weisen, daB die Bekampfung in Amerika durch die Rockefeller Foundation erst 
begonnen wurde, nachdem die deutschen Erfolge, die man bei der Bekampfung 
im Ruhrkohlengebiet erzieIte, bekanntgeworden waren. Die deutsche Wissen
schaft kann und muB fUr sich in Anspruch nehmen, Wegweiser in der Bekampfung 
in der vielleicht groBten Weltseuche zu sein. In Deutschland hatte ja schlieBlich 
zu dem Zeitpunkt, wo Rockefeller die "Commission for the eradication of Hook
worm disease" ins Leben rief, die Bekampfung schon einen fast 100%igen 
Erfolg davongetragen. 

1m Jahre 1911 wurde die Rockefeller Foundation von D. Rockefeller als 
"Commission for the eradikation of Hookworm disease" ins Leben gerufen. 
Ihre Hauptaufgaben sind folgende: 

1. Die geographische Verbreitung der Wurmkrankheit in allen Landern 
der Erde festzustellen und fiir jedes befallene Gebiet den Prozentsatz der ver
seuchten Bevolkerung zu ermitteln; 

2. die nachgewiesenen Wurmtrager von ihren Parasiten zu befreien, und 
3. die Quellen der Infektion zu verstopfen und damit Neuinfektionen zu 

verhiiten. 
12* 
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Die BekampfungsmaBnahmen der Rockefeller Foundation sind mannig
faltig. Grundbedingung ist dabei jeweils die Anderung der schlechten Lebens
gewohnheiten der einzelnen Volker, Anlage von geeigneten Latrinen oder 
Abortkiibeln, Behandlung aller mit Ankylostomen behafteten Menschen und 
Sauberung des mit Ankylostomenlarven infizierten Bodens. Die Lander, die den 
Wert dieser MaBnahmen erkannt haben und bei der Beseitigung dieser Krank
heit mithelfen wollen, werden von der Rockefeller Foundation durch Ent
sendung von wissenschaftlichen Mitarbeitern und auch durch Bereitstellung 
von finanziellen Mitteln unterstiitzt. In diesen Landern werden besondere 
Ausschiisse gebildet, die bei der Bekampfung der Ankylostomiasis ganz plan
maBig nach den Richtlinien der Rockefeller Foundation arbeiten. Vor allen 
Dingen wird besonderer Wert auf eine groBziigige Propaganda gelegt mit der 
Aufgabe, die BevOlkerung aufzuklaren und eindringlich auf die Gefahren der 
Wurmkrankheit und deren Entstehungsursachen aufmerksam zu machen. 
Wenn nun die Bevolkerung weiB, was es mit der Krankheit auf sich hat, wird 
sie angehalten, die kostenlosen Einrichtungen der Kommission, wie Unter
suchungs- und Behandlungsstatten, im eigensten Interesse in Anspruch zu 
nehmen. In vielen Landern blieb der Erfolg dieser MaBnahmen dann auch 
nicht aus, wie diese Arbeit noch zeigen wird. Wenn nun aber trotzdem aus 
einigen Landern MiBerfolge gemeldet und neuerdings auch schwere Infektionen 
in solchen Landern beobachtet worden sind, die bisher noch keine oder doch 
nur geringe Befallzahlen aufzuweisen hatten, so darf man sich dadurch nicht 
entmutigen lassen und durch einige wenige Skeptiker verleiten lassen, daB 
einmal begonnene Werk nicht zum Ende zu fiihren. 

DaB Beharrlichkeit zum Ziele fiihrt, dafiir bietet doch der Steinkohlen
bergbau im deutschen Ruhrkohlengebiet mit seinen ehemals stark verseuchten 
Zechen das beste Beispiel. Hier hat die Bekampfung einen lOOOfoigen Erfolg 
gehabt. Die Verhaltnisse in Deutschland sind natiirlich ganz andere als in den 
tropischen und subtropischen Landern. Aber dennoch ist es unsere feste "Ober
zeugung, daB der einmal eingeschlagene Weg entsprechend dem deutschen 
Vorgehen und dendeutschen Erfolgen der richtige ist, den die Rockefeller 
Foundation mit ihren BekampfungsmaBnahmen planmaBig verfolgt. Von vorn
herein muB man sich selbstverstandich dariiber klar sein, daB die Erreichung 
des Endziels, namlich "the eradikation of Hookworm disease", noch in weiter 
Ferne liegt. Es werden bis dahin noch viele Jahrzehnte, wenn nicht Jahrhunderte 
vergehen. 

Wenn wir nun auch versuchen wollen, auf Grund der in Deutschland ge
sammelten Erfahrungen einige Richtlinien fiir eine erfolgreiche Bekampfung 
der Hakenwurmkrankheit aufzustellen, so sind wir uns dabei bewuBt, daB diese 
Vorschlage gar nicht so einfach auszufiihren und zu befolgen sind. Sie verdienen 
es aber, als rationellste Bekampfungsmoglichkeit von allen Beteiligten immer 
im Auge behalten zu werden. 

Wir fassen unsere Vorschlage in folgende 6 Punkten zusammen: 

1. Die befallene Bevolkerung muB iiber Wesen, Verhiitung und Behandlung 
der Ankylostomiasis aufgeklart werden. Zu diesem Zwecke bedient man sich 
am besten des Films; denn dieser vermag einfluBreicher als aIle belehrenden 
W orte und Aufklarungsvortrage auf die Bevolkerung zu wirken. 
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2. Die Bevolkerung im allgemeinen und im besonderen da, wo es sich um 
eine Berufskrankheit handelt, muB zur Reinlichkeit und Sauberkeit ange
halten werden. 

3. Es miissen Einrichtungen geschaffen werden, die eine ordnungsmaBige 
Beseitigung der menschlichen Ausscheidungen gewahrleisten. Die Einfiihrung 
von zahlreichen zweckmaBigen, dichtschlieBenden Abortkiibeln ist eine unbe
dingte Notwendigkeit. Es muB ein Verbot erlassen werden, das Strafen fiir die 
Entleerung der Fakalien an anderen Stellen als in diese Abortkiibel vorsieht. 
Fiir Grubenbetriebe sind eine mikroskopische Kontrolle und "Oberwachung der 
unterirdisch beschaftigten Bergleute, ferner ein Verbot fiir die als ankylostomum
behaftet Nachgewiesenen, unterirdische Arbeit auszufiihren, bis sie eine erfolg
reiche Abtreibungskur durchgemacht haben, dringend erforderlich. 

4. Bei Abtreibungskuren muB individuell vorgegangtm werden, da unsyste
matische Massenbehandlungen doch zu keinem durchgreifenden Erfolge fiihren. 

5. Der Gebrauch von menschlichen Fakalien in der Landwirtschaft diirfte 
nur dann gestattet sein, wenn zuvor eine halbjahrige Kompostierung oder eine 
desinfizierende Behandlung der Fakalien mit Chlorkalk oder anderen Mitteln 
vorangegangen ist. Denn gerade der Gebrauch von frischen Fakalien zu Diinge
zwecken ist unseres Erachtens nach eine der Hauptgefahren der Weiterverbreitung 
dieser Seuche. 

6. Die Infektion durch das BarfuBgehen muB durch Tragen von Schuhzeug, 
wenn auch primitivster Art, verhinderl werden. Die percutane Infektion der 
FiiBe diirfte ja wohl die wichtigste sein, da gerade die FiiBe besonders innig 
mit dem infizierlen Boden in Beriihrung kommen. 

Wieweit die religiosen Waschungen der Mohammedaner hygienischer zu 
gestalten sind, glauben wir nicht beurleilen zu sollen. 

B. Die Verbreitnng der Ankylostomiasis. 
Die Ankylostomiasis ist viel weiter in der Welt verbreitet als von den meisten 

Arzten und auch Hygienikern vermutet wird. Wir wollen im folgenden ver
suchen, die Verbreitung und nach Moglichkeit auch den heutigen Stand der 
Hakenwurmkrankheit in den einzelnen Erdteilen wiederzugeben. Zuweilen 
wird dieses Vorhaben mit Schwierigkeiten verbunden sein, da noch nicht aIle 
Erdteile restlos erforscht sind. Von manchen Landern fehlen uns iiber die Ver
breitung der Ankylostomiasis jegliche oder doch ausreichende Literaturangaben. 
Manchmal miissen wir, wei] Arbeiten aus neuerer Zeit nicht vorliegen, auf altere 
Berichte der Rockefeller Foundation zuriickgreifen, um liickenlos berichten 
zu ktinnen. Bei der Abhandlung iiber Afrika werden wir fiir einige Gebiete 
dieses Erdteils, iiber die uns keine Literatur zur Verfiigung steht, Vergleiche 
mit den Landern anstellen, die ungefahr die gleichen Verhaltnisse aufzuweisen 
haben. Ferner werden wir versuchen, auch nach den klimatischen Bedingungen 
wenigstens Form und Umfang der mutmaBlichen Verseuchung in .diesem Erd
teil zu schatzen. 

1. Europa. 
a) Deutschland. 

Wie wir schon eingangs der Arbeit erwahnt haben, hat die Hakenwurm
krankheit heute fiir Deutschland nur noch ein geschichtliches Interesse. Aus
gesprochene FaIle von Blutarmut, die durch die Ankylostomiasis bedingt waren, 
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sind seit etwa 25 Jahren weder im Ruhrkohlengebiet noch im Aachener Wurm
revier beobachtet worden. Aber dennoch bedeutet die Hakenwurmkrankheit 
auch heute noch eine ernste Gefahr fur den deutschen Steinkohlenbergbau. 
Aus diesem Grunde halten wir es fUr dringend erforderlich, einmal naher auf die 
Verhaltnisse in Deutschland um die Jahrhundertwende einzugehen. Dann 
aber mochten wir auch zeigen, wie die deutsche Wissenschaft im Verein mit 
der Regierung und den Bergbehorden eine Seuche zum Stillstand brachte, 
die eine ernste Gefahr darstellte fUr die Bergbaubetriebe. Das Hauptverdienst 
hieran muB vor allem BRUNS, dann aber auch LOBKER und TENHOLT zu
gesprochen werden. 

In Deutschland waren nicht alle Zechen mit Ankylostomiasis verseucht. 
Lediglich die Bergwerke des rheinisch-westfalischen Steinkohlenbergbaus und 
der Aachener Bezirk (Zeche Maria und Konigin Nordstern) waren von dieser 
Seuche heimgesucht, wahrend in allen ubrigen Bergbaubetrieben, wie Kali
Bergbau, Braunkohlen-Bergbau und auch Erz-Bergbau keine Ankylostomiasis
falle gefunden worden sind. Auch die Steinkohlenbergwerke in Schlesien und 
im Saargebiet sind frei von der Wurmkrankheit geblieben. 

Die Krankheit solI etwa um das Jahr 1880 in das Ruhrgebiet eingeschleppt 
worden sein, und zwar entweder durch friihere St. Gotthard-Tunnel-Arbeiter, 
die nach Beendigung des St. Gotthard-Tunnels als Gesteinshauer im Ruhr
gebiet Anstellung fanden, oder durch Verseuchung infolge Arbeiteraustausch mit 
belgischen oder ungarischen Gruben. Der 1. Fall von Hakenwurmkrankheit 
wurde im Jahre 1886 ermittelt, der 2. Fall im Jahre 1892 konnte bereits durch 
den mikroskopischen Nachweis von Ankylostomeneiern im Stuhl sicher als 
solcher nachgewiesen werden. 1895 fand LOBKER bereits 24 sichere Ankylo
stomiasisfalle mit 5 Todesfallen auf 5 verschiedenen Zechen des Ruhrkohlen
gebiets verteilt. Die Krankheit griff nun immer weiter urn sich. Ein genaues 
Bild dariiber verschafft am besten die nachfolgende Aufstellung (3). 

1896 auf 17 Zechen . 
1897 " 28 
1898 " 35 
1899 ,,42 " 
1900 ohne Angaben . 
1901 auf 63 Zechen . 
1902 ohne Angaben . 

Tabelle 3. 
llO Erkrankungen an Ankylostomiasis 
125 
103 
91 

286 
.1024 
.1872 

" " " 

Durch diesen rapiden Anstieg der Krankheit, besonders in den Jahren 1901 
und 1902, kam man zu der "Oberzeugung, daB die Hakenwurmkrankheit eine 
emste Gefahr fur den Steinkohlenbergbau darstellte. So konnte es auch nicht 
ausbleiben, daB der Allgemeine Knappschaftsverein im September 1902 einen 
"SonderausschuB zur Bekampfung der Wurmkrankheit im rheinisch-west
falischen Steinkohlenbergbau" einsetzte. Dieser AusschuB nun, dem als medi
zinische Sachverstandige BRUNS, LOBKER und TENHOLT angehorten, schuf die 
Grundlagen, auf denen von seiten des Oberbergamtes in Dortmund die rationelle 
Bekampfung der Wurmkrankheit durchgefUhrt wurde. 

Die ursachlichen Grilnde filr die grope VerlYreitung der Hakenwurmkrankheit 
in den rheinisch-westfiilischen Kohlengruben waren folgende: 
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1. Auf vielen Zechen waren fUr die Verbreitung der Ankylostomiasis giinstig«;l 
Bedingungen vorhanden, namlich eine Temperatur von 25-28° C, gelegentlich 
auch noch hoher. Diese Temperatur entspricht derjenigen, bei denen die Ankylo. 
stomeneier sich sehr gut zu eingekapselten Larven entwickeln konnen. Aller. 
dings hatten nicht aIle Gruben diese hohen Temperaturen aufzuweisen. Es 
stellte sich nun aber heraus, daB der Prozentsatz der Wurmbehafteten ziemlich 
genau mit der Hohe der Temperatur steigt. Gruben mit maBigen Temperaturen 
(etwa 18-220) sind von der Ankylostomiasis frei geblieben. Gruben mit Tempe
raturen von 20-25° wiesen einen maBigen Befall auf. Gruben mit iiber 25° 
Temperatur waren teilweise sehr hoch befallen. Gleich wichtig fiir den Befall 
mit Ankylostomiasis waren auch die Feuchtigkeitsverhiiltnisse. Gruben, die 
von Natur feucht sind, waren eher fUr die Verbreitung dieser Krankheit dis
poniert als trockene Gruben. Es mag auch die zur Verhinderung der Kohlen
staubexplosionsgefahr auf den rheinisch-westfalischen Kohlengruben eingefiihrte 
Berieselung, die an vielen Stellen der Grube eine starkere Feuchtigkeit schaffte, 
mit zur Verbreitung der Hakenwurmkrankheit beigetragen haben. 

2. Der Belegschaftswechsel gerade auf den Zechen des rheinisch-westfalischen 
Bergbaus war stets sehr stark. Veranderte nun ein Bergmann seinen Arbeits
platz von einer stark verseuchten Grube zu einer anderen, die nicht verseucht 
war, so trug er selbstverstandlich auch die Krankheitskeime mit nach dort hin, 
wenn er mit seinen Fakalien nicht vorsichtig umging. 

3. Die Gruben waren entweder gar nicht oder doch nur verhaltnismaBig 
sehr schlecht mit Abortkiibeln versehen. Diese wenigen Abortkiibel lagen 
zumeist noch derart weit von der Arbeitsstatte entfernt, daB sie von den Berg
leuten fast kaum benutzt wurden. 

A us diesen Darlegungen geht schon von selbst hervor, welche M afJregeln fur 
eine erfolgreiche Bekiimpfung der Ankylostomiasis im Ruhrkohlengebiet zu er
greifen waren. 

Die systematische Bekampfung stiitzte sich nun im wesentlichen auf zwei 
MaBnahmen, um die sich die iibrigen gruppieren: 

1. Die Sorge fiir eine einwandfreie Beseitigung der Fakalien unter Tage 
durch Bereitstellung von zahlreichen Abortkiibeln, Aufklarung der Belegschaft 
und strenge Bestrafung derjenigen, die sich eine Verschmutzung haben zuschulden 
kommen lassen. Von der Anwendung eines Desinfektionsmittels, das die sehr 
widerstandsfahigen Larven vernichtet, muBte in der Praxis Abstand genommen 
werden, da es eine Unmoglichkeit war, die ausgedehnten Grubenbetriebe restlos 
zu desinfizieren. 

2. Aufsuchen und Unschadlichmachung aller Falle von Ankylostomiasis 
durch mikroskopische Untersuchung der auch bei auBerlicher Besichtigung 
gesund erscheinenden Bergleute, die bei positivem Befund solange von der 
Arbeitsstatte fern bleiben muBten, bis sie sich einer Abtreibungskur unterzogen 
hatten. Ausschlaggebend fiir die Wiedereinstellung war dann noch die mikro
skopische Untersuchung des Stuhls. Wurden bei 3 aufeinander folgenden Unter
suchungen keine Hakenwurmeier mehr gefunden, so stand der Wiedereinstellung 
nichts mehr im Wege. Ebenso hatte sich auch jeder Neueingestellte diesen 
Bedingungen zu unterwerfen. Solche Durchmusterung wurde nach dem Grade 
der Verseuchung der Belegschaft in groBeren und kleineren Zwischenraumen 
wiederholt. Einen Unterschied zwischen Wurmkranken und Wurmtragern zu 
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machen, ist unzweckmaBig, wenn nicht gefahrlich. Es ist lediglich von Bedeutung, 
ob Wurmbehaftete mit ihren Fakalien unvorsichtig sind, und ob die eierhaltigen 
Faeces unter solchen klimatischen Bedingungen kommen, die fUr die Entwick
lung der Eier zu eingekapselten Larven giinstig sind. 

Nach diesen Richtlinien nun ging der SonderausschuB zur Bekampfung der 
Hakenwurmkrankheit im Ruhrkohlengebiet vor. Das Oberbergamt in Dortmund 
erlieB dementsprechende bergbaupolizeiliche Vorschriften. 

Mit welcher Energie die Bekampfung der Ankylostomiasis im Ruhrkohlen
gebiet vorgenommen wurde, wird schon daraus ersichtlich, daB die Zahl der 
mikroskopischen Untersuchungen auf mehr als 8 Millionen zu schatzen ist 
[BRUNS (1)]. Hervorragenden Anteil an diesen Untersuchungen hat vor allem 
das Hygienische Institut des Ruhrgebietes zu Gelsenkirchen. Die Zahl der 
ausgefiihrten Wurmkuren betragt etwa 40-50000. Von diesen Untersuchungen 
entfallt der bei weitem groBte Teil mit etwa 6-7 Millionen auf die yom Ober
bergamt in Dortmund vorgeschriebenen Neuangelegungsuntersuchungen. Nur 
ein "kleiner" Teil, etwa P/2 Millionen Untersuchungen, wurde zum Zwecke 
der Durchmusterung der einzelnen Zechen vorgenommen. Die erste mikro
skopische Untersuchung auf allen Zechen des rheinisch-westfalischen Stein
kohlenbergbaus war im Juli 1903 abgeschlossen. Sie ergab, daf3 unter 188730 
unterirdisch beschiiftigten Bergleuten auf 235 verschiedenen Schachtanlagen 
17161 = 9,09% als wurmbehaftet ermittelt wurden. 

Welche Erfolge nun mit den soeben angegebenen MaBnahmen im Ruhr
gebiet erzielt wurden, mag folgende Zahlentafel (4) wiedergeben: 

1897 
1898 
1899 
1900 
1901 
1902 
1903 
1904 
1905 
1906 
1907 
1908 
1909 
1910 
1911 
1912-1937 

Tabelle 4. 
125 
103 
91 

FaIle von Ankylostomiasis mit den Erscheinungen 
der sekundiiren Anamie 

286 
1024 
1872 
1449 
645 
117 

78 
49 

7 
5 
o 
1 
Of! 

dgl. 

" 

" 

Aus dieser Zahlentafel lassen sich nun folgende SchluBfolgerungen ziehen: 
1. In den Jahren von 1899-1902 laBt sich ein rapider Anstieg der durch die 

Wurmkrankheit aniimisch gewordenen Bergleute feststellen. 
2. Das Jahr 1903 war der Wendepunkt. Mit diesem Jahre begannen die 

BekampfungsmaBnahmen im rheinisch-westfalischen Steinkohlenbergbau, die 
der Krankheit ein plotzliches Halt geboten. Von diesem Jahre an nahm die 
Zahl der erkrankten Bergleute stetig abo Das Jahr 1911 war das letzte, in dem 
ein Fall von Ankylostomiasiserkrankung im Ruhrkohlengebiet ermittelt 
worden ist. 
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3. Von 1911-1937 ist kein einziger Fall von Ankylostomiasis-Erkrankung 
mehr im Ruhrkohlengebiet bekanntgeworden. Diese Tatsache stiitzt sich einmal 
auf die noch dauernd vom Hygienischen Institut des Ruhrgebiets zu Gelsen
kirchen ausgefiihrten mikroskopischen Untersuchungen, dann aber auch auf 
die Beobachtungen der Knappschaftsarzte und der Krankenhauser. 

Aber die an der Bekampfung der Hakenwurmkrankheit im Ruhrgebiet 
Beteiligten begniigten sich nicht nur damit, die erkrankten Bergleute von ihren 
Parasiten zu befreien, sondern sie dehnten vielmehr auch ihre Untersuchungen 
aut die "gesunden" Wurmtriiger aus, um eben das Endziel, "the eradication ot 
Hookworm disease" zu erreichen. Denn die Gefahrlichkeit eines Ankylostomen
tragers fiir seine Arbeitsgenossen richtet sich ja nicht nur nach der Zahl der 
von ihm beherbergten Wiirmer, sondern ist vielmehr abhangig von 

1. ob die Wurmbehafteten mit ihren Fakalien unvorsichtig sind, und 
2. ob die ankylostomeneierhaltigen Faeces unter Bedingungen kommen, 

die eine Entwicklung der Eier zu eingekapselten Larven ermoglichen. 
Welche Erfolge die Bekampfung schon nach kurzer Zeit erzielen konnte, 

geht am besten aus einer Zusammenstellung (5) aus dem Jahre 1906 von BRUNS 
und LOBKER (6, 10 und 11) hervor: 

Tabelle 5. 

Zahl der 
durch Zahl der mikro- Zahl der bei der Zahl der skopische bei der jeweilig Lau- unter- Unter- ersten Abnahme der 

fende Bergrevier suchten suchungen Musterung letzten Wurmbehafteten 
Nr. Schacbt- als ermittelten Musterung in % 

anlagen verseucht Wurm- ermittelten 
Wurm-erkannten behafteten behafteten Schacht-

anlagen 

1 Hamm 3 - - - -
2 Dortmund I. 19 2 23 11 12 = 52,2 
3 

" 
II 15 5 147 21 126 = 85,7 

4 
" 

III. 14 12 3596 726 2870 = 79,8 
5 Ost-Recklinghausen. 13 8 927 91 836 = 90,2 
6 West-Recklinghausen . 12 1 124 2 .122 = 98,4 
7 Witten 15 3 126 55 71 = 56,3 
8 Hattingen .. 18 6 146 17 129 = 88,4 
9 Siid-Bochum. 12 9 819 109 710 = 86,7 

10 Nord-Bophum 12 12 2098 517 1581 = 75,4 
11 Herne. 8 8 2180 182 1998 = 91,7 
12 Gelsenkirchen 11 10 477 54 423 = 88,7 
13 Ost-Essen . 12 3 29 5 24 = 82,8 
14 West-Essen 16 3 430 51 379 = 88,1 
15 Siid-Essen . 18 12 635 148 487 = 76,7 
16 Wattenscheid 12 9 1237 218 1019 = 82,4 
17 Werden. 8 - - - -
18 I Oberhausen 16 10 954 145 809 = 84,8 

234 I 113 13948 I 2352 11596 = 83,1 

Wie die Tabelle zeigt, waren zu Beginn der Bekampfung der Hakenwurm
krankheit im Ruhrkohlengebiet von 234 Zechen 113 mit dieser Krankheit ver
seucht. Die Zahl der bei der ersten Musterung ermittelten Wurmbehafteten 
belief sich auf 13948 Bergleute. Nach einer kaum 3jahrigen Bekampfungszeit 
sank die Zahl auf 2352. Es konnte also somit die Befallzahl der Hakenwurm
triiger in den Steinkoklenbergwerken des Ruhrgebiets um 83,1 % gesenkt werden. 
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Wie sich weiterhin die Abnahme vollzogen hat, mag aus folgenden Zahlen 
ersichtlich sein [BRUNS (1), (10) und (11)]. 

Jahr 

1903 
1904 
1905 
1906 
1907 
1908 
1909 
1937!! 

I In Betracht 
gezogene Schacht

anlagen 
I 

Ohne Angaben 
110 
113 
113 
110 
115 
115 

Ohne Angaben 

Tabelle 6. 

Anzahl der Hakenwurmtrager, die bei 
der letzten Untersnchung ermittelt 

wurden, im Vergleich zu der Befallzahl 
von 14 548 zu Beginn de. Bek{imptung 

4819 
3663 
2352 
1859 
1252 
893 
749 

O!!! 

Abnahme der 
Hakenwnrmtrager 

in % 

60,40 
73,00 
89,10 
87,30 
95,50 
93,86 
94,85 

l00,OO!! ! 

Aus allen diesen Zahlen ist zu ersehen, daB nicht nur die Ankylostomiasis 
als Krankheit aus dem rheinisch-westfalischen Ruhrkohlenbergbau verschwunden 
ist, sondern daB auch solche Personen, die nur wurmbehaftet waren, die also 

Jahr I Unter-
suchungen 

1909 3823 
1910 6616 
1911 6084 
1912 11829 
1913 19644 
1915 13503 
1916 9127 
1917 5391 
1919 4095 
1920 18832 
1921 12414 
1922 8435 
1923 943 
1924 2174 
1925 12745 
1926 3379 
1927 3513 
1928 6496 
1929 3035 
1930 1450 
1931 3108 
1932 4011 
1933 2584 
1934 1650 
1935 1223 
1936 1076 
1937 772 

Tabelle 7. auf3er der Ausscheidung der Eier 
in ihrem Stuhl keinerlei Krank
heitssymptome darbieten, fast rest· 
los verschwunden sind. Das ist 
in erster Linie darauf zuriickzu
fiihren, daB aIle unterirdisch be
schaftigten Bergleute unter einer 
dauernden Kontrolle stehen. Es 
wurden in den letzten Jahren 
durch das Hygienische Institut 
des Ruhrgebiets von allen friiher 
verseucht gewesenen Zechen etwa 
jahrlich 3000---4000 Stuhlproben 
mikroskopisch und auch kulturell 
untersucht, die aIle restlos nega
tiv ausfielen. AufschluB dariiber 
moge Tabelle 7 geben. 

I Davon 

I 
Mikro-

positiv skopisch 
insgesamt positiv 

815 -
944 344 
786 -
329 -
316 76 
807 349 
414 127 
191 32 
24 II 

313 11 
71 0 
54 0 
2 0 

21 13 
6 3 

27 17 
15 9 
4 3 
9 7 

54 46 
6 6 
1 I 
1 I 
4 I I 
0 

I 
0 

0 0 
0 0 

Kulturell 
positiv 

-
600 
-
-
316 
807 
414 
191 
24 

313 
71 
54 
2 

21 
6 

27 
15 
4 
9 

54 
6 
I 
I 
4 
0 
0 
0 

Wir konnen also heute auf 
Grund der zahlreichen, auch in 
den letzten Jahren noch ausge
fiihrten Untersuchungen sagen, 
daB das Endziel, namlich die Aus
rottung der Hakenwurmplage aus 
dem deutschen Steinkohlenbergbau 
lOO%ig erreicht ist. Dieses so 

iiberaus giinstige Ergebnis diirfte in der Geschichte der Epidemiologie der an
steckenden Krankheiten, zu denen man ja die Ankylostomiasis unbedingt rechnen 
muf3, wohl einzigartig in der ganzen Welt dastehen. 

Es muf3 an dieser Stelle noch einmal betont werden, daf3 dieses Ergebnis nicht 
etwa auf Zufalligkeiten beruht, oder in etwa vielleicht durch Anderung der meteoro
logischen Verhaltnisse zu erklaren ist, sondern einzig und allein auf die zielbewuf3te, 
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systematische Zusammenarbeit aller in Betracht kommenden Stellen, niimlich der 
Arbeitgeber, der Arbeitnehmer, der BergbehOrden und vor allen der Hygieniker 
zuriickzufiihren ist. 

Selbstverstandlich sind wir uns trotz dieses in der ganzen Kulturwelt bei
spiellosen Erfolges durchaus im klaren, daB der Ankylostomiasiswurm nach wie 
vor eine ernste Gefahr fUr den Bergbau bedeutet. Die prophylaktischen hygieni
schen MafJnahmen und eine regelmiifJige Vberwachung der Belegschaft wird sich 

Abb.8. Europ a. Zeichenerkliirungen zu den geographischen Tafeln : 

l,§§j = Schwerer und weitverbreiteter Befall mit 11 111111 = Leichter H akenwurmbefall . Krankheitsfalle 
Ankylostomiasis. kaum vorhanden. 

~ = MiiBige Verbreitung der Ankylost omiasis. ~ii1~ = Sehr leichter Befall . KrankheitsfiilIe iiuBerst 
Krankheitsfiille nur bei 10 % der BevOlkerung. selten. 

o = Mineninfektionen. Weille Fliiche = Hakenwurmkrankheit nicht vorhanden. 

wohl niemals eriibrigen lassen. Insbesondere fUhlen wir uns verpflichtet, die 
Bergbehorden immer wieder darauf aufmerksam zu machen, daB die Durch
musterungen aller bergbaulichen Betriebe in gewissen Zwischenraumen eine 
dringende Notwendigkeit sind. Diese Durchmusterungen sind notig, um den 
einmal erzielten Erfolg in der Bekampfung der Ankylostomiasis sicherzu
stellen. 

b) Andere europaische Lander. 

Bei der Beschreibung des Standes der Ankylostomiasis in den anderen 
europaischen Landern ist es wichtig,einen Unterschied zu machen zwischen 
den Landern, in welchen die Hakenwurmkrankheit nur als Berufskrankheit 
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bestimmter Arbeitergruppen, namlich der unterirdisch beschaftigten Berg
leute und der Tunnelarbeiter, vorkommt, und den Landern, wo diese Seuche 
in endemischer Form auftritt. 

In den nord- und westeuropaischen Landern ist diese Krankheit praktisch 
beschrankt geblieben auf die Bergbaubetriebe. Solche Infektionen sind bekannt
geworden aus England, Frankreich, Belgien, Holland, Deutschland, IJsterreich, 
Ungarn und Spanien. Betont werden muB aber an dieser Stelle, daB in diesen 
Landern keineswegs aIle Bergbaubetriebe ankylostomiasisverseucht waren bzw. 
noch sind, sondern einzig und allein sind solche Gruben von dieser Krank
heit befallen worden, die eben fUr die Verbreitung der Hakenwurmkrankheit 
besonders disponiert waren, d. h. Zechen, die hinsichtlich der Temperatur 
und der Feuchtigkeitsmenge Verhaltnisse aufweisen, die den tropischen ahnlich 
sind. Grundsatzlich konnen wir heute wohl sagen, daB in allen diesen Landern 
erst seit etwa 1880 Ankylostomiasisfalle vorgekommen sind. Die Einschleppung 
erfolgte hier einmal durch die Arbeiter des St. Gotthard-Tunnels, die iiberall 
gern in dem aufstrebenden Bergbau als geiibte Gesteinshauer Anstellung fanden, 
dann aber auch durch den Zuzug von Bergleuten, die vorher in stark verseuchten 
Gruben anderer Lander gearbeitet hatten. Wichtig fiir die zumeist viel starkere 
Verseuchung als in Deutschland war die Nichtbeachtung der einfachsten 
hygienischen Begriffe in fast allen unterirdischen Bergbaubetrieben. 

Anders liegen die Verhaltnisse in den siideuropaischen Landern und in dem 
siidlichen Tell von Sowjet-RuBland. Diese Lander gehtiren der subtropischen 
Zone an, wo also die Temperatur und die Feuchtigkeitsverhaltnisse giinstig 
sind fiir eine weite Verbreitung dieser Seuche, wenn ihr nicht mit energischen 
hygienischen MaBnahmen entgegengetreten wird. DaB hier neben der endemi
schen Form auch eine Infektion der unterirdischen Bergbaubetriebe vorkommen 
kann, braucht wohl nicht besonders erwahnt zu werden. Endemische Herde 
finden wir im siidlichen Tell von Italien, in Sizilien, Sardinen, Siid-Spanien, 
Portugal und Griechenland. 

In den nordlicher gelegenen Landern Europas, Diinemalrk, Schweden, N or
wegen, Lettland, Finnland, Irland und Nord-RufJland sind FaIle von Ankylo
stomiasiserkrankungen nicht vorgekommen. 

England. In den englischen Bergwerken von Cornwallis und Devon wurde 
die Hakenwurmkrankheit zu Beginn des Jahrhunderts nur ganz selten ange
troffen. Sie blieb in England beschrankt auf diese Bezirke. Eine starke Ver
breitung erreichte die Krankheit nur bei den Unter-Tage-Arbeitern der Zinn
grube Dolcoathmine, auf der zur Zeit der Jahrhundertmenge eine Verseuchung 
von fast 90% der samtlichen unter Tage befindlichen Bergleute festgestellt 
wurde. Man fiihrte ihr Auftreten auf Einschleppung aus den Tropen zuriick 
und nahm den standigen Wechsel der Belegschaft zwischen England und vielen 
tropischen Gegenden als Hauptgrund fiir die groBe Verbreitung der Krankheit 
an. Durch die ergriffenen MaBnahmen, namlich Behandlung aller Erkrankten 
und Einfiihrung von Abortkiibeln unter Tage, konnte nach dem Bericht von 
MORGAN auch hier die Ankylostomiasis zum Stillstand gebracht werden. Die 
Hakenwurmkrankheit kommt heute fUr England praktisch kaum noch in Frage. 

Holland. In Holland waren 1904 die Steinkohlenbergbaubetriebe in der 
Provinz Limburg mit der Hakenwurmkrankheit verseucht. Zu Beginn der 
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Bekampfung wurde eine Verseuchung von durchschnittlich 21,74% ermittelt. 
Am starksten verseucht war hier die Zeche Neuprick. Durch die ergriffenen 
MaBnahmen, die sich im wesentlichen mit denen in Deutschland decken, namlich 
Behandlung aller Wurmkranken und der Pflicht fiir gesunde Wurmtrager, 
sich einer Wurmkur zu unterziehen, ferner durch die Einrichtung von hygieni
schen Abortanlagen und endlich noch durch die Neuanlegeuntersuchungen, 
war es moglich, die Befallzahl bis zum Jahre 1907 auf 2,06% zu senken. 1913 
waren es nur noch 0,32% der Belegschaft, die Wurmtrager waren. Seit 1922 
kann man nach JITTA auch in Holland von einem fast ganzlichen Verschwinden 
der Ankylostomiasis sprechen. 

Belgien. In Belgien wurde der erste Fall von Ankylostomiasis im Jahre 1884 
entdeckt, und zwar bei einem Ziegelarbeiter, der friiher Bergmann gewesen war, 
dann in Koln auf einem Ziegelfelde gearbeitet hatte. Die in Belgien verbreitete 
Annahme, daB die Infektion der belgischen Bergwerke von den KOlner Ziegel
feldern erfolgt sei, ist nicht haltbar, da die Cachexia montana dort bereits seit 
langer Zeit bekannt war. Andererseits wurde in dieser Zeit auch die Feststellung 
gemacht, daB bei einer groBen Zahl von Bergleuten, die friiher im St. Gotthard
Tunnel gearbeitet hatten, Ankylostomen vorhanden waren. Bei den nun folgen
den Nachforschungen, um die sich vor allem MALvoz und LAMBINET verdient 
gemacht haben, wurden in erster Linie die in den Bezirken Liittich und Seraing 
befindlichen Bergwerke als schwer ankylostomiasisverseucht gefunden. In 
einigen Gruben wurden bis zu 60% wurmbehaftete Bergleute gefunden. 1m 
einzelnen war die Durchschnittsbefallzahl im Liitticher Bezirk 23 %, in der 
Grube Mons 6,56%, in der Grube Charleroi 14%, wahrend iiber die Befallzahl 
der Zeche Corbeau aux Berleur keine genauen Zahlen vorliegen. {jber-Tage
Arbeiter sind vollstandig frei von der Krankheit geblieben. Die Bekampfung 
der Hakenwurmkrankheit wurde auch hier nach bewahrtem deutschen Muster 
und unter mehrfacher Beratung mit deutschen Sachverstandigen durchgefiihrt 
[BRUNS (1)]. Der Erfolg dieser BekampfungsmaBnahmen geht am besten daraus 
hervor, daB bereits im Jahre 19lO nur noch 5,3% der unterirdisch beschaftigten 
Bergleute wurmbehaftet waren und 1913 nur noch 1,2% der Belegschaft als 
Wurmtrager ermittelt wurden. 1923 war auch in Belgien nach dem Bericht 
von LAMBINET (1 und 2) durch die getroffenen MaBregeln ein vollstandiger 
Sieg iiber die Ankylostomiasis davongetragen worden. 1m Jahre 1935 berichtet 
Timbal, daB von 6242 Stuhlproben nur noch 2 positiv gewesen waren. Somit 
ist auch in den belgischen Kohlenbergwerken die Hakenwurmkrankheit so 
gut wie ausgerottet. 

Frankreich. In Frankreich ist die Ankylostomiasis ebenfalls um 1900 in 
den Bergbaubetrieben stark verbreitet gewesen. Am starksten befallen waren 
die Gruben bei Lyon, St. Etienne, im Nord-Departement und in Pas de Calais. 
In Siidfrankreich waren hauptsachlich verseucht die Bergbaubetriebe La Loire, 
Saone-et-Loire, Pay-de-Dome, Allier, Avayron und Gard (Rockefeller Foun
dation). In den Jahren 1904-1907 wurden in den am starksten verseuchten 
Zechen Befallzahlen von 61,1 %, 64,28%, 73,89% und sogar von iiber 85% 
ermittelt. In den siidfranzosischen Gruben wurde hingegen nur eine durchschnitt
liche Verseuchung von 7,2% festgestellt. Der Grad der Wurmbehaftung ist 
auch hier vermittels des Mikroskops durch Stichprobenuntersuchung von 
10-20% der unterirdischen Belegschaften bestimmt worden. Wahrend aber 
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bei uns fiir jede einzelne Grube festgestellt wurde, ob die dort bekanntgewordenen 
Infektionen mit Wahrscheinlichkeit auf dieser Grube selbst erworben waren 
oder etwa von einer friiheren Arbeitsstatte des Infizierten stammten, ist eine 
solche Unterscheidung in Frankreich nicht oder jedenfalls nicht regelmaBig 
gemacht worden. In den besonders stark infizierten Gruben sind die meteroro
logischen Faktoren, namlich eine hohe Temperatur und eine groBe relative 
Feuchtigkeit, fiir die Ausbreitung der Krankheit iiberaus giinstig. Eine Anzahl 
von Zechen erweisen sich auch in Frankreich frei von der Wurmkrankheit. 
Der groBte Tell jedoch war leicht infiziert und wies Befallzahlen von etwa 
20% der unterirdischen Belegschaft auf, manche waren mittelstark, einige aber 
auch sehr schwer infiziert. Die BekampfungsmaBnahmen sind zum Teil dem 
deutschen Vorgehen entsprechend durchgefiihrt worden, indem die ermittelten 
Wurmtrager einer Abtreibungskur unterworfen wurden und fiir die Aufstellung 
von Abortkiibeln unter Tage und die Errichtung von Aborten iiber Tage gesorgt 
wurde. Die Bekampfung der Hakenwurmkrankheit ist in Deutschland wohl 
systematischer durchgefiihrt worden, indem an die erste Ermittlung sich immer 
wiederholende mikroskopische Untersuchungen anschlossen, wahrend man sich 
in Frankreich - auBer bei den schwer infizierten Gruben - zunachst mit der 
ersten Feststellung begniigte. Eine Anzahl der schwer infizierten franzosischen 
Gruben ist uns dem Namen nach bekannt, da wiederholt deutsche kriegsgefangene 
Bergleute, die wahrend ihrer Gefangenschaft dort gearbeitet hatten, bei ihrer 
Anlegung auf Gruben des Ruhrgebietes als infiziert ermittelt wurden [BRUNS (12)]. 
Es verlohnt sich wohl, einige dieser Gruben anzufiihren: Beraudiere, Mont 
Rambert, Flotard bei Ricamarie, Grand Combe, Valenciennes, Anzin, Firminy, 
Terrenoire, Peronniere, Chateauville und Bois. In den Jahren 1930-1934 
wurde eine neue Durchmusterung auf den franzosischen Gruben angestellt, 
die nach dem Bericht von VILLEJEAN ergab, daB bei einer groBeren Anzahl 
von ihnen in der Zwischenzeit eine namhafte Abnahme der Wurmbehafteten 
eingetreten war. Einige sind durch die getroffenen MaBregeln - mikroskopische 
Untersuchungen der neu anzulegenden oder der sich krank meldenden Berg
leute, Einrichtung von Behandlungsstationen, Behandlung der Wurmtrager 
mit Thymol und Tetrachlorathylen, weniger gern mit Farnkrautextrakt, Ein
richtung von Latrinen iiber Tage, transportablen Abortkiibeln unter Tage -
frei geworden. Auf einer Anzahl von Gruben sind immer noch reichlich Wurm
behaftete vorhanden, auf manchen Zechen sogar heute noch bis zu 40% der 
unterirdischen Belegschaft. 1m ganzen kann man vielleicht annehmen, daB die 
Zahl der Wurmverseuchten auf den franzosischen Gruben auf die Halfte bis 
etwa ein Drittel zuriickgegangen ist. Die Zahl der in ihrem Gesundheitszustand 
durch die Wurmbehaftung Geschiidigten betragt auf einigen Zechen immer 
noch 10-15% der aufgefundenen Wurmtrager. Da heute eine Anii.mie bei den 
infizierten Bergleuten kaum noch beobachtet wird, zieht man in Frankreich 
daraus die SchluBfolgerung, daB die Ankylostomiasis auf der Mehrzahl der 
Gruben, wo sie friiher bestanden hatte, verschwunden sein. Diese SchluBfolgerung 
scheint allerdings nach unseren Erfahrungen nicht iiberzeugend begriindet zu 
sein. Unseres Erachtens nach ist es eine dringende Notwendigkeit, daB die schwer 
infizierten Gruben nach wie vor methodisch iiberwacht werden miissen. Es 
sind umfassende regelmaBige Untersuchungen aller unter Tage beschaftigten 
Bergleute unbedingt erforderlich, ferner eine Behandlung aller ermittelten 
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Wurmtrager, Untersuchungen bei der Neueinstellung, bessere Sorge fUr die 
Beseitigung der Fakalien unter Tage. 

Neuerdings beobachtete JOGEUX bei Kindern und Erwachsenen in der 
Gegend von Marseille Infektionen mit Hakenwiirmern. Allerdings fehlen hierfiir 
noch genaue Angaben. Korsika und die Provence sollen die Heimat sein. 

Schweiz. Wahrend die Schweiz seit mehreren Jahrzehnten keinen neuen 
Fall von Ankylostomiasis mehr aufzuweisen hat, ist es aber dennoch wichtig, 
einmal auf die VerhaItnisse in den Jahren 1879 und 1880 hinzuweisen. Zu dieser 
Zeit wurde die Hakenwurmkrankheit durch die St. Gotthard-Epidemie zum ersten 
Male in Europa bekannt. Gerade die St. Gotthard-Epidemie muB ja als Aus
gangspunkt der Infektion fiir die meisten iibrigen europaischen Lander an
gesehen werden. 

In den Jahren 1879-1880 brach unter den am Bau des St. Gotthard-Tunnels 
beschiiftigten Arbeitern eine Epidemie aus, die als "Tunnelanamie" bezeichnet 
wurde. Zunachst suchte man die Ursache dieser Krankheit, die mit Magen
Darm-Storungen, BIutarmut, allgemeiner Kachexie einherging, in den klima
tischen Verhaltnissen des Tunnels, der feuchten Warme, dem Fehlen des Sonnen
lichtes, in ratselhaften giftigen Emanationen des Gesteins usw. Die wirkliche 
Ursache dieser Krankheit wurde erst entdeckt, als COLOMIATTI, PERRONCITO, 
CONCATO, BOZZOLO, PAGLIANI und BU8NION in den Leichen der der Krankheit 
Erlegenen das Ankylostomum duodenale feststellten. Der St. Gotthard-Epidemie 
sind nach amtlichen Berichten Hunderte der an dem Bau Beschaftigten zum 
Opfer gefallen, wahrend Tausende in schweres Siechtum verfielen. Verschont 
geblieben sind von der Krankheit von den am Bau Beteiligten kaum welche. 
Auch in den spateren Jahren konnten bei allen Untersuchungen der St. Gott
hard-Tunnel-Arbeiter noch Ankylostomeneier festgestellt werden. 

Spanien. Auch aus Spanien ist ebenfalls das Auftreten des Parasiten be
kanntgeworden, und zwar sowohl bei Unter-Tage-Arbeitern wie bei Land
arbeitern. 

Um die Jahrhundertwende war die allgemeine Verseuchung in den Minen
distrikten nicht besonders groB. Eine Ausnahme bildete nur der Minendistrikt 
Linares, wo die Gruben teilweise einen Befall von 80% aufwiesen. Die durch
schnittliche Befallzahl der spanischen Bergbaubetriebe betrug 30 %. Dieselbe 
konnte in den letzten Jahren durch Einrichtung von Aborten, durch sonstige 
hygienische MaBnahmen und systematische Behandlung auf 2,8 % gesenkt werden 
(HERNANDEZ PACHECO, DIEGO). In Utrillas, Provinz Teruel, sind, wie BOTIJA 
berichtet, in den Gruben iiberhaupt keine Ankylostomiasisfalle mehr bekannt
geworden. Auf Grund der in neuerer Zeit in den Bergwerken Spaniens angestellten 
Untersuchungen von BAILEY und Y DE LANDAZURI wird die Zahl der Bergarbeiter, 
die noch mit Ankylostomen infiziert sind, auf annahernd 10000 geschatzt. 
Der hochste Prozentsatz infizierter Bergarbeiter wurde in BIei- und Kohlengruben 
festgestellt. Etwa 65 % der infizierten Bergarbeiter beherbergen weniger als 
25 erwachsene Ankylostomen, doch finden sich auch in jedem Bergwerk Arbeiter 
mit mehreren Hunderten von Hakenwiirmern. Die hauptsachlichsten Mittel 
zur Bekampfung der Ankylostomiasisinfektion in den Bergwerken sind: 

1. Verhinderung der Infektion des Erdbodens durch Einrichtung geeigneter, 
evtl. fahrbarer Abortanlagen in den Bergwerken, die jeder Arbeiter unter allen 
Umstanden benutzen muB. Da eine Ankylostomiasislarve unter giinstigen 
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Verhaltnissen etwa 6-9 Wochen in der Erde am Leben bleibt, so kann, wenn 
eine Neuinfektion des Bodens verhindert wird, innerhalb der angegebenen 
Zeit eine automatische Reinigung des Bodens von Ankylostomiasislarven 
eintreten. 

2. Untersuchung und Behandlung jedes infizierten Bergarbeiters bis zur 
volligen Heilung. 

3. Mikroskopische Untersuchung des Kotes eines jeden Arbeiters vor seiner 
Zulassung zur Arbeit in den Bergwerken. 

Es besteht durchaus die Moglichkeit, mit Hilfe dieser MaBnahmen die 
Minendistrikte Spaniens in verhaltnismaBig kurzer Zeit von dieser Seuche zu 
befreien. 

Anders liegen schon die Verhaltnisse im sudlichen Teil von Spanien, wo 
die Krankheit in endemischer Form auftritt. Die klimatischen Verhaltnisse 
sind in diesem Teil Spaniens derart, daB sie durchaus gunstig sind fUr eine 
weite Verbreitung dieser Seuche. Die Temperatur schwankt hier in den ein
zelnen Gegenden zwischen 24,80 und 29,40 C. Die jahrliche Niederschlags
menge betragt 486 bis 1247 mm. Ausschlaggebend fUr die verhaltnismaBig 
groBe Verbreitung in den sudlichen Provinzen Spaniens scheint uns auch der 
Anbau von Mais, Reis usw. zu sein, da eben in den meisten Reis- und Mais
feldern die Arbeiter mit bloBen FuBen ihrer Arbeit nachgehen. 

Bei der Provinz MURCIA, die 380 nordlicher Breite gelegen ist, etwa 50 km 
von der Ostkuste Spaniens entfernt, handelt es sich um ein stark besiedeltes 
Gartengebiet (Huerta). In diesem Gebiet haben DARRIBA, ANTONIO, R. und 
ABRIL CANOY AS, MARIANO groBere und ziemlich genaue Untersuchungen ange
stellt. Die durchschnittliche Befallzahl, die man hierbei ermittelte, betrug 
17,24 %. Die mannliche Bev61kerung und vor allem die Knaben sind im 
Gartenbau beschaftigt und dementsprechend auch mehr mit Ankylostomen 
behaftet als die weibliche Bevolkerung. Die Verseuchung war in den meisten 
Bezirken dieser Provinz schon ziemlich schwer. In etwa einem Drittel der 
Krankheitsfalle betrug die Eizahl pro Gramm Stuhll-200, in den restlichen 
zwei Dritteln war sie bedeutend hOher (200-2300). 

-ober die Verbreitung der Ankylostomiasis in Valencia sind wir durch die 
Forschungen von RODRIGUEZ FORUOS, FERNANDO genau unterrichtet. Nach 
seinen Feststellungen war die Hakenwurmkrankheit bis zum Jahre 1914 hier 
nicht bekannt. Heute aber sind vor allem die Manner, die mit nackten FuBen 
in den Reisfeldern arbeiten, stark verseucht. Die Krankheit wird durch Ver
unreinigung mit Kot durch die Arbeiter der Reisfelder weiter ubertragen. Die 
gefahrlichste Zeit ist die Zeit der -oberschwemmung der Reisfelder. Der Ver
breitung wird noch dadurch Vorschub geleistet, daB die Manner in den schlam
migen Reisfeldern ohne Schuhwerk arbeiten. Die Ankylostomiasis ist besonders 
in den Dorfern am unteren Ribera verbreitet. Sie findet sich aber auch in den 
Provinzen Castellon de la Plana und Alicante. Umfassende Bekampfungs
maBnahmen sind fUr diese Gebiete dringend erforderlich. 

Die Verseuchung in den ubrigen sudspanischen Provinzen ist ahnlich hoch 
wie in Murcia. Auf die BekampfungsmaBnahmen werden wir erst an spaterer 
Stelle genauer einzugehen haben, da diese im wesentlichen in allen tropischen 
und subtropischen Landern die gleichen sind. 
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Portugal. Die Hakenwurmkrankheit kommt in Portugal als einheimische 
Krankheit vor. Eine Durchschnittstemperatur von 20-25° C und eine jahrliche 
Niederschlagsmenge von 726-1226 mm begiinstigen die Entwicklung des 
Parasiten und damit die Weiterverschleppung dieser Seuche. Da ferner 57,8% 
der Bevolkerung als Landarbeiter in Reis-, Mais- und anderen Getreidefeldern 
beschaftigt sind, laBt sich ein Befall mit Ankylostomiasis leicht erklaren. 

In einigen Bergwerken, so z. B. in Cabo Mondego und S. Pedro da Cova, 
erreicht die Hakenwurmkrankheit eine bemerkenswerte Intensitat. Aber auch 
in den anderen Bergwerken sind die hygienischen Bedingungen nicht derart, 
daB eine Ausbreitung der Krankheit verhindert wird. In den Kohlenminen von 
Nordportugal wurden nach den Ermittlungen von RICO (1, 2 und 3) noch in 
neuester Zeit 47,4 % der Bergleute als infiziert gefunden. Bei der Verseuchung 
der Kohlenbergbaubetriebe in Portugal handelt es sich ebenfalls nicht um eine 
eingeschleppte, sondern um eine einheimische Verseuchung. Die Krankheits
erreger sind in Portugal nach RICO sowohl das Ankylostomum duodenale als 
auch der Necator americanus. 

ItaIien. Italien, besonders der siidIiche und mittlere Teil des Landes, gilt 
seit langem als verseucht. Von Interesse diirfte es wohl sein, daB bier auch 
zuerst erkannt wurde, daB der Parasit bei den Angehorigen ganz bestimmter 
Berufsgruppen, und zwar auBer bei Landarbeitern, vielfach auch bei Ziegel
arbeitern und Tunnelarbeitern vorkommt. 

AuBer den siidlichen Teilen des Landes sind noch die Inseln Sizilien und 
Sardinien stark verseucht. Wichtig fUr die Verbreitung der Krankheit sind in 
diesem Lande die meteorologischen Faktoren, namlich eine durchschnittliche 
Temperatur von fast 25° C und eine Niederschlagsmenge von 800--1400 mm 
jahrlich, ferner kommt noch der Anbau von Reis, Mais usw. in Betracht. AuBer 
den lokalen Herden finden wir die Ankylostomiasis auch in den Kohlenberg
werken verbreitet. Zu Beginn der Bekampfung, die sich in Italien gleichfalls 
auf die bereits wiederholt angegebenen MaBregeln stiitzt, waren mehr als 15 % der 
Bergleute mit Ankylostomen versucht. Diese Zahl nahm allerdings in den letzten 
Jahren gewaltig ab und betragt heute schatzungsweise nur noch wenige Prozente. 

In der Provinz Reggio Calabria greift die Ankylostomiasis nach dem Bericht 
von TIMPANO (3) immer mehr um sich. Hauptsachlich befallen sind die Land
leute und Gartner. 

Trotz der ergriffenen MaBnahmen ist aber die Hakenwurmkrankheit heute 
noch in Italien weit verbreitet. Der Krankheitserreger ist das Ankylostomum 
duodenale. Daneben existiert der Necator americanus, der, wie LUTRARIO, 
ILvENTo und MAZZITELLI berichten, aus Amerika eingeschleppt worden sein 
solI. Nach den Feststellungen derselben Forscher sind heute Norditalien und 
Sizilien am meisten befallen. 1933 wurde die gesetzliche Anzeigepflicht einge
fiihrt, um einer Weiterverbreitung vorzubeugen. Wahrend die Krankheit 
um 1880 bei den Land- und Bergbauarbeitern in gleich starkem MaBe fest
gestellt wurde, ist sie in neuerer Zeit fast nur noch bei Landarbeitern ermittelt 
worden. In Italien ist durch die energischen BekampfungsmaBnahmen in letzter 
Zeit eine Besserung der Lage erzielt worden. 

Ungarn. In Ungarn spielt die Ankylostomiasis als Volkskrankheit kaum eine 
Rolle, wenn auch in neuester Zeit von LORINCZ (1) bei Untersuchungen von 
Kindern bei 0,2 % Ankylostomen gefunden wurden. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 13 
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1m Jahre 1880 wurde die Hakenwurmkrankheit auf den ungarischen Zechen 
Schemnitz und Kremnitz, in Anina und Resicza und endlich noch auf der 
Grube Brennberg bei Odenburg festgestellt. Auf der zuletztgenannten Grube 
hatte die Krankheit im Jahre 1896 solche AusmaBe angenommen, daB damals 
85 % der Belegschaft mehr oder weniger schwer an der Krankheit litten. Durch 
energische MaBnahmen der Grubendirektion und der Arzteschaft gelang es 
bis 1902, den Prozentsatz der Erkrankten auf 8 % herunterzudriicken. Durch 
diesen guten Erfolg verleitet, hatten die Bergbehorden die Uberzeugung ge
wonnen, daB diese Bergwerke inzwischen von der Infektion vollkommen be
freit sein muBten. Bei seinen Untersuchungen aber stellte LORINCZ (2. und 3.) 
fest, daB die Grube Brennberg heute einen ebenso hohen Infektionsgrad auf
zuweisen hat wie in den Vorkriegsjahren, also zu Beginn der Bekampfung. 
Er fand 88,3 % der Bergleute infiziert. Durch den allgemeinen guten Gesund
heitszustand der Belegschaft hatten sich die Bergbehorden tauschen lassen, 
so daB in den letzten Jahren fast aIle BekampfungsmaBnahmen gegen diese 
Krankheit auBer acht gelassen wurden. AuBer Brennberg weisen heute die Berg
werke Tokod und Dorog hohe BefaIlziffern auf. 

Will man hier genau wie in den ubrigen befallenen Landern Europas einen 
durchschlagenden Erfolg in der Bekampfung erzielen, dann miissen hygienische 
Abortanlagen in den Bergbaubetrieben errichtet werden, ferner mussen aIle, 
auch die "gesunden" Wurmtrager, restlos erfaBt und Abtreibungskurven 
unterzogen werden. Werden, wie es bisher ublich war, nur Kranke behandelt, 
dann ist diese Krankheit nie aus den ungarischen Bergbaubetrieben zu beseitigen. 

In den Landern Osterreich, Serbien, Tschechoslowakei, Jugoslawien, Albanien, 
Bulgarien und Rumiinien sind in neuester Zeit keine Arikylostomiasisfalle 
mehr bekanntgeworden. In fruheren Jahren wurde in einigen Kohlenberg
werken dieser Lander die Hakenwurmkrankheit zuweilen gefunden. 

Griechenland. In Griechenland tritt die Hakenwurmkrankheit in den sud
lichen Teilen des Landes, namlich in Arkadien und EubiJa, ferner auf den Inseln 
des Agaischen Meeres und auf der Insel Kandia (Kreta) in endemischer Form auf. 
MaBgebend fiir die Verseuchung dieser Gebiete ist einmal die hohe Temperatur, 
die in diesem Teil des Landes durchschnittlich 24-280 C betragt, und die jahr
liche Niederschlagsmenge von ca. 600-1200 mm. Hinzu kommt noch, daB die 
Halfte der Bewohner dieses Landes Landarbeiter sind. Der Befall in diesen 
Gebieten ist nicht besonders hoch, die durchschnittliche Befallzahl ist etwa 
die gleiche wie in den sudlichen Teilen von Italien. Die BekampfungsmaB
nahmen haben auch bier zu einem guten Erfolg gefuhrt. 1m nordlichen Teil 
von Griechenland wurden in fruheren Jahren auch Minenendemien ermittelt, 
die mit Hille der eingeschlagenen BekampfungsmaBnahmen heute als vollstandig 
frei von Wurmkrankheit gelten konnen. 

Sowjet-RuBland. In neuester Zeit wird wiederholt von hohen Infektions
zahlen aus Sowjet-RuBland berichtet. Den htichsten Befall weist bier der sud
liche Teil des Landes auf. 

In Moskau sind in neuester Zeit systematische heIminthologische Unter
suchungen durchgefiihrt worden. Hierbei fanden DUBROWINSKI, KRANZFELD, 
ROSENFELD und SALAMANDRA (1) bei den verscbiedensten Gruppen der Be
volkerung Ankylostomiasisfalle vereinzelt auftreten. Bei Personen, die aus Turk
menistan stammen, wurde eine BefaIlziffer von 21,8% ermittelt [DUBROWINSKI, 
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KRANZFELD, ROSENFELD und SALAMANDRA (2)]. Noch starker war der Befall 
in einem Schulinternat ftir Turkmenen, in dem etwa 35 % der Schiller als 
Ankylostomentrager festgestellt wurden. Die allgemeine BefaIlzahl der Moskauer 
Bevolkerung wird mit 1,2% angegeben. Am starksten ist die Schuljugend 
infiziert, relativ selten nur die Erwachsenen. 

Die in Moskau ermittelten Befallzahlen unter den Turkmenen, die aus den 
verschiedensten Bezirken Turkmenistans nach Moskau zugewandert sind, 
gestatten es, gewisse Rtickschltisse zu ziehen beztiglich der endemischen Ver
breitung der Hakenwurmkrankheit in den entsprechenden Distrikten Turk
menistans. Hier sind die klimatischen Bedingungen fiir die Verbreitung dieser 
Krankheit gtinstig. Besonders der Stiden Turkmenistans mit streng kontinen
talem, im Sommer sehr heiBem Klima ist stark infiziert. Diese Tatsache beruht 
aber nicht nur auf den klimatischen Faktoren, sondern ist in vielleicht noch 
groBerem MaBe dadurch bedingt, daB die Bewohner dieses Landes auf einer 
sehr niedrigen Kulturstufe stehen und groBtenteils Ackerbau betreiben. Somit 
sind also im Verein mit dem Klima gtinstige Bedingungen fUr die Verbreitung 
der Ankylostomiasis gegeben. Es ist wohl nicht besonders verwunderlich, 
wenn ftir diesen Distrikt Sowjet-RuBlands eine durchschnittliche BefaIlzahl 
von tiber 50% der gesamten Bevolkerung angenommen wird. 

In Georgien ergaben die Nachforschungen von MAKHVILADZE und DIDE
BOULIDZE, daB im Westen des Landes Ankylostomiasis-Herde vorhanden sind. 
Die meteorologischen Faktoren sind in dieser Provinz fiir einen hohen Befall 
tiberaus gtinstig. Nach Feststellungen von MAKHVILADzE und DIDEBoULIDzE 
sind in diesem Teil Georgiens tiber 80% der Einwohner hakenwurmverseucht. 
Als Erreger werden hier das Ankylostomum duodenale und der Necator ameri
canus gefunden. Besonders stark infiziert erwies sich die Provinz Decatur 
(FORT). Die blasse Hautfarbe der Bewohner weist schon auf das Vorhandensein 
dieser Seuche hin. 

Der Osten Georgiens solI frei sein von Ankylostomiasis. Die durchschnitt
liche BefaIlzahl fiir das ganze Land wird mit 5,14% angegeben. Diese Zahl 
scheint uns ein wenig gering geschatzt zu sein. 

Auch in Grusien ergaben helminthologische Untersuchungen (MACHWILADSE 
und DIDEBULIDsE) in einer Reihe von Dorfern und Siedlungen eine recht be
trachtliche Verbreitung der Hakenwurmkrankheit unter der einheimischen 
Bevolkerung. Besonders in West-Grusien wurde eine auffallend starke Ver
breitung ermittelt. 1931 wurde die Verseuchung mit 70-100% der landlichen 
Bevolkerung Grusiens angegeben. 

Auch in Turkestan und in verschiedenen Gegenden des Kaukasus wurden 
haufig FaIle von Hakenwurmkrankheit angetroffen. Genaue Zahlen liegen jedoch 
dartiber noch nicht vor. 

Ferner fand in neuester Zeit LINDTROP im westlichen und ostlichen Trans
kaukasien Ankylostomiasisfalle an den Orten, wo Feuchtigkeit, Warme und 
tagliche FuBwaschungen (Korangebot) giinstige Bedingungen boten. Die durch
schnittliche BefaIlzahl ftir ganz Transkaukasien wird von ihm mit 6,4% an
gegeben. 

Die ausgedehnten Steinkohlengruben des Donbeckens und des Urals sind, 
von der Hakenwurmkrankheit bisher verschont geblieben (SKRJABIN, SCHULZ, 
SSERBINOFF und SMIRNOFF). 

13* 
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Alle diese Bejallzahlen lassen erkennen, dafJ die Ankylostomiasis in den letzten 
Jahren jilr Sowjet-RufJland zu einem Problem von besonderer gesundheitlicher 
und bevolkerungspolitischer Bedeutung geworden ist. 1925 hatte es noch den An
schein, als ob Sowjet-RuBland von diser Seuche verschont bleiben sollte (ZEISS). 

c) Zusammenstellung der derzeitigen Verbreitung der 
Ankylostomiasis in den europaischen Landern. 

In den meisten europaischen Landern trat um die Jahrhundertwende die 
Hakenwurmkrankheit als Berufskrankheit bestimmter Arbeitergruppen auf, 
namlich der Bergarbeiter, der Tunnelarbeiter und der Ziegelarbeiter. Als Aus
gangspunkt dieser Seuche in Europa mu.B die St. Gotthard-Tunnel-Epidemie 
in den Jahren 1879 und 1880 angesehen werden. In den verseuchten Landern 
waren aber nun keineswegs alle Bergbaubetriebe von der Hakenwurmkrank
heit befallen. Die Ankylostomiasis wurde vielmehr nur bei den Arbeitern 
solcher Betriebe gefunden, die unter tropenahnlichen Verhaltnissen arbeiten 
miissen, in erster Linie bei den in feucht-warmen Gruben arbeitenden Berg
leuten und Tunnelarbeitern. In dem gro.Bten Teil der europaischen Lander, 
in denen diese Krankheit nur als Berufskrankheit auftrat, haben die Be
kampfungsma.Bnahmen einen 100%igen Erfolg zu verzeichnen gehabt. Heute 
sind folgende Lander Europas, die um 1900 teilweise einen sehr hohen Befall 
aufwiesen, als ankylostomiasisfrei zu bezeichnen: 

Deutschland, das mit seinen energischen Bekampfungsma.Bnahmen Vorbild 
in der Bekampfung fiir alle anderen verseuchten Lander der Welt wurde, 
England, Holland, Belgien, Schweiz, Osterreich, Tschechoslowakei, Jugoslawien, 
Bulgarien und Rumanien. 

Aber nicht alle mit Ankylostomiasis als Berujskrankheit verseuchten Lander 
Europas kannen heute die Hakenwurmkrankheit als ein ilberwundenes Problem 
ansehen. Die franzosischen und ungarischen Bergbaubetriebe haben nach wie 
vor hohe Befallziffern der Bergleute aufzuweisen. Fiir diese Lander ist es dringend 
erforderlich, die ergriffenen Bekampfungsma.Bnahmen energisch bis zur end
giiltigen Ausrottung der Ankylostomiasis durchzufiihren. 

In Europa wurde die Wurmkrankheit aber nicht nur als Berufskrankheit 
ermittelt, sondern es wurden besonders in neuerer Zeit in manchen Landern 
endemische Herde angetrojjen. In endemischer Form tritt diese Seuche in den 
siidlichen Teilen folgender Lander auf: Spanien, Portugal, Griechenland und 
Sowjet-Ru.Bland. Wahrend in den drei erstgenannten Landern die Bekampfung 
gro.Btenteils gute Erfolge zu verzeichnen hat - ist doch hier der Charakter der 
Krankheit bedeutend gutartiger geworden -, weist heute Sowjet-Ru.Bland 
in einigen Teilen des Landes derart hohe Befallzahlen auf, da.B nur energische 
Ma.Bnahmen eine Weiterverbreitung diser Seuche verhindern konnen. Schon 
heute ist diese Krankheit fiir Sowjet-Ru.Bland ein Problem von gro.Bter gesund
heitlicher und bevolkerungspolitischer Bedeutung. 

Vergleichen wir nun noch einmal die Verhaltnisse, die in den europaischen 
Staaten um 1900 zu Beginn der in fast allen Landern einsetzenden Bekampfung 
angetroffen wurden, mit dem heutigen, so kommen wir zu der Feststellung, 
da.B die Ankylostomiasis - abgesehen von Frankreich und Ungarn - praktisch 
nur noch in den siidlichen Landern Europas auftritt. Trotz der guten Erfolge 
in den meisten europaischen Landern, vor allem in Deutschland, dem fUr die 
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Bekampfung wegweisenden Lande, miissen wir aber dennoch betonen, daB der 
Befall in Europa, zahlenmaBig betrachtet, heute hoher ist als 1900. Diese Tat
sache miissen wir zuriickfiihren auf die erschreckend zunehmende Verseuchung 
in Sowjet-RuBland. 

Wahrend Europa als der Erdteil zu gelten hat, in dem die Ankylostomiasis, 
abgesehen von kleineren Teilen PortugaIs, Spaniens, Italiens, Griechenlands 
und Sowjet-RuBlands, fast nur als Berufskrankheit der in den Bergbaubetrieben 
beschaftigten Arbeiter und der Tunnelarbeiter vorkommt, tritt diese Welt
seuche in allen anderen Erdteilen, die innerhalb des an friiherer Stelle be
schriebenen Giirtels liegen, als einheimische Krankheit auf. 

Aus diesem Grunde wollen wir auf die Epidemiologie der tropischen und sub
tropischen Ankylostomiasis ein wenig naher eingehen. Die Epidemiologie der 
Hakenwurmkrankheit ist in den Tropen und Subtropen vielgestaltig. Sie ist 
in weitestem MaBe abhangig 

1. von der Bodenstruktur, von dem Feuchtigkeitsgrad des Bodens und 
der Temperatur in den verschiedenen Bodenschichten; 

2. von der Temperatur und der Feuchtigkeit der AuBenwelt, von der Menge 
und der zeitlichen Verteilung der Niederschlage; 

3. von den Lebensgewohnheiten, der kulturellen Entwicklung und der Be
schaftigungsart einzelner Bevolkerungsgru ppen. 

Die Ankylostomiasis ist auch in den Tropen eine Berufskrankheit, und zwar 
vor allem eine Berufskrankheit der Landwirtschaft treibenden Bevolkerung. 

Es diirfte wohl heute als selbstverstandlich angesehen werden, daB die orale 
Infektion bei den Masseninfektionen keine wesentliche Rolle spielt. Vielmehr 
ist von groBter Wichtigkeit die percutane Infektion der FiiBe. 

Zur Entwicklung der Larven aus den mit dem Stuhl ausgeschiedenen Eiern 
ist sandiger, poroser Boden geeignet, wahrend schwerer, kompakter Lehmboden 
oder andere harte, capillararme Bodensorten erheblich geringere Entwicklungs
moglichkeiten bieten. Die beste mittlere Temperatur zur Entwicklung der 
Larven in der Erde liegt zwischen 25 und 35° C. Direkte Besonnung der Brut
platze wirkt sich fUr die Entwicklung sehr ungiinstig aus. N otwendig ist auch 
eine geniigende Sauerstoffzufuhr. Bei den klimatisch verschiedenen Jahres
zeiten der Subtropen entwickeln sich die Larven nur im Sommer. Die Ver
seuchung ist selbstverstandlich in den subtropischen Gebieten bei weitem 
niedriger als in den Tropen. Auch in hoheren Regionen (etwa iiber 450 m) 
ist der Befall mit Hakenwiirmern bedeutend geringer als in den Kiistenstrecken 
und im Flachland. Um die mit dem Stuhl auf oder in die Erde gelangten Ankylo
stomeneier zur Entwicklung gelangen zu lassen, ist ein hoher Grad von Boden
feuchtigkeit notwendig. Im allgemeinen kann fiir tropische Verhaltnisse, bei 
denen neben der giinstigen Temperatur fast stets die notige Feuchtigkeitsmenge 
vorhanden ist, gesagt werden, daB fast nur Platze, die dauernd beschattet und 
an denen deshalb auch dauernd eine hohe Bodenfeuchtigkeit besteht, zu gefahr
lichen Brutstatten werden konnen, daB hingegen Platze, die entweder dauernd 
oder nur zeitweise dem Sonnenlicht ausgesetzt sind, weniger giinstig fiir die 
Verbreitung der Krankheit sind. Die Voraussetzung zur Bodeninfektion ist 
die, daB Stuhl an die fiir die Larvenentwicklung geeigneten Platze gelangt. 
Diese Moglichkeit ist in den tropischen Landern fast iiberall gegeben. 
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Abgesehen von der Ubertragung durch Stuhl mit den FiiBen konnen Infek
tionen durch Fliegen oder durch fakalienfressende Haustiere vermittelt werden 
(BAERMANN). 

Ein genaues Studium der lokalen Verhaltnisse, der Gewohnheiten der Be
volkerung und der klimatischen Verhaltnisse ist erforderlich, urn eine ziel
bewuBte Bekampfung einzuleiten, die dann aber auch gute Erfolge zeitigen wird. 

2. Asien. 

Wie sehr die hygienische Situation in den einzelnen Landern verschieden 
ist, dafiir bieten vor allem die asiatischen Lander ein gutes Beispiel. Asien 
hatte in friiheren Jahren eine ungeheure Verbreitung der Ankylostomiasis 
aufzuweisen. Besonders einige Lander wie Indien, Ceylon usw. waren iiberaus 
stark verseucht. Indien wurde sogar lange Zeit als die Brut- und Ausgangs
statte der Hakenwurmkrankheit angesehen. 

Tiirkei. In der Tiirkei war vor dem Weltkriege die Hakenwurmkrankheit 
nur wenig bekannt. 1911 wurden kleinere endemische Herde in der Provinz 
Bagdad ermittelt (Rockefeller Foundation 1911). Befallen waren 10% der ge
samten Bevolkerung dieser Provinz. Infiziert erwiesen sich nur die Landarbeiter. 
Ob und wie die iibrigen tiirkischen Provinzen zu dieser Zeit ankylostomiasis
verseucht waren, ist uns nicht bekannt. Nach den klimatischen Verhaltnissen 
zu urteilen, werden sicherlich auch damals kleinere Herde in den einzelnen 
Provinzen vorhanden gewesen sein. An den Kosten, abgesehen von der Siid
kiiste, herrschen in der Tiirkei heiBe Sommer und regnerische, milde Winter; 
landeinwarts wird das Klima allerdings trockener und im Winter kalter. Die 
durchschnittliche Temperatur fiir das ganze Land betragt fast 200 C, in manchen 
Gegenden werden sogar Temperaturen bis zu 300 und mehr gemessen. Die jahr
liche Niederschlagsmenge betragt ungefahr 600-900 mm. Hinzu kommt noch, 
daB iiber 80 % der Bevolkerung in der Landwirtschaft tatig sind. 

Ob und in welcher Starke die tiirkischen Provinzen heute ankylostomiasis
verseucht sind, konnen wir mit Ausnahme der Provinz Rise nicht angeben. 

Nach Beendigung des Krieges fand ARAR in der Provinz Rise (Lasistan), 
ein Kiistengebiet am Schwarzen Meer im Siidwesten des Kaukasus, die Krank
heit stark verbreitet vor. Es handelt sich urn ein Gebiet, das durch seine 
ungiinstige wirtschaftlich-okonomische Lage und durch seine klimatischen Ver
haltnisse die Verbreitung und Entwicklung der Ankylostomenlarven wesentlich 
fordern hilft. Durch planmaBige Untersuchungen wurden 51,6 % der Bevolkerung 
als infiziert gefunden. Dabei waren in manchen Dorfern oft ganze Familien 
mit Ankylostomen behaftet, andere wieder vollig frei. Der Parasit war stets 
der Necator americanus. Durch energische BekampfungsmaBnahmen sanitarer 
und therapeutischer Natur wurde erreicht, daB die Indexziffern von 51,6% 
auf 8 % heruntergedriickt wurden. Epidemiologisch scheint festzustehen, daB 
der Parasit wahrend des Krieges durch russische Arbeiter und durch chinesische 
Kulis in die vorher nicht befallene Gegend eingeschleppt worden ist und dort 
infolge der ungiinstigen hygienischen Verhaltnisse seine starke Verbreitung 
gefunden hat. Neben der Behandlung aller Wurmverseuchten hat man begonnen, 
das Land zu sanieren durch Errichtung von Abortanlagen. 

Syrien. In Syrien und im Libanongebiet haben in neuerer Zeit Y ENIKOMSHIAN 
und BERBERIAN an verschiedenen Stellen ein gehauftes Auftreten von Haken-
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wurminfektionen beobachtet. An einigen Orten erwiesen sich bis zu 70% der 
untersuchten Personen infiziert. Die durchschnittliche Befallzahl des Landes, 
in dem die Forscher in 17 verschiedenen Ortschaften Stichproben machten, 
betragt 21,2 % . Es handelt sich wahrscheinlich urn eine Einschleppung der 
Parasiten und urn eine mit der Zunahme der Bananenpflanzungen in Ver
bindung stehende Ausbreitung. Ferner sind auch in Syrien die klimatischen 
Verhaltnisse iiberaus giinstig fiir eine weite Verbreitung dieser Seuche. Die 
klinischen Erscheinungen sind hier im Verhaltnis zu der oft nur geringen 
Wurmzahl auffallend schwer. 

PaUistina. In Palastina wurde im Jahre 1925 die durchschnittliche Ver
seuchung der Bevolkerung mit 9% angegeben (FELIX). Diese Zahl resultierte 
allerdings nur aus einer kleinen Anzahl von untersuchten Personen. 

1932 wurden genauere Ermittlungen von SCOTT, AYOUB und REITLER 
angestellt. Dabei wurde diese Krankheit in den an der Kiiste von Jaffa gelegenen 
Dorfern besonders stark verbreitet gefunden. Der Befall in den einzelnen Ort
schaften betrug 50-80 %. Eine besonders starke Verseuchung weisen hier die 
Apfelsinenplantagen auf. Die Krankheit scheint in den Ortschaften in schwererer 
Form aufzutreten, in denen altere und reichlichere Orangenhaine vorhanden sind. 
In anderen Dorfern, so z. B. in Petach-Tikvah, erwiesen sich nur verhaltnis
maBig wenig Personen infiziert. 

Die Ursache der Verseuchung liegt zunachst einmal in den Gebrauchen des 
Volkes begriindet, so wird z. B. die Entleerung des Stuhles im Freien vor
genommen. Da nun auch die Bodenbedingungen fiir die Entwicklung der 
Hakenwurmlarven besonders geeignet sind, ferner auch das Klima ziemlich 
giinstig ist, muB es zu einer weiten Verbreitung der Krankheit komme)1. Wahr
scheinlich sind in dem verhaltnismaBig trockenen Lande erst durch die Anlage 
der Apfelsinenplantagen mit dauernder kiinstlicher Bewasserung giinstige 
Bedingungen fiir die Ausbreitung der Ankylostomiasis entstanden. Die Gefahr, 
die dadurch fiir die Bevolkerung entsteht, wird durch die Nachbarschaft des 
stark verseuchten Agyptens noch erhoht. 

Arabien, Afghanistan und Baludschistan sind von der Ankylostomiasis 
anscheinend verschont. J edenfalls sind in diesen Landern keine FaIle von 
Hakenwurmkrankheit bekanntgeworden. Die klimatischen Verhaltnisse sind 
keineswegs fiir eine Verbreitung dieser Seuche geeignet. Fast ganz Arabien 
hat ein heiB-trockenes Klima mit groBen Temperaturgegensatzen, nur die 
hoheren Teile, besonders an der Kiiste, erhalten Steigungsregen, die im Norden 
hauptsachlich im Winter, im Siiden im Sommer fallen. Afghanistan ist durch 
hohe Gebirge yom Meer abgeschlossen, daher im Innern regenarm mit heiBen 
Sommern und kalten Wintern. 

Irak. Ein leichter Befall mit Ankylostomiasis liegt im Irak vor (Rockefeller 
Foundation). Wie iiberhaupt im westlichen Asien, trifft man auch hier nur ein 
sporadisches Auftreten der Krankheit an. Die Verbreitung hangt in diesem 
Lande von besonderen Gebrauchen der Bevolkerung ab - wie z. B. die fiir die 
Mohammedaner vorgeschriebenen Waschungen nach dem Defakieren und Uri
nieren -, da im allgemeinen das Klima in dieser Zone wenig giinstig fiir die 
Entwicklung der Ankylostomeneier zu Larven ist. 

Persien. In neuester Zeit wird aus Persien berichtet, daB die Hakenwurm
krankheit sehr stark verbreitet sei (PIGULEWSKY). Die klimatischenBedingungen 
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in Persien sind aber keineswegs derart, daB sie fiir einen starken Befall dieses 
Landes verantwortlich gemacht werden konnen, denn hier herrscht ein trockenes 
Kontinentalklima mit groBen Temperaturgegensatzen, heiBen Sommern und 
kalten Wintern. Die Ursa chen dieser starken Verseuchung sind demnach wohl 
in den Lebensgewohnheiten der Perser, vielleicht auch in den den Mohamme
danern vorgeschriebenen Waschungen zu suchen. 

In Mittelasien sind nur vereinzelte FaIle von Hakenwurmkrankheit registriert 
worden (PrauLEWSKY). Man darf aber wohl annehmen, daB es sich meist nicht 
um autochthone, sondern um eingeschleppte FaIle handelt. 

Indien. Indien Wurde lange Zeit als das Ausgangsland der Ankylostomiasis 
angesehen. Von hier aus soIl diese Seuche nach dem Bericht der Rockefeller 
Foundation aus dem Jahre 1911 nach Ceylon, Siidostafrika, Britisch-Guayana 
und Jamaika verschleppt worden sein. 1911 war fast ganz Indien von der 
Hakenwurmkrankheit befallen. Besonders haufig wurde sie angetroffen in 
Bengal, Ost-Bengal und Assam, ferner noch in Siidindien. Zu diesem Zeitpunkt 
waren in Indien schatzungsweise 60-80 % der Landarbeiter verseucht. Diese 
enorm hohen Infektionszahlen lassen sich leicht erklaren durch die klimatischen 
Verhaltnisse und die Lebensgewohnheiten der Bevolkerung. 

Das Klima in Indien ist tropisch und wird gekennzeichnet durch den feuchten 
Siidost-Monsum, der im Sommer die allgemeine Regenzeit bringt, und den 
trockenen Nordost-Monsum im Winter. Die Niederschlage sind in den nach 
Siidwesten offenen Gebieten, besonders an den Siidwesthangen am groBten. 
Es herrscht hier eine durchschnittliche Temperatur von 26-28° C, in manchen 
Gegenden sogar eine von 34° und mehr. Die jahrliche Niederschlagsmenge 
belauft sich auf 688-25lO mm, nach den einzelnen Gebieten verschieden. 
Hinzu kommt, daB etwa 70% der Bevolkerung in der Landwirtschaft beschiiftigt 
sind. Da es auch hier wie in so manchen tropischen Landern an ausreichenden 
hygienischen Einrichtungen fehlt - erwahnen mochten wir nur das Defakieren 
im Freien, die Benutzung des Stuhles zu Diingezwecken usw. -, ist ein derart 
hoher Befall, wenn eben nicht energisch genug dagegen angekampft wird, 
durchaus erklarlich. 

In neuester Zeit sind in Indien ausgedehnte und genaue Untersuchungen 
angestellt worden, die ergaben, daB sich im groBten Tell Indiens die Lage 
gebessert hat. Allerdings weisen auch heute noch manche Distrikte Befall
zahlen von 50---80% auf. Besonders hoch ist noch die Verseuchung bei den 
arbeitenden Kulis und den Arbeitern der in Indien zahlreich vorhandenen 
Teeplantagen. 

Der ganz nordwestliche Tell des Landes wie auch Mittelindien sind heute 
entweder ganz frei von de~ Hakenwurmkrankheit, oder aber sie weisen so 
geringe Infektionszahlen auf, daB keinerlei sichtbare Erscheinungen oder 
Schiidigungen der Krankheit feststellbar sind [CHANDLER (1 und 4)]. 1m Gegen
satz hierzu ist Siidindien heute noch immer stark verseucht. In den einzelnen 
Distrikten zeigen sich allerdings groBe Unterschiede in der Verbreitung mit 
einem deutlichen Dominieren in den siidlichen Bezirken. In vielen Gebieten 
finden wir auch heute noch 70% der gesamten Bevolkerung infiziert (JACOCKS, 
KENDRICK und SWEET). 

Bengalen weist nach CHANDLER (9) hohe Infektionszahlen auf. Wahrend 
in den Ebenen und in den Stiidten nur wenig FaIle von Ankylostomiasis 
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angetroffen werden, weisen die Hiigellander einen sehr hohen Befall auf. Schwer 
infiziert sind hier besonders die Arbeiter in den Kohlenminen von Asansol 
[CHANDLER (13)]. Die Defakationsgewohnheiten der Bevolkerung und die stan
dige warme Feuchtigkeit begiinstigen die Infektion. In den Dorfern der Minen
niederlassung von Asansol sind hingegen trotz der unhygienischen Defakations
verhaltnisse die Ankylostomiasisinfektionen nur leichter Natur. Das ist zuriick
zufiihren auf das Austrocknen des Bodens wahrend der Halfte des J ahres, 
wodurch stets eine Reduktion der Infektion um 60 % bewirkt wird. Ferner 
sind auch in den Teeplantagen von Bengalen hohe Infektionsziffern gefunden 
worden. In einigen Plantagen waren fast 100% der Arbeiter hakenwurm
verseucht. Die meisten der in Bengalen behandelten Patienten hatten Misch
infektionen von Ankylostomum duodenale und Necator americanus, wobei die 
letztere Art zahlenmaBig stark iiberwog (MAPLESTONE und MUKERJI). 

In Assam ist die Verseuchung bedeutend schwerer als in Bengalen mit 
Ausnahme des Tales von Manipur, wo gut angelegte Latrinen vorhanden sind 
[CHANDLER (10)]. Das Klima und der Boden sind in dieser Provinz fiir die Ent
wicklung der Larven giinstig. Sehr hohe Befallziffern weist der ostliche Teil 
der Provinz auf, wahrend der westliche Teil nur maBig schwer verseucht ist. 
Besonders stark ist der Befall der Kulis in den Teefarmen. Die Bevolkerung 
von Assam muB zur Anlage und Benutzung einfacher Latrinen erzogen werden. 

In Zentralindien und in Bombay wird die Hakenwurmkrankheit verhiiltnis
maBig wenig angetroffen [CHANDLER (5)]. Nur im Siidteil des Konkandistriktes 
ist der Befall mit Hakenwiirmern hoch. DaB trotz der unhygienischen Lebens
gewohnheiten der Bevolkerung die Verseuchung in diesen beiden Provinzen 
nicht groBer ist, liegt tells an der Bodenbeschaffenheit, tells an dem geringen 
Regenfall, und teils daran, daB die Hauser in den Dorfern sehr zerstreut liegen. 

In der Provinz Deli wurden genaue Untersuchungen von SCHUFFNER 
angestellt, die zeigten, daB die eingewanderten Arbeiter aus China und Java 
bedeutend mehr infiziert waren als die einheimischen. Von den chinesischen 
Einwanderern erwiesen sich 33 % als Hakenwurmtrager bei einer durchschnitt
lichen Eizahl von 7, von den javanischen Arbeitern waren nur 6% ankylo
stomiasisverseucht, allerdings bei einer Wurmzahl von 92. In der Provinz selbst 
ist die Infektion heute langst nicht mehr so umfangreich wie in friiheren Jahren. 

In Nordwestindien ist die Hakenwurmkrankheit im allgemeinen so gering, 
daB sie praktisch heute keine Rolle mehr spielt. CHANDLER (4) fiihrt dieses 
giinstige Ergebnis hauptsachlich auf die groBe Trockenheit des Landes zuriick. 
Da aber der Reisanbau eine kiinstliche Bewasserung notwendig macht, liegt 
die Befiirchtung nahe, daB auch hier die Befallzahlen wieder ansteigen werden. 

In Pandschab (Punjab) sind 82% der gesamten Bevolkerung infiziert (YACOB 
und CHAUDHRI). Die Halfte der Hakenwurmtrager weist schwere klinische 
Symptome auf. Die gefundene Wurmzahl stimmt mit der Schwere der Symptome 
iiberein. Die Manner sind im allgemeinen schwerer befallen. Diese erschreckend 
hohe Verseuchung ist in erster Linie auf das Fehlen von Latrinen zuriickzu
fiihren. Die Infektion erfolgt zumeist auf den FuBwegen, die zu den Feldern 
fiihren und gleichzeitig als Defakationsplatze benutzt werden. 

In Madras sind der Osten, der Westen und der siidlich-mittlere Teil der 
Provinz stark verseucht [CHANDLER (6)]. Der Infektionsgrad erreicht in diesen 
Gegenden 60-80 %. Trotz dieser hohen Befallziffer ist die Verseuchung hier 
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aber dennoch leicht und nur von geringer praktischer Bedeutung. Das ist 
leicht ersichtlich aus den geringen Eizahlen, die durchschnittlich fiir Madras 
nur 10 pro Gramm Stuhl betragen, an einigen Orten sogar nur 5 pro Gramm Stuh!. 

In den Siidprovinzen von Indien herrscht die Ankylostomiasis mehr als in 
anderen Tellen Indiens [CHANDLER (1)]. Die Bodenbeschaffenheit und das 
Klima, ferner der Bau der Dorfer und die Lebensgewohnheiten der Bewohner 
begunstigen die Verbreitung der Krankheit. 

In 39 Distrikten Siidindiens haben JACOCKS, KENDRICK und SWEET 
147808 Personen untersucht, von denen bei 113352 Ankylostomeneier im Stuhl 
gefunden wurden. Somit sind 77% der Bevolkerung von der Hakenwurm
krankheit befallen. In diesem Tell von Vorderindien wohnen schatzungsweise 
150 Millionen Menschen, dementsprechend sind also 115 Millionen Menschen 
hakenwurmverseucht. Der Einzelbefall ist aber sehr verschieden. So wurden 
z. B. in 3 Provinzen nur 12,2-25% der Bewohner als befallen ermittelt, in 
8 Provinzen aber mehr als 90%. Die vorherrschende Erregerart ist der Necator 
americanus. Die Durchschnittszahlen der Wurmeier pro Gramm Stuhl betragen 
800-2700. Nur in 8 Provinzen wurden weniger Eier gefunden. Die Ver
breitung der Krankheit ist also in Sudindien sehr stark. 

Die Befallzahl in den Kulihausern der Teefarmen wird durchschnittlich 
mit 93,6% angegeben [CHANDLER (15)]. Die groBe Verseuchung ist auf die 
abseits der Hauser gelegenen Defakationsplatze und die verstreuten Boden
verschmutzungen in den Teeplantagen zuriickzufuhren. Die Frauen und Kinder 
sind meist mehr verseucht, da sie durch das Pflucken der Teeblatter mit dem 
infizierten Boden in Beriihrung kommen. Eine untergelegte Strohmatte konnte 
hier Abhilfe schaffen. Die Infektionsgefahr wurde behoben sein, wenn die 
vorhandenen Graben zur Defakation benutzt wiirden. 

Birma ist nur maBig stark von der Hakenwurmkrankheit befallen [CHAND
LER (I)]. Die durchschnittliche Eizahl fiir das ganze Land betragt heute 20-30 
pro Gramm Stuh!. Die Verbreitung der Krankheit erstreckt sich schatzungs
weise von Prome bis nach Karenni und dem nordwestlichen Grenzgebiet von 
Siam. Sudlich_ dieses Gebietes ist Tiefland mit einer hohen Regenmenge. Aber 
dennoch ist der Grad der Verseuchung gering. Das mag wohl hauptsachlich 
auf den Gebrauch von, wenn auch hochst einfachen, Abortkubeln bei den 
Birmanen zuruckzufuhren sein. Nur die indischen Siedler, die meist ihren Stuhl 
im Freien entleeren, weisen weit hohere Befallzahlen auf. 

In der Trockenzone im nordlichen Teil von Mittelbirma, die sich von 
Yamethin bis zum Shwebodistrikt und vom Chin bis zur Hugellandschaft der 
Schanstaaten erstreckt, ist naturbedingt die Krankheit unerheblich. In den 
Schanstaaten ist die Ankylostomiasis nur leicht verbreitet. Die Eingeborenen 
tragen hier Sandalen, wodurch die Gefahr einer Infektion durch die Haut 
weniger groB ist. In dem restlichen Tell von Birma, einschlieBlich des oberen 
Telles der Malayischen Halbinsel und der sehr schwach bewohnten Hugel
gegend von Chin und des nordlichen Teiles von Birma, wird nur eine geringe 
Verseuchung vermutet. Die Eizahl solI hier 10-20 pro Gramm Stuhl betragen 
[CHANDLER (I)]. 

Die Infektion wird in Indien hauptsachlich hervorgerufen durch den Necator 
americanus. In ganz Sudindien, in Bengalen und Birma ist er vorherrschend. 
In Madras finden wir z. B. nur bei 5%, in Birma bei 10%, in Bengalen bei 
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20% aller infizierten Personen das Ankylostomum duodenale. Nach Nordwesten 
hin scheint das Ankylostomum den Necator verdrangt zu haben. So betrug 
z. B. in Bihar die Anzahl der Ankylostomen mehr als 50 %. In den Vereinigten 
Provinzen und in Punjab ist das Ankylostomum duodenale vorherrschend. 

Ceylon. -ober den heutigen Stand der Ankylostomiasis in Ceylon sind wir 
durch Untersuchungen, die in den letzten Jahren hauptsachlich durch 
JACOCKS (1, 2 und 3) ausgefiihrt wurden, genau unterrichtet. 

1911 wurden in Ceylon von der Rockefeller Foundation schatzungsweise 
90 % der gesamten Bevolkerung mit der Hakenwurmkrankheit verseucht 
gefunden. Erst 1915 wurde die Bekampfung der 
Krankheit in Angriff genommen. Hierbei stellte 
sich dann heraus, daB der Befall 96 % betrug. Be
troffen waren aIle Berufe, ob Landarbeiter, Mi
nenarbeiter usw. Verantwortlich fUr diese hohe 
Infektionsziffer sind zunachst einmal die kli
matischen Verhaltnisse - es herrscht hier ein 
tropisches Klima mit zahlreichen Niederschla
gen -, dann aber auch die Gebrauche der Be
volkerung. Fast 80% der Bewohner dieser 
Insel sind in Tee- und Reisplantagen beschaf
tigt. Als Dung wird frischer Menschenkot ver
wendet, der, mit Ankylostomeneiern iiberhauft, 
infolge der giinstigen Entwicklungsbedingungen 

Tabelle 8. 

Provinz 

Uva ..... 
Siidprovinz. . 
Westprovinz . 
Zentralprovinz 
Ostprovinz. . 
Sabaragamuva 
Nordprovinz .... 
Nord-Zentralprovinz. 
Nordwestprovinz 

AIle Provinzen . . 

I 
Infektions

grad 
% 

84,9 
90,7 
88,1 
89,3 
91,4 
90,0 
95,2 
96,5 
96,0 
90,5 

Hauptgrund fiir die weite Verbreitung dieser Seuche ist. In neuerer Zeit wurde 
ein Befall von 90,5 % gefunden. AIle Provinzen Ceylons sind gleich stark be
fallen, was vorstehende Tabelle (8) veranschaulichen moge. 

AIle Lebensalter sind in Ceylon fast gleich 
stark von dieser Krankheit heimgesucht. Auch 
dariiber moge eine Tabelle (9) AufschluB geben. 

Seit dem Jahre 1925 wird in Ceylon die 
Bekampfung der Hakenwurmkrankheit all
gemein und tatkriiftig durchgefUhrt. Die 
hauptsachlichsten MaBnahmen, die man gegen 
die Seuche ergriffen hat, sind Massenbehand
lungen, Verbesserungen der hygienischen Ver
haltnisse, Bau von Aborten, Aufstellung von 
Abortkiibeln und Aufklarung der gesamten 

Tabelle 9. 

Alter 

2- 6 Jahre. 
7-10 

11-14 
15-18 
19--40 
41-50 " .... 
51 und mehr Jahre. 
AIle Lebensjahrgange 

Prozentzahl 

75,5 
93,5 
93,3 
93,5 
91,0 
90,4 
93,9 
90,5 

Bevolkerung mit dem Hinweis auf die Gefahrlichkeit, die ihre mannigfaltig 
iiblen Lebensgewohnheiten mit sich bringen. Welche Erfolge z. B. in den 
nordlichen Teilen der Insel 
dadurch erzielt worden sind, 
veranschaulicht am besten 
nebenstehende Tabelle 10. 

Aus der Tabelle ist er
sichtlich, daB die Bekampfung 
in Ceylon Fortschritte macht. 

Tabelle 10. 

Provinz 

Nordprovinz . 
Nord-Zentralprovinz . 

Gesamt ... I 

1924/25 

95,6 83,2 

1928 
% 

68,4 
77,0 

72,7 

Auch die Krankheit an sich hat viel von ihrer Gefiihrlichkeit verloren. 
Dieser nun einmal eingeschlagene Weg muB bis zur endgiiltigen Ausrottung 
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dieser Landesplage beibehalten werden; denn daB er der richtige ist, diirfte 
durch obenstehende Tabelle wohl erwiesen sein. Bis zum Endziel allerdings 
werden noch viele Jahre intensiver Arbeit notwendig sein. 

Siam. Auch Siam ist von der Hakenwurmkrankheit nicht verschont geblieben. 
Dieses Land hat einen verhaltnismii.Big hohen Infektionsgrad aufzuweisen. Das 
Klima ist tropisch und steht im Sommer unter dem EinfluB des Siidwest
nonsums, der starke Regenfalle bringt, wahrend im Winter beim trockenen 
Nordostnonsum nur wenig Niederschlage fallen. Der Temperaturdurchschnitt 
fUr dieses Land betragt 26,7 0 C, die jahrliche Niederschlagsmenge erreicht 
1487 mm. Wie aus diesen klimatischen Angaben ersichtlich ist, kann hier die 
Ankylostomiasis eine weite Verbreitung erreichen. 

Wie in Siam die Verhaltnisse in friiheren Jahren gewesen sind, ist uns nicht 
bekannt. Heute sind es nach den Feststellungen von O'BRIEN (1 und 2) ungefahr 
die gleichen wie in Birma. Die durchschnittliche Eizahl fiir das ganze Land 
betragt 7 pro Gramm Stuh!. Aber es gibt hier viele Ortschaften, die weit mehr 
verseucht sind. Die Befallziffer in manchen Gegenden betragt bis zu 60 % mit 
einer Eizahl von 700 pro Gramm Stuh!. 

Das Me Ping-Delta ist nur sehr leicht befallen; die praktische Bedeutung 
der Krankheit ist hier gleich Null (BARNES und O'BRIEN). Dieses giinstige 
Ergebnis ist wohl auf die dauernde Dberschwemmung dieses Deltas zUrUck
zufiihren. Nach Norden zu ist dann eine allmahlich ansteigende Verseuchung 
festzustellen. Der hochste Befall wird im nordwestlichen Teil des Landes 
erreicht. An der westlichen Seite der Malayischen Halbinsel trifft man nur 
einen maBigen Befall an; die ostliche Seite hingegen ist sehr stark verseucht. 
Auch im Korathochland, ostlich yom Me Ping-Tal, ist eine maBig hohe Infek
tion vorhanden, die dann aber zum MekongfluB zu allmahlich abnimmt. 

In Siam Macht die Bekampfung, gestiitzt durch private Unternehmen, sehr 
gute Fortschritte. Die Massenbehandlungen, die hier zur Anwendung kommen, 
haben sich sehr gut bewahrt. 

Indochina. In Indochina ist der Befall mit Ankylostomen sehr hoch. 1m 
Mekongtal sind die Verhaltnisse denen in Siam sehr ahnlich. An der Annam
kiiste erreicht die Verseuchung ihren Hohepunkt, was auf die hohe jahrliche 
Regenmenge und die nur kurze Trockenzeit zuriickzufUhren ist. Den Ausschlag 
gibt aber zweifellos das BarfuBgehen der Eingeborenen. So ist es auch leicht 
erklarlich, daB in Indochina etwa 80 % der gesamten Bevolkerung mit Ankylo
stomen infiziert sind (THIRoux). Das Vergraben des Kotes, das hier vor
genommen wird, fiihrt nicht zur Vernichtung der Ankylostomenlarven. THIROUX 
empfiehlt aus diesem Grunde das Abladen des Kotes in Zementgruben, in denen 
die Eier und Larven durch die Eigengarung bzw. Faulnis des Kotes erzeugte 
Temperatur abgetotet werden sollen. 

Malayischer Staatenbund. 1m Malayischen Staatenbund wurde 1911 eine 
Befallzahl von 60% ermittelt. Diese starke Verseuchung ist zuriickzufiihren 
einmal auf die iiberaus giinstigen klimatischen Bedingungen, dann aber auch 
auf die Gebrauche der Bewohner. Die Bache und Fliisse werden von den Ein
geborenen als Defakationsplatze benutzt. Das Wasser dieser so verseuchten 
Fliisse wird dann einmal zur Berieselung der Felder verwendet und dient gleich
zeitig auch als Trink- und Badewasser. Hieraus laBt sich leicht dieser hohe 
Infektionsgrad erklaren. 1m siidlichen Teil der Halbinsel sind die klimatischen 
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Bedingungen fur einen hohen Befall liberaus gunstig. Aber dennoch ist der 
heute hier herrschende Infektionsgrad nur noch gering. 1911 waren 45,1 % 
der gesamten Bevolkerung mit Ankylostomen verseucht. Die in den letzten 
Jahren von BARNES und RUSSELL ausgefiihrten Untersuchungen ergaben, daB 
in Malacca nur 12,6% der gesamten Bevolkerung uber 100 Wlirmer hatten, 
in Labuan waren es 9.1 % und in Penang, Wellesley und Dingings nur 6,2%. 
Aus diesen Zahlen ist ersichtlich, daB die Bekampfung hier sehr gute Fort
schritte gemacht hat. Durch Belehrung der Bevolkerung und durch dauernde 
Massenbehandlungen hat man erreicht, daB die Ankylostomiasis viel von ihrer 
Gefahrlichkeit verloren hat. 

Bei Schulkindern angestellte Untersuchungen ergaben, daB die durch
schnittlichen Wurmzahlen, die ja immer das beste Bild von dem herrschenden 
Grad der Verseuchung geben, im Kuala Lumpur etwa 50 betragen (DARLING, 
BARBER und HACKER), in Penang und Wellesley 77,5 und in Malacca 50,4 
(BARNES und RUSSELL). Hohe Befallzahlen wurden bei den Arbeitern der 
Gummiplantagen gefunden. Ebenfalls ist auch die Landbevolkerung stark ver
seucht. Aber dennoch konnen wir heute wohl annehmen, daB sich der Ver
seuchungsgrad im Malayischen Staatenbund auf absteigender Linie befindet. 

Britisch-Malakka (Straits Settlements). In Britisch-Malakka ist die Haken
wurmkrankheit in fruheren Jahren weit verbreitet gewesen. Schuld daran 
waren die klimatischen Verhaltnisse und die Gebrauche der Einwohner. Nach 
den Angaben der Rockefeller Foundation sind nach jahrelanger intensiver 
Bekampfung nur noch 10,7% der Bevolkerung ankylostomiasisverseucht. Der 
Befall ist also hier bei weitem leichter als im Malayischen Staatenbund. Die 
Infektion ist fast nur noch bei den Landarbeitern, vereinzelt auch noch bei 
den Minenarbeitern anzutreffen. 

China. In China ist die Hakenwurmkrankheit schon seit langer Zeit bekannt 
und ihre Bedeutung fiir das Land als solche auch erkannt worden. In dem 
Jahresbericht der Rockefeller Foundation von 1910 wurde die Infektion im 
Yangtsetal mit 70-76% angegeben. Bei genaueren Nachforschungen wurde 
dann ermittelt, daB 14 chinesische Provinzen infiziert waren. Ausnahmen hiervon 
bildeten nur die 4 Provinzen Kansu, Schensi, Schansi und Chili (Rockefeller 
Foundation 1911). 

1m Swatowdi8trikt war zu dieser Zeit der N ordosten der Provinz K wangtung 
befallen. Besonders zahlreich fanden sich Ankylostomiasisinfektionen bei den 
Landarbeitern. Wahrend die allgemeine Befallzahl 54 % betrug, wurden bei 
den Farmern 74,5% infiziert gefunden. In der Nganweiprovinz kamen Ankylo
stomiasisfalle vor im Yangtsetal und allgemein bei den Farmern der ganzen 
Provinz. Der allgemeine Befall dieser Provinz wurde mit 24,6% angegeben, 
bei den Farmern betrug der Infektionsgrad 72,8-76%. In den Provinzen 
T8chekiang und Kiang8u wurde eine durchschnittliche Verseuchung von 5% 
ermittelt, bei den Farmern eine von 25 % . In der Provinz Set8chwan war die 
Hakenwurmkrankheit allgemein verbreitet. Die Befallzahl wurde mit 44,5% 
angegeben, wahrend die Farmer 100%ig verseucht waren. Dber den Befall 
in der Provinz Hupe liegen keine genauen Angaben vor. Jedenfalls war die 
Seuche hier nicht besonders stark verbreitet. 

Wie sind nun die Verhaltnisse heute 1 In China haben wir Monsumklima 
mit trockenem kalten Winter und feuchtwarmem Sommer, wobei Nordchina 
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einen gemaBigten und Siidchina einen subtropischen Klimacharakter aufweisen. 
Die Temperaturen, die man hier antrifft, betragen im Norden durchschnittlich 
18,10 C, im Siiden bis 27,40 C. Die jahrliche Niederschlagsmenge bewegt sich 
nach den einzelnen Gegenden zwischen 600-1100 mm. Aus diesen klimatischen 
Verhaltnissen laBt sich bereits die SchluBfolgerung ziehen, daB Nordchina nur 
einen verhaltnismaBig leichten Befall, Siidchina aber einen hohen Befall auf
weisen miissen. 

In Nordchina, nordlich des Yangtsetales, finden wir die Hakenwurmkrank
heit heute nur noch verhaltnismaBig gering verbreitet. Dieser giinstige Stand 
ist einmal auf die klimatischen Verhaltnisse zuriickzufUhren. Nordchina, zum 
groBten Tell von der Wiiste Gobi eingenommen, hat nur einen geringen Regen
fall aufzuweisen, femer herrscht auch ein langer und kalter Winter. Warme 
und Feuchtigkeit, beides Dinge, die fur die Weiterentwicklung der Ankylostomen
larven erforderlich sind, treffen nur in wenigen Tagen zusammen, so daB aus 
diesem Grunde schon eine weite Verbreitung fast unmoglich ist. Dann aber 
diirfte wohl von groBter Wichtigkeit sein, daB in Nordchina in der Landwirt
schaft der Dung von Mensch und Tier nur in getrocknetem Zustande verarbeitet 
wird. Man hat zu diesem Zweck Bodengruben angelegt, wohin die Ausschei
dungen gebracht und wo sie getrocknet werden. Interessant diirfte die Fest
stellung sein, daB dennoch ein groBer Tell der Larven am Leben erhalten bleibt 
und so noch infektionsfahig ist [CORT, GRANT und STOLL (1, 2 und 3)]. Eine 
wichtige Rolle ffir den geringen Befall mag auch noch der Weizenanbau spielen, 
der nicht wie der Reisanbau eine dauernde Bewasserung notwendig macht. 

Die Untersuchungen, die man in neuerer Zeit in Nordchina angestellt hat, 
ergaben durchschnittlich nur bei 4 % der Bevolkerung einen leichten Befall 
mit Ankylostomiasis. Es handelt sich hierbei urn sporadische Infektionen 
(CORT, GRANT und STOLL 3). Eine Ausnahme bllden allerdings die Bergwerke 
von Chefoo. Hier wurde bei der mannlichen Bevolkerung ein Infektionsdurch
schnitt von 46,4 % mit einer Eizahl von 635 pro Gramm Stuhl ermittelt. Die 
durchschnittliche Eizahl fUr die ganze Bevolkerung betragt aber nur etwas 
iiber 2,5 pro Gramm Stuhl. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse in Mittel- und Siidchina [CORT, GRANT, 
STOLL und weitere Mitarbeiter (1)]. In diesen Tellen Chinas hat das Hakenwurm
problem eine bei weitem groBere gesundheitliche Bedeutung. Das hangt zum 
Tell !nit den klimatischen Bedingungen zusammen, zum Tell mit Besonderheiten 
in der Verwendung der menschlichen Exkremente. Diese werden entweder 
trocken oder feucht v-erwendet: Beim trockenen Verfahren erfolgt Kompostierung 
von menschlichem und tierischem Kot mit Stroh, Abfallstoffen und Ton. Beim 
feuchten Verfahren wird der Kot mit oder ohne Urin in offenen Gruben oder 
Kiibeln mehr oder weniger lange bis zum Bedarf aufbewahrt und dann, mit 
Wasser 1O-2Ofach verdiinnt, auf die Felder ausgegossen oder verspritzt. Wenn 
auch, wie schon erwahnt, im trockenen Kompost die Larven lange lebend 
bleiben, so ist die Infektionsgefahr durch solches Material geringer als durch 
fliissiges. Der trockene Kompost wird hauptsachlich in den Nordprovinzen, 
der feuchte Diinger in den Gegenden benutzt, wo das feucht-warme Klima ffir 
die {jb~rtragung giinstigere Bedingungen schafft. 

Die Hauptprod1lkte landwirtschaftlicher Tatigkeit sind Reis, Baumwolle, 
Gemiise und- Maulbeeren (Seidenzucht). Beim Reis ist die Diingung kaum 
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gefahrlich, weil er unter Wasser im uberschwemmten Gebiet angebaut wird. 
Auch der Anbau von Baumwolle scheint wenig, der Anbau von Gemuse nur 
an gewissen Orten gefahrlich zu sein. Die Hauptgefahr stellen die Maulbeer
plantagen dar: hier wird im Sommer eine groBe Menge flussigen Dungers in 
die aufgebrochene Erde am FuBe eines jeden Baumes eingegossen, wobei die 
nackten FuBe der Kulis in innige Beruhrung mit dem infektiosen Material 
kommen, um so mehr als die Arbeit meist wahrend der warmen Sommerregen 
stattfindet. Dementsprechend leiden viele von den Arbeitern in Mittel- und 
Sudchina an der Hakenwurmkrankheit. 

Die Ankylostomiasis wird in China hauptsachlich in den landlichen Gegenden 
angetroffen. Stadte sind kaum befallen, es sei denn, daB sie in der Nahe von 
verseuchten landlichen Gebieten liegen, oder daB innerhalb ihres Weichbildes 
Gemusezucht betrieben wird. 

1m Yangtsetal, eine der dichtbevolkertsten Gegenden Chinas, sind die 
klimatischen Bedingungen fUr einen hohen Befall sehr gunstig. Hier gedeiht 
der Maulbeerbaum vorzuglich, und darum liegen auch hier die drei Haupt
bezirke der Seidenraupenzucht: 1. Sud-Kiangsi, N ord-Tschekiang und N ganhwei; 
2. Kuangtung; 3. Szetschwanprovinz. 1m ostlichen Teil, der Kiang-si, Tsche
kiang und Nganhwei umschlieBt, sind hauptsachlich endemische Herde anzu
treffen. Die Landwirtschaft treibende Bevolkerung von Kiangsi weist einen 
Befall von 60,2 % auf; die Eizahl betragt 4461 pro Gramm Stuhl. Fur die 
ganze Provinz wurde eine Eizahl von 35-40 errechnet. In dem Gebiet nordlich 
von Sowchow, deren Bewohner hauptsachlich von der Seidenraupenzucht leben, 
betrug der Befall auf den Dorfern 81 %. Bei den Mannern wurde eine Eizahl 
von 3872 pro Gramm Stuhl gefunden, bei den Frauen sogar eine von 5635. 
Die starkste Verseuchung wird in der Altersstufe zwischen 21 und 30 Jahren 
erreicht. In dieser Altersstufe steigt die Eizahl auf 8688 pro Gramm Stuhl. 
Die durchschriittliche Eizahl fUr das ganze Gebiet betragt 44 pro Gramm Stuhl 
[CORT (1, 2 und 6)]. 

Einen hohen Befall weist auch die Provinz Kuangtung (Sudchina) auf 
(OLDT). Hier tritt die Krankheit in endemischer Form auf. Der hohe Befall 
ist zuruckzufUhren einmal auf die gunstige Lage mit tropischem Klima, dann 
aber auch auf die starken und haufigen Regenfalle. Von der landlichen Bevol
kerung wurden 76% als infiziert gefunden; die Eizahl betragt 5067 pro Gramm 
Stuhl. Aber auch die ubrige Bevolkerung ist von der Hakenwurmkrankheit 
stark heimgesucht. Die allgemeine Verseuchung dieser Provinz wird mit 33 % 
angegeben, die durchschnittliche Eizahl pro Gramm Stuhl betragt 37. Die 
Anzahl der klinischen FaIle ist sehr betrachtlich. 

In der Szetschwanpovinz ist ein leichter bis maBiger Befall gefunden worden. 
Allerdings gibt es auch hier Ortschaften, deren Befallzahlen weit uber den 
allgemeinen Durchschnitt liegen; so weist z. B. Prome eine Infektion von 
94,3% auf. In den Provinzen Hupe, Kiangsi und Hunan mit uberwiegend 
Landbevolkerung ist die Hakenwurmkrankheit auch weit verbreitet. Die Ver
seuchung betragt hier 61,9%. Fokien, nordlich von der Provinz Kuantung 
gelegen, hat gunstige klimatische Bedingungen, aber dennoch ist hier nur ein 
leichter Befall festzustellen. Die Krankheit beschrankt sich in dieser Gegend auf 
solche Ortschaften, wo Reisfelder usw. angebaut werden. Sehr wahrscheinlich 
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ist der geringe Befall mit Hakenwiirmern darauf zuriickzufiihren, daB hier 
keine Maulbeerpflanzungen vorhanden sind. 

Die Insel Hainan ist sehr stark befallen. Die Verseuchung wird wohl mit 
dem Anbau von Gemiise, Zuckerrohr, Obst usw. zusammenhangen. 

Die Durchfiihrung von MaBregeln in China zur Bekampfung der Haken
wurmkrankheit, z. B. Benutzung von kiinstlichem Diinger, Behandlung des 
Menschendungs mit ungelOschtem Kalk vor seiner Verwendung usw., begegnet 

.\bb.9 .. \ ~ t l· II. 

I . , 

groBen Schwierigkeiten. Die besondere Gefahr bei der Maulbeerdiingung liegt 
nach CORT, GRANT und STOLL (1) darin, daB plotzlich wahrend einer bestimmten 
Zeit des Sommers, hauptsachlich im Juli und August, ein in seinem Umfang 
schwer vorauszusehender Bedarf an Diinger eintritt, und daB daher groBe 
Mengen frischen Materials verarbeitet werden miissen. Die wirksamste Be
kampfung des Hakenwurms in China ware also in einer Modifikation der Diinger
verwertung zu erstreben: Verwendung kiinstlichen Diingers, friihzeitige Samm
lung und langere Lagerung des Kotes, Zusatz von Kalkmilch, Tragen undurch
lassiger Schuhe wahrend der Arbeit. 

"Ober die Verteilung von Ankylostomum duodenale und Necator americanus 
in China konnen wir sagen, daB nordlich vom YangtsefluB das Ankylostomum 
vorherrschend ist. In Kiangsi z. B. fand man bei den Infizierten in 60% der 
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FaIle Ankylostomen und in 40% NeQatoren. Man darf ganz allgemein wohl 
annehmen, daB das hauptsachlichste Ausbreitungsgebiet des Necators die 
Aquatorgegend, also der siidliche Teil von China, ist, wahrend das Ankylostomum 
duodenale in Nord- und Mittelchina vorherrschend sein diirfte. 

Mandschurei. Auch in der Mandschurei hat man in neuerer Zeit das Auf
treten von Ankylostomiasis beobachtet (ISHIKAWA). Die angestellten Unter
suchungen ergaben, daB die Hakenwurmkrankheit bei den Japanern durch
schnittlich in einem hoheren Prozentsatz vorhanden ist als bei den Chinesen, 
wahrend man bei den Mongo]en iiberhaupt keine FaIle von Ankylostomiasis 
ermitteln konnte. Die genauen Befallzahlen in der Mandschurei betragen bei 
den Japanern 10,1 % und bei den Chinesen 6,8%. 

Korea. 1m Jahre 1911 berichtet die Rockefeller Foundation, daB ganz Korea 
mit der Hakenwurmkrankheit verseucht sei. Die genaue geographische Ver
breitung dieser Seuche konnte aber damals noch nicht angegeben werden. 
Fest stand nur, daB diese Krankheit sehr haufig anzutreffen war. Bei den 
damaligen Untersuchungen wurden 50% der gesamten Bevolkerung ankylo
stomiasisverseucht gefunden. Von den Farmern waren sogar 70% infiziert. 
In neuester Zeit angestellte Untersuchungen ergaben einen Befall von 40-60% 
der Bevolkerung Koreas [CHANDLER (1)]. Allerdings solI die Krankheit hier mit 
Ausnahme sehr weniger FaIle leichter Natur sein. 

Verantwortlich fUr diese hohen Befallzahlen sind zunachst einmal die 
klimatischen Faktoren. Der Temperaturdurchschnitt betragt 180 C, in einigen 
Monaten werden sogar Temperaturen von 250 C und mehr gemessen. Die jahr
liche Niederschlagsmenge betragt 1450 mm. Der groBte Teil der Bevolkerung 
ist in der Landwirtschaft tatig. Die in den Reis-, Baumwolle- und Maulbeer
plantagen iiblichen Gebrauche der Bevolkerung miissen ebenfalls fiir den hohen 
Befall mitverantwortlich gemacht werden. 

Japan. Japan hatte zu Beginn dieses Jahrhunderts in einigen Prafekturen 
einen weit verbreiteten, in anderen aber nur einen sehr geringen Befall mit 
Ankylostomiasis aufzuweisen. Es lohnt sich wohl, einmal kurz die Verseuchung 
in den einzelnen Prafekturen wiederzugeben (Rockefeller Foundation 1911). 

1. Kyoto Fu: hier traf man die Krankheit nur in einigen Dorfern der Pra
fektur an. 

2. Shiga Ken: man ermittelte einige wenige FaIle von Ankylostomiasis, die 
aber sehr wahrscheinlich aus stark verseuchten Bezirken des Landes eingeschleppt 
waren. 

3. Naru Ken: die Zahl der FaIle von Hakenwurmkrankheit war nicht 
besonders groB, aber die Krankheit war zu diesem Zeitpunkt schon in der 
ganzen Prafektur verbreitet. 

4. Kochi Ken: 1910 wurden aus dieser Prafektur bereits 770 Erkrankungs
falle gemeldet. Die Zahl der gesunden Wurmtrager hatte man zu dieser Zeit 
noch nicht ermittelt. 

5. Gifu Ken: die Ankylostomiasis war in den meisten Teilen dieses Gebietes 
verbreitet; besonders haufig war sie bei den Landarbeitern anzutreffen. 

6. Toyama: in dieser Prafektur hatte man bereits 1911 mit energischen 
MaBnahmen gegen diese Krankheit angekampft mit dem Erfolg, daB sie sich 
hier nicht weiter ausbreiten konnte. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 14 
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7. Nagano Ken: im Jahre 1910 wurden 1843 Erkrankungsfalle festgestellt, 
1911 waren es bereits 1893. Wenn man die Zahl der iibrigen Wurmtrager etwa 
10mal so hoch berechnet; so ergibt sich daraus der hohe Befall dieses Gebietes. 

8. Ishikawa: die ganze Prafektur war 1910 stark ankylostomiasisverseu.cht. 
1325 schwere Erkrankungsfalle wurden zu dieser Zeit ermittelt. 

9. Shidzuoka: in den Jahren 1907-1909 wurden in dieser Priifektur 
8419 Krankheitsfalle festgestellt. Wie ersichtlich, ein sehr schwerer Befall. 

10. Akita: der Infektionsgrad war nicht hoch. 
11. Aomori: in dieser Priifektur konnte nur festgestellt werden, daB dieAnkylo

stomiasis vorhanden war. Der Grad der Verseuchung war nicht anzugeben. 
12. Ibaraki: bis zum Jahre 1911 wurden nur 5 FaIle von Hakenwurm

krankheit ermittelt. 
13. Niigata, Tochigi und Osaka-/u: in diesen drei Priifekturen war die 

Ankylostomiasis nur sehr leicht verbreitet. 
14. Hyogo Ken: die Krankheit wurde sowohl bei den Landarbeitern als auch 

bei den in den Bergwerken beschiiftigten Arbeitern gefunden. 
15. Wakayama Ken: 1910 wurden aus diesem Distrikt bereits 1130 Erkran

kungsfalle mitgeteilt. 
16. Hiroshima Ken: die Ankylostomiasis war im ganzen Lande verbreitet. 

Genaue Befallzahlen waren aber nicht festgestellt worden. 
17. Tottosi Ken: die Ankylostomiasis wurde nur in einem kleineren Teile 

der Priifektur gefunden. 
18. Desgleichen waren auch die Prafekturen Shimane Ken und Okayama Ken 

nur leicht befallen. 
19. Yamaguchi Ken: die Krankheit war nur in einem kleineren Teil der 

Priifektur vorhanden. Allerdings war der Infektionsgrad hier sehr hoch, was 
aus der Erkrankungszahl von 482 im Jahre 1909 ersichtlich wird. 

20. Kanagawa: die Hakenwurmkrankheit war sowohl bei den Land- als 
auch bei den Minenarbeitern sehr stark verbreitet. 

Heute tritt in Japan die Ankylostomiasis auf den nordlichen Inseln, des
gleichen auch im nordlichen Teil von Honshin nur selten auf. Stark verbreitet 
dagegen ist die Krankheit in allen siidlich gelegenen Teilen von Japan, wo 
etwa 40-60% der landlichen Bevolkerung mit Ankylostomen behaftet sind 
(Y okogawa). Diese hohe Infektionszahl ist auf die klimatischen VerhaItnisse 
in Japan zuriickzufiihren. In den siidlichen Teilen Japans herrscht eine Durch
schnittstemperatur von 20,9-24,3°. Die jahrliche Niederschlagsmenge betragt 
mehr als 3000 mm. 

"Ober den Hakenwurmbefall in Formosa liegen keine genal len Angaben vor. 
Aber dennoch halten wir einen verhaltnismaBig hohen Befall fiir wahrscheinlich. 
Die Untersuchungsergebnisse haben nur gezeigt, daB eine betrachtlich hohe 
Anzahl von klinischen Fallen, besonders bei den Eingeborenen, vorhanden ist 
[CHANDLER (1)]. 

Mit Ausnahme von Formosa ist in Japan durch genaue Zahlungen der Um
fang der Hakenwurmkrankheit festgestellt worden. Dabei fand man,' daB 
75,2% der infizierten Personen nur 1-30 Wiirmer in sich beherbergten, 8,2% 
der Hakenwurmtrager wiesen 31-50 Wiirmer auf, 9,4% 50..:....100 und nur 
7% iiber 100 Wilrmer. Nul- bei der landlichen Bevolkerung wird dieser durch
schnittliche Verseuchungsgrad noch iiberschritten. 
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In Japan ist mit Ausnahme von Korea und den nordlichen Inseln der 
Necator americanus die vorherrschende Erregerart. 

Die Ostindischen Inseln. Die Ostindischen Inseln zeigen hinsichtlich ihrer 
Verseuchung mit Hakenwiirmern ahnliche Verhaltnisse wie die Malayische Halb
insel. Ob allerdings auch Borneo und Oelebes FaIle von Hakenwurmkrankheit 
aufzuweisen haben, ist uns nicht bekanntgeworden. Wir glauben aber auf 
Grund der klimatischen Verhaltnisse zu der Annahme berechtigt zu sein, daB 
auch hier diese Seuche in verhaltnismaBig groBem Umfange anzutreffen sein 
wird. Unsere Ansicht wird auch dadurch gestiitzt, daB im groBten Teil dieser 
Inseln Reis, Mais, Tabak, Kaffee usw. angebaut werden. Rinzu kommen dann 
noch die in diesen Landern allgemein iiblichen Gebrauche, wie z. B. das De
fakieren im Freien, die Benutzung des Stuhls zu Diingezwecken, die insgesamt 
genommen, eine weite Verbreitung der Ankylostomiasis gewahrleisten. 

Java. 1911 war die Hakenwurmkrankheit in ganz Java weit verbreitet. Der 
mittlere Teil dieser Insel wies zu dieser Zeit eine allgemeine Verseuchung von 
20% auf. In den Tabakplantagen wurden 67% der eingeborenen Arbeiter als 
infiziert ermittelt. Von diesen waren 10-15% stark anamisch. In Archipelago 
machte man nur wenige Stichproben, wobei fiir dieses Gebiet ein Befall von 
98% gefunden wurde. Auch Soerabeia hatte einen fast 100%igen Befall auf
zuweisen. In den Minendistrikten wurden 89 % der Bergarbeiter ankylostomiasis
verseucht gefunden (Rockefeller Foundation). 

Bei den neuesten Feststellungen wurde von PRAWIROHARDJO fiir ganz Java 
eine durchschnittliche Wurmzahl von 72 gefunden; in einigen Orten stieg sie 
sogar iiber 100. So wurden z. B. in einigen Dorfern im Mid-Java bei den Land
arbeitern 235 bzw. 378 Wiirmer gefunden. Der allgemeine Stand in Java ist 
nach den Wurmzahlen gerechnet etwa folgender: Madchen unter 16 Jahren 
weisen 57 Wiirmer auf, Frauen 64, Knaben unter 16 Jahren 76, Manner 84. 

Diese starke Verseuchung ist zunachst einmal auf die klimatischen Ver
haltnisse in Java zuriickzufiihren. Infolge der aquatorialen Lage ist das Klima 
meist tropisch, erhalt aber durch die Monsune im nordlichen Teil mehr und 
gleichmaBigere Niederschlage als im Siiden, wo diese meist im Sommer ostwarts 
an Menge abnehmen. Der Temperaturdurchschnitt fiir die ganze Insel betragt 
26,20 C. Die Niederschlagsmenge belauft sich nach den einzelnen Teilen ver
schieden auf 1806-4426 mm. Hinzu kommt noch, daB fast die ganze Be
volkerung in der Landwirtschaft tatig ist. Ferner sind auch die Gebrauche 
nicht hygienisch genug, um dieser Seuche Einhalt gebieten zu konnen. Befallen 
von der Ankylostomiasis sind in Java fast aIle Berufe. Die Minenarbeiter weisen 
eine Verseuchung von etwa 90% auf, die Arbeiter auf den Tabakplantagen 
eine von 67% usw. In hoher gelegenen Ortschaften ist der Befall mit Haken
wiirmern nicht so stark wie im Flachlande. So weisen Gegenden mit iiber 
1000 FuB Rohe Wurmzahlen von 72-81 auf, solche in einer Hohe von 1000 bis 
1600 FuB Wurmzahlen von 44, solche in einer Rohe von 1600-5000 FuB Wurm
zahlen, die zwischen 20 und 28 liegen. In einem Dorf, das in einer Rohe von 
7150 FuB gelegen ist, betrug die Wurmzahl nur noch 9. 

Sumatra wies 1911 einen Befall von 42% aller Bewohner auf. Besonders 
stark war die Ankylostomiasis bei den Kindern verbreitet, von denen 95,5 % 
Rakenwurmtrager waren. 

14* 
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In neuerer Zeit hat hier BAERMANN (1 und 2) ausgedehnte Untersuchungen 
angestellt. Er fand dabei, daB die ganze Ostkiiste wurmverseucht ist. Ent
lang der Ostkiiste befinden sich ausgedehnte Tabak-, Gummi-, Tee- und Kaffee
plantagen. Die Arbeiter dieser Plantagen wohnen dichtgedrangt zusammen, 
etwa 50-500 in Gruppen von Hausern, die "pondoks" genannt werden. Da
durch ist natiirlich die Weiterverbreitung der Krankheit sehr begiinstigt. Der 
Infektionsgrad auf den einzelnen Plantagen ist allerdings verschieden. BAER
MANN teilt die Arbeiter dieser Plantagen und ihre Familien in drei Gruppen 
ein. Zur Gruppe I zahlt er die Bewohner, die einen Hamoglobingehalt von 
70-100% aufweisen, bei denen ferner jegIiche Zeichen von Wurmkrankheit 
fehlen, und die durchschnittlich 86 Wiirmer in sich beherbergen. Die Gruppe II 
umfaBt aIle die Bewohner, die noch einen Hamoglobingehalt von 30-70% 
besitzen, maBige Krankheitserscheinungen zeigen und durchschnittIich mit 
225 Wiirmern behaftet sind. In der III. Gruppe sind die Bewohner mit 10 bis 
30% Hamoglobin, die schwerkrank aussehen und durchschnittlich 970 Wiirmer 
beherbergen, zusammengefaBt. In den meisten Plantagen machen die Gruppen II 
und III weniger als 20% aller Wurmverseuchten aus. Schwere FaIle sind bei 
den Frauen 3mal haufiger anzutreffen als bei den Mannern. Bei Kindern unter 
15 Jahren sind schwere FaIle auBerst selten. In den landlichen Gegenden 
der Insel ist die Befallzahl geringer als auf den Plantagen. Das mag darauf 
zuriickzufiihren sein, daB die landliche Bevolkerung nicht so eng zusammen
wohnt. 

Die Bekampfung der Krankheit auf Sumatra war in den letzten Jahren 
von gutem Erfolg gekront. Die Zahl der Bewohner, die einen Hamoglobin
gehalt von 70--100% aufwiesen, ist von 35% der infizierten Bevolkerung auf 
88 % angestiegen. Die Zahl der Bewohner aber, die vor Beginn der Bekampfung 
nur einen Hamoglobingehalt von 10--30% aufwiesen, ist von 15% auf 2% 
gesunken. 

Philippinen. Systematische Forschungen durch die Rockefeller Foundation 
auf den Philippinen ergaben bereits 1910 eine weite Verbreitung der Ankylo
stomiasis in Manila, Taytay, Las Piiias, Cagayan Valley und anderen Ort
schaften der Insel Luzon. Aber auch die Inseln Samar und Oebu wiesen hohe 
Infektionszahlen auf. Fiir diese Inselgruppe war die Hakenwurmkrankheit die 
wohl am weitesten verbreitete Krankheit. In Manila wurde eine Wurm
behaftung von 15 % ermittelt; bei den Kindern waren es nur 11 %. In Taytay 
war die Zahl der Hakenwurmtrager 11,6%, in Las Pinas sogar 24,2%. In 
Oagayan Valley betrug die Befallzahl 54,37%, bei den Landarbeitern sogar 
74,89%. Auf der Insel Samar wurde die Hakenwurmkrankheit ebenfalis sehr 
haufig angetroffen. Genaue Zahlen Iiegen aber hieriiber nicht vor. Die Insel 
Oebu wies eine Verseuchung von 18-35% auf. Hier wurden besonders haufig 
schwere FaIle angetroffen. Diese Befallzahlen hangen einmal von den klima
tischen Verhaltnissen abo Der Temperaturdurchschnitt fiir diese Inselgruppe 
betragt 26,80 C. Die jahrIiche Niederschlagsmenge belauft sich auf 1927 mm. 
Hinzu kommt noch die Tatsache, daB Latrinen oder Abortkiibel fUr die Bewohner 
dieser Inseln unbekannte Begriffe waren. Heute scheint der Grad der Verseuchung 
auf den Philippinen leichter zu sein als auf den Ostindischen Inseln. Unter 
den javanischen Einwanderern fanden sich 6,7% mit Hakenwiirmern infiziert 
[MANALANG (1)]. Bei den Schulkindern betragt die Gesamtinfektion mit Wiirmern 
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nach LISSNER 92,4%. Davon sind 16,4% mit Ankylostomen behaftet. Kinder 
im Alter von 8-18 Jahren sind am haufigsten befallen. 

West.Flores, eine der niederlandisch-ostindischen Inseln im Malayischen 
Archipel, ist sehr stark ankylostomiasisverseucht. Fast 100% der etwa 100000 
Seelen starken Bevolkerung sind nach den Feststellungen von AVE LALLEMENT 
(1 und 2) mit Hakenwurmern verseucht. Die Eingeborenen wohnen in Riesen
hutten, die etwa 30-300 Menschen beherbergen. Die Defakation wird bei 
Tage im Freien in unmittelbarer Nahe der Hutten vorgenommen, des nachts 
durch LOcher im Flure, der etwa 1 m uber der Erde liegt. 

Als GegenmaBnahmen gegen die uberaus starke Verseuchung hat man in 
West-Flores die landesublichen Hauser durch neue Einfamilienhauser ersetzt, 
die auf 1,75 m hohen Pfahlen ruhen. So konnen Sonne und Wind den Boden 
unter den Hausern gut austrocknen und mithin Wurmlarven vernichten. Bis 
zum Jahre 1933 muBte sich jede Person jahrlich 2mal einer Abtreibungskur 
mit Tetrachlorkohlenstoff kombiniert mit Oleum chenopodii unterziehen (AVE 
LALLEMENT). Welche Erfolge mit Hille dieser MaBnahmen in West-Flores 
erzielt wurden, ist uns nicht bekannt. 

Kurze Zusammenfassung des heutigen Standes der Ankylostomiasis in Asien. 
Asien, mit. Ausnahme des nordllchen Teiles dieses Erdteils, muB auch heute 
noch als sehr stark ankylostomiasisverseucht angesehen werden. Aber dennoch 
konnen wir sagen, daB die Bekampfung gerade in den asiatischen Landern in 
den letzten Jahren gewaltige Fortschritte gemacht hat. Hohe Befallzahlen 
sind noch vorhanden, aber die Tatsache, daB die Ankylostomiasis als Krankheit 
bei weitem leichter geworden ist, laBt die SchluBfolgerung zu, daB auch hier in 
einigen Jahrzehnten mit der restlosen Ausrottung der Hakenwurmkrankheit zu 
rechnen sein wird. 

Die nardlichen Teile fast aller asiati8chen Lander 8ind heute 8chon praktiBch 
frei von der Ankylo8tomiasi8, wenn auch hier und da noch sporadische Herde 
ermittelt werden. Den 8tiirk8ten Befall wei8en auf der Suden von China, der 
Suden von Indien, Niederlandi8ch-Indien und die Philippinen. Aber auch in 
diesen Landern hat man die Feststellung machen konnen, daB die Krankheit 
viel von ihrer Bosartigkeit verloren hat. Ob die Krankheit in den asiatischen 
Landern je ganz ausgerottet wird, hangt heute einzig und allein von den Lebens
gewohnheiten der jeweiligen Bevolkerung abo 

3. Australien. 

Als im Jahre 1911 die Rockefeller Foundation den Kampf gegen die Welt
seuche "Ankylostomiasis" aufnahm, wurden von ihr nach Australien wissen
schaftliche Mitarbeiter entsandt, die feststellen sollten, ob auch in diesem Erd
teil die Hakenwurmkrankheit herrschte. Man begnugte sich zunachst damit, 
Stichproben in den einzelnen Gebieten des Erdteils vorzunehmen. Dabei 
stellte man fest, daB die Wurmkrankheit nur in Queensland und an der 08tku8te 
vorhanden war. Es war eine Unmoglichkeit, fUr dieses groBe, aber wenig be
volkerte Land genaue BefalIzahlen anzugeben. Untersuchungen groBeren MaB
stabes wurden nur in den soeben angegebenen Gegenden angestellt. Hierbei 
wurde bei den Schulkindern, die ja leichter erfaBt werden konnten, eine Ver
seuchung von 90% gefunden. Fur die Erwachsenen genaue Befallzahlen an
zugeben, war nicht moglich. 
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Auch iiber den derzeitigen Stand der Hakenwurmkrankheit in Australien 
liegen bis auf einige kleinere Teilgebiete keine genauen Angaben vor. Man ist 
also hier auf Schatzungen angewiesen, die nach dem Klima, den Lebensgewohn
heiten und den Gebrauchen der Bevolkerung vorzunehmen sind. 

Australien ist nach Mrika der heiBeste Erdteil. Der Norden des Landes, 
der schatzungsweise 2/5 des ganzen Erdteiles ausmacht, hat ein tropisches Klima. 
1m lnneren des Landes herrscht ein kontinentales Klima, wie iiberhaupt die 
restlichen 3/5 von Australien der subtropischen Zone angehoren. 1m lnnern 
werden Tagestemperaturen von teilweise 40° C und mehr gemessen, waltrend 
die Nachte auffallend kiihl sind. Reichliche Niederschlage finden wir nur in 
der tropischen Zone und an der Ostkiiste. In der tropischen Zone betragen 
die jahrlichen Niederschlagsmengen 1300-2000 mm, an der Ostkiiste 1100 bis 
1250 mm. Nach Westen zu nehmen diese immer mehr ab; im lnnern des 
Landes sinken sie sogar unter 200 mm. Nach diesen klimatischen Verhalt
nissen zu urteilen, diirfte die Krankheit nur im Norden und an der Ostkiiste 
des Landes anzutreffen sein. 

Die Landwirtschaft bedeutet fiir Australien die Lebensgrundlage. Der Siid
osten des Landes ist hierfiir besonders gut geeignet. 1m lnnern des Landes 
aber, wo nur wenig Regen fallt, so z. B. im FluBgebiet des Murray-Darling, 
wird die fehlende Regenmenge durch eine kiinstliche Bewasserung erganzt. 
Da auch in Australien die menschlichen Ausscheidungen zu Diingezwecken ver
wertet werden, und da ferner vornehmlich die mannliche Jugend, die keinerlei 
Schuhbekleidung tragt, zur landwirtschaftlichen Arbeit herangezogen wird, 
muB es selbstverstandlich hier zu einer Ankylostomiasisverseuchung kommen. 

Wie schon gesagt, sind in Australien der Norden und die Ostkiiste mit der 
Hakenwurmkrankheit befallen. Die Rockefeller Foundation gibt die Verseuchung 
fiir diese Teile des Landes mit 5-20 % an. Da Krankheitsfalle ganzlich fehlen, 
wird der Hakenwurmkrankheit hier keine besondere Bedeutung beigemessen. 
Es wurde die Feststellung gemacht, daB sowohl die Ureinwohner als auch die 
eingewanderten WeiBen Hakenwurmtrager sind. Nach den Angaben der Rocke
feller Foundation beginnt das AU8breitung8gebiet der Anky108tomiaBi8 an der 
OBtkil8te etwa niYrdlich von Newca8tle in Neu-Siidwale8, 8chliefJt die QueenBland
YorkhalbinBel und den we8tlichen Teil der N ordkil8te de8 N ordterritorium8 mit 
ein und endet in einem 8chmalen LandBtrich an der N ordkilBte von We8tau8tralien. 
Den hochsten Befall scheinen die Bewohner der Ostkiiste der Yorkhalbinsel 
aufzuweisen. Genaue Befal1zahlen konnen allerdings hierfiir nicht angegeben 
werden. Tatsache ist nun, daB die Schul kinder mehr als doppelt so stark als 
die Erwachsenen an dem lnfektionsindex beteiligt sind. Die Ureinwohner weisen 
weit hohere Wurmzahlen auf als die Eingewanderten weiBer Rasse. Dieses 
diirfte auf das Tragen von Schuhzeug bei den WeiBen und auf hygienischere 
Lebensgewohnheiten zuriickzufiihren sein. Die Befallzahl ist in allen Alters
stufen fast gleich hoch. FUr Queensland, das weit hohere Regenmengen auf
zuweisen hat als das iibrige Australien, ist ein Befall von 81 % ermittelt worden. 
1m trockenen lnnern des Landes bis zur kalten Siidkiiste nehmen die Befall
ziffern allmahlich abo 

Die bei den WeiBen ermittelte durchschnittliche Wurmzahl betragt 50 oder 
weniger pro Gramm Stuhl. Da diese geringe Anzahl von Wiirmern kaum imstande 
ist, Krankheitssymptome hervorzurufen, werden auch bei ihnen klinische Faile 
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fast nie beobachtet. 1m Gegensatz hierzu sind bei den Andersfarbigen klinische 
FaIle sehr haufig, besonders bei dem Teil, der in Gegenden mit einem hoheren 
Regenfall, etwa im Norden des Landes ansassig ist. 

Der fUr Queensland, Papua und N euguinea durchschnittlich ermittelte 
Infektionsgrad betragt 19,4 %. Diese Zahl stutzt sich allerdings nur auf 248721 
durchuntersuchte Personen [SWEET (2 und 4)]. 

Auch in Australien stellt die Ankylostomiasis eine Berufskrankheit der Berg
arbeiter dar. Sie tritt allerdings nur in zwei Gruppen von Kohlenminen auf, 
wahrend die ubrigen Minen fast frei sind von jeder Infektion. Wahrscheinlich 
verhindern hier die gelOsten Mineralsalze die Entwicklung der Ankylostomen
larven [SAWYER (2)]. 

1m Gegensatz hierzu kann die Hakenwurmkrankheit bei der Ackerbau 
treibenden Bevolkerung nach SAWYER (1, 2 und 3) nicht, als Berufskrankheit 
gelten. Die Landleute tragen namlich Stiefel, womit ,also die percutane In
fektion der FuBe fast vollends ausgeschlossen wird. Der Infektion ausgesetzt 
sind nur die barfuBgehenden Kinder, die sich an den am meisten infizierten 
Stellen in der Nahe der Hauser aufhalten. 

Neuguinea. In Neuguinea fand SWEET (1 und 4) im Jahre 1924 bei den von 
der Ankylostomiasis verseuchten Eingeborenen eine durchschnittliche Wurmzahl 
von uber lOO. AuBerdem stellte er fest, daB Neuguinea neben Queensland als 
das am starksten hakenwurmverseuchte Land Australiens zu gelten hat; denn 
mehr als 75% der gesamten Bevolkerung sind 'von dieser Krankheit befallen. 
Der Erreger der Krankheit ist der Necator americanus. 

Papua. In Papua wurde bei vor einigen Jahren angestellten Untersuchungen 
nur ein leichter Befall mit Ankylostomiasis festgestellt. Der Infektionsgrad 
betrug damals bei der eingeborenen Bevolkerung 8,5%. Durch den 'Obergang 
zum Plantagenanbau in neuerer Zeit stieg der Infektionsgrad gewaltig an. 
Das mag einmal auf die kunstliche Bewasserung der Plantagen, dann aber auch 
auf das enge Zusammenwohnen der Plantagenarbeiter in nur notdurftigen 
Hutten, die mit keinerlei Latrinen versehen sind, zuriickzufuhren sein. Die 
Befallzahl bei den auf den Plantagen beschaftigten Arbeitern betrug nach 
9monatiger Arbeitszeit 54,8 % . Diese Zahl stieg nach 15 Monaten bereits auf 
73% an. Nach 2 Jahren waren sogar schon 86% der Arbeiter wurmverseucht. 
Schuld an dieser hohen Verseuchung sind einmal die oben angegebenen Grunde, 
dann aber auch der Gebrauch von frischen Faeces zu Dungezwecken. FUr 
dieses Land ist es somit eine dringende Notwendigkeit, den menschlichen Dung 
erst nach langerer Kompostierung bzw. Desinfizierung zu verwenden. Ferner 
mussen einwandfreie Latrinen gebaut werden, da die bisherigen Defakations
platze in der Nahe der Hauser mitverantwortlich gemacht werden mussen fUr 
diesen hohen Befall. Auch das Tragen von Sandalen oder anderem Schuhzeug 
ist dringend erforderlich. Geht neben diesen prophylaktischen MaBnahmen noch 
die Therapie einher, durfte auch hier mit einer allmahlichen Besserung zu 
rechnen sein. 

Auf Neuseeland in West-Samoa wurde durch die Rockefeller Foundation 
ein Infektionsgrad von 70 % der gesamten Bevolkerung festgestellt. Die Be
dingungen fUr einen weiten Befall sind hier uberaus gunstig. Klimatisch ge
sehen, haben wir hier hohe Temperaturen und reichliche Niederschlagsmengen. 
Durch die ergriffenen MaBnahmen, vor allem aber durch die wiederholt 
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ausgefuhrten Massenkuren hat man erreicht, daB die Krankheit viel von ihrer 
Gefahrlichkeit eingebuBt hat. Falle mit ausgesprochenen klinischen Sym
ptomen sind uberaus selten geworden. 

Der vorherrschende Erreger in Australien ist der Necator americanus. In 
5 ortlichen Infektionsherden wurden nur bei WeiBen Ankylostomen als einzige 
Erreger gefunden. In einer australischen Irrenanstalt besteht seit fast 40 Jahren 
eine im allgemeinen milde verlaufende, sich fortwahrend ubertragende Infektion 
der Insassen mit Ankylostomum duodenale . 

• 
V 

Abb. 10. II t r I I ~ II. 

4. Ozeanien. 

Die im nordlichen Teil des GroBen Ozeans liegenden, unter dem Namen 
Ozeanien zusammengefaBten Inselgruppen Hawai (Sandwich-Inseln), Fidschi
Inseln, Neue Hebriden und Neu-Kaledonien weisen ebenfalls einen ziemlich 
hohen Befall mit Ankylostomiasis auf. Das Vorhandensein der Hakenwurm
krankheit auf diesen Inseln ist einmal auf die klimatischen Verhaltnisse, dann 
aber auch auf den Ackerbau und die damit verbundenen Lebensgewohnheiten 
der Inselbewohner zuruckzufUhren. 

Hawai (Sandwich-Inseln). Genaue Angaben uber den fruheren Befall der 
Hawai-Inseln liegen nicht vor. Dber den derzeitigen Stand der Hakenwurm
krankheit auf diesen Inseln und die Ursache ihrer weiten Verbreitung sind 
wir durch die Untersuchungen von HALL eingehend unterrichtet. 

Ais Hauptbedingungen fUr die parasitologischen Verhaltnisse auf dieser Insel 
gibt HALL verschiedene Grunde an. Einmal sind es die Bodenart und die Boden
gestaltung, die fur die Entwicklung der Ankylostomenlarven uberaus gunstig 
sind. Hinzu kommen die klimatischen Faktoren, wie eben eine maBig heiBe 
Temperatur (tropisches Seeklima) und die Feuchtigkeitsverhaltnisse. Die 
Wolkenbildung ist erheblich und demzufolge der Regenfall gewaltig. In den 
Berggegenden betragt die jahrliche Niederschlagsmenge 1800 ccm, in dem 
Kiistengurtel allerdings nur 250 ccm, eine Menge, die durchaus ausreichend ist 
fUr einen schweren Befall. Nicht zuletzt muB die weite Verbreitung der Haken
wurmkrankheit auf die sanitaren Verhaltnisse, z. B. auf die Wasserversorgung 
usw., ferner auf die Ernahrung, die wirtschaftliche Lage und endlich auch auf 
die hygienischen Verhaltnisse zuruckgefuhrt werden. 
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Hierdurch begriindet, muB die Ankylostomiasis auf Hawai ein weites Ver
breitungsgebiet gefunden haben. DaB es so ist, wird durch HALL bestatigt. 
Er fand bei seinen Nachforschungen, daB die Hakenwiirmer hier ziemlich haufig 
sind, und zwar kommen beide. Erregerarten vor. Die lnfektionen verlaufen 
aber meist mild. Gegen die Krankheit sollte man durch Behandlung aller 
Falle, durch ausreichende Klosetteinrichtungen auf dem Lande und durch 
irgendeine FuBbekleidung gegen das Eindringen der Larven vorgehen. Nur so 
kann hier das von Rockefeller gesetzte Ziel, namlich die Ausrottung der Ankylo
stomiasis, erreicht werden. 

Fidschi-Inseln. Auf den Fidschi-lnseln, einer Gruppe von etwa 250 Siidsee
inseln nordlich von Neuseeland, war in friiheren Jahren die Hakenwurm
krankheit sehr stark verbreitet. Hier wurden besonders haufig FaIle mit schweren 
klinischen Symptomen ermittelt. 

Verantwortlich ffir diesen hohen Befall sind zunachst einmal die klimatischen 
VerhaItnisse - es herrscht hier ein tropisches Passatklima -, dann aber auch 
der Plantagenbau mit den vielfach unhygienischen Gewohnheiten der Plantagen
arbeiter. Das Zusammenwohnen in groBeren Hausern von 100 und mehr 
Personen, das Fehlen von einwandfreien Latrinen und die demzufolge iible 
Gewohnheit der Defakation im Freien begiinstigen die Verbreitung dieser 
Krankheit. 

Auch heute ist die Hakenwurmkrankheit hier viel weiter verbreitet als 
allgemein angenommen wird. Praktisch.1eiden 100% aller erwachsenen Land
arbeiter daran. Als Erreger dieser Seuche kommen sowohl das Ankylostomum 
duodenale als auch der Necator americanus in Frage. 

Seit 1922 finden auf diesen lnseln jahrlich sich wiederholende Massen
behandlungen mit Tetrachlorkohlenstoff und Chenopodiumol statt. Hierdurch 
wurde erreicht, daB der Befall soweit reduziert wurde, daB aus dieser Krankheit 
kein wirtschaftlicher Schaden mehr erwachst, obgleich noch nach wie vor 
unhygienische VerhaItnisse hier herrschen. 

Besonders LAMBERT (1, 2, 3 und 4) hat sich um die Sanierung der Fidschi
lnseln groBe Verdienste erworben. Er gibt als maBgebenden Faktor neben den 
unhygieruschen Lebensgewohnheiten der Inselbewohner die hohe jahrliche 
Regenmenge an, die 60, 70 oder mehr Zoll betragt. Nach Einfiihrung der 
jahrlichen Massenkuren hat er 3 Jahre nach der Behandlung k1inische Falle 
nur noch auBerst selten beobachten konnen. Die infizierten Personen unter
stehen hier einer dauernden und genauen Kontrolle. 

Wenn man auf dieser lnselgruppe Dauererfolge in der Bekampfung der 
Hakenwurmkrankheit erzielen will, ist es notwendig, neben der Behandlung 
aller Wurmtrager die allgemeine Hygiene, besonders durch Belehrung der 
Bevolkerung, zu heben. 

Neu-Kaledonien. Auf Neu-Kaledonien hat TISSEUIL in neuester Zeit aus
gedehnte Untersuchungen angestellt, die ergaben, daB auch hier die Ankylo
stomiasis in betrachtlichem Umfange vorhanden ist. Die Krankheit wurde 
sowohl bei den Eingeborenen als auch bei den eingewanderten WeiBen fest
gestellt. Bei den farbigen lnselbewohnern betrug der lnfektionsgrad 41 %, 
bei den WeiBen sogar 66%. Die Schulkinder wiesen nur einen Befall von etwa 
38% auf. 
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Giinstig fiir diese hohe Verseuchung sind die klimatischen Verhaltnisse, 
dann aber vor allem die unhygienischen Lebensgewohnheiten der Bewohner. 
Vor einer noch weiteren Verbreitung der Hakenwurmkrankheit kann hier nur 
dringende Abhilfe in der unhygienischen Lebensweise der Bewohner schiitzen. 

Inwieweit die Neuen Hebriden von der Hakenwurmkrankheit verseucht 
sind, konnen wir nicht angeben. Nach Klima und Lebensweise der Bevolkerung 
zu urteilen, wird auch hier die Krankheit gar nicht so selten vorkommen. 

5. Amerika. 

Uber die Lage und den derzeitigen Stand der Ankylostomiasis in den ameri
kanischen Staaten, und hier besonders in den Staaten der USA., sind wir durch 
eine groBe Anzahl von Arbeiten aus jiingster Zeit auf das genaueste unter
richtet. 

Das Vorkommen von Hakenwurmkrankheit in den Vereinigten Staaten von 
Nordamerika um die Jahrhundertwende gab den Anlaf3 zur Grundung der Rocke
feller Foundation, einer im Jahre 1911 von Rockefeller ursprunglich nur zum 
Zwecke der Bekampfung der W urmkrankheit unter dem N amen "Oommission for 
the eradikation of Hookworm disease" gegrundete Organisation, der er seinerzeit 
zur Bekampfung der Ankylostomiasis ein Kapital von 100 Millionen Dollar 
gestiftet hat. Diese KomInission hat es sich nach dem Willen ihres Griinders 
und Forderers Rockefeller zur Aufgabe gemacht, das Vorkommen von Haken
wiirmern in der ganzen Welt zu erkunden, die Ursachen fiir die Verbreitung 
dieser Seuche zu finden und die Krankheit auszurotten. 

a) N ordamerika. 
Die im Norden gelegenen Lander von Nordamerika, Kanada, Neufundland, 

Alaska und auch die nardlichen Staaten der Vereinigten Staaten von N ordamerika 
sind heute frei von Ankylostomiasis. In friiheren Jahren wurden an nur wenigen 
Orten Minenendemien ermittelt, die aber durch geeignete Bekampfungs
maBnahmen restlos ausgerottet werden konnten. 

Vereinigte Staaten von Nordamerika (USA.). Ankylostomiasisverseucht 
sind in Nordamerika nur die siidostlichen Staaten der USA., namlich: Alabama, 
Arkansas, Georgia, Kentucky, Louisiana, Mississippi, Nordcarolina, Sudcarolina, 
Tennessee, Texas und Virginia. 

Die in den Jahren 1911-1915 von der Rockefeller Foundation vorgenommene 
erste Durchmusterung dieser 11 Staaten ergab eine Verseuchung von 55,1 %. 
Wie der genaue Stand in den verseuchten Landern war, soll erst bei der Be
sprechung der einzelnen Staaten wiedergegeben werden. 

1m allgemeinen darf heute wohl gesagt werden, daB die Verseuchung in den 
befallenen Staaten wesentlich leichter geworden ist. Die Ankylostomiasis ist 
in den Vereinigten Staaten vorwiegend eine Erkrankung der Landbevolkerung 
und der landlichen Schuljugend. Nach den Feststellungen von CUMMING bestand 
die Krankheit vor 1902 nur in latenter Form. Als dann aber die Hakenwurm
krankheit um sich griff, wurde die Rockefeller Foundation ins Leben gerufen, 
die mit ihren BekampfungsmaBnahmen iiberaus gute Erfolge erzielen konnte. 

In neuester Zeit sind von den Behorden in den einzelnen Staaten 121338 
Personen untersucht worden, von denen sich 34141 als ankylostomiasisverseucht 
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erwiesen. Demnach betragt der heutige Infektionsgrad fiir die 11 Staaten der 
USA. immer noch 28,1 %. Auch in den Schulen wurde die Hakenwurmkrankheit 
weit verbreitet vorgefunden. Von 18649 untersuchten Schulkindern waren 
6063 mit Ankylostomen infiziert, also rund 30%. Abertrotz dieses immer 
noch verhaltnismaBig hohen Verseuchungsgrades kann gesagt werden, daB die 
Krankheit gerade in den Vereinigten Staaten von Nordamerika viel von ihrer 
Bosartigkeit verloren hat. 

Bei der Untersuchung der Schulkinder wurde die Feststellung gemacht, 
daB Kinder mit schwerer Ankylostomiasis (500 und mehr Wiirmer) einen be
merkenswerten Grad von geistigem Zuriickgebliebensein zeigten. Bei den 
Kindern, die nur 100-500 Wiirmer hatten, also nur maBig schwer befallen 
waren, wurde ein geringerer Grad von geistiger Tragheit beobachtet. Ganz 
leicht infizierte Kinder (1-25 Wiirmer) unterscheiden sich in der geistigen Auf
fassung nicht von normalen Kindern (SMILLIE und SPENCER). 

Die soeben angegebene Verseuchung von 28,1 % ist ungefahr die gleiche, 
die STILES (1, 2 und 3) bei Untersuchungen von Schulkindern in 7 Staaten fand. 
Die von ihm angegebene Infektionszahl belauft sich auf 32,5 % . Diese Zahl 
resultiert allerdings nur aus einer Schatzung, aufgestellt nach klinischen Sym
ptomen. Nach Abzug von symptomatologischen Irrtiimern und dergleichen 
betragt die Zahl seiner Meinung nach immer noch 26 %. Zieht man, urn ganz 
genau zu gehen, auch von diesem Prozentsatz noch etwa 1/5 ab, die vielleicht 
durch Unterernahrung bedingt sein konnen, so verbleibt immer noch ein Befall 
von etwa 20% der gesamten Schuljugend. Diese Zahl diirfte unserer Ansicht 
nach wohl den heutigen tatsachlichen Stand der Ankylostomiasis in den be
fallenen 11 Staaten der USA. wiedergeben. 

Eine ahnlich hohe Befallzahl wird auch noch von KOFoID (1) angegeben. 
Der von ihm gefundene Infektionsgrad fiir die befallenen Staaten der USA. 
von 15,5 % stiitzt sich auf 126140 durchuntersuchte Personen. Nach seinen 
Angaben ist die Verseuchung in manchen Gegenden auffallend hoch, obgleich 
dort keine Bodenverseuchung vorliegt. Es solI sich in solchen Fallen meist 
urn Zugezogene handeln, die die Infektion aus der Heimat mitgebracht haben. 

MaBgebend fUr die friihere weite Verbreitung dieser Seuche in den Vereinigten 
Staaten von Nordamerika sind zunachst einmal die klimatischen Verhaltnisse. 
Die 11 befallenen Staaten liegen in der subtropischen Klimazone, die verhaltnis
maBig hohe Temperaturen und groBere Niederschlagsmengen aufzuweisen hat. 
Die Durchschnittstemperatur betragt fUr diese Staaten mehr als 20° C und die 
jahrliche Niederschlagsmenge iiberschreitet 1200 mm. Hinzu kommt noch das 
zahlreiche Vorhandensein von vornehmlich Weizen- und Baumwollplantagen. 
Ferner sind maBgebend fiir den hohen Befall die mit dem Plantagenbau ver
bundenen unhygienischen Lebensgewohnheiten der Bevolkerung, namlich das 
enge Zusammenwohnen in meist nur notdiirftigen Hiitten, die mangelhaften 
Einrichtungen zur Beseitigung der menschlichen Exkremente und das BarfuB
gehen in den schwer verseuchten Plantagen. AIle diese Umstande gaben den 
AnlaB zu dieser iiberaus weiten Verbreitung der Ankylostomiasis in USA. 

Der Grund fur das Zuruckgehen der Krankheit von 55,1% zu Beginn der Be
kampfung bis auf den heutigen Stand von etwa 20% durfte wohl hauptsachlich 
in der grofJen Verbesserung des Gesundheitswesens zu suchen sein. TV ichtige und 
mafJgebende Faktoren hierfiir sind besonders der von der Rockefeller Foundation 
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finanzierte "GesundheitsfeW,zug" mit dem Zweck, die Bevolkerung iiber die 
Ankylostomiasis, ihre Folgen und ihre Verhiitung aufzuklaren, ferner der Welt
krieg, der durch Einfiihrung von N euerungen auf dem Gebiete der Gesundheits
pflege eine starke Verbesserung der hygienischen Verhiiltnisse in Amerika mit sich 
brachte. 

Wie die Verseuchung in den 11 befallenen Staaten der USA. zu Beginn der 
Bekampfung war und heute nach einer fast 25jahrigen Bekampfung ist, solI 
im folgenden kurz wiedergegeben werden. 

In Virginia, Kentucky, Arkansas und Oklahama ist der Infektionsgrad 
heute nur noch sehr gering, wenn auch noch einige Gegenden hohere Befall
zahlen aufzuweisen haben (Rockefeller Foundation). 

In Virginia, wo man zu Beginn der Bekampfung in den Jahren 1911-1913 
43,5% der gesamten Bevolkerung infiziert fand, wurde bei der Nachuntersuchung 
in den Jahren 1921-1923 nur noch ein Infektionsgrad von 11,9% gefunden, 
was demnach eine Abnahme von 72,7% bedeutet. Auch in den letzten Jahren 
hat hier die Bekampfung gute Erfolge zu verzeichnen gehabt. Die Infektions
ziffer als solche konnte wohl nur noch um ein geringes gesenkt werden, aber 
klinische FaIle wurden iiberhaupt nicht mehr beobachtet. Kentucky hatte in 
den Jahren 1912-1913 einen Infektionsgrad von 46,6% aufzuweisen, der durch 
die Bemiihungen der Rockefeller Foundation bis zur Nachuntersuchung im Jahre 
1922 auf 37,3% zuriickgedrangt werden konnte. Prozentual gerechnet bedeutet 
das zwar nur eine Abnahme in der Befallziffer um 20 %, aber da man auch hier 
klinische FaIle nur noch auI3erst selten in letzter Zeit ermitteln konnte, muI3 
man trotz des hohen Infektionsgrades von einer griindlichen Sanierung sprechen. 
In Arkansas, wo die Zahl der mit Ankylostomen behafteten Menschen 1911 bis 
191356,3% betrug, war bei der Nachuntersuchung im Jahre 1921 nur noch ein 
Infektionsdurchschnitt von 24,4 % vorhanden, was eine Verminderung um 
56,6% ausmacht. Nach den Angaben der Rockefeller Foundation ist diese 
Befallzahl in den letzten Jahren bis auf einen geringen Rest geschwunden. 
Eine ahnliche Abnahme ist auch von Oklahama zu berichten. 

Ganz anders aber im Vergleich zu den soeben besprochenen Landern sind 
die Verhaltnisse in Alabama und Tennessee. In Alabama finden wir auch heute 
noch einen verhaltnismaI3ig hohen Befall mit Ankylostomiasis. Der schwerste 
Grad der Verseuchung wurde in der tieferen Kiistenebene ermittelt, wo Sand
boden vorhanden ist. Nach den Feststellungen von AUGUSTINE und SMILLIE 
soll der Infektionsgrad in den Gegenden mit Sandboden heute 43 % betragen, 
wahrend er in Gegenden mit Lehmboden nur 0,06-12% betragt. Es diirfte dem
nach also wohl ein Zusammenhang bestehen zwischen Bodenart und Grad der 
Plage. Die Entwicklung der Ankylostomenlarven ist im Sandboden iiberaus 
giinstig, was schon die hohe Infektionszahl in diesen Gebieten beweist. Jeden
falls ist die Infektion in anderen Bodenstrukturen bei weitem geringer. AuI3er
halb der Kiistenebene sind keine ausgesprochenen klinischen Falle mehr an
zutreffen. 

Die Ankylostomiasis ist in Alabama fast nur bei den Schulkindern weiI3er 
Rasse im Alter bis zu 17 Jahren vorhanden. Erst vom 16. Lebensjahre an wird 
hier Schuhzeug getragen, so daI3 also von diesem Lebensjahre an eine percutane 
Infektion der FiiI3e ausgescblossen wird. 1m Alter von 20 Jahren und dariiber 
sind nur noch ganz leichte Infektionen festzustellen [AUGUSTINE (1)]. 
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In Siidalabama wird die Hakenwurmkrankheit bei allen Bevolkerungs
schichten angetroffen. Ausgesprochene Krankheitserscheinungen sind aber nur 
bei den barfuBgehenden Schulkindern, besonders auf dem Lande, vorhanden. 
Durch Massenbehandlungen in den Schulen konnte der Infektionsgrad urn 90% 
herabgedriickt werden [(SMILLIE, 4)]. 

Wichtig fiir die Sanierung von ganz Alabama ist die Einfiihrung von sanitaren 
Einrichtungen, vor allem ist das Anlegen von hygienisch einwandfreien Latrinen 
dringend erforderlich, ferner miiBten auch schon von den Schulkindern Schuhe 
getragen werden. 

In den Jahren 1910-1914 betrug in Alabama die Befallziffer 58,4%. 1920 
bis 1923 war der Infektionsindex auf 29,3% gesunken; die Abnahme betrug 
dementsprechend also 49,8 %. Von jener Zeit bis heute dfirfte sich schatzungs
weise diese Zahl nur noch urn ein geringes vermindert haben. 

In Tennessee findet man ungefahr die gleichen Verhaltnisse wie in Alabama. 
Hier fiel die Befallzahl von 50,9% in den Jahren 1913-1914 auf 29% im Jahre 
1921. Durch die systematische Arbeit der Rockefeller Foundation wurde also 
hier eine Abnahme von 43 % erzielt. 

Heute hat man zum Zwecke einer systematischen Untersuchung iiber Haufig
keit und Starke von Hakenwurminfektionen innerhalb des Staates Tennessee 
das Gebiet nach der Bodenbeschaffenheit in 10 Provinzen eingeteilt und in jeder 
die Schuljugend von 6-16 Jahren auf Hakenwiirmer untersucht (RICKARD 
und KERR). Da die Bevolkerung sowohl der Herkunft als auch ihrer Beschafti
gung nach recht einheitlich war - es handelt sich urn eine Iandliche Bevolkerung 
europaischer Herkunft -, auBerdem das Klima, namlich Temperatur und 
Regenfall, sowie die sanitaren Verhaltnisse in den einzelnen Teilen des Staates 
nicht sonderlich verschieden waren, so daB die Bedingungen zur Verbreitung 
von Hakenwiirmern in dieser Hinsicht ziemlich gleich waren, lieB sich die Be
deutung der Bodenbeschaftenheit fiir die Hakenwurminfektion deutlich nachweisen. 
Die beiden einzigen Gebiete mit haufigerem Vorkommen von Hakenwiirmern 
und starken Infektionen waren solche mit sandigem Boden. In Gegenden mit 
lehmigem oder schlammigem Boden spielt die Hakenwurminfektion heute keine 
oder kaum eine Rolle. 1m allgemeinen ergab sich bei dieser Durchmusterung, 
daB selbst in den starker befallenen Landesteilen die Verseuchung nicht besonders 
schwer war. 

KELLER, LEATHERS und BISHOP haben in einem Teilgebiet von Tennessee, 
das in den Jahren 1911-1914 einen Infektionsgrad von 25,4% aufwies, Stuhl
proben von 31999 Personen untersucht, wobei sie den heutigen Infektionsindex 
mit 6,8% ermittelten. Von den mit Ankylostomen behafteten Menschen waren 
94,4% noch im schulpflichtigen Alter. In 78,5% der Infektionen betrug die 
Eizahl 100-2599 in 1 g Stuhl. 

Weitere genaue Untersuchungen fiihrten OTTO, CORT und KELLER aus. In 
den Berggegenden Tennessees wurden 531 Familien einer Untersuchung auf 
Wfirmer unterzogen. Von diesen erwiesen sich 265 Familien als ankylosto
miasisverseucht. Die Hakenwiirmer kamen hauptsachlich da vor, wo der Boden 
sandig und feucht war. 

Nach dem Bericht der Rockefeller Foundation betragt die heutige Befallziffer 
ffir den ganzen Staat nur noch 7,4 %. 
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Entscheidend fur die Verbreitung der Ankylostomiasis erscheint uns die 
Verunreinigung des Bodens in der Nahe der W ohnungen mit menschlichen 
Exkrementen zu sein. Will man hier einen 100%igen Erfolg in der Bekampfung 
erzielen, so ist es dringend erforderlich, eine ausreichende Anzahl von auch 
hygienisch einwandfreien Latrinen zu bauen. 

Nach den Berichten der Rockefeller Foundation wurde um die Jahrhundert
wende im Staate Mississippi ein Infektionsgrad von 63,8 % gefunden. Dieser 
fiel durch die Bemuhungen der Rockefeller Foundation bis zum Jahre 1934 
auf 16,9%. In allerjungster Zeit stellten nun KELLER, GOOGE, COTTRELL und 
HARVAY fest, daB das durchaus nicht der Fall ist. Sie untersuchten 1083 im 
Alter von 5-18 Jahren stehende Schulkinder, von denen sich 861 als infiziert 
erwiesen. Prozentual ausgedruckt waren das 79,5%. Von den 861 infizierten 
Kindern sind 187 als schwer oder maBig schwer erkrankt zu bezeichnen, wahrend 

Abb. 11. Nord· und Mittelamerika. 

die ubrigen ziemlich leicht infiziert sind. Die schwer Infizierten beherbergen 
1000-2000-4000 Wurmer, die maBig schwer Infizierten 100-500, die leicht 
Infizierten dementsprechend weniger. Unter den schwer Infizierten zeigen z. B. 
nur etwa 24-36% ein normales Gewicht, 0,7% ein "Obergewicht und 63-71,5% 
ein Untergewicht gegenuber gleichaltrigen Nichtinfizierten. 40-85% der 
Schwerinfizierten zeigen Blutarmut und Blasse der Haut und Schleimhaute, 
47-61 % schlechte Zahne und 19-40% veranderte Tonsillen. 

Auch fur Mississippi muB gesagt werden, daB allein die Befreiung der Infi
zierten von ihren Wurmern ohne gleichzeitige Besserung der ganzen hygienischen 
Verhaltnisse und besonders des hygienischen Verstandnisses und Verhaltens 
ein aussichtsloses Beginnen ist. 

In den Staaten Florida, Georgia, Siidcarolina, N ordcarolina und Louisiana 
ist der Befall mit Ankylostomiasis heute nur noch auBerst gering. So fiel die 
Infektionsziffer z. B. in Sudcarolina von 55,1 % in den Jahren 1911-1913 auf 
16,6% in den Jahren 1920-1923, um durch energische BekampfungsmaBnahmen 
bis heute fast ganz ausgerottet zu sein. Ahnlich liegen auch die Verhaltnisse in 
den anderen Staaten (s. Tabelle ll). 
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In Texas finden wir schwere Falle nur in den Gebieten mit sandigem Lehm
boden langs der Ostgrenze. Die Infektionszahl vermindert sich nach Westen 
hin, was auf eine Abnahme der Regenfalle zuriickzufiihren ist. 1913-1915 
wurden 58,2% der Gesamtbevolkerung als infiziert gefunden; diese Zahl sank 
bis 1921 auf 38,2 %. Wie der genaue Stand heute ist, ist uns nicht bekannt
geworden. Es ist aber anzunehmen, daB auch hier eine gewaltige Besserung 
erzielt worden ist. 

Aus Virginia und Kalifornien ist noch von Bergwerksinfektionen zu be
richten. Die Krankheit soli hier durch europaische Grubenarbeiter eingeschleppt 
worden sein. In Kalifornien betragt die Befal1zahl in den Goldbergwerken 13 % 
(Rockefeller Foundation). 

Zusammenfassend mochten wir noch eine Tabelle (ll) beifiigen, die den 
Beweis erbringen solI, wie die Ankylostomiasis durch die rationelle Bekampfung 
der Rockefeller Foundation in den nordamerikanischen Staaten zuriick
gegangen ist. 

Tabelle ll. 

UntersuchuDgsergebnis zu N achuntersuchung in den 
staat Beginn der Bekampfung in den Der augenblickliche Stand 

Jahren I % Jahren % 

Georgia. 1911-1915 66,6 1921-1923 29,1 Der augenblickliche 
Mississippi. 1911-1914 63,8 1920-1921 38,4 Stand betragt nach 
Nordcarolina. 1911-1912 62,7 1920-1923 29,0 STILES 20%. 
Alabama 1910-1914 58,4 1920-1923 29,3 Nach demBericht von 
Texas. 1913-1915 58,2 1921 38,2 9 Gesundheitsbe-
Arkansas 1911-1913 56,3 1921 24,4 horden aus diesen 
Siidcarolina 1911-1913 55,1 1920-1923 16,6 II befallenen Staa-
Tennessee. 1913-1914 50,9 1921 29,0 ten waren 1931 
Kentucky. 1912------1913 46,6 1922 37,3 noch 28,1% befal-
Virginia .. 1911-1913 43,5 1921-1923 1l,9 len. 
Louisiana. 1913-1914 40,9 1921 26,7 

Insgesamt . 55,1 I 28,2 Etwa 20%. 

Die Tabelle zeigt klar und deutlich den grofJen Erfolg durch die systematische 
und planmiifJige Bekiimpfung der Ankylostomiasis, selbst wenn man beriicksichtigt, 
daB die Statistiken zuweilen zu Trugschliissen AnlaB geben. Gesagt werden 
muB aber dennoch, daB dieses Gesundheitsproblem in den Vereinigten Staaten 
von Nordamerika noch lange nicht gelOst ist. Die Hauptaufgabe der Gesund
heitsbehorden muB unseres Erachtens nach einzig und allein sein, eine Anderung 
der Lebensgewohnheiten der landlichen Bevolkerung durch Aufklarung herbei
zufiihren. Ferner ist auch die Sanierung des Bodens durch die Anlage von 
zahlreichen Latrinen dringend erforderlich. Bis zur endgiiltigen Losung dieses 
Problems, namlich "the eradikation of Hookworm disease" werden aber minde
stens noch drei Menschenalter notwendig sein. 

Stellt man nun noch kurz einmal einen Vergleich an zwischen den Verhiiltnissen 
im Jahre 1902 und heute, und versucht man die auffallend8ten Merkmale heraus
zustellen, so sind das wohl folgende vier: 

1. Die durchschnittliche Befal1zabl von 55,1 % in den Jahren 1911-1915, 
also zu' Beginn der Bekampfung, konnte fast urn 2fa vermindert werden. 

2. Durch Verbesserung der hygienischen Verhiiltnisse; ferner durch Auf
klarungsarbeit und vor allem durch Behandlung aller als infiziert gefundenen 
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Personen hat man erreicht, daB die Hakenwurmkrankheit in den Vereinigten 
Staaten von Nordamerika viel von ihrer Bosartigkeit verloren hat. Die Krank
heitsfalle sind im allgemeinen weit leichter geworden. 

3. Die Krankheit konnte hinsichtlich ihrer Wirkung und Ausdehnung stark 
eingeschrankt werden. 

4. Trotz der groBen Erfolge, die die Rockefeller Foundation in Nordamerika 
erzielen konnte, kann dieses gesundheitliche und bevolkerungspolitische Problem 
noch lange nicht als gelost angesehen werden. 

b) Mittelamerika. 
In den zentralamerikanischen Landern hat die Hakenwurmkrankheit eine 

iiberaus starke Verbreitung gefunden. mer den augenblicklichen Stand stehen 
uns genaue Berichte nur aus den Landern Mexiko, Guatemala, Costa-Rica und 
Panama zur Verfiigung. 

Mexiko. In Mexiko herrscht der Hohenlage entsprechend in den Kiisten
gebieten bis 1000 m (Tierra caliente) ein heiBes, bis 2000 m (Tierra templada) 
ein warm gemaBigtes und in den groBeren MeereshOhen (Tierra fria) ein kiihles 
Klima. Wegen der hohen Randgebirge fallen im Innern des Landes, besonders 
im Norden, nur wenig Niederschlage, dagegen erhalten die Kiistengebiete am 
Golf von Mexiko reichlich Regen. Die Jahresdurschnittstemperatur betragt fiir 
dieses Land etwa 250 C; die jahrliche Niederschlagsmenge belauft sich im Golf 
von Mexiko auf 2867 mm, in den anderen Teilen des Landes bewegt sie sich 
zwischen 588 mm und 870 mm. Aus diesen klimatischen Angaben allein kann 
man schon folgern, daB der groBte Teil Mexikos fast frei von Ankylostomiasis 
sein muB. Dieses bestatigt auch CARR. Nach seinen Feststellungen kommt die 
Krankheit nur in umschriebenen Gebieten vor. Hauptsachlich verbreitet ist 
sie bei der Arbeiterbevolkerung Mexikos. Die Ankylostomiasis wird in folgenden 
Staaten angetroffen: Kalifornien, Sinaloa, Queretaro, Guanajuato, Michoacan, 
Veracruz, Guerrero, Oaxaca und Yucatan. 1m Golf von Mexiko erstreckt sich 
das Ausbreitungsgebiet der Hakenwurmkrankheit vom siidlichen Teil des 
Staates Tamaulipas bis zur Basis der Yucatan-Halbinsel, und auf der pazifischen 
Seite von dem siidlichen Rande des Staates Chiapas bis zur nordlichen Grenze 
von Guatemala. Ferner finden wir einen leichten Infektionsgrad in einem 
schmalen vom Pacific beeinfluBten Abhang im Norden des Staates Colima. In 
polima waren etwa 10% der untersuchten Personen Ankylostomentrager. Es 
handelt sich aber hierbei nur um sehr leichte Krankheitsfalle. In Veracruz und 
Tabesco fand CARR eine durchschnittliche Eizahl von 34 pro Gramm Stuhl. In 
Cordoba, der am leichtesten befallenen Gegend Mexikos, betrug dieselbe fiir 
die ganze Bevolkerung durchschnittlich 19. In Mexiko sind die Manner und 
Kinder starker befallen als die Frauen. Das Alter von 10-24 Jahren weist die 
hOchste Infektionsziffer auf. 

Von Minenendemien seien noch folgende erwahnt: Santa Rosalia, Lower 
California, Real del Monte und Pachuea, die teilweise starke Befallziffern, 
sogar bis zu 50 %, aufweisen (Rockefeller Foundation). 

Guatemala. In Guatemala wurde die Hakenwurmkrankheit bereits 1889 
gefunden und als solche auch erkannt. Die allgemeine Bekampfung dieser 
Krankheit begann hier im Jahre 1911. Bei der ersten Durchmusterung wurden 
etwa 30% der untersuchten Personen als Ankylostomentrager gefunden. Bei 
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den Arbeitern auf den Kaffeeplantagen erreichte die Verseuchung sogar 41 %. 
Das hauptsachlichste Ausbreitungsgebiet befindet sich in diesem Lande an 
der Kiiste. Wahrend heute der groBte Teil der Bevolkerung nur noch wenig 
verseucht ist, haben die Plantagenarbeiter einen hoheren Befall aufzuweisen 
wie in friiheren Jahren. ZSCHUCKE (1) fand auf den Plantagen einen durch
schnittlichen Infektionsgrad von etwa 65%. AufschluB iiber die Haufigkeit 
der Infektion mit Hakenwiirmern in einigen Kaffeeplantagen dieser Zone 
moge nachfolgende Tabelle (12) geben. 

Aus der Tabelle ergibt sich, daB die Infektion mit Hakenwiirmern in der 
ganzen Zone nicht selten ist, daB sie aber in ihrer Haufigkeit doch wesentlich 
variiert. Hierfiir fiihrt ZSCHUCKE ver-
schiedene Ursachen an. Einmal scheint 
die Hohe iiber dem Meeresspiegel einen 
gewissen EinfluB auszuiiben; dann aber 
diirfte die Lage eines jeweiligen Ar
beiterdorfes eine gewisse Rolle spielen. 
ZSCHUCKE kam zu der Feststellung, 
daB die Bewohner der Ranchos, die ihre 
Defakationsplatze an schattenarmen 
Stellen hatten, wenig oder gar nicht be
fallen waren, wahrend die schwer ver
seuchten Ranchos stets an ein Kaffee
tal oder an kleine Bananenpflanzungen, 
also an schattenreiche Stellen, grenzten. 

Tabelle 12. 

Pflanzung 

S. Luis ... 
Concepcion . 
Miramar ... 
Sta. Amalia . . . . 
San Andres Osuna . 
Sta. Sofia. 
Rosario .. . 
Morelia .. . 
Porvenir .. . 
Palmira .. . 
Pensamiento . 

I 
Hohe iiber Haken-
dem~eeres- wurmtrag r 

spIegel e 
m % 

650 
650 
750 
750 
765 
780 
850 
900 

1035 
1190 
1200 

42 
97 
92 
95 
36 
50 
90 
39 
68 
48 
83 

Bei der Behandlung in dieser schwer infizierten Zone geht man so vor, daB 
das ganze Dorf, falls 75% oder mehr Einwohner befallen sind, einer Massen
behandlung unterzogen wird. Hierbei stoBt man allerdings auf groBe Schwierig
keiten. Nach Ansicht von ZSCHUCKE konnte man aber durch geeignete Pro
pagandamittel, besonders mit Hilfe des Films, die Bewohner aufklaren und da
durch die Behandlung wesentlich erleichtern. 

Honduras. In Honduras ist die Hakenwurmkrankheit allgemem. verbreitet, 
besonders aber findet sie sich bei der landlichen Bevolkerung. Der Grund dafiir 
diirfte in der mangelnden Hygiene zu suchen sein. Aus Britisch-Honduras 
wurde im Jahre 1911 sogar von einem Infektionsgrad von 70% berichtet. Bis 
heute sind 60% der gesamten Bevolkerung behandelt worden. Es diirfte aber 
wohl anzunehmen sein, daB sich auch hier durch die Bemiihungen der Rockefeller 
Foundation die Verhaltnisse wesentlich gebessert haben. 

Salvador. In Salvador ist die Ankylostomiasis hauptsachlich verbreitet an 
der Kiiste und im Zentrum des Landes, wahrend der Osten und der Westen 
fast frei sind [CHANDLER, (1)]. 1911 wurde in diesem Lande eine Befallzahl von 
30% ermittelt. Genaue Angaben iiber den derzeitigen Stand liegen auch aus 
diesem Lande nicht vor. Wir glauben aber, daB auch hier wesentliche Besse
rungen durch die ergriffenen MaBnahmen erzielt werden konnten. 

Nikaragua. In Nikaragua sind die Kiistengebiete und das Departement 
Bluefield besonders stark von der Hakenwurmkrankheit heimgesucht. Die 
iibrigen Distrikte sind aber nur wenig befallen. Durch energische MaBnahmen, 
die vor allen Dingen in einer Bereitstellung von geniigenden und hygienisch 
einwandfreien Latrinen bestanden, wurde eine wesentliche Besserung erzielt. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 15 
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Jedenfalls sind aus diesem Lande in letzter Zeit kaum noch klinische FaIle be
kanntgeworden. 

Costa Rica. Die Hakenwurmkrankheit ist in Costa Rica ebenso wie in den 
anderen mittelamerikanischen Landern stark verbreitet. Von den Gesundheits
behorden werden im Durchschnitt 57,51 % der gesamten Bevolkerung als infiziert 
angegeben (NAUCK). In 2/3 aller Faile wurde der Necator americanus als einziger 
Erreger festgestellt, bei den anderen Fallen handelt es sich zumeist urn Infek
tionen, die vom Ankylostomum duodenale und vom Necator americanus gleich
zeitig verursacht werden. Es diirfte wohl von Interesse sein, daB samtliche 
nur mit Ankylostomen infizierten Personen von der pazifischen Seite kamen, 
wahrend bei den verseuchten Personen aus dem atlantis chen Gebiete nur 
Necatoren gefunden wurden. Die Verbreitung der Hakenwurmkrankheit reicht 
hier bis zum 84. Grad ostlicher Lange. Das deutet auf die Einschleppung des 
Necators durch die auf den Bananenpflanzungen beschaftigten Jamaikaneger 
hin, wahrend das Ankylostomum schon langer im Lande ist (NAUCK). 

Schwere Krankheitsfalle findet man fast nur bei der landlichen Bevolkerung. 
Die Behandlung hat hier sehr gute Fortschritte gemacht. So hat man z. B. 
40402 infizierte Personen (Gesamteinwohnerzahl 503856) behandelt, die durch
schnittlich einen Hamoglobingehalt aufwiesen von 64,6%. Nach der Behand
lung stieg dieser auf 75,8% an. Daraus diirfte wohl ersichtlich sein, daB die 
Bekampfung in diesem Lande sehr gute Fortschritte macht. Durch eine all
gemeine Sanierung des Landes und durch gleichzeitige energische Behandlung 
wird sicherlich bald ein sichtbarer Erfolg zu verzeichnen sein. 

Panama. Den schwersten Befall von allen mittelamerikanischen Staaten 
weist zweifellos Panama auf. Dieses Land liegt in der tropischen Zone. Neben 
einer hohen Temperatur finden wir hier eine erhebliche jahrliche Regenmenge. 
Da auch die Lebensgewohnheiten der Bevolkerung unhygienisch sind, sind die Be
dingungen fUr eine weite Verbreitung der Ankylostomiasis in diesem Lande gegeben. 

1911 wurde der Infektionsgrad auf 20% geschatzt. Diese Zahl wurde aber 
1914 bei genaueren Untersuchungen als viel zu niedrig befunden; die Infektion 
betrug zu dieser Zeit 54,6 %. Den schwersten Befall weisen auch hier die auf 
den Zucker- und Kaffeeplantagen arbeitenden Personen auf. 

Nach den Feststellungen von SCHAPIRO betragt der Infektionsgrad bei 
den Indianern 99,3%, bei den iibrigen Landesbewohnern (WeiBe, Mestizen 
usw.) 95,8%. Die Eizahl pro Gramm Stuhl betragt fUr die Indianer 3372, 
fiir die andere Vevolkerung 11296. Diese Unterschiede sind in den Lebens
gewohnheiten begriindet und stehen in Verbindung mit der Verseuchung des 
Bodens. In den Aufenthaltsorten der nichtindianischen Bevolkerung, die in 
kleinen Stadten und Dorfern lebt und den Boden mit Stuhl iiberall verschmutzt, 
ist die Verseuchung ganz allgemein. Die indianische Bevolkerung Ie bt getrennt 
voneinander in Familien und defakiert aus religiosen Griinden nur in flieBendem 
Wasser. 

Vor einigen Jahren hat auch die Hygieneschule der John Hopkins Uni
versitat eine Expedition nach Panama unternommen (CORT, STOLL, SWEET, 
RILLEY und SCHAPIRO). Wahrend in friiheren Jahren die Hauptbekampfung 
in einer umfassenden poliklinischen Behandlung bestand, hat man seit 1919/1920 
erkannt und auch durchgefiihrt, daB die Vorbedingung fUr jede Massenbehand
lung in der Sanierung des Bodens durch ausgiebigen Latrinenbau bestehen muB. 
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Von 1914-1926 sind hier 146602 Personen untersucht worden, von denen sich 
86,1 % als Ankylostomentrager erwiesen. In den Gegenden, wo bisher Be
kampfungsmaBnahmen kaum ausgefiihrt waren, fand sich eine starke Ver
seuchung, und zwar sowohl in der Kiistenzone mit sparlichem Pflanzenwuchs 
als auch im hoheren Binnenland mit starker Vegetation und Regenmengen bis zu 
1500 mm jahrlich. Die durchsclwittlichen Eibefunde betragen im Kiistenland 
10000 Eier pro Gramm Stuhl, im Hochland sogar 15000. Die hohen Infektions
zahlen miissen zuriickgefiihrt werden auf die lange Regenperiode, auf die hoch
gradige Verschmutzung des Bodens mit menschlichen Exkrementen in der Nahe 
der Hauser, sowie den Umstand, daB die Bevolkerung vorwiegend ihrer Arbeit 
barfuB nachgeht. In nicht sanierten Gegenden hat die anthelmintische Behand
lung wenig Zweck; denn dort steigt schon nach kurzer Zeit bei den Behandelten 
die Eizahl wieder auf etwa die gleichen Werte an, wie sie bei der unbehandelten 
Bevolkerung der gleichen Gegend gefunden wird, und zwar urn so rascher, je 
starker infiziert die ganze Bevolkerung ist. In sanierten Gebieten, wo die Be
handelten in Hiiusern mit Latrinen wohnen, zeigen dagegen die Behandelten 
noch nach 6-7 Jahren erheblich geringere Infektionswerte als die entsprechenden 
Unbehandelten. Ungiinstiger als die landlichen Gebiete sind die iibervolkerten 
armeren StadtteiIe. 

Das GesamtbiId zeigt auch heute noch eine starke Verseuchung und viele 
FaIle ausgesprochener Wurmkrankheit. Die Sanierungsarbeiten miissen daher 
intensiv fortgesetzt werden; im AnschluB daran ist eine erneute Durchbehandlung 
dringend notwendig. 

Die Rockefeller Foundation entsandte nach Panama wissenschaftliche Mit
arbeiter, die den mit Larven verseuchten Boden untersuchen sollen. Diese 
Gesundheitsinspektoren befinden sich in allen Stadten und Dorfern. Man 
hofft so eine genaue Kenntnis des Verseuchungsgrades zu gewinnen, urn dann 
die Krankheit ausrotten zu konnen. 

FafJt man nun noch einmal den Stand der Hakenwurmkrankheit in den mittel
amerikanischen Staaten zusammen, so kommt man zu der Feststellung, dafJ 

1. Mexiko nur sehr leicht befallen ist; 
2. Costa Rica entgegen friiheren Behauptungen verhaltnismaBig stark 

verseucht ist; 
3. die Verbreitung der Ankylostomiasis in Guatemala, abgesehen von den 

Ranchos, die auch heute noch sehr stark befallen sind, nur noch gering ist, und 
4. Panama trotz seines gut organisierten Gesundheitswesens auch heute 

noch als eines der am starksten befallenen Lander der Erde zu gelten hat. 
1m Vergleich zu den Befallzahlen zu Beginn der Bekiimp/ung diirfte sich der 

Stand der Ankylostomiasis in M ittelamerika kaum geandert haben. Betont werden 
muB aber, daB die Krankheit als solche hier einen weit leichteren Charakter 
als in friiheren Jahren angenommen hat. 

c) Westindien (An tillen). 

Die Westindischen Inseln (AntiIlen) Kuba, Jamaika, Haiti, Dominikanische 
Republik, Portoriko und verschiedene kleinere Inseln weisen einen verschieden 
hohen Befall mit Ankylostomiasis auf. Die Verbreitung der Krankheit ist auch 
hier, ganz allgemein betrachtet, zunachst einmal von den klimatischen Ver
haltnissen abhangig. Das Klima gleicht dem Mittelamerikas, ist aber durch den 

15* 
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EinfluB des Meeres feuchter und gemildert. Die Hauptregenzeit fallt auf den 
Sommer, wahrend der Nordost-Passat im Winter nur stellenweise Nieder
schlage bringt. Die Jahresdurchschnittstemperatur liegt bei 26,50 C; die jahr
liche Niederschlagsmenge belauft sich auf etwa 1300-1400 mm. Ferner ist auch 
die Bodengestaltung iiberaus giinstig fUr die Entwicklung der Ankylostomen
larven. Hinzu kommt noch die Landwirtschaft und die damit verbundenen 
Gebrauche der Landarbeiter. Da ferner die Lebensgewohnheiten der lnsel
bewohner unhygienisch sind, muB es naturgemaB zu einer weiten Verbreitung 
dieser Seuche kommen. Die lnseln, deren J ahresniederschlage mehr als 600 mm 
betragen, und besonders die Distrikte, in denen Kaffeeplantagen vorhanden 
sind, sind besonders stark hakenwurmverseucht. 

Kuba. In Kuba sind bis heute noch keine ausgedehnten Untersuchungen 
angestellt worden. Es ist aber wahrscheinlich, daB die Nordhalfte dieser lnsel 
infolge einer guten Bewasserung stark verseucht ist, wahrend der Westen und 
die Siidhalfte wegen der geringen jahrlichen Niederschlagsmengen nur einen 
leichten lnfektionsgrad aufzuweisen haben diirften. Leider sind wir nicht 
in der Lage, genaue Befallzahlen fiir diese lnsel anzugeben. Aber dennoch glauben 
wir, daB die Verseuchung fiir diese lnsel wegen der zahlreich vorhandenen 
Kaffeeplantagen und der damit verbundenen Lebensgewohnheiten der Land
arbeiter nicht gering sein wird. 

Jamaika. Auf Jamaika sind die Nordkiiste und die den Bergen vorgelagerten 
Gebiete im lnnern der lnsel nach Schatzungen iiberaus stark ankylostOIniasis
verseucht. Die Siidkiiste, die 5 Monate lang keinen Regen erhalt, ist naturgemaB 
nur leicht befallen. In dem Bericht der Rockefeller Foundation von 1911 wird die 
lnfektionszahl schatzungsweise mit 50% angegeben. Nach dem Bericht von 
1933 ist man hier aber durch die ergriffenen MaBnahmen ein gutes Stiick in der 
Bekampfung weitergekommen. Bis jetzt sind 85 % der gesamten lnselbewohner 
untersucht worden. Die ganze Bevolkerung solI untersucht und auch behandelt 
und zu einer hygienischeren Lebensweise erzogen weden. Das Hauptiibel, 
namlich das Fehlen von geeigneten Defakationsplatzen, scheint man nunmehr 
endgiiltig durch die Errichtung von Aborten und Latrinen beseitigen zu wollen. 
Ob aber allein die Bereitstellung von Latrinen wirklich den erhofften Erfolg 
bringen wird, ist zu bezweifeln, da es schwer sein wird, die Eingeborenen zu ihrer 
Benutzung zu bewegen. Wichtig ware zunachst einmal die Sanierung des 
Bodens und die Aufklarung der Bevolkerung iiber das Wesen der Ankylosto
miasis, ferner noch die Bessergestaltung der Lebensweise der Bevolkerung. 

Welche Folgen die Ankylostomiasis auf der lnsel Jamaika angerichtet hat, 
geht aus einem Bericht von WASHBURN hervor, der das geistige ZUrUckgeblieben
sein bei 75% aller Schulkinder auf die Ankylostomiasis zuriickfiihrt. 

Haiti ist, wie CHA.NDLER (I) berichtet, sehr stark ankylostomiasisverseucht, 
desgleichen auch die Dominikanische Republik. 1911 berichtete bereits die 
Rockefeller Foundation, daB sowohl Haiti als auch die Dominikanische Republik 
stark von der Hakenwurmkrankheit heimgesucht seien. Befallen sind alie 
Bevolkerungsschichten. Die Landarbeiter weisen aber zweifellos den bei weitem 
hochsten Befall auf. 

Porto Rico. In Porto Rico wurde im Jahre 1904 bereits eine allgemeine 
Verbreitung der Hakenwurmkrankheit festgestelit. 1911 wurde bei genaueren 
Untersuchungen durch die Rockefeller Foundation ein lnfektionsgrad von 90% 
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der gesamten Bevolkerung gefunden. Bis heute ist diese Zahl noch nicht gesunken. 
~ach den Feststellungen von HILL (1,2,4 und 5) gelten immer noch 90% der 
gesamten Landbevolkerung als infiziert. HILL fand bei seinen Nachforschungen, 
daB in den Gebirgsgegenden im Innern des Landes die Plage weit schwerer 
ist als in der Kiistenebene. In den Berggegenden fand er eine durchschnittliche 
Eizahl von 5000 bis iiber 8000 pro Gramm Stuhl. In den nordostlichen Kiisten
ebene betragt diese nur 2000-4000. An der Siidkiiste diirfte die Infektion 
viel leichter sein, da hier die Regenmenge nur gering ist. 

Die Griinde fUr diese iiberaus hohe Infektionszahl sind nach HILL folgende: 
Einmal das tropische Klima mit einer hohen Regenmenge, dann die starke 
Verseuchung des Bodens und endlich noch die Verwendung von menschlichem 
Dung in der Plantagenwirtschaft. Hinzu kommt ferner noch die Tatsache, 
daB nicht einmal 10% der Hauser Abortanlagen besaBen. 

Die Infektion ist hier wie fast iiberall bei den jiingeren Altersstufen zu finden. 
~\ufschluB dariiber moge die nachfolgende Tabelle 13 geben. 

In Porto Rico sind in den letzten 
Jahren groB angelegte Hakenwurm
untersuchungen durch das Departement 
of M edicalZoology der School of Hygiene 
and Public Health an der J ohn Hopkins 
Universitiit mit Unterstiitzung des Inter
national Health Board der Rockefeller 
Foundation ausgefiihrt worden (CORT). 

Urn vergleichbare Werte zu erhal
ten, erfolgten die Beo bach tungen dieser 

Tabelle 13. 

1m Alter von 

0- 9 Jahren. 
10-19 
20-29 
30-39 
40-49 " ..... 
50 Jahren und dariiber. 

I 
betragt der Anteil 
an der gesamtcn 

1nfektion 

! % 

30,09 
23,04 
18,13 
12,05 
8,00 
8,66 

Expedition an moglichst zahlreichen kleineren Gruppen, die unter verschiedenen 
Bedingungen lebten. In Porto Rico war in den Altersklassen bis zu 10 Jahren 
kein Unterschied im Grad der Verseuchung zwischen den Geschlechtern, wahrend 
die Erwachsenen ein starkeres Befallensein der Manner zeigen. Yom 4. Jahr ab 
sind fast aIle Kinder infiziert, yom 7. Jahr ab annahernd schon so stark wie 
die erwachsenen Frauen. Die in und nahe bei den Wohnungen beschaftigte 
Bevi:ilkerung, wie Kinder und alte Leute, war so stark befallen, daB mit ihrer 
Beteiligung an der Verbreitung der Krankheit sehr zu rechnen ist. Aber auch 
unter den Plantagenarbeitern finden sich viele stark Infizierte, besonders in 
den Kakaoplantagen in den Bergen und unter der landwirtschaftlichen Be
volkerung. Die Ansteckung kann sowohl in der Nahe der Wohnung als auch 
an der Arbeitsstatte erfolgen. Epidemiologisch wichtig ist die Feststellung 
der Personen, die besonders reichlich Eier ausscheiden. Klinisch wurden in 
starker infizierten Gegenden erhebliche Grade von Blutarmut gefunden; der 
Hamoglobingehalt lag durchschnittIich unter 60%, zuweilen auch unter 50%. 
Ein wichtiger Anhalt fUr die Verseuchung sind die Angaben der Bevolkerung 
iiber Hautjucken ("Ground Itch" oder "Mazamorra"), das durch das Eindringen 
der Wiirmer in die Haut bedingt ist. Nach erfolgter Sanierung wurde in ver
schiedenen Gegenden eine Verringerung der Zahl der ausgeschiedenen Eier 
urn 83-92 % beobachtet. Die fakale Bodenverunreinigung konnte durch 
Aufklarung und sanitare Erziehung der Bevolkerung wesentIich verringert 
werden. Latrinen wurden in den Dorfern und an den Arbeitsstatten, wo sie 
friiher nie gewesen waren, errichtet und regelmaBig auch benutzt. 
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Die fiir die Entwicklung .der Ankylostomenlarven giinstigsten Bedingungen 
wurden von der. Expedition in Porto Rico ermittelt, naInlich eine giinstige 
Temperatur, gleichma.l3ige Feuchtigkeit, aber nicht illersattigung des Bodens 
mit Wasser, Bedingungen, die z. B. in den schattigen Kaffee-, Kakao- und 
Zuckerplantagen bestehen. Der Boden ist locker, meistenteils mit Gras be
standen oder mit einer Decke von Laub versehen. 

Wie hieraus ersichtlich sein diirfte, sind die Bedingungen in Porto Rico 
fiir eine weite Verbreitung dieser Seuche iiberaus giinstig. Dementsprechend 
hat die Bekampfung zunachst einmal von diesen Ursachen auszugehen. Sonnen
schein totet die Larven augenblicklich abo Deshalb ist die Umgebung der 
Latrinen von Vegetation freizuhalten und mit Lehm hart zu stampfen. Der 
Transport der Eier und Larven erfolgt zumeist durch verschmutzte Fii13e. Aus 
diesem Grunde ist es notwendig, die mit Kot verunreinigten Bodenstellen zu 
sanieren. Daneben ist selbstverstandlich auch gro13es Gewicht auf die Auf
klarung der einzelnen Volkskreise zu legen. Nach diesen Vorbedingungen 
kann die Therapie einsetzen, die, so gehandhabt, unseres Erachtens nach be
stimmt ErfoIge verzeichnen mii13te. 

Wie in fast allen stark verseuchten Landern ist auch trotz aller Bekampfungs
ma13nahmen in Porto Rico eine hohe Reinfektion festzustellen. Hieriiber hat 
vor allem HILL (6) genaue Beobachtungen angesteIlt. In einem sanierten Gebiet 
von Porto Rico wurden 300 Personen vor und unmittelbar nach der Behandlung, 
sowie je 1 und 3 Jahre spater durchuntersucht. Der unmittelbare Behandlungs
erfoIg war eine Herabsetzung des Anteils der infizierten Personen von 90% 
auf 19%, eine Herabsetzung des durch die Eizahl angegebenen Grades um 98%. 
Nach 3 Jahren war zwar der Anteil der Infizierten wieder auf 58% angewachsen, 
aber der Grad der Infektion war nur auf 20 % der urspriinglichen Befallzahl 
angestiegen. 

Die gro13te absolute Zunahme der Infizierten zeigten die landwirtschaft
lichen Arbeiter, die gro13te relative im Verhaltnis zur Gesamtzahl der Unter
suchten die Kinder unter 10 Jahren (s. auch Tabelle 13). Aber auch diese beiden 
Bevolkerungsgruppen waren selbst nach 3 Jahren nicht mehr stark infiziert. 
Die Ausbreitung soIl wesentlich durch Kinder und Greise erfolgen, da sie zur 
Sauberkeit am schwersten erziehbar sind. HILL folgert aus seinen Nach
forschungen, da13 in Porto Rico die planmaJ3ige Sanierung und die intensive 
Behandlung Dauererfolge in der Wurmbehandlung gezeigt haben. 

In Porto Rico ist das Ankylostomum au13erst selten. Beim Menschen kommt 
fast nur der Necator americanus als Erreger in Betracht. 

Porto Rico steht mit diesem hohen Infektionsgrad zweifeIlos mit an erster 
Stelle aIler mit Wurmkrankheit befallenen Lander der tropischen und sub
tropischen Zone. Durch die ergriffenen Bekampfungsma13nahmen sind hier 
gute Erfolge erzielt worden, obgleich Porto Rico mit derart gro13en Schwierig
keiten zu kampfen hat wie wohl kaum ein anderes Land. 

Von den kleinen Inseln seien nur noch erwahnt die Cayman-Inseln, siidlich 
von Kuba gelegen, die einen sehr leichten Befall mit Ankylostomiasis aufweisen, 
die Little Cayman-Inseln, die, wie CHANDLER (1) berichtet, frei von der Krank
heit sein soIl. Desgleichen ist auch Antigua nur leicht infiziert, wahrend Tobago, 
St. Vincent, St. Lucio" Grenada, und Trinidad auch heute noch stark verseucht 
sind. 1914 war der Stand auf diesen Inseln folgender: Tobago 57%, St. Vincent 
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48,3 %, St. Lucia 68,2 %, Grenada 54,1 %, Trinidad 36,1 %, Antiqua allerdings 
nur 15,1 %. Die Befallziffer ist auf den meisten Inseln wohl geringer geworden, 
nur Trinidad hat eine enorme Zunahme zu verzeichnen. Nach den Feststellungen 
von CORT ist der heutige Stand etwa der gleiche wie auf Porto Rico. 

Zusammenfassend mochten wir sagen, dafJ die Westindischen Inseln auch 
heute noch ziemlich stark befallen sind. MaBgebend hierfiir sind die klimatischen 
Verhaltnisse, ferner die Plantagenwirtschaft und nicht zuletzt auch die unhygie
nischen Lebensgewohnheiten der Bevolkerung. Porto Rico ist zweifellos am 
starksten befallen, wurden doch hier 90% der Landbevolkerung als Hakenwurm
trager gefunden. Aber auch Jamaika, Haiti, Kuba und die Dominikanische 
Republik sind heute noch betrachtlich hakenwurmverseucht. 

d) Siidamerika. 
Siidamerika hat von allen Erdteilen den hOchsten Befall mit Ankylostomiasis 

aufzuweisen. 
Kolumbien. In Kolumbien ist die Verseuchung mit Hakenwiirmem heute 

sehr hoch an der Nordkiiste, ferner in den mehr fIachen Gebieten, die den Anden 
vorgelagert sind, und im siidostlichen Teil des Landes, am Orinoko und am 
Amazonenstrom. Verseucht mit Ankylostomiasis sind aIle Distrikte Kolumbiens 
bis zu einer Hohe von 2200 m. Aber auch dariiber hinaus sind noch Infektionen, 
wenn auch leichterer Natur als im Tiefland, festgestellt worden. So weist 
z. B. BOGOTA, in einer Hohe von fast 3000 m gelegen, einen Verseuchungs
grad von 9,6% auf. In den niederen Hohen findet man natiirlich weit hOhere 
Infektionszahlen. Die hier angestellten Untersuchungen erstrecken sich aller
dings nur auf kleinere Bezirke. Der in Ubate ermittelte Infektionsgrad betragt 
98,7%. Ahnliche Befallzahlen wurden auch an anderen Orten gefunden. Ver
gleicht man diese Zahlen mit denen aus dem Jahre 1911, also zu der Zeit, wo 
man hier mit der allgemeinen Bekampfung begann, so kommt man zu der Fest
stellung, daB sich die Verhaltnisse nur wenig oder gar nicht geandert haben. 
Die im Jahre 1911 ermittelte Befallziffer betrug 90,%. 

Den starksten Befall weisen die Arbeiter d!)r Kaffee-, Zucker-, Tabak- und 
Bananenplantagen auf, femer sind aber auch die Minenarbeiter an dem In
fektionsgrad ziemlich stark beteiligt. 

MaBgebend fiir diese hohen Verseuchungszahlen sind zunachst einmal die 
klimatischen Verhaltnisse. Es herrscht in Kolumbien ein tropisches Klima, 
das im nordlichen Teil des Landes durch eine Regen- und eine Trockenzeit 
gekennzeichnet ist, wahrend im Inneren des Landes und an der Westkiiste der 
aquatoriale Klimatypus - Regenzeit im Friihling und Herbst mit dazwischen
liegenden Trockenzeiten - vorhanden ist. Die Jahresdurchschnittstemperatur 
fiir das ganze Land betragt 25,90 C, fiir die hOheren Gegenden allerdings weniger, 
so hat z. B. Bogota nur eine Durchschnittstemperatur von 14,40 C. Die jahrliche 
Niederschlagsmenge betragt hier iiber 1600 mm. MaBgebende Faktoren fiir 
diesen hohen Befall sind auch die groBen Kaffee-, Bananen-, Zuckerrohr-, Baum
woll-, Kakao- und Tabakplantagen und die damit verbundenen Gebrauche der 
Landarbeiter, die vomehmlich in der Defakation im Freien, in dem Gebrauch 
von frischen menschlichen Faeces zu Diingezwecken, im BarfuBgehen usw. 
bestehen. Da aber nicht nur die Landarbeiter von dieser Seuche schwer befallen 
sind, sondem auch die iibrige Bevolkerung, miissen nicht zuletzt auch die un-
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hygienischen Lebensgewohnheiten als Infektionsfaktoren mit in Betracht 
gezogen werden. 

Die BekampfungsmaBnahmen in Kolumbien miissen bestehen in der Ver
besserung der hygienischen VerhaItnisse durch A.ufklarung der Bevolkerung, 
in der Sanierung des Bodens durch die Anlage von zahlreichen, hygienisch 
einwandfreien Latrinen und in der Behandlung aller mit Ankylostomen be
hafteten Personen. 

Venezuela. In Venezuela ist ein bei weitem geringerer Befall mit Ankylo
stomiasis gefunden worden als in Kolumbien. Nach HILL und TEJERA betragt 
hier der augenblickliche Stand 31,5% der gesamten Bevolkerung. Dennoch 
gibt es aber auch hier Gegenden, die einen weit hoheren Befall mit Hakenwurm
krankheit aufzuweisen haben. Die starkste Verseuchung wurde in Llanos 
mit 90% der gesamten Bevolkerung gefunden. Bei 40% von diesen wurden 
schwere Krankheitszeichen festgestellt. Die durchschnittliche Eizahl pro Gramm 
Stuhl betrug 2000 und mehr. Fiir ganz Venezuela wurde allerdings nur eine 
durchschnittliche Eizahl von 30 pro Gramm Stuhl ermittelt. Man kann dem
nach annehmen, daB die Infektionen im allgemeinen hier leichter Natur sind. 
Dafiir spricht wohl auch die Tatsache, daB in dem groBten Teil Venezuelas 
4 Monate lang kein Regen fallt. 1m Yaracuytal an der Nordkiiste betragt die 
Infektion 27 %, mit einer durchschnittlichen Eizahl von iiber 2000 pro Gramm 
Stuh!. In einer Ebene von Valencia ist nur noch eine Verseuchung von 18% 
ermittelt worden. Einige Teile von Maracaibo und die Kaffeeplantagen von 
Miranda weisen einen IDaBig schweren Befall mit Ankylostomiasis auf. Auch 
entlang der Nordkiiste, also in La Guaira und Caracas, ist der Verseuchungs
grad nur gering, weil hier die jahrliche Regenmenge weit geringer ist als in den 
anderen Teilen des Landes. Siidostlich von der Pariahalbinsel scheint die 
Krankheit infolge der besseren und giinstigeren Verteilung der Regenmenge 
etwas starker aufzutreten, urn dann schlieBlich an der Grenze von Britisch
Guayana noch mehr in Erscheinung zu treten. 

Stellt man heute einen Vergleich an mit den Verhaltnissen in Jahre 1911, 
als fast die ganze Bevolkerung von Venezuela verseucht war, so kann man sagen, 
daB die hygienischen Verhaltnisse, besonders auf dem Lande, besser geworden 
sind. Die Sanierung des stark verseuchten Bodens durch Anlage von zahl
reichen Latrinen und auch die Aufklarung der Bevolkerung sind hier stark ge
fordert worden. Mit den sich jahrlich wiederholenden Massenbehandlungen 
aller Wurmtrager, auch der "Gesunden" diirfte wohl bald ein sichtbarer Erfolg 
in der Bekampfung der AnkylostOIniasis erzielt werden. 

In Guayana fand die Rockefeller Foundation 1911 weit iiber 50% der gesamten 
Bevolkerung mit Ankylostomen behaftet; einige Autoren gaben den Befall 
sogar mit 75% an. Es handelt sich hier urn ein tropisches Gebiet im·nordost
lichen Siidamerika. 

Bis heute hat man in Britisch-Guayana 94,4% der gesamten Bevolkerung 
untersucht. Von diesen erwiesen sich 62,3% mit Hakenwiirmern infiziert. Nach 
den letzten Berichten der Rockefeller Foundation hat man 90,6% von den In
fizierten bereits behandelt, und 84,9 % sollen nunmehr frei von Ankylostomen sein. 

Die hier vorgenommene planmaBige Behandlung mit Tetrachlorkohlenstoff 
nebst Reinhaltung der Latrinen fiihrte nach den Feststellungen von GI(}LIOLI 
(1 und 2) innerhalb von 2 Jahren zu einem Riickgang auf 6%. 
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Ahnlich sind auch die Verhiiltnisse in Franzosisch-Guayana. 1911 wurden 
uber 60% der Bevolkerung als ankylostomiasisverseucht gefunden. In Surinam 
(fruher Deutsch-Guayana) wurden sogar 90% der gesamten BevOlkerung als 
Ankylostomentrager ermittelt. Als stark infiziert gilt in Guayana die Land
bevolkerung, insbesondere weisen die auf den Zuckerplantagen beschaftigten 
Arbeiter hohe Befallziffern auf. Den hochsten Befall mit Hakenwurmern 
findet man heute in den Kusten
gebieten, weil hier der groBte Teil 
der Landbevolkerung lebt. 

Durch planmaBige Bekamp
fungsmaBnahmen, an denen vor 
allem die Rockefeller Foundation 
hervorragenden Anteil hat, ist 
also auch in diesem Lande ein 
uberaus guter Erfolg erzielt 
worden. 

In Ecuador weist die Kusten
zone, infolge des fur die Verbrei
tung der Krankheit gunstigen 
Klimas, einen ziemlich hohen Be
fall mit Ankylostomiasis auf. Das 
tropische Klima ist hier auf das 
Kustenland und die ostliche Tief
ebene beschrankt. Die mittlere 
Temperatur betragt 23,6° C; die 
jahrliche Niederschlagsmenge ist 
mit 1120 mm gemessen worden. 
Besonders stark infiziert ist der 
Suden des Landes und der Golf 
von Guayaquil. Sudlich von diesen 
Landesteilen nimmt die jahrliche 
Regenmenge allmahlich ab, so daB 
der Rest des Landes fast frei von 
Wurmkrankheit ist. Die hOchsten 

Abb.12. Siidamerika. 

Befallzahlen weisen in diesem Lande die Arbeiter der Kakaoplantagen auf. 
1911 zahlte man fur das ganze Land eine Verseuchung von 33%. Wie hoch 
der Befall mit Ankylostomiasis heute ist, ist uns nicht bekanntgeworden. 

Auch Peru ist von der Wurmkrankheit nicht verschont geblieben. Schon 
1911 wurden in diesem Lande durch die Rockefeller Foundation genaue Unter
suchungen angestellt. Man teilte zu diesem Zweck das Land in drei Zonen auf: 
1. die Kuste, 2. die Sierra oder Kordilleren und 3. die Montana oder das Wald
gebiet. Genauere Ermittlungen wurden nur in der letzten Zone angestellt. 
Diese erstreckt sich von den Auslaufern der Kordilleren bis zur Grenze von 
Bolivien und Brasilien. Man fand hier 1911 eine durchschnittliche Befallzahl 
von 30 %. Diese Zahl durfte nach den neuesten Feststellungen eher zu niedrig 
als zu hoch geschatzt sein. Betroffen ist hauptsachlich die Landwirtschaft 
treibende Bevolkerung. In den Bergwerken hat man ebenfalls Infektionen 
groBeren AusmaBes festgestellt. 
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Die gegen diese Seuche ergriffenen Bekampfungsmallnahmen bestehen vor
nehmlich in der Erfassung aller an Ankylostomiasis erkrankten Personen, die 
man einer Heilung zufiihren will. 

In Brasilien ist die Hakenwurmkrankheit fast iiberall verbreitet; allerdings 
ist der Infektionsgrad in den einzeInen Gebieten ganz verschieden. Die Ankylo
stomiasis ist bier eine ausgesprochene Berufskrankheit der Feldarbeiter, die 
unter ungiinstigen Verhaltnissen ohne Schuhe oder nur mit mangelhaftem 
Schuhzeug auf den Feldern oder den Kaffeeplantagen arbeiten. Die Manner 
sind mehr infiziert als die' Frauen und Kinder. Der Befall beginnt mit der 
Beschaftigung auf dem Lande, etwa im Alter von 10 Jahren. In den folgenden 
Altersklassen bis zum 40. Lebensjahr ist ein dauernder Anstieg der Befall
zahlen festgestellt worden. Yom 40. Lebensjahr sinkt dieselbe allmahlich 
wieder abo 

Die Verseuchung ist in den landlichen Gegenden Brasiliens besonders stark. 
In den verschiedenen untersuchten Landesstellen kommen durchschnittlich 
136,1 Wiirmer auf jede mit Ankylostomen behaftete Person. 1m allgemeinen 
ist in den landlichen Bezirken kein iiber 8 Jahre alter Mensch von der Infektion 
frei. Fast 100% der Bevolkerung iiber dieses Alter hinaus sind hakenwurm
verseucht. 

SMILLIE (1 und2) gibt die durchschnittliche Wurmzahl bei der Landbevolkerung 
mit 228 an. Nach seinen Feststellungen ist bei der mannIichen Jugend bis 
zu einem Alter von 25 Jahren ein steter Anstieg der Wurmzahlen festzustellen. 
Die Infektion erreicht in dieser Altersstufe ihren hOchsten Stand. Wahrend 
in einem Alter von 40 Jahren noch 300 Wiirmer durchschnittlich gezahlt werden, 
ist die Zahl bei 45 Jahren und dariiber bereits schon stark zuriickgegangen. 
Bei Frauen ist die Wurmzahl in allen Altersklassen durchweg geringer. 1m 
Alter von 10-19 Jahren findet man bei den Frauen durchschnittlich 114 Wiirmer. 
SMILLIES Zahlen sind aber nur fiir die stark bevolkerte Kiistenebene und fiir 
die Kaffeplantagen in den Distrikten von Sao Paulo und Rio de Janeiro zu
treffend. 

Beurteilt man diese Zahlen nach den klimatischen VerhaItnissen, so beziehen 
sie sich auf das sich von Rio Grande del Norte bis Rio Grande do Sul hinstreckende 
Kustengebiet, sowie auf einen Teil des Amazonentales. Abgesehen vom Siidosten 
mit seinem gema.l3igten Klima ist hier der iibrige Teil Brasiliens tropisch. Am 
besten ist dieses ausgepragt im Amazonentiefland und in den Kiistengebieten. 
1m Norden des Landes zwischen dem Kap Royue und dem Paruahybaflull ist 
die Plage bei weitem geringer als in der Niederung des Amazonenstromes oder 
an der Siidkiiste; es ist dies namlich ein Gebiet, wo eine sommerliche Regen
zeit mit einer winterlichen Trockenheit wechselt. Nordlich vom Sao Francisco
flull finden wir nur noch einen leichten Befall. 1m Hochland von Goyez und 
Matto Grosso ist die jahrliche Regenmenge gering und die Trockenperiode lang. 
In diesem Gebiet ist nur ein leichter Infektionsgrad festgestellt worden. Die 
Bevolkerung setzt sich hier hauptsachlich aus Hirten zusammen. In Cachoeira, 
einer Stadt in Rio Grande do SuI, betragt die Eizahl nur 18 pro Gramm Stuh!. 
In den landlichen Bezirken dieser Provinz wurden bei der Bevolkerung durch
schnittlich 30 Eier pro Gramm Stuhl gezahlt. 

Bei der Erforschung von Ankylostomiasis-Bezirken im Staate Rio Grande 
do SuI wurde ein ziemlich sicherer Zusammenhang zwischen der Starke des 
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Verseuchungsgrades und der Zahl der Schuhtrager gefunden. DAVIS (2) stellte 
fest, daB Infektionen in diesem abgegrenzten Bezirk aquiriert werden nicht so 
sehr durch langeren Kontakt mit der feuchten Erde der Felder, als vielmehr 
durch verhiiltnismiifJig kurze Beruhrung mit stark infizierten Ansteckungsherden. 

1m Innern von Bahia, in Sao Paulo, Parana, Santa Catharina und im Tal 
des Parana-River ist die Plage geringer als in der Nahe der Kiiste. 

In Parana, das im allgemeinen nicht besonders stark ankylostomiasis
verseucht ist, sind die Kinder hauptsachlich an dem Verseuchungsgrad beteiligt. 
Hieriiber hat DE SOUZA ARAUJO gri:iBere Nachforschungen angestellt. Zunachst 
untersuchte er Kinder bis zu einem Alter von 10 Jahren, die er wahllos aus 
der tropischen, subtropischen und der gemaBigten Zone dieses Staates heraus
griff. Dabei fand er, daB von 4911 untersuchten Kindern 83,4% Ankylostomen
trager waren. Die Verteilung auf die einzelnen Altersstufen ergibt folgendes Bild: 

435 Kinder im Alter von 0- 1 Jahr 26,2% infiziert 
1055 " 1- 3 Jahren 77,6% 
1468 " 3- 6 91,0% 
1953 " 6-10 93,7% 

Ferner untersuchte er 5489 Kinder bis zu einem Alter von 5 Jahren, von denen 
er nach den einzelnen Zonen die genauen Befallziffern errechnete. Infiziert 
erwiesen sich 52,4 %. 

1m tropischen Gebiet untersuchte er 2911 Kinder, davon waren hakenwurm
verseucht 72,2 % ; im subtropischen Gebiet erwiesen sich von 1894 untersuchten 
Kindern 29,4 % als infiziert; in der gemaBigten Zone waren es von 359 Kindern 
nur noch 8,7% und in der kiihlen Zone sogar nur von 325 Kindern 1,25%. 

Da der hohe Infektionsgrad in Brasilien in der Hauptsache auf den voll
standigen Mangel an Hygiene bei der Bevi:ilkerung zuriickzufUhren ist, miissen 
zunachst einmal die Lebensgewohnheiten der Bevi:ilkerung hygienischer gestaltet 
werden. Ferner ist die Sanierung des Bodens durch die Anlage von zahlreichen, 
einwandfreien Latrinen vorzunehmen. Dringend notwendig ist auch das Tragen 
von Schuhzeug wahrend der Feldarbeit. Behandlungen bei allen als Wurm
trager ermittelten Personen sind vorzunehmen. 

In Brasilien sind sowohl das Ankylostomum duodenale als auch der Necator 
americanus die Erreger der Krankheit. Der Necator ist die urspriingliche Art, 
der durch Sklavenhandel aus Afrika eingeschleppt wurde. Das Ankylostomum 
wurde durch siideuropaische Einwanderer aus Italien, Spanien, Portugal und 
auch durch Japaner nach Brasilien verschleppt. 

Bolivien. Dber die Verbreitung der Hakenwurmkrankheit in Bolivien stehen 
uns keine genauen Berichte zur Verfiigung. Nach den Angaben von CHANDLER (1) 
ist der Osten des Landes nur maBig stark befallen, wahrend die Verseuchung 
im Norden des Landes, im Amazonental, nach Angaben des gleichen Forschers 
stark sein solI. 

Die klimatischen Verhaltnisse fur Bolivien sind folgende: Das Hochland 
hat ein kaltes und rauhes Klima mit geringen Niederschlagen, das i:istliche 
Tiefland dagege.n ein rein tropisches, das im ostbolivianischen Bergland in die 
subtropische Klimaregion iibergeht. Die Durchschnittstemperatur betragt fUr 
die Niederungen 17,30 C, fur die hi:iher ~gelegenen Ortschaften nur 9,40 C. Die 
jahrliche Niederschlagsmenge belauft sich auf annahernd 500 mm. 
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Nach den klimatischen Verhaltnissen zu urteilen, kann im groBten Teil von 
Bolivien die Ankylostomiasis nicht vorhanden sein. 1m Tiefland, wo sich Kaffee-, 
Tabakplantagen usw. befinden, erwarten wir je ·nach den Lebensgewohnheiten 
der Bevolkerung einen mehr oder weniger hohen Befall. 

Von Argentinien ist fast nur der Norden des Landes mit der Ankylostomiasis 
befallen, da nur hier allein ein tropisches Klima herrscht, wahrend die ubrigen 
Teile des Landes ein gemaBigtes Klima mit heiBen Sommern und kuhlen Wintern 
aufzuweisen haben. Die Durchschnittstemperatur fiir die befallenen Gegenden 
betragt 21,30 C. Die jahrliche Niederschlagsmenge wird mit 1250 mm gemessen. 
Die anderen Gebiete haben nur geringe Temperaturen und wenig Regen auf
zuweisen. 

Sehr stark ist die Wurmkrankheit bei der landlichen Bevolkerung von 
Missiones, Oorrientes, Ohaco und Formosa verbreitet. Etwa 100% der Land
bevolkerung sind intiziert (FULLEBORN, ROBERTO und ZUCCARINI). Die gefundene 
Eizahl entspricht etwa 430 Wurmern pro Person. 1m Gegensatz zu anderen 
Landern war die durchschnittliche Eierproduktion bei Kindern und im Junglings
alter 2-3mal groBer als bei Personen jenseits des 20. Jahres. Die gesund
heitlichen Schaden durch die Hakenwurmkrankheit in der Provinz Missiones 
solI nach FULLEBORN (1) viel geringer sein als anderwarts. 1m Gegensatz zu 
den wenig widerstandsfahigen Kindern vertragen die Erwachsenen etwa 80 bis 
160 Wurmer ohne wesentliche Schadigungen. 

In der Provinz Oorrientes sind fast 100 % der gesamten Bevolkerung von 
der Hakenwurmkrankheit befallen. In Corrientes und in den angrenzenden 
Gebieten sind ebenfalls praktisch alle Einwohner als befallen zu bezeichnen. 
Die mannliche Jugend ist hier 3,6mal so oft befallen wie die weibliche Jugend. 

Ahnliche Befallziffern werden auch aus Ohaco und Formosa berichtet. 
Von Interesse diirfte wohl noch die Tatsache sein, daB hier, ebenso wie in 

Mexiko - allerdings im Gegensatz zu anderen Landern - die Infektion bei 
jungen Personen einen sehr hohen Grad erreicht, bei Erwachsenen aber, etwa 
yom 20. Lebensjahr ab, plOtzlich abnimmt. Diese Tatsache legt die Vermutung 
nahe, da{J die Abnahme durch eine erworbene Immunitiit bedingt sein kann. Die 
verschiedene Empfanglichkeit fiir Hakenwurminfektion bei verschiedenen 
Rassen beruht vielleicht darauf, daB die Epidermis von Negern dicker ist als 
die von WeiBen. 

Die vorherrschende Erregerart ist in Argentinien wie in fast allen sud
amerikanischen Staaten der Necator americanus. Nur in ungefahr 5--6% 
werden Ankylostomen als Erreger dieser Seuche gefunden. 

Neben den klimatischen Verhaltnissen sind auch in diesem Lande groBten
tells die unhygienischen Lebensgewohnheiten verantwortlich fiir diesen hohen 
Befall. Abzustellen ist die Plage hier nur durch eine griindliche Sanierung des 
stark verseuchten Bodens, ferner durch die Aufklarung der Bevolkerung und 
durch sich immer wiederholende Massenbehandlungen aller Wurmverseuchten. 

Uruguay. V'ber die Verhaltnisse und den Stand der Hakenwurmkrankheit 
in Uruguay ist uns nichts bekanntgeworden. Es ist aber anzunehmen, daB· 
sehr leichte Infektionen im ganzen Lande zerstreut zu finden sein werden. 

In unserer Annahme werden wir bestarkt durch die fiir die Entwicklung 
der Ankylostomenlarven giinstigen klimatischen Verhaltnisse. Es ist ein ge
maBigtes Klima mit Niederschlagen zu allen Jahreszeiten vorherrschend. Die 
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Temperatur betragt im Durchschnitt 16,30 C und die jahrliche Niederschlags
menge erreicht 980 mm. 

In Paraguay ist der Infektionsgrad der von der Ankylostomiasis befallenen 
Personen infolge der klimatischen Verhaltnisse und der unhygienischen Lebens
weise der Bevolkerung sehr hoch. Es herrscht ein tropisches Klima - die 
Jahresdurchschnittstemperatur betragt mehr als 220 C - bei einer jahrlichen 
Niederschlagsmenge von 1450 mm. 

Bei dem hohen Befall dieses Landes spielt anscheinend auch die Struktur 
des Landes als ausschlieBliches Agrarland eine groBe Rolle (WOLTER). Von 
Interesse diirfte die Tatsache sein, daB die schwarze Rasse unter der Plage 
weniger zu leiden hat als die weiBe. Mischlinge und ihre weiteren Deszendenten 
werden starker in Mitleidenschaft gezogen als die Neger. 

1m Jahre 1884 bereits ist die Hakenwurmkrankheit in Paraguay festgestellt 
worden. Seit nunmehr 50 Jahren nimmt diese Seuche immer mehr zu. Wahr
scheinlich erfolgte die Verseuchung dieses Landes im Kriege 1865-1870 durch 
brasilianische Truppen (HASSLER). 

Die Verseuchung ist in diesem Lande noch schwerer als in Brasilien. Die 
durchschnittliche Wurmzahl betragt nach SOPER (I) 500. Diese Zahl wurde 
bei Untersuchungen von Soldaten gefunden. Sie diirfte auch wohl die gleiche 
sein wie die der landlichen Bevolkerung. Die errechnete durchschnittliche Ei
zahl betragt dementsprechend 11000 pro Gramm Stuhl. 

Nach den neuesten Feststellungen (FULLEBORN, ROBERTO und ZUCCARINI) 
sind fast lOO% der landlichen Bevolkerung mit Hakenwiirmern infiziert. Die 
bei etwa 400 Zivilpersonen ausgefUhrte Eierauszahlung ergab pro Gramm Stuhl 
bei Personen im Alter von 3-lO Jahren 4816 Hakenwurmeier, das entspricht 
in etwa dem Vorhandensein von 390 Wiirmern, bei Personen im Alter von 
12-20 Jahren 6885 Eier = 550 Hakenwiirmer und bei Personen von 21 bis 
iiber 50 Jahre 2152 Wurmeier, was auf die Anwesenheit von etwa 170 Wiirmern 
schlieBen laBt. Weibliche Personen sind im allgemeinen in allen Altersklassen 
starker verseucht als das mannliche Geschlecht. Kinder und Heranwachsende 
sind hier weit starker von der Krankheit befallen als Erwachsene. 

Der Verseuchungsgrad fUr das ganze Land solI 92,5% betragen. 
fiber das Vorhandensein von Ankylostomum duodenale und Necator ameri

canus hat SOPER (I) genaue Untersuchungen angestellt. Er fand bei Unter
suchungen an 419 Hakenwurmkranken, die aus den verschiedensten Berufen 
und Landesteilen stammten, eine Gesamtwurmzahl von etwa 80000. Hiervon 
waren 7% Ankylostomen, der Rest Necatoren. Auch im iibrigen Lande ist 
das Verhaltnis das gleiche. Interessant diirfte vielleicht noch die Feststellung 
Sopers sein, daB unter den ostlich des Paraguayflusses lebenden Bewohnern 
des gleichnamigen Staates das Vorkommen von Ankylostomen im Vergleich zu 
Necatoren sich wie 1: 14 verhielt, wahrend bei einem isoliert am rechten FluB
ufer lebenden Indianerstamm das entsprechende Verhaltnis mit 13: 1 ermittelt 
wurde. 

Die Bekampfung ist in Paraguay in den letzten Jahren stark ge£ordert 
worden. Als Behandlungsmittel werden hauptsachlich Tetrachlorkohlenstoff 
und Chenopodiumol verwandt, und zwar in einem Gemisch im Verhaltnis von 
2: 1. Dieses Gemisch solI sich ganz hervorragend bewahrt haben. DaB man in 
letzter Zeit auch an die Sanierung des stark verseuchten Bodens geht, war 



238 WILHELM HEINE: 

dringend erforderlich. Nebenher geht auch noch die Aufklarung der Bevol
kerung iiber die Gefahrlichkeit der Krankheit. 

Chile. Dber den Stand der Ankylostomiasis in Chile ist uns bis heute noch 
nichts bekanntgeworden. Nach den klimatischen Verhaltnissen zu urteiIen, 
wird die Krankheit hier wohl kaum vorhanden sein oder hochstens in einem 
derart geringen AusmaB, daB sie fUr das Land von keiner praktischen Bedeutung 
sein wird. 

Wir fassen noch einmal den heutigen Stand der Hakenwurmkrankheit in den 
Staaten von Sudamerika zusammen. Als wichtigste FeststeZZung glauben wir an
geben zu mUssen, daf3 es in keinem anderen Erdteil derart stark infizierte Lander 
gibt wie gerade in SUdamerika. Diese Tatsache ist einmal auf die hier herrschenden, 
fur die Entwicklung der Hakenwurmlarven uberaus gunstigen klimatischen Ver
hiiltnisse zuruckzufuhren, dann aber auch auf die unhygienischen Lebensgewohn
heiten der Bevolkerung in den einzelnen stark befallenen Landern. W ir sind aber 
auch zu der FeststeZZung gekommen, daf3 gerade in Siidamerika die Sanierungs
arbeiten des stark verseuchten Bodens durch die Anlage von zahlreichen Latrinen 
grof3e und erfreuliche Erfolge zu verzeichnen hatten. 

Von Wichtigkeit scheint uns auch die FeststeIlung zu sein, die FULLEBORN, 
ROBERTO und ZUCCARINI gemacht haben, daB Erwachsene in Corrientes (Argen
tinien) viel weniger als die jiingeren Individuen infiziert sind, und daB diese 
Tatsache daran denken laBt, daB mit dem Alter vielleicht auch eine relative 
Immunitat gegen Neuinfektionen eintritt. 

Wir kommen ferner zu der Feststellung, daB Brasilien, Argentinien, Paraguay 
und teilweise auch Kolumbien Infektionszahlen aufzuweisen haben, die mehr 
als 90% der gesamten Bevolkerung dieser Lander betragen. Auch in den 
anderen Staaten ist der Befall mit Hakenwiirmern verhaItnismaBig sehr hoch 
und gibt nach wie vor AnlaB zu energischen BekampfungsmaBnahmen. 

In allen befallenen Gebieten Nord-, Mittel- und Siidamerikas ist der Necator 
americanus die vorherrschende Erregerart. Bei etwa 95% aZZer mit dieser Krankheit 
behafteten M enschen wurden N ecatoren gefunden. 

6. Afrika. 
Afrika ist ziemlich stark hakenwurmverseucht. Die Ursachen dieses hohen 

Befalls sind: 
1. die klimatischen Verhiiltnisse. Dieser Erdteil hat die hOchsten Temperaturen 

aufzuweisen, und da auch in den meisten Gebieten die jahrliche Niederschlags
menge verhaltnismaBig groB ist, sind giinstige Entwicklungsmoglichkeiten fiir 
die Ankylostomiasislarven gegeben. 

2. der Plantagenbau. Die Diingung der ausgedehnten Plantagenfelder wird 
meistens mit frischen menschlichen Faeces vorgenommen. 

3. die unhygienischen Lebensgewohnheiten der einheimischen Bevolkerung, 
namlich die Defakation im Freien und in den zum Baden benutzten Gewassern, 
deren Wasser dann gleichzeitig als Trinkwasser verwendet wird, und das Erde
essen, das in sehr vielen Gebieten iiblich ist. 

Sehr viele Forscher haIten Afrika fur die Heimat des Parasiten. Durch den 
Sklavenhandel soIl die Ankylostomiasis zunachst nach Amerika verschleppt 
worden sein und von dort dann in die anderen Erdteile. 
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Agypten hat schon seit langer Zeit unter der Hakenwurmkrankheit zu leiden. 
1600 vor Christi Geburt wurde in dem Papyros Ebers und Papyros Brugsch 
eine Krankheit mit den gleichen Krankheitserscheinungen beschrieben, die 
A A A oder U H A genannt wurde. 1911 berichtete die Rockefeller Foundation, 
daB im Nildelta, aber auch in jeder anderen Provinz dieses Landes, die Ankylo
stomiasis stark verbreitet sei, besonders bei den Landarbeitern. Umfangreiche 
Nachforschungen wurden damals noch nicht angestellt. Die Stichproben in 
den einzelnen Provinzen zeigten aber bereits, daB die Verseuchung iiberaus 
groB sein muBte. Die damalige Befallzahl wird nach Schatzungen mit 50% 
angegeben, in einigen Bezirken wurden sogar Verseuchungsgrade von 90% und 
mehr ermittelt. Die meisten Hakenwurminfektionen wurden bei den Fellachen 
(Bauern) gefunden. 

1m Jahre 1929 wurden in Agypten von AUGUSTINE, HELMY und NAZMI 
ausgedehnte und genaue Untersuchungen angestellt. Dabei fand man in Ober
agypten einen weit hoheren Befall als im Nildelta. In Oberagypten wurde 
bei der gesamten Bevolkerung eine Verseuchung von 49 % festgestellt, wahrend 
sich im Nildelta nur 24,5 % der Bewohner als Hakenwurmtrager erwiesen. Die 
Anzahl der Wiirmer ist nur gering, aber dennoch weisen die mit Ankylostomen 
behafteten Menschen schwere klinische Erscheinungen auf. Der Erreger war 
in allen Fallen das Ankylostomum duodenale. In Oberagypten hatten 75% 
der wurmbehafteten Personen weniger als 20 Wiirmer, und nur bei 2% wurden 
mehr als 70 Wiirmer gefunden. 1m Nildelta hatten etwa 82 % weniger als 
20 Wiirmer, und nur 1 % hatte 70 oder mehr Wiirmer. Einige Ortschaften 
sowohl in Oberagypten als auch im Nildelta wiesen hohere Befallzahlen auf, 
die sich zwischen 33,7% und 72,2% bewegten. Nach den Feststellungen von 
BEY sollen in Agypten sogar durchschnittlich 80% der Bev61kerung von der 
Ankylostomiasis befallen sein. HEADLEE gibt die Verseuchung in einigen 
Fellachendorfern im Nildelta mit 49% an. Besonders schwere lnfektionen 
konnte er aber nicht feststellen. 

Die Ursachen fiir die Verbreitung in Agypten sind mannigfach. Den kli
matischen Verhaltnissen entsprechend hatte sich die Ankylostomiasis gar nicht 
oder doch nur in einem sehr geringen Umfange ausbreiten diirfen. Es herrscht 
wohl in diesem Lande ein tropisches Klima, aber abgesehen von der Regenzeit 
fehlt es fast das ganze J ahr hindurch an Niederschlagen. Aus diesem Grunde 
bedient man sich in der Plantagenwirtschaft der kiinstlichen Bewasserung. 
Hinzu kommen noch die unsauberen Lebens- und EBgewohnheiten, das Formen 
von Brennmaterialien aus Mist und Stroh mit der Hand, das Trinken von 
Wasser aus dem an der Ortschaft vorbeiflieBenden Kanal, sowie das Baden darin. 

Man hat in Agypten in den letzten Jahren mit Unterstiitzung der Rockefeller 
Foundation einen "Feldzug" gegen die Ankylostomiasis unternommen. Besonders 
dazu beauftragte, wissenschaftlich geschulte Krafte untersuchen den Boden. 
Zahlreiche Bodenproben von Defakationsplatzen und aus Hausern wurden 
untersucht. Eine geringe Anzahl dieser Bodenproben war nur positiv, da die 
klimatischen Faktoren die vom Boden ausgehende lnfektionsgefahr einschranken 
und die hohen Temperaturen und die direkte Besonnung der Entwicklung der 
Larven hinderlich sind. Zahlreiche Aborte und Latrinen sind angelegt worden. 
GroBen Wert hat man auch auf die Aufklarung der Bevolkerung gelegt. Be
handelt werden aIle Wurmverseuchten (HEADLEE, BEY). 



240 WILHELM HEINE: 

In Tunis hat die Rockefeller Foundation bereits im Jahre 1911 das Vorhanden
sein der Ankylostomiasis festgestellt. Die Befallzahl von 22 % aus diesem Jahre 
stiitzt sich allerdings auf nur wenige Untersuchungen. In neuester Zeit hat 
ESPrE (1, 2 und 3) ausgedehnte Forschungen angestellt. Seine Ermittlungen 
beziehen sich allerdings nur auf den siidlichen Teil des Landes, in dem die 
Bewohner in den in iippiger Kultur stehenden Oasen leben, wahrend das iibrige 
Gebiet Wiiste ist. In der Wiiste sind infolge der fehlenden Feuchtigkeit die 
Bedingungen fiir die Entwicklung der Ankylostomeneier zu den infizierenden 
"eingekapselten Larven" nicht gegeben, und es ist infolgedessen auch eine 
Verbreitung der Hakenwurmkrankheit nicht moglich. Auch in den Phosphat
grub en von Tunis, die im Tagebau betrieben werden, ist aus dem gleichen Grunde 
eine Verbreitung der .Wurmkrankheit unmoglich. Dagegen fand ESPrE unter 
den Bewohnern der Oasen einen starken Befall mit Darmparasiten. In den 
Oasen GaMs und Gafza wurde eine Ankylostomenverseuchung von 27 % bzw. 
25 % ermittelt. Dieser verhaltnismaBig hohe Infektionsgrad ist auf die niedrige 
Kulturstufe der Bewohner im Lande, auf die Sorglosigkeit bei der Beseitigung 
der Fakalien, auf das Trinken von infiziertem Wasser, auf die religiosen 
Waschungen in offenen Wasserlaufen, auf das BarfuBgehen, ferner noch auf 
das dort haufige Erdeessen zuriickzufiihren. Nach ESPrE solI die Einschleppung 
der Ankylostomiasis nach Tunis aus Agypten und Tripolitanien erfolgt sein. 

Ein ahnlicher Befall wie in Tunis ist auch in Algerien festzustellen. Wahrend 
die Wiistengegenden frei von der Wurmkrankheit sind, sind die Oasen ziemlich 
stark verseucht. Die Ursachen fiir diesen hohen Befall sind die gleichen wie 
in Tunis. 1911 ermittelte die Rockefeller Foundation in einigen Oasen eine Ver
seuchung von durchschnittlich 50 % , in anderen Oasen sogar Befallzahlen 
von 100%. 

Ein verhaltnismaBig hoher Befall mit Hakenwiirmern ist heute entlang der 
Kiiste von Marokko zu finden [CHANDLER (1)]. Die Ursachen hierfiir sind die 
religiosen Gebrauche der Bewohner und das Erdeessen. 

Tanger und Siidoran weisen keine Ankylostomiasisfalle auf. 
Uber den Stand der Ankylostomiasis in den noch fehlenden Gebieten von 

N ordafrika ist uns nichts bekanntgeworden. 
Siidlich der Sahara erstreckt sich die Grenze des Vorkommens der Haken

wurmkrankheit etwa von Goree in Senegal (Franzosisch-Westafrika) bis zum 
Anglo-Agyptischen Sudan. Die Grenze durchquert dabei das Festland bis iiber 
den 15. Grad nordlicher Breite hinaus, dadurch die westliche Halfte von 
Abessinien mit einbeziehend, fallt dann schlieBlich aber wieder bis zum 10. Grad 
nordlicher Breite etwa westlich vom Chadsee. An der Westkiiste von Afrika 
ist infolge der regelmaBig sich iiber das ganze Jahr verteilenden Regenmenge 
eine starkere Verbreitung der Hakenwurmkrankheit zu erwarten. 

In Franzosisch- Westafrika ist die Ankylostomiasis nach den Ermittlungen 
von LEGER (1 und 2) ziemlich weit verbreitet. Eingehende Untersuchungen sind 
hier allerdings noch nicht angestellt worden. Als Krankheitserreger kommen 
sowohl das Ankylostomum duodenale als auch der Necator americanus in Frage. 

Auch in Portugiesisch-Guinea bis zur Westgrenze der Goldkiiste, einschlieBlich 
der N ordkiiste von Sierra Leone und von Liberia sind die klimatischen Be
dingungen so giinstig, daB man ebenfalls eine starke Verbreitung der Hakenwurm
krankheit vermuten muB. Genauere Feststellungen hat man aber nur in Lobi, 
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im Siiden von Haute-Volta, in dem vom Gebiet der Elfenbein- und Goldkiiste 
gebildeten Winkel, angestellt. LE GAC fand hier 29,46% der gesamten Bevol
kerung mit Ankylostomen verseucht. Hauptsachlich befallen waren die Manner 
und die Kinder. Die Rockefeller Foundation gab die Verseuchung an der Gold
kiiste 19l1- mit 50% an. Die Verhaltnisse sind in allen diesen Gebieten etwa 
die gleichen wie in den sehr stark infizierten Gebieten von Zentralamerika 
und den Antillen. In Sierra Lwne hat die Rockefeller Foundation in den letzten 
Jahren genaue Untersuchungen angestellt. Von der Bevolkerung dieses Kiisten
gebietes wurden 45 % als Hakenwurmtrager ermittelt. Die nordlichen Provinzen 
wiesen nur einen halh so starken Befall auf. An der Elfenbeinkiiste in Franzosisch
Westafrika und in Grand Bassam diirfte wohl ein hoher Befall mit Ankylo
stomiasis zu finden sein. In allen besprochenen Gebieten ist das Ankylostomum 
duodenale der Erreger dieser Seuche. . 

Einen maBig schweren Befall kann man nach CHANDLER (1) im Innern von 
Nigeria bis Lokoja, und von da bis zum Nordlauf des Ubangi, ostwarts bis 
zum Albertsee und westwarts bis zum Tanganjikasee annehmen. 

Kamerun. -ober die Verbreitung der Hakenwurmkrankheit in unserem ehe
maligen Schutzgebiet Kamerun steht uns nur der Bericht von LOHLEIN aus dem 
Jahre 1912 zur Verfiigung. Danach ist die Verbreitung der Ankylostomiasis 
in diesem Lande sehr groB, in den einzelnen Provinzen allerdings auch recht 
verschieden. So erwiesen sich in Duala fast alle Eingeborenen hakenwurm
infiziert. In Banjo wurde nur eine Befallzahl von 31 % ermittelt. K U8seri war 
ganz frei. Sehr stark ist die Ankylostomiasis bei den an der Kiiste lebenden 
Eingeborenen verbreitet. Von ihnen erwiesen sich 82% als Hakenwurmtrager. 
Bei der weitaus iiberwiegenden Zahl der infizierten Personen wurden keine 
besonders schweren Krankheitssymptome gefunden. Fiir die Verbreitung in 
Kamerun ist das Ankylostomum duodenale von groBerer Bedeutung als der 
Necator americanus. Das Verhaltnis betragt etwa 7: 1. -ober den augenblick
lichen Stand sind wir nicht unterrichtet. Wir nehmen aber an, daB der siidliche 
Teil von Kamerun wegen der hier herrschenden klimatischen VerhaItnisse auch 
heute noch sehr stark befallen ist. 

Das K ustengebiet von der Westgrenze der Goldkuste bis zur Westgrenze von 
Nigeria weist nur eine geringe jahrliche Regenmenge auf. 4 Monate lang 
herrscht hier Trockenheit. Hieraus ziehen wir die SchluBfolgerung, daB der 
Infektionsgrad fiir dieses Gebiet entsprechend gering sein muB. Von West
nigeria entlang der Kiiste bis zum Kap Lopez in Gabun (Franzosisch-Aquatorial
Afrika) ist die Krankheit stark verbreitet [CHANDLER (1)]. Eine Anzahl von 
aufeinanderfolgenden trockenen Monaten bedingt die Grenze des Ausbreitungs
gebietes der Krankheit siidlich der Miindung des Kongo. Banana, an der 
Kongomiindung gelegen, hat 6 Monate lang weniger als 2 Zoll Regen. Wenn 
hier keine absonderlichen Gebrauche der Bevolkerung die Ausbreitung der 
Krankheit begiinstigen, dann wird wohl keine betrachtliche Verseuchung 
vorliegen. 

Eine der giinstigsten Gegenden fiir eine starke Verseuchung ist das Kongo
becken, das den siidlichen Teil von Kamerun, Gabun und Belgisch-Kongo um
schlieBt, und zwischen Kongo und KasaifluB liegt. Nach den Ermittlungen 
von SCHWETZ und BAUMANN sind in Belgisch-Kongo 41,4% aller Einwohner 
Hakenwurmtrager. Besonders Personen im Alter von 5-20 Jahren haben unter 
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dieser Seuche stark zu leiden. Der Befall ist in den einzelnen Gegenden nicht 
gleich hoch. Die Zahlen bewegen sich zwischen 31,4% und 64,8%. Auch in 
den restlichen Gebieten, die nordlich des Aquators liegen, diirfte wohl nur ein 
leichter Befall mit Ankylostomiasis anzutreffen sein. Dieses Gebiet umfaBt 
die nordwestlichen und siidostlichen Auslaufer der hohen Berge von Abessinien 
bzw. deren Grenzgebiete. 

Somaliland. Ganz anders liegen die Verhaltnisse in Somaliland. Nach 
GINNTA ist die eingeborene Bevolkerung zu 90% von der Hakenwurmkrankheit 
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Abb.13. Afrika. 

befallen. Eine wirkliche Prophylaxe laBt sich in diesem Lande nur dort durch
fUhren, wo die Bev61kerung ansassig ist und einer direkten Kontrolle unter
worfen werden kann. Sonst ist eben jede ambulatorische Behandlung nutzlos 
und unwirtschaftlich. Es mangelt auch an ausreichenden Einrichtungen zur 
Ausnahme des Stuhls. Aborte oder Abortkiibel sind in den Eingeborenenhiitten 
kaum vorhanden. Den Befall in Italienisch-Somaliland gibt MIRRA mit 50% 
der gesamten Bevolkerung an. 

In Erythriia hat BASILE genaue Ermittlungen iiber die Wurmverseuchung 
angestellt. Nur 7,66% der gesamten Bevolkerung war frei von Darmparasiten. 
63 % erwiesen sich als ankylostomiasisverseucht. Die Ursachen fiir diesen hohen 
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Befall sieht BASILE in den religiOsen Waschungen in den offentlichen Gewassern, 
die die Dejektionen aufnehmen und gleichzeitig auch als Trinkwasser dienen. 
Sudlich vom Aquator halt man einen milden Befall fUr wahrscheinlich, so in 
dem nordostlichen Hochland von Angola und in Nordrhodesia. 

Deutsch-Ostafrika. In dem jetzigen Mandatsgebiet Tanganjika Territory, 
der fruheren deutschen Kolonie Deutsch-Ostafrika, kommen nach den Fest
stellungen von PEIPER Wurmerkrankungen des Darmes mit Bandwiirmern, 
Ascariden und Hakenwiirmern auBerordentlich haufig vor. Am weitesten ver
breitet sind die Hakenwurmer, mit denen Menschen jeder Altersstufe infiziert 
sind. Allerdings gilt auch fur Ostafrika die auch in anderen Landern gemachte 
Beobachtung, daB die schwarze Rasse verhaltnismaBig wenig unter den Folge
zustanden der Hakenwurmkrankheit zu leiden hat. Schwere Folgeerscheinungen, 
wie starke Blutarmut und Abmagerung erheblichen Grades, trifft man in 
gehaufter Form nur an bei den Plantagenarbeitern an der Kiiste oder auf den 
groBen Sisalp£lanzungen in der Nahe der Hauptbahnlinien des Landes, die oft 
unter nicht besonders giinstigen Ernahrungsbedingungen und schlechten hygieni
schen Verhaltnissen leben. Bei der Mehrzahl der Hakenwurmtrager ist das 
Vorhandensein von Hakenwiirmern nur mikroskopisch festzustellen, ohne jedoch 
bei dem Betreffenden irgendwelche ernstere Krankheitserscheinungen zu 
beobachten. 

Nach den Berichten von STEUDEL bedeutete die Hakenwurmkrankheit im 
Jahre 1906 und 1907 eine ernste Gefahr fiir die Eingeborenen Deutsch-Ost
afrikas. Besonders die Plantagenarbeiter waren ernstlich bedroht von dieser 
Seuche. Die Halfte aller Todesfalle wurde damals auf die Ankylostomiasis 
zuriickgefiihrt. 1907 fiihrte OLLERIG systematische BekampfungsmaBnahmen 
ein. Es wurden zahlreiche zweckentsprechende Latrinen angelegt, eingefaBte 
Brunnen wurden in groBerer Anzahl gebaut, die Wasserlocher der Eingeborenen 
wurden iiberwacht, das Plantagenpersonal und die Eingeborenen wurden belehrt 
iiber die Wurmkrankheit, es wurden systematische Ermittlungen aller Wurm
trager durch zahlreiche Wurmuntersuchungen angestellt, die Wurmtrager wurden 
behandelt und der Boden wurde systematisch nach dem Vorhandensein von 
Ankylostomenlarven untersucht. Mit diesen prophylaktischen und therapeu
tischen MaBnahmen erzielten deutsche Wissenschaftler in Deutsch-Ostafrika 
sehr gute Erfolge. 

In Usambara hat FISCHER (1) 1929 genauere Untersuchungen angestellt. 
Er fand bei 1927 Patienten, die in dem Hospital oder in der Poliklinik in 
BumbuIi behandelt wurden, 62% Hakenwurmtrager. Daraus geht ohne weiteres 
die Haufigkeit des Vorkommens von Hakenwiirmern hervor. 1m Lande selbst 
sind die Verhaltnisse in den einzelnen Distrikten sehr verschieden, abhangig 
natiirIich von den auBeren Bedingungen. In einigen Ortschaften fand man 
besonders bei der Schuljugend nur einen ganz geringen Befall mit Ankylo
stomiasis. FISCHER fiihrt dieses giinstige Ergebnis wohl Init Recht auf die nach 
europaischem Muster hergestellten Abortanlagen in den Missionsschulen zuriick, 
die aus tiefen, von Zeit zu Zeit desinfizierten Gruben bestehen, und so jede 
Ansteckung bei der Defakation ausschIieBen. Die Regierung sorgt dafiir, daB 
in den Siedlungen der Eingeborenen Aborte gebaut werden. 

Als MaBnahmen gegen die Seuche sind nach PETZOLDT notig: 

16* 
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1. die Belehrung der eingeborenen Bevolkerung iiber Wesen, Erscheinungen, 
Verhiitung und Behandlung der Wurmkrankheit, insbesondere auch die der 
europaischen Geschaftsinhaber, Firmen und Pflanzer, die ein zahlreiches farbiges 
Personal beschiiftigen; 

2. scharfstes Verbot und strengste Bestrafung der Kotablage auBerhalb der 
Latrinen. Anlage von einwandfreien Latrinen bei den einzelnen Hausern und 
Hiitten; 

3. Ermittlung und Behandlung Wurmkranker und Wurmtrager, und 
4. Anlage einwandfreier Wasserplatze. 
1m Westen und im Siiden des Viktoriasees, in dem FluBtal des Njassa und 

in Britisch-Njassa ist mit einer schwer.en Verseuchung zu rechnen. An der 
Ostkiiste Mrikas erstreckt sich die Grenze der Verbreitung der Krankheit 
schatzungsweise bis Natal. 

In Natal wurde 1910 ein ziemlich starker Befall mit Ankylostomiasis 
gefunden. Die arbeitende Bevolkerung wies eine Befallziffer von 50% auf, 
bei einem Teil der Bevolkerung erreichte sie sogar 80 %. Heute scheint hier die 
Krankheit ausgerottet zu sein (Rockefeller Foundaiion). 

Die Siidafrikanische Union mit Ausnahme von Nordrhodesia und den 
Bergwerken von Witwatersrand, Kimberley und anderen Orten, ist von der 
Seuche frei. In Witwatersrand fanden FISCHER und ORENSTEIN Hakenwurm
eier in den Faeces bei 50% der aus Portugiesisch-Ostafrika zugezogenen farbigen 
Minenarbeiter, wahrend von den aus der Siidafrikanischen Union stammenden 
Arbeitern nur 11 % Hakenwurmtrager waren. Der groBte Teil der letzteren hatte 
sich die Infektion wahrscheinlich erst auf den Minen zugezogen. Wahrend bei 
den infizierten Eingeborenen die klinischen Symptome fast immer auffallend 
gering waren, war der Gesundheitszustand der infizierten Europaer erheblich 
mehr beeintrachtigt durch schwere Anamien, groBe korperliche Schwache, 
Herzbeschwerden und manchmal durch eine recht bedeutende Herabsetzung 
der geistigen Fahigkeiten. Die Bodenuntersuchung auf 13 Minen ergab, daB in 
allen Minen eine oder mehrere Bodenproben Hakenwurmlarven enthielten. Die 
positiven Bodenproben stammten meist aus einer Tiefe zwischen 600 und 
1000 m mit Temperaturen zwischen 190 und 270 C. 

In Nordtransvaal fand CLUVER die Hakenwurmkrankheit stark verbreitet. 
Die Infektion bei den Europaern und den meisten Eingeborenen stammt aus 
den Goldminen. Als wirksame BekampfungsmaBnahmen empfiehlt CLUVER die 
Anlage von Latrinen, das Streuen von Salz auf den Boden, der der Infektion 
ausgesetzt ist, und die Behandlung der Infizierten. 

Die Bevolkerung der Westkiiste der Insel Madagaskar ist sehr stark ver
seucht. Der befallene Teil der Insel erstreckt sich im Norden vom Kap Masoala 
bis im Siiden zum Fort Dauphin und an der Nordwestkiiste von Diego Suarez 
bis zum Kap St. Vincent. Der westliche Teil der Insel mit Ausnahme der 
Siidwestkiiste scheint nur leicht befallen zu sein. Auf den Inselgruppen 
Seychellen, Reunion und Mauritius ist die Hakenwurmkrankheit nach CHAND
LER (1) stark verbreitet. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, dafJ Afrika in allen den Landesteilen, 
in denen neben hohen Temperaturen auch reichliche N iederschlagsmeng~n vor
handen sind, stark mit der Hakenwurmkrankheit verseucht ist. Fiir die nordlich 
der Sahara gelegenen Lander halten wir einen durchschnittlichen Befall von 
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30-50 % ffir wahrscheinIich. In den meisten Landern Afrikas sind noch keine 
genaueren Nachforschungen angestellt worden. Die siidlich der Sahara gelegenen 
Lander sind starker verseucht. So wurden in Somaliland Befallzahlen von 
90% und in Belgisch-Kongo von etwa 60% ermittelt. In den siidlicher gelegenen 
Landern, so z. B. in der Siidafrikanischen Union, wurden Verseuchungsherde 
nur in den Bergwerken festgestellt. 

c. SchluJUolgerungen und Richtlinien fiir eine erfolgreiche 
Bekampfung der Ankylostomiasis. 

In der vorliegenden Arbeit haben wir gezeigt, daB die Ankylostomiasis, 
auch Hookworm disease, Anemie des pays chauds, tropische oder agyptische 
Chlorose, Maladie des mineurs, Anemie de Portorico, Anemia of Ceylon usw. 
genannt, in den Tropen iiberaus weit verbreitet ist. Nach den Ermittlungen der 
Rockefeller Foundation und nach unseren Untersuchungen laBt sich die Zahl 
der auf der ganzen Erde mit Ankylostomen behafteten Menschen aUf etwa 500-600 
Millionen Menschen schatzen. Diese Zahl wurde von BRUNS (1) bereits im Jahre 
1928 angegeben. Wir sind der Ansicht, daB sie auch heute noch zutreffend 
ist, und daB sie vielleicht sogar eher zu niedrig als zu hoch geschatzt sein diirfte. 
Nach der Annahme sehr vieler Tropenforscher ist der bevolkerungspolitische, 
wirtschaftliche, kulturelle und gesundheitliche Schaden dieser Seuche groBer 
als der aller Tropenkrankheiten, einschlieBlich Tuberkulose und Geschlechts
krankheiten. In den tropischen Landern ist die Hakenwurmkrankheit haupt
sachlich eine Erkrankung der Landwirtschaft treibenden Bevolkerung und der 
Schuljugend. Anders liegen die Verhiiltnisse in den nicht tropischen Gebieten, 
also in den Gegenden mit gemaBigtem Klima. Die Ankylostomiasis ist in diesen 
Gebieten im wesentlichen eine Berufskrankheit bestimmter Volkskreise, die unter 
tropenahnIichen Verhaltnissen arbeiten miissen. In erster Linie sind das die 
in feucht-warmen Betrieben unter Tage arbeitenden Bergleute und Tunnel
arbeiter. In Deutschland, England, Holland, Belgien, dem nordlichen Teil von 
N ordamerika und einigen anderen Landern ist die Krankheit nur bei diesen 
Bevolkerungskreisen bekanntgeworden. 

Wichtig ist die Tatsache, daB nur die eingekapselten Larven die Krankheit 
weiter zu verbreiten vermogen. Die Entwicklung der Ankylostomeneier zu ein
gekapselten Larven erfolgt bei hoheren Temperaturen, groBerer Feuchtigkeit 
und Luftzufuhr. Diese maBgebenden Faktoren sind in den tropischen Gebieten 
fast stets vorhanden. In der gemaBigten Zone waren bzw. sind darum nur solche 
Bergwerke mit Ankylostomiasis verseucht, in denen man eine hohe relative 
Feuchtigkeit und Temperaturen zwischen 200 und 300 C vorfindet. Alle anderen 
Grubenbetriebe waren frei von Hakenwurmkrankheit. 

Ausschlaggebend fiir den Befall mit Ankylostomiasis sind neben den 
klimatischen Faktoren die Lebensgewohnheiten der Bevolkerung: 

1. das Defakieren im Freien, und hier besonders wieder das Defakieren 
in der Nahe der Wohnungen, weil die in der Nahe der Hauser sich aufhaltenden 
Personen, Frauen und Kinder, stark gefahrdet sind; 

2. die Defakation in den Fliissen und Gewassern, die gleichzeitig auch als 
Bade- und Trinkwasser Verwendung finden; 

3. der Gebrauch von frischen menschlichen Faeces zu Diingezwecken; 
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4. das BarfuBgehen, weil es die Hauptgefahr einer Infektion ist; 
5. das Erdeessen, das besonders in einigen nordafrikanischen Landern 

iiblich ist; 
6. das enge Zusammenwohnen in meist nur notdiirftigen Wohnhiitten 

auf den Plantagen, und 
7. das Korangebot, das den Mohammedanern regelmaBige Waschungen nach 

dem Defakieren und Urinieren vorschreibt. Diese Waschungen werden immer an 
den gleichen Orten vorgenommen, die also somit schon hakenwurmverseucht sind. 

In den Bergbaubetrieben ist neben den bereits erwahnten klimatischen 
Verhaltnissen der Mangel an Aborten oder Abortkiibeln fiir eine Verseuchung 
mit Ankylostomiasis verantwortlich gewesen. 

In Deutschland ist auBer einer Anzahl von Fallen bei Ziegeleiarbeitern, 
die aber im Winter, wenn der Ziegelbetrieb ruhte, auf verseuchten belgischen 
Zechen beschaftigt waren, die Krankheit nur auf einer groBeren Anzahl von 
Zechen des rheinisch-westfalischen Industriegebietes und des Aachener Wurm
reviers vorgekommen. 

1m rheinisch-westfalischen Industriegebiet hat, etwa in den Jahren 1890 
bis 1895 beginnend, eine Ankylostomiasisepidemie unter den unterirdisch 
beschaftigten Bergleuten geherrscht, die ihren Hohepunkt im Jahre 1903 
erreichte. Von Ende 1902 ab sind systematische BekampfungsmaBnahmen 
ergriffen worden, die vom Jahre 1903 an ein ganz p16tzliches, rapides Zuriick
gehen der Krankheit bewirkten. 

Wahrend im Jahre 1903 im Ruhrkohlengebiet iiber 1800 FaIle von Blut
armut, die auf die Hakenwurmkrankheit einwandfrei zuriickzufiihren waren, 
gezahlt wurden, hat man durch die systematischen BekampfungsmaBnahmen 
erreicht, daB im Jahre 1911 der letzte Fall einer durch Ankylostomiasis bedingten 
Blutarmut erInittelt wurde. Seit 1911 i8t niche ein einziger Fall von Ankylo-
8tomiaai8krankheit im Ruhrkohlengebiet mehr vorgekommen. 

Auch die Zahl der sog. "geBUnden Wurmtriiger" hat gewaltig abgenommen. 
1925 konnte man bereits eine Abnahme von 99,6% verzeichnen. In den letzten 
Jahren haben wir trotz wiederholter Stich'JYl'oben keinen einzigen Fall von Ankylo-
8tomia8i8 mehr ermitteln kiinnen, 80 dafJ wir heute wohl berechtigt 8ind zu 8agen, 
dafJ da8 Endziel "the eradication of the Hookworm di8eaae" im Ruhrkohlengebiet 
erreicht i8t. 

Die Abnahme der Krankheit ist im wesentlichen durch zwei MaBregeln 
bedingt: 

1. Einfiihrung von zahlreichen, dicht schlieBbaren transportablen Abort
kiibeln unter Tage. 

2. Mikroskopische Kontrolle und "Oberwachung aller Bergleute. 
Dieser gewaltige Erfolg in der Bekampfung der Ankylostomiasis in Deutsch

land ist nicht etwa ein Scheinerfolg oder durch Anderung der meteorologischen 
Faktoren zu erklliren, 80ndern 8tiitzt sich einzig und allein aut die zielbewufJte 
Zusammenarbeit aller in Betracht kommenden Stellen, der Arbeitgeber, der Arbeit
nehmer, der BergbehOrden, der Hygieniker und Arzte. 

Ahnliche Erfolge sind spater auch in anderen europaischen Landern erzielt 
worden. Belgien, Holland, England usw. nahmen die in Deutschland aufge
stellten und bis zum Enderfolg durchgefiihrten Richtlinien zum Vorbild und 
formten diese ihrem Lande entsprechend um. 
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Unter Anwendung der gleichen MaBregeln ist auch in der ganzen Welt 
gearbeitet worden, insbesondere auch von der Rockefeller "Commission for 
the eradication of Hookworm disease". NaturgemaB sind die Schwierigkeiten, 
die sich dieser amerikanischen Kommission bei der Bekampfung der Ankylo
stomiasis in der ganzen Welt entgegenstellten, viel groBer als die, die in Deutsch
land, Holland, Belgien usw. zu uberwinden waren. Aus diesem Grunde sind 
auch die Erfolge in den 25 Jahren der Tatigkeit der Rockefeller Foundation 
noch nicht so offensichtlich, wie vielleicht die meisten Forscher erwartet haben. 
Die Hauptaufgaben dieser Kommission sind in folgenden drei Punkten nieder
gelegt: 

1. die geographische Verbreitung der Ankylostomiasis in allen Landern 
der Erde festzustellen und fur jedes befallene Gebiet in Prozentzahlen die Starke 
der Infektion der ortsansassigen Bevolkerung zu ermitteln; 

2. die nachgewiesenen Wurmtrager von ihren Parasiten zu befreien, und 

3. die Quellen der Infektion zu verstopfen und damit Neuansteckungen 
zu verhuten. 

In Zusammenarbeit mit den beteiligten Regierungen wurden fiir die einzelnen 
befallenen Lander Unterausschusse eingesetzt, die Laboratorien und Behandlungs
statten einrichteten. Besonderer Wert wird auf die Entfaltung einer groB
zugigen Propaganda gelegt. Mit Hille der mannigfaltigsten Mittel, wie Bro
schuren, Film usw., versucht die Rockefeller Foundation die Bevolkerung uber 
die Ankylostomiasis, Infektionsmoglichkeiten, Krankheit, Folgezustande und 
Verhutung der Infektion aufzuklaren. Mit allen zu Gebote stehenden Mitteln 
geht sie gegen die unhygienischen Lebensgewohnheiten der Bevolkerung vor. 
Behandlungen werden von der Rockefeller Kommission fast stets kostenlos 
durchgefuhrt. 

Wenn nun trotz aller dieser Bemuhungen die Ankylostomiasis immer noch 
eine weite Verbreitung hat, so ist das nicht die Schuld der Rockefeller Foundation. 
Fiir sie besteht nur die Moglichkeit, den Weg fUr eine erfolgreiche Bekampfung 
der Hakenwurmkrankheit zu zeigen und fiir eine Durchfuhrung der Bekamp
fungsmaBnahmen Unterstutzungen zu gewahren. Die klimatischen Verhaltnisse, 
die ja uberaus wichtige Faktoren fur eine weite Verbreitung dieser Krankheit 
sind, konnen nicht geandert werden. Jeder Staat muB selbst bei der Bekampfung 
mitarbeiten und hat eventuell, urn die unhygienischen Lebensgewohnheiten der 
Bevolkerung zu bessern, sogar Gesetze zu erlassen. 

Das groBte Verdienst der Rockefeller Foundation ist es, daB die Hakenwurm
krankheit heute viel von ihrer Bosartigkeit verloren hat; denn klinische FaIle 
schwerster Art, die in manchen Landern in fruheren Jahren zur Entvolkerung 
fuhrten, werden heute kaum noch beobachtet. Ferner muB man auch stets 
bedenken, daB die Rockefeller Foundation erst seit 25 Jahren gegen diese Welt
seuche ankampft. Stellt man dem aber gegenuber, daB die Ankylostomiasis 
schon seit vielen Jahrhunderten eine GeiBel der Menschheit ist, dann mussen 
ihre bisherigen Erlolge in der Belciimplung der Hakenwurmkrankheit als eine 
GTof3tat der Hygiene unbedingt anerkannt werden. Wir mochten wiinschen, daB 
sich die Rockefeller Foundation nicht durch zeitweilige Verminderung der sicht
baren Erfolge oder auch durch gewisse Ruckschlage von der Verfolgung des einmal 
als richtig erkannten Zieles abbringen lassen moge. 
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Auf Grund deJr in Deutschland als richtig erkannten BekiimpfungsmafJnaltmen 
und der Erfahrungen, die wir durch die uns in grofJer Anzahl zur Verfugung 
stehende Weltliteratur gesammelt haben, wollen wir Richtlinien fur eine erfolg
reicke Bekiimpfung dieser Weltseuche aufstellen: 

1. In allen befallenen Landern miissen Ausschiisse fiir die Bekampfung der 
Ankylostomiasis eingesetzt werden, die auf Grund der in anderen Landern 
gesammelten Erfahrungen BekampfungsmaBnahmen auszuarbeiten haben, die 
den Verhaltnissen des jeweiligen Landes entsprechen. In diesem AusschuB 
miissen vertreten sein die Regierung des jeweiligen Landes, die Hygieniker, 
die Arbeitgeber und die Arbeitnehmer. 

2. In den mit Ankylostomiasis verseuchten Landern muB eine groBziigige 
Propaganda gegen diese Krankheit getrieben werden. Die Bevolkerung wird 
am leichtesten mit Hille von Broschiiren, noch besser aber mit Hille des Films 
auf die Bosartigkeit dieser Seuche aufmerksam gemacht. Auf diese Weise solI 
die Bevolkerung iiber die Ankylostomiasis, ihr Wesen, ibre Verhiitung usw. 
aufgeklart werden. 

3. Unbedingt erforderlich ist die Sanierung des Bodens, da ja von ibm aus 
die Infektion erfolgt. Dementsprechend ist notwendig die Anlage von hygienisch 
einwandfreien Aborten, Abortkiibeln oder auch Latrinen. Die so geschaffenen 
Anlagen zur Aufnahme des Stuhls miissen stets sauber gehalten werden. Strenge 
Bestrafung fiir Zuwiderhandelnde sind artzuordnen. Fiir die Anlage von Aborten 
oder Latrinen sind im Bedarfsfalle von den beteiligten Regierungen Geldmittel 
zur Verfiigung zu stellen. 

4. Die Bevolkerung ist zur Reinlichkeit anzuhalten. Das Defakieren im 
Freien ist unter allen Umstanden zu verbieten. Fliisse oder sonstige Gewasser 
diirfen nicht fiir die Aufnahme der Exkremente benutzt werden, da ja das 
Wasser dieser Fliisse in den meisten Fallen wieder als Trinkwasser verwendet 
wird. 

5. Der Gebrauch von frischen menschlichen Faeces ist in der Landwirtschaft 
unter allen Umstanden zu vermeiden. Aber auch kompostierter Stuhl soIl nach 
Moglichkeit nicht zu Diingezwecken gebraucht werden, da auch dieser sehr oft 
noch infektionstiichtige Larven enthalt. Der Gebrauch von menschlichen 
Faeces zur Diingung diirfte nur dann gestattet sein, wenn der Benutzung eine 
desinfizierende Behandlung des Stuhls mit Chlorkalk u. a. vorangegangen ist. 
Richtiger ware es schon, wenn nur andere Diingemittel zur Verwendung kamen. 
In Notstandsgebieten muB eventuell die Regierung hierfiir Geldmittel zur Ver
fiigung stellen. 

6. Das BarfuBgehen ist abzustellen durch das Tragen von Sandalen, Schuhen, 
Gummischuhen oder dergleichen. Die Arbeitgeber haben fiir die Anschaffung 
von Schuhzeug in Epidemiegebieten die notwendigen Geldmittel zur Verfiigung 
zu stellen. Auch das Unterlegen einer Strohmatte beim Pfliicken von FrUchten 
in stark verseuchten Gegenden kann eine Infektion verhindern. 

7. Die religiosen Waschungen der Mohammedaner diirften nur auf steinigem 
Boden vorgenommen werden, da ja an solchen Stellen die Ankylostomeneier 
keine Moglichkeit zur Entwicklung haben. 

8. Die Abtreibungskuren miissen intensiver gestaltet werden. Bei diesen 
ist individuell vorzugehen, da unsystematische Massenkuren doch zu keinem 
durchgreifenden Erfolge fiihren. Es diirfen aber nicht nur Ankylostomiasiskranke 
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behandelt werden, sondern die Abtreibungskuren sind vor allen Dingen auch 
auf die "gesunden" Wurmtriiger auszudehnen. 

9. Die verseuchten Bergbaubetriebe sind ebenfalls mit ausreichenden hygie
nischen Abortanlagen zu versehen. Den Bergarbeitern ist zu verbieten, an 
anderen Stellen zu defakieren. 

10. Die mit Ankylostomen 'behafteten Bergleute mussen so lange von der 
Arbeitsstelle fernbleiben, bis sie frei von Hakenwurmern sind. Neueinzustellende 
sind vor ihrer Anlegung dahingehend zu untersuchen, ob sie Ankylostomen
trager sind. 

Auch in Deutschland sind diese Untersuchungen nicht einzustellen, da der 
Ankylostomiasiswurm noch immer eine ernste Gefahr fur den deutschen Bergbau 
ist. Notwendig werden diese Untersuchungen, wenn es wieder zur Einstellung 
von auslandischen Arbeitern auf deutschen Gruben kommen sollte; denn durch 
den starken Verbrauch an Kohlen kann es leicht zu einem Arbeitermangel im 
deutschen Steinkohlenbergbau kommen. 

Die von uns angegebenen BekampfungsmaBnahmen diirften sicherlich dazu 
beitragen, die Ankylostomiasis in der Welt auszurotten, die der Menschheit 
in gesundheitlicher, bevolkerungspolitischer, kultureller und wirtschaftlicher 
Hinsicht ungeheure Schaden zufugt. 
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Einleitung. 
In dieser Arbeit wird der Versuch unternommen, das verhaltnismaBig jiingste 

Gebiet der. biologischen Forschung, die Messung der Redox-Potentiale, in ein 
System einzuordnen, das der "Obersichtlichkeit und Erleichterung der Forschung 
dienen solI. Ferner sollen klarere Fragestellungen auf verwandten Gebieten 
erhalten werden. 

Es mag manchem als verfriiht erscheinen, ein unabgeschlossenes Gebiet zu 
systematisieren. Nach meiner Ansicht besteht dazu aber mehr als eine Not
wendigkeit. Wie auf wenigen Gebieten der Forschung gehen hier die Meinungen 
und Deutungen auseinander. Als ich zum erstenmal 1929 auf die Zusammen
hange der Vitaminwirkungen und der Redox-Potentiale hinwies, blieb das un
beachtet; jetzt wissen wir, daB diese erste Deutung meiner Versuche richtig 
gewesen ist, in einem Umfang, den ich damals auch selbst nicht geahnt hatte. 
Nun aber sind aIle inzwischen gefundenen Teilerscheinungen auch Einzelbefunde 
geblieben. Von einem ordnenden, dem biologischen Geschehen Rechnung 
tragenden Prinzip ist nach wie vor keine Rede. Denn die Ordnung der Vitamine 
kann nicht nach ihrer FettlOslichkeit oder WasserlOslichkeit, oder nach ihren 
Buchstaben erfolgen, sondern mufJ nack den von iknen bekerr8ckten pkY8iologi8cken 
Wirkungen getroffen werden. 

Allerdings trifft man auch gerade hier wieder auf erhebliche Unstimmig
keiten in den Anschauungen der einzelnen Forscher. Die rein chemische Richtung 
hat zur Zeit noch die Vorhand; sodann wird die mogliche therapeutische Neben
wirkung der Vitamine bearbeitet. Das physiologische Moment tritt weit zuriick. 
Diesem will ich hier den Vorrang einraumen. 

Damit verbinde ich das Ziel, einen Beitrag zum Verstandnis fiir die Ent
stehung krankkafter Funktionen zu liefern. Meine Versuche, ebenso die Durch
sicht des Schrifttums haben mir gezeigt, daB auf diesem Gebiet keine Erscheinung 
anders gedeutet werden kann als im Sinn eines einseitig gewordenen physio
logischen Geschehens. 
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Es geht aus den Forschungsergebnissen weiter hervor, daB das zu behandelnde 
Gebiet den Bereich der Zellfunlctionen, sowolil der normalen, wie der krank
haften, umfaBt (Pathofunktion). Wo morphologische Veranderungen noch nicht 
erkennbar sind, kann eine veranderte Funktion trotzdem schon mit besonderen 
Mitteln, z. B. Redox-Indicatoren, erkannt werden. Auch Funktionsunterschiede 
normaler Bereiche sind so zu studieren. 

Der betont biologische und medizinische Zweck dieser Zusammenfassung 
erfordert eine andersartige Darstellungsform, als sie in der rein chemischen, 
bzw. physikalischen Gesichtspunkten dienenden vorhergehenden Arbeit mit 
STADLER l gewahlt wurde .. Vor allem mussen jene Richtlinien herausgearbeitet 
werden, nach denen die Redox-Prozesse im biologischen Geschehen ablaufen. 
Ob ein chemischer Stoff ein Redox-System ist, ist fur den Biologen erst dann von 
Erkenntniswert, wenn man weiB, welche Bedeutung er vermoge 8eine8 Redox
Potential8 im Ge8amtge8chehen einnimmt. Und hierbei ergibt sich, daB wir eine 
Anzahl neuer Gesichtspunkte in die Schilderung zu bringen haberi, die dadurch 
gekennzeichnet sind, daB zunachst die Art der gegenseitigen Einwirkurig8moglich
keit der ver8chiedenen SY8teme aufeinander in den Vordergrund ge8tellt werden 
mufJ- Sodann ist der Milieuwirkung eingehende Schilderung zu gewahren. Und 
schlieBlich ist der AU8wirkung der Potentialver8chiebungen innerhalb eines Systems 
zu gedenken. 

Es ergibt sich, daB die Redox-Potentiale im Gesamtgeschehen nur fur ein 
umschriebenes Fragengebiet Gultigkeit haben, das allerdings eine zentrale, 
lebenswichtige Bedeutung besitzt_ Das Gebiet umfaBt "unspezifi8che Abbau
vorgange" und deren Beeinflussung durch das Milieu, bzw. deren Auswirkung 
durch entstehende Abbauprodukte. "Obergeordnet erscheinen seitens des Milieus 
die Erbkrafte, der kolloidchemische Zustand, die elektrische Ladung, die Wasser
stoffionenkonzentration. Die Abbauvorgange umfassen auch die im Tierkorper 
stattfindenden Synthesen_ 

Eine Erklarung der Lebensvorgange im tiefsten Sinne ist mit den Redox
Potentialen ebensowenig moglich, wie mit den anderen genannten Gebieten, 
oder allgemein durch Chemie oder Physik. Aber das von ihnen beherrschte 
Gebiet erweist sich als eine8 der wichtig8ten Teilgebiete unseres therapeuti8chen 
Handelns, niimlich der "unspezifi8chen Therapie" , sowohl der Wirkung von 
chemischen Stoffen, wie der Mitwirkung strahlender Energie. Auch wesentliche 
Teilgebiete der "Physikotherapie" sind deshalb einzubeziehen_ 

Es solI schlieBlich versucht werden, einen Weg zu zeigen, auf dem es moglich 
ist, die scheinbar so verschiedenartigen Einwirkungen auf einheitliche Grund-
8atze zuruckzufiihren_ Dieser aussichtsreiche, £reilich vorlaufig fur den Biologen 
noch nicht gangbare Weg ist die ZuruckfUhrung aller phY8ikali8chen und chemi-
8chen Vorgange auf die Eigenschaften der M olekul- und Atomstrukturen, die den 
betreflenden Stolfen die Fahigkeit zu Reaktionen gewahren, moge e8 8ich um Strah
lung, chemi8che Verwandt8chaft UBW. handeln. 

Gerade die Ausdehnung dieses Gebietes in solche umfangreiche Betrachtung laBt 
es als notwendig erscheinen, eiil System fur die Ordnung der Dingezu schaffen. 
Ich habe den Gedanken einer Entwicklung8ge8chichte des Stoffwech8el8 diesem 
System zugrunde gelegt, den ich an anderer Stelle ausfuhrlicher begriindet habe2, 

1 KOLLATH u. STADLER: Erg. Physiol. z. Z. in Arbeit. 
2 KOLLATH: Grundlagen, MethOden im Ziele der Hygiene, S. 4,66,69,71. Leipzig 1937. 
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So mage dieser Versuch als eine Anregung zu einer Ordnung gewertet werden, 
von der die Zukunit entweder die Brauchbarkeit erweisen muB, oder aus der 
durch eine Umstellung eine neue, bessere hervorgehen kann. Um die Notwendig
keit einer solchen Ordnung der Erscheinungen nach biologischen, nicht nach 
chemischen oder physikalischen Gesichtspunkten kommen wir nicht herum. 
Deshalb muB einmal ein solcher Anfang gemacht werden, um der messenden 
Erforschung der Funktionen in der lebenden Substanz eine weitere Arbeits
grundlage zu geben. 

I. Redox-Potentiale nnd Stoffwechseltheorien. 
Die Erklarung des biologischen Verbrennungsprozesses hat mit den Fort

schritten der Forschung eine mehrfache Umbildung erfahren. 
1. Aus der altesten Zeit des chemischen Wissens leitet sich der Glaube her, 

der den Sauerstoff als lebensnotwendigsten Faktor des Abbaustoffwechsels an
nimmt. Einerseits entstand daraus die auch heute noch viel geglaubte PFLUGER
sche Lehre vom "sauerstoffgesattigten Zustand des lebenden Protoplasmas"; 
andererseits findet der Oxydationsvorgang selbst in der WARBURGSchen Lehre 
von der Schwermetallkatalyse und der dadurch erfolgenden "Aktivierung" 
des Sauerstoffs seine heute verbreitetste Fassung: 

"Durch die Bindung des Sauerstoffes an das am Pyrrolkomplex gebundene Eisen in per
oxydartiger Form wiirde atomarer Sauerstojj bereit gestellt, der stark ,aktiv' sei, oxydierend 
wirke. Vermittels eines sog. ,roten Atmungsfermentes', einer Haminverbindung, erfolge 
innerhalb der sauerstoffkonsumierenden Zelle die ,Katalyse'; Blaulicht vermoge diesen 
Vorgang zu aktivieren. Das ,rote Atmungsferment' komme in Hefen, pflanzlichen und 
tierischen Zellen vor; sein Eisengehalt sei fUr die von ihm geleitete Schwermetallkatalyse 
verantwortlich zu machen." 

2. Da zahlreiche biologische Oxydationsprozesse nachweisbar ohne Beteili
gung von Sauerstoff verlaufen, hat die andersartige Erklarung WIELANDS groBe 
Bedeutung erhalten: 

"Aktivierung und Verschiebung von Wasserstojj sei das Wesentliche; die dabei wirksamen 
,Enzyme' werden als ,Dehydrasen' bezeichnet. Loslosung von Wasserstoff (Dehydrierung) 
sei die primare Reaktion, unter EinfluB der Dehydrasen, im Modellversuch auch durch 
anorganische Katalysatoren. Wasserstojjdonatoren geben den so losgelosten Wasserstoff 
an Wasserstoffacceptoren ab, die nun eine Bindung von Wasserstoff, eine Hydrierung, 
erfahren. Dieser ProzeB entspricht seinem Wesen nach der ,Reduktion', also der Ab
trennung von Sauerstoff. Der Wasserstoff gehe immer paarig aus dem Molekill, allerdings 
nicht immer direkt. WIELAND nimmt als Zwischenreaktion die Dehydrierung eines Hydrates 
an, z. B. von Aldehyden. Der Sauerstoff trete erst in der letzten Oxydationsstufe als Acceptor 
auf; die dann entstehenden ,Peroxyde' seien aber Zellgifte, die durch das bei allen Aerobiern 
vorkommende Ferment ,Katalase' zersetzt und in unwirksamer Form unschadlich gemacht 
wiirden." 

Beiden Theorien gemeinsam ist, daB sie mit dem Begriff "Aktivierung" 
als hypothetischer Komponente arbeiten miissen. Hier sind immer neue Er
klarungen notwendig, die diese Theorien als unabgeschlossen erkennen lassen. 

3. Die dritte Theorie hat die Erkenntnisse der Atomforschung zur Voraus
setzung und fiihrt die Begriffe Reduktion und Oxydation in letzter Linie auf 
Ubertragung oder Abspaltung von Elektronen zuriick. Bei der Ubertragung wird 
Energie gebunden, bei der Abspaltung wird sie wieder frei. Wasserstoff, bzw. 
Sauerstoff sind nur mittelbar wesentlich, als Trager von Elektronen. Ein oxy
dierter Stoff (Ox) nimmt zuerst Elektronen auf und erhalt dadurch eine negative 
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Ladung (Red). Mit dieser fiingt er positive Wasserstoffionen ein und wird da
durch hydriert usw. (Red) (s. S. 314 unter SEITZ). 

1m anorganischen Geschehen haben wir das beste Beispiel im "Wertigkeits
wechsel", z. B. dem Ubergang von der Reduktionsstufe des zweiwertigen Eisens 
zur Oxydationsstufe des dreiwertigen Eisens. Solcher Vorgang kann reversibel 
sein und eine solche Mischungstahigkeit eines Stottes aus Red und Ox bezeichnen 
wir als "ideales reversibles Redoxsystem". 

Auf Grund unserer heutigen Vorstellungen nehmen wir an, daB die Wertigkeit ein Aus
druck unbesetzter Elektronenbahnen ist, daB deshalb diese Atome gewissermaBen unfertig 
geblieben sind. Das "zweiwertige" Eisen enthielte demnach zwar zwei unbesetzte Bahnen, 
aber doch ein Elektron mehr und entsprechend mehr Bindungsenergie als das dreiwertige, 
das ein Elektron weniger aufweist und Energie abgegeben hat. Dieser Elektronenwechsel 
ist bei den verschiedenen Systemen verschieden stark, je nachdem, ob es sich um starke 
oder schwache Reduktions- oder Oxydationsmittel handelt. Man spricht von "Elektronen
druck" und bestimmt die Versc4iedenheiten potentiometrisch, z. B. gegen die Wasserstoff
elektrode. Die "Fahigkeit 1, zu reduzieren oder zu oxydieren", ist das, was bei den reversiblen 
Systemen als "Redox-Potential" bezeichnet wird. 

Auch die Wasserstoff- und Sauerstoffvorgange lassen sich zum groBen Teil derart 
potentiometrisch bestimmen, wenn auch noch zahlreiche Schwierigkeiten namentlich bei den 
organischen Redox-Systemen zu iiberwinden sind. Insgesamt ist den Reduktionen die 
Zufuhr und Bindung von Energie eigen, den Oxydationen umgekehrt die Entbindung von 
Energie 2. Die Trager dieser Energie konnen Elektronen, Wasserstoff oder Sauerstoff sein. 
Wo nun, wie z. B. wohl bei allen biologisch wichtigen Reaktiom;n, als Ausdruck einer 
Energieanderung die "Warme"differenz auf tritt, da werden die Reduktionen als endotherme, 
die Oxydationen als exotherme Prozesse erscheinen. 

Da im Gesamtstoffwechsel mehrere endotherme und exotherme Teilprozesse verbunden 
sind, kann es vorkommen, daB derartige Prozesse, obwohl sie insgesamt zu einem Aufbau 
durch Reduktion fiihren, doch exotherm in Erscheinung treten. Die frei werdende Energie 
wird in diesen Fallen auch noch anderweitigen Zwecken als der Teilsynthese nutz bar gemacht. 
Man muB scharf zwischen Gesamtvorgang und den Teilvorgangen unterscheiden. 

Uns fehlen noch zahlreiche Messungen, sowohl im biologischen, wie auch im 
unbelebten Gebiet. Namentlich im letzteren kann es sein, daB vielleicht manche 
Dinge anders liegen als bei den· biologisch wichtigen Systemen. Fur diese 
aber sind doch bereits bestimmte gemeinsame Eigenschaften zu erkennen, die 
wir als GesetzmiiBigkeiten ansprechen duden. Eine besondere Schwierigkeit 
ist, daB wir die irreversiblen Prozesse bisher nicht messen konnen, obwohl auch 
dort mit dem Auftreten von Potentialen zu rechnen ist. Der Unterschied zwischen 
irreversiblen und reversiblen Vorgiingen liegt vor allem darin, daB die ersteren 
bei einem begrenzten Geschehen - um solches handelt es sich in der lebenden 
Zelle stets - neben dem Potential von der Menge abhiingig sind; die reversiblen 
zeigen dagegen eine Zeitabhiingigkeit. Ihre Menge tritt an Bedeutung zuruck; 
sie hat gewissermaBen nur stabilisierende Eigenschaften (s. z. B. Glutathion, 
Vitamin C usw.). Die wichtigsten Richtlinien zur Beurteilung der biologischen 
Bedeutung der Redox-Potentiale dudten folgende sein: 

1. Richtlinien fur biologiscbes Milieu und Redox-Systeme. 
1. Reduktions- und Oxydationsmittel sind relative Begriffe. 
2. Der ReduktionsprozeB, bzw. der OxydationsprozeB in einem System unter 

dem EinfluB eines stiirkeren Reduktions- bzw. Oxydationsmittels verliiuft III 

einer S-Kurve bis zur vollen Reduktion (Red), bzw. Oxydation (Ox). 

1 Potential ist "Arbeitsfahigkeit" (CmvOLSSON). 

2 Das gilt wenigstens fiir den biologischen Bereich. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 18 
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3. Eine vollstiindige Red- bzw. Ox-Stme wird bei den reversiblen Systemen 
nie erreicht, weil sich bei den Grenzwerten bereits das wirksame, folgende 

Hed.:Ox. 
98:2 . +0.1'1 +D.12 +0.10 +0.06 +0.06 +o.'JII 

System bemerkbar macht. Man findet, 
daB die S-Kurve bei einem Verhiiltnis 
Red: Ox wie 98: 2 sehr steil wird (s. unter 
Punkt 8), wiihrend sie bei einem Ver
hiiltnis 50: 50 immer horizontaler wird, 
um sodann wieder steiler zu werden, bis 
schlieBlich bei einem Verhiiltnis 2: 98 
wieder groBe Steilheit erreicht wird 
(Abb.l). 
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4. Die Neigung der Kurve wird durch 
die Zahl der beteiligten Elektronen 
(Wasserstoffatome) bestimmt: ist nur 
ein Elektron beteiligt, so ist die Kurve 
steiler, als wenn zwei beteiligt sind. Das 
ist die Bedeutung des Faktors "n" in 
der Redox-Gleichung. 

nBeschwerun!l" 
Abb.1. 

FUr die Mehrzahl der biologischen 
Systeme darf man wohl annehmen, daB 
von vollstiindiger Stme· bis zur vollen 

Ox-Stme ein Verlust von rund 100 mV eintritt, daB also 2 Atome beteiligt sind. 
Bei Beteiligung eines Atoms erstreckt sich die Kurve iiber rund 200 mV. 

Oxyo'flilon 
f()(} 75 50 25 

5. Unter "Beschwerung" versteht man die 
0% Tatsache, daB ein System nach dem verschie

...-----,---,-----,r----, denen Verhiiltnis Red: Ox die Potentiallage be-

-410 

-D,05 

+0 

Eh 0 25 50 
Reo'u/rlion 

Eh -EQ+::: .In/i:J 
Abb.2. 

75 

stimmt. Diese Fiihigkeit ist am groBten bei einem 
Verhiiltnis Red: Ox wie 50: 50, also der mitt
leren Lage. Diese wird als E~ bezeichnet, wenn 
der MeBwert am die Normalwasserstoffelektrode 
bei neutraler Reaktion bezogen ist. Die Bedeu
tung dieser Beschwerung wird unten besprochen 
(s. S. 281). Der Ausdruck "Pu£ferung" besagt 
dasselbe (s. auch Abstand der senkrechten 
Linien in Abb. 1). 

6. Die Richtung. des Geschehens erfolgt nach 
folgendem Schema (Abb. 3) 

Die beiden Systeme A und B sind durch die 
Kurvenlinie in allen Verhiiltnissen Red: Ox 
eingezeichnet. In der Mitte liegt der Wert der 

100% groBten Beschwerung50: 50. Vom Stoff A kann 
nur die Red-Form reduzierend am den Stoff B 
wirken, doch nur bei dessen Ox-Zustand. 1st die 
Red-Menge des A dabei verschwunden, so hat 
sich A oxydiert; damit bOrt die Red-Wirkung 

automatisch am. Aber auch das System B kann nur so lange beeinfluBt 
werden, wie es in Ox-Form vorliegt. 1m Verhiiltnis 50: 50 setzt es durch eigene 
Beschwerung der reduzierenden Wirkung von A einen Widerstand entgegen, 
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wenn dessen VerhiiJtnis ungunsti
ger ist. So wiirde z. B. Cu' : Cu" 
auf Fe" : Fe'" wirken, als Beispiele 
reinen Wertigkeits - Elektronen
wechsels. 

7. Ordnen wir nun mehrere 
Systeme hintereinander, so wird der 
Begriff der Relativitatdeutlicher 
(Abb.4). 

Sowohl uber System A, wie 
unter B sind je ein neues System 
angeordnet . Hat nun der ProzeB 
wie in Abb. 3 stattgefunden, so ist 
A damit gleichzeitig zum Oxyda
tionsmittel fUr C geworden; ande
rerseits ist das reduzierte B zum 
Reduktionsmittel fur D geworden. 
Wirkt nun C auf A, dann wird 
dieses wieder zum Red-Mittel usw. 

Abh.3. 
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Bleibt der Zustrom an Red-Energie von oben erhalten, so wird wohl praktisch 
stets ein VerhiiJtnis von 50: 50 gewahrleistet sein. Aber wir haben dazu 
die folgenden Punkte zu berucksichtigen: 

lito'. 

.\hlJ . 4. Ox. 

8. "Negativer" und "positiver" Pol. In der Elektrizitatslehre sind diese 
heiden Bezeichnungen bekanntlich vertauscht, insofern als "negativ" der 

18* 
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elektronen-reichere (Kathode) und als "positiv" der -armere Pol (Anode) be
zeichnet wird. Der Strom geht aber stets yom reicheren zum armeren Pol. 
Diese "verkehrte Welt" der Elektrizitatslehre ist maBgebend fur aIle weiteren 
Bezeichnungen geworden und hat auch optisch den Zustand hervorgerufen, daB 
in Kurven der positive Pol meist oben, der negative unten gezeichnet wird. 
Sagt man nun: eine Kurve fallt, so ist dies der Ausdruck der Richtung zu 
negativeren Potentialen und umgekehrt. 1m Bereich der Redox-Potentiale stellt 
man entsprechend die Reduktionsmittel, die Energie abgeben, an den negativen 
Pol; umgekehrt aber die Oxydationsmittel an den positiven Pol. Daraus folgen 
die groBten - optisch begrundeten - MiBverstandnisse fiir das eigentliche 
Geschehen. Wir wollen im folgenden stets den negativen Pol als Reduktionspol 
bezeichnen und oben hinsteIlen, umgekehrt den positiven als Oxydationspol 
unten. Wir konnen auch praktisch Wasserstoff- und Sauerstoffpol sagen. 

Reduktionsmittel gehOren nun zu den negativeren, Oxyrkttionsmittel zu den posi
tiveren Redox-Systemen. Diese Stellung wird durch die chemische Natur der 
Systeme bestimmt. 

Daraus ergibt sich das Schema der Wirkung: 

Starkste Reduktionsmittel 
(Red-Stufen, angeregte Zustande 

der Systeme [Molekiile]) 
t 

mittlere Lage 
t 

Gebiet der Wasserstoffiiberspannung 

z. B. 1231 m V Bereich } 
biologischer 

Starkste Oxydationsmittel 
(Ox-Stufen, Ruhezustande der 

Systeme [Molekiile]) 
Gebiet der Sauerstoffiiberspannung 

Das Gebiet zwischen Wasserstoff- und Sauerstoffelektrode umfaBt im wesent
lichen das Gebiet der biologischen Vorgange. 

9. Finden sich nun verschiedene Systeme in einer homogenen Losung und 
wirkt ein starkes Red-Mittel ein, so wird stets 
das am meisten positive Mittel zunachst vollig 
reduziert, dann das weniger positive usw. Das 
bedeutet, daB die Red-Wirkung stets dem tiefst 
erreichbaren positiven Pol zustrebt. Daraus 
ergibt sich wiederum ein Schema der homage
nen Unordnung (Abb. 5). 

In A haben wir den direkten Fall der Ener
gie dargestellt, wenn nur ein Tiefpunkt vor
handen ist . In B sind mehrere Systeme iiber
einander gezeichnet, die man sich etwa als sieb
artige GefaBe vorstellen konnte. Hier wird die ------................ B Reduktion yom untersten System nach dem 
obersten stattfinden miissen. 

Abb.5. Wenn wir ein Gewebe zerstoren und auf-
lOsen, urn dann in diesem z. B. GIutathion in 

der Gesamtmenge zu bestimmen, so haben wir aus der organischen Ordnung eine 
homogene Unordnung gemacht. Das Resultat ist demnach ungeeignet, uns 
etwas iiber die Verteilung des Glutathions innerhalb der Zellen und damit iiber 
die ordnende Grundlage seines Wirkens auszusagen. Hier treffen wir auf die 
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Grenze der chemischen Leistungsfahigkeit. Das biologisch-organische Denken 
muB hinzugezogen werden, am besten in der feinsten Form der Vitalbeob
achtung, sowie der GERLACHSchen Aschenanalyse. 

10. In der lebenden Substanz ist diese homogene Wirkungsordnung durch 
eine zweckvolleOrganisation verandert. Und diese ist durch Trennung der System
lokalisation so geordnet, dafJ nicht so/ort das tie/st stehende positive System erreicht 
wird, sondern dafJ immet nur das nachst/olgende, weniger negative System reduziert 
werden kann. Es ergibt sich das Schema des gehemmten, organisierten Ab/alls: 
Abb.6. 

Das "GefiUle", das in diesen Reduktions-Oxydationssystemen herrscht, muB nun 
analysiert werden. Hier miissen wir unser Denken umstellen. EHRLICH nimmt an, daB 
eine "Zugkraft" des Zellinneren auf Sauerstoff besteht. Hier spielt immer noch die alte 
Vorstellung von seiner Lebenswichtigkeit mit. Nachdem wir aber wissen, daB fast aHe 
Vitamine und Fermente vom Sauerstoff zerstort werden, muB seine Rolle anders beurteilt 
werden. Ich habe deshalb die Vor
stellung entwickelt 1, daB der Sauer
stoff erst sehr spat seine biologische 
Rolle erhalten hat, und daB bereits =n 
lange vor seiner .Anhaufung in der 
Atmosphare anaerobes Leben moglich 
war. Der durch die Lebenstatigkeit 
griiner Pflanzen frei gewordene Sauer
stoff wurde lebensfeindlich und konnte 
nur durch eine Organisation des Zell
inneren dieser Gefahrlichkeit beraubt 
und dariiber hinaus nutzbringend ver
wertet werden. Demnach muB es erne 
Entwicklung von der Anaerobiose zur 
Aerobiose gegeben haben, auf deren 
heutigem Stand wir das Vorwiegen 

tum Souers/off ~ 

Abb.6. 

der letzteren finden und deshalb iiberbewerten. Das altere Phanomen ware die Anaerobiose. 
Diese Annahme laBt die Folgerung zu, daB das Gefalle des Stoffwechsels von der 

Anaerobiose zur Aerobiose geht, daB die erstere vorzugsweise dem "negativen Pol" 
naher steht, die letztere dem "positiven Pol", also· dem Sauerstoff. Und so wiirde die Zelle 
keine Zugkralt auf den Sauerstoff ausiiben, sondern im Gegenteil einen Gegendruck gegen den 
andringenden Sauerstoll entwickeln miissen. Und dieser Gegendruck ware identisch mit 
der Reduktionskraft, oder deren Folge. Es wird spater auf diese Fragen noch zuriickzu
kommen sein. 

Hier ist gleichzeitig die getrennte Anordnung der Systeme beriicksichtigt, 
und die ausschlaggebende Bedeutung der lebenden Organisation wird damit 
gekennzeichnet. Das ist besonders hervorzuheben, well der vorhergehende 
Punkt 9 die Bedeutung der Redox-Potentiale fUr das Leben nicht erkennen 
laBt; es bedarf dieser Miteinfiigung des Prinzips der Organisation. Und der 
Sinn dieser Organisation scheint der zu sein, daB alle Redox-Prozesse langsam 
und gehemmt, und nicht plotzlich, stuTZweise ablau/en. Wir erkennen aber auch, 
welche Bedeutung ein Ausfall einer Stufehaben wiirde: es entstande ein 
Redox-K urzschlufJ (s. Vitaminlehre). 

II. Die Mitwirkung der Wasserstottionenkonzentration. Besteht der Redox
Vorgang des Systems lediglich in einem Austausch von Elektronen, so bleibt das 
Potential yom PH unabhangig, soweit natiirlich bei dem betreffenden PH die Ionen 
des Systems als solche keine Veranderungen erleiden; die EO/PH-Kurve des Systems 
verlauft nun parallel, mit der Potentiallinie der Normalwasserstoffelektrode. 

1 KOLLATH, Grundlagen usw. S. 72. 
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Besteht der Redox-Vorgang andererseits in einer "Obertragung von .Wasser
stoffionen, so ist deshalb das System yom PH direkt abhangig. Das driickt sich 
darin aus, daB innerhalb eines Systems trotz gleichbleibenden Verhaltnisses 
Red: Ox mit zunehmender Alkalescenz das System negativer, mit zunehmender 
Sauerung . positiver wird 1. Die Energietonung dieser Vorgange scheint noch 
nicht untersucht zu sein. 

12. Das Auftreten dieser Potentiale, ihre Bestandigkeit usw. sind yom 
kolloidalen Zustand abhangig. Es gibt im lebenden Geschehen aber noch 
viele weitere elektrische Potentiale, so daB das Auffinden einer Spannung 
nicht identisch mit dem Nachweis von Redox-Potentialen ist. 1m iibrigen iiber
decken sich auch die Nachweismethoden der Redox-Potentiale und der Wasser
stoffionenkonzentration 2, wenn man elektrometrisch miBt. Indicatorfarben 
vermogen Trennungen anzugeben. 

Versuchen wir nun, das Geschehen in der lebenden Substanz und die Beeinflullbarkeit 
nach diesen Richtlinien zu ordn,en, so ist das, was wir bestenfalls erreichen konnen, ein 
Rahmenge8etz. Jeder Teiliall mull gesondert studiert werden. 

Einen "Oberblick iiber die wahrscheinliche Bedeutung der Potentialfrage in 
Medizin und Biologie sollen uns. zwei Beispiele geben: die Methode der Vital
farbung insgesamt, sowie eine kurze Zusammenstellung der biologischen Teil
bedeutung des meist benutzten Kiipenfarbstoffes Metkylenblau. 

a) Vitalfarbung mit Redox-Farbstoffen. 

EHRLICH injizierte 1885 erstmalig reduzierbare Farbsto£fe verschiedenen 
Tieren und studierte das Erhaltenbleiben der Farbe, bzw. deren Ent£arbung. 
Da er verschieden stark reduzierbare, bzw. oxydierbare Stoffe benutzte (leicht 
reduzierbar Indophenol, mittlere Lage Methylenblau, schwer reduzierbar Ali
zarinblau), erhielt er einen "Oberblick iiber die Reduktionskra£t der Tierorgane, 
sowie die Verschiedenheit der Tierarten. Aus dem viel zitierten Buch, "Das 
Sauersto££bediirfnis des Organismus" (1885), das trotzdem wenig gelesen ist, 
seien einige der wichtigsten Ergebnisse zitiert: 

Kiipenfarbstoffe sind Farbsto££e, die bei Reduktion eine Ent£arbung erfahren, 
die sich bei Anwesenheit von Sauerstoff wieder £arben, die ge£arbten Stufen sind 
die Ox-Stufen, die unge£arbten die Red-Stufen. Wo Sauersto££ anwesend ist, 
tritt Farbung auf. Aus den oben ange£iihrten Gesetzen £olgt aber, daB nicht nur 
Sauerstoff diese Oxydation eines starker negativen Redox-Indicators bedingt, 
sondern auch ein positiveres, in Ox-Form vorliegendes System dazu dienen kann. 

EHRLICH fand nun, dall die Mehrzahl der lebenden Zellen die Farbstoffe reduziert. 
Er schloll daraus mit Recht auf Sauerstoffarmut bzw. -freiheit des Zellinneren und setzte 
der PFLUGERSchen Lehre vom "sauerstoffgesattigten Zustand" des Protoplasmas die Lehre 
von ,,8auers~offunge8iittigten" Zustande entgegen. Er gla\lbte, im Zellinneren drei Zonen 
\lnterscheiden Z\l miissen: 

"Die erste von ihnen \lIDfallt die Orte der hOchsten Sauerstoffaffinitat; sie verharrt 
wahrend der normalen Tatigkeit der Organe stets in gesattigtem Zustand und stellt damit, 
da sie im Notfall, wenn die Zelle unter Sauerstoffmangel existieren soli, verwandt wird, 
die Sauerstoffreserve des Protoplasmas dar. 

Die zweite Gruppe enthiilt diejenigen Sauerstofforte, die wahrend der normalen Tatigkeit 
der Zelle funktionieren, indem sie hierbei bald oxydiert, bald reduziert werden. 

1 KOLLATH, Grundlagen usw. S.47. 
2 Die Chinhydronelektrode bedient sich der Ausnutzung eines Redox-Systems und 

seiner Empfindlichkeit gegen das PH zur Bestimmung des letzteren. 
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Die dritte umfaBt diejenigen Gebiete, die auch wahrend der normalen Tatigkeit der Zelle 
stets unbesetzt bleiben und die daher eine kontinuierliche ,Zugkraft' auf den Blut
sauerstoff ausiiben." 

Demnach muB es ein "Gefalle" vom sauerstofffreien Zellinneren zum sauerstoffreichen 
Blut geben. "Es folgt aus dieser Definition, daB das funktionierende Protoplasma gleichsam 
ein Janusgesicht besitzen muB, indem es einerseits durch Vermittlung seiner sauerstoff
ungesattigten Orte bestimmte Verbindungen oxydieren, und andere Verbindungen mit 
Hilfe der ungesattigten Gruppen reduzieren kann" (S. 114/5, EHRLICH). Damit haben 
wir ein Beispiel fiir Abb. 4. 

Als Gewebe "mit hoher Sauerstoffsattigung nimmt EHRLICH solche an, 
in denen Indophenolblau erhalten bleibt; eine schwachere Sauerstoffspannung 
zeigen solche, die zwar Indophenol-, aber nicht Alizarinblau reduzieren, und die 
dritte Stelle der hochsten Sauerstoffaviditat ware eine solche, die AlizarinweiB 
bildet" 1. 

Zur ersten Gruppe rechnet er: Graue Nervensubstanz, Herz, bestimmte Abschnitte 
der Kiirpermuskulatur, Nierenrinde. 

Zur zweiten das Gros der Kiirperparenchyme, dem die iiberwiegende Masse der Kiirper
muskulatur, die glatte Muskulatur, fast die Gesamtheit der Driisenparenchyme, sowie des 
Bindegewebes zuzurechnen ist. 

Zur dritten Gruppe gehiiren relativ wenig Organe: Lunge, Leber, die HARDERsche 
Driise, das Fettgewebe, eventuell auch die Magenschleimhaut und Abschnitte derDarm
muskulatur. Hier liegen vor allem energische Reduktionsleistungen vor. 

Ferner sei erwahnt: "Die Reduktion des Alizarinblaus tritt relativ schnell beim 
Kaninchen, weit langsamer bei der Katze, noch viel spater bei der Taube ein und wohl hier 
erst nach Eintritt des lokalen Todes." Tierarten weisen also Unterschiede auf, ebenso 
wie die Organe. 

Auch Befunde iiber die Funktionsanderungen der Organe finden sich 2. 

Bei Doppelfarbungen mit einem Farbstoff, der als PH-Indicator diente, 
sowie einem zweiten, der die Reduktionen erkennen lieB, konnte EHRLICH mit 
groBer Wahrscheinlichkeit zeigen, daB die Verwendung des 8auerstottes wahrend 
der Phase der 8auerung erfolgt (8.135). Weitere Beobachtungen seien erwahnt: 

Die Reduktionsleistungen sind an die Zellen selbst, nicht an die Intercellularsubstanz 
gebunden. Namentlich die Lungenzellen besitzen eine besonders hohe Reduktionskraft, die 
als Schutz gegen die schadigenden Sauerstoffwirkungen aufgefaBt wird (S. 174), tnaximale 
Reduktionskraft kommt auch dem Fettgewebe zu; Bildung von freiem Fett diirfte demnach 
an die Anwesenheit eines reduktionskraftigen Protoplasmas gebunden sein. 'Beschrankte 
Sauerstoffaufnahme erhiihe deshalb die Neigung zu Fettbildung (S. 149). Entfettung 
miisse demnach durch Einleiten groBerer Sauerstoffaufnahme herbeigefiihrt werden. 

1 Diese Reduktionsleistungen bzw. die Erhaltung der Ox-Formen darf nicht mit jenen 
Erscheinungen verwechselt werden, die auf die elektrostatischen Gesetze der Anfarbung 
zUriickgehen. S. S. 322, Versuche von RIES. 

2 An einem sehr interessanten Beispiel versucht EHRLICH zu zeigen, wie durch Zusatz 
von Indophenolblau zu schwefliger Saure eine entsprechende Menge von H 2S04 gebildet wird, 
bis das Indophenolblau zu -weiB reduziert ist. Man kann die Losung alkalisieren, dann 
regeneriert sich auf Kosten des Luftsauerstoffes Indophenolblau, das bei erneutem Ansauern 
wiederum unter Bildung von H 2S04 reduziert wird, bis schlieBlich die gesamte Menge der 
H 2SOa in H 2S04 umgewandelt ist. "Wir finden also an diesem Beispiel, daB bei diesem 
Vorgang theoretisch eine geringe Menge Indophenol groBe Quantitaten H 2SOa oxydieren 
kann, und wir sehen, daB die Fixation des Luftsauerstoffes bei alkalischer, der Verbrauch bei 
saurer Losung stattfindet. Nach diesem Schema. kiinnen wir uns auch die alternierende 
Funktion der Oxydationsorte leicht zurechtlegen. Obwohl es sich im Effekt urn eine wirkliche 
Sauerstoffaufnahme handelt, ist die Rolle des Indophenols doch eine andere, da dieses 
keinen Sauerstoff aufnimmt, sondern Wasserstoff abgibt ... " "Wir kiinnen ohne Schwierig
keiten annehmen, daB wir die SchOpfung des Sauerstoffes in die Phase der Alkalescenz, die des 
Verbrauchesin die Phase der Sauerung bzw. H erabminderung der Alkalescenz zu verlegen haben" 
(s. S. 132/3 EHRLICH). 
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Die Einwirkung von NarlcoticiB, z. B. Chloral, fiihre dazu, daB Derivate einer Reduktions
stufe zur Ausscheidung gelangen. 

1m Darminneren erfolge eine Reduktion vieler Stoffe. Die Beziehung zur bakteriellen 
Infektion erortert EHRLICH zum SchluB. Mit Recht erwartet er, daB Anaerobier und Aerobier 
infolge ihrer verschiedenen Lebensbediirfnisse an verschiedenen Stellen der Zelle mit ver
schiedener Sauerstoffschadigung diese Bediirfnisse erfiillen werden usw. 

Auf diese Arbeit ist immer wieder zuriickgegriffen, ohne daB sie bisher 
vollstandig ausgewertet ware. 

Es ist verlockend, die Arbeit vom Standpunkt der Redox-Potentiale. neu 
zu lesen. Dann erkennen wir, daB bereits folgende Fragestellungen aufgeworfen 
werden: 

Die Verschiedenheit der Reduktionsfahigkeit der Tierarten. 
Die Verschiedenheit der Reduktionsfahigkeit der Organe. 
Die starke Reduktionskraft des Darminnern (der Bakterien). 
Der EinfluB von Narkoticis. 
Die Bedeutung der Anaerobiose und Aerobiose. 
Vor allem das Gefalle des Stoffwechsels vom Zellinnern zum Sauerstoff, 

also die Spannung der lebenden Substanz gegen das Unbelebte. 
Wir sind, wie gesagt, berechtigt, den Vorgang der Reduktion im biologischen Milieu 

allgemein als Mechanismus der Synthese unter Energiebindung anzusprechen, umgekehrt 
den Vorgang der Oxydation als Abbau mit Energieentbindung (exotherm). Demnach 
werden die reduktionskraftigsten Organe die groBte Synthesefahigkeit haben, umgekehrt 
die am schwachsten reduzierenden die geringste, dafiir aber die hOchste Abbauleistung. 
(Das gilt auch entsprechend fUr die verschiedenen Tierarten.) So gesehen, konnen wir die 
Organe nach ihrer Synthesefahigkeit ordnen: Lunge, Leber, lIAru>ERsche Druse, Fett
gewebe, Magenschleimhaut und Abschnitte der Darmmuskulatur haben die groBte Syn
thesefahigkeit, dagegen graue Nervensubstanz, Herz, einige Abschnitte der Korper
muskulatur und Nierenrinde die geringste. Hier fehlen aber rioch unendlich viel Unter
suchungen mit anderen Farbstoffen (s. Tabelle I), so daB -eine weitere ·Bearbeitung viel 
feinere Unterschiede erkennen lassen wird. 

Vor allem iiberrascht hier die Rolle der Lunge, die noch eine andere Rolle haben diirfte, 
als lediglich den Gasaustausch zu ermogIichen. Vielleicht ist das Problem des anaphylak
tischen Shocks von diesem Gesichtspunkt aus zu losen; ich fand in einigen orientierenden 
Versuchen fruher Verlust der Reduktionskraft. 

Die Auswirkungen der EHRLICH8Chen Arbeit: Die Arbeit hat zahlreiche Teil
bearbeitungen gefunden. 

UNNA untersuchte Vitalfarbstoffe bei Hautkrankheiten usw. Er stellte die Begriffe der 
"Reduktions-" und "Oxydations-Orte" im Zellinneren auf. 

Die Auffindung der "Dopa-Oxydase" (BLOCH) und damit der Melaninbildung findet sich 
im Gefolge solcher Studien. 

In Reagensglasversuchen baut THuNBERG die Reduktionsfahigkeit des Methylenblaus 
durch tierische Gewebe zur Erforachung der Dehydraaen aus und legt damit den Grund zur 
"Fermentforachung" auf diesem Gebiete. 

Damit werden wiederum altere Versuche auf neue Weise erforschbar, die auf PASTEUR 
und BUCHNER zuruckgehen: Das Gebiet der anaeroben Garung neben der aeroben Atmung. 
PreBsafte aus Hefe werden zum Forschungsobjekt, aus denen spater von W ARBURG das 
"rote Atmungsferment", von KElLIN das "Cytochrom", und ferner eine ganze Reihe anderer 
biologisch wichtiger Redox-Systeme dargestellt werden. Wir wissen heute, daB wir zahl
reiche "negative" und "positive" Systeme zu beachten haben (s. Tabelle 1 u. 2). 

Zu den oben genannten, bereits 1885 erkannten Problemen kommt also das 
Gebiet der Zellfunktionen, de:r: Pigmentbildung, der Atmung8- und Garung8-
mechani8men. 

Hier hat bisher lediglich chemische Forschung stattgefunden. Wir haben 
aber ob'en gesehen, daB die Auswirkung der Redox-Potentiale im lebenden 
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Geschehen nur dann erkannt werden kann, wenn wir die Organisation der 
lebendeh Zelle mit beriicksichtigen. Das bedeutet, daB hier der Chemiker nicht 
das letzte Wort haben kann, sondern nur in Gemeinscbaft mit dem Biologen. 
Vor allem werden nach Punkt 9 aIle in Losungen stattfindenden Vorgange nur 
Einseitigkeiten darstellen miissen, da die Trennung der Teilsysteme inLo
sungen aufgehoben ist. Dazu gehort die Beriicksichtigung der Zelle und des 
Zellinneren. 

b) Das Methylenblau in der Medizin.l 

Am Beispiel des Methylenblaus solI die Bedeutung eines Indicatorsystems 
fUr die Beurteilung biologischer Probleme geschildert werden. Gerade dieses 
System umfaBt die wichtigste mittlere Lage der Skala und hat daher seine groBe 
praktische Bedeutung gewonnen. 

DaB Mbl. von den normalen Zellen reduziert wird, wurde oben gesagt. Umgekehrt 
wird Leuko-Mbl. von wenigen Stellen der Zelle oxydiert (Oxydationsorte). Gegeniiber 
diesem Entfarben oder Farben beobachten wir bei direkter Vitalfarbung mit dem gefarbten 
Ox-Farbstoff, daB sich zahlreiche Zellbestandteile anfarben. Eine solche .Anfarbung beruht 
auf elektrostati8chen Gesetzen und gestattet keineswegs die Folgerung auf das Bestehen 
positiverer Potentiale. Erst wenn im Verlauf der Beobachtung ein Farbwechsel eintritt, ist 
ein SchluB auf das Streben nach einer Potentialverschiebung gestattet. 

Nebendieser Schwierigkeit besteht die zweite, daB die Anfarbung des Zellinneren nach 
elektrostatischen Gesetzen den angefarbten Stellen das entsprechende positivere Potential 
erteilt, weil sich der "Beschwerungsfaktor" des Mbl. gegeniiber den in viel geringeren Mengen 
vorhandenen Zellsubstanzen mit Reduktionskraft auswirkt. Diese kiinstliche Potential
verschiebung kann durch die Zellsysteme ausgeglichen werden. Wir gelangen dann wieder 
zur Norm. Wird sie nicht ausgeglichen, so liegt eine Schwiiche vor oder eine "Gijtwirkung" 
des Mbl. 

Mit dem Ox-Farbstofl studiert man also das Verhalten der negativeren Zell
syBteme; mit dem Red-Farbstoff das Verhalten der positiveren. Das ist fur den 
A ufbau therapeutiscMr Gesichtspunkte wesentlich. 

Eine technische Schwierigkeit liegt ferner darin, daB man z. B. bei Vitalfarbung durch 
Mikroinjektion in Zellen Luft mitinjiziert oder durch den Stich hineingelangen laBt; das kann 
auch zu Potentialverschiebungen nach der positiveren Seite fiihren. 
. In allen Fallen dar;f ma~ annehmen, daB die Reaktion der Zellen auf die 

Verabfolgung von Indicatorfarbstoffen stets als Reaktion auf eine Schadigung 
aufgefaBt werden muB. Wir haben es also stets mit mehr oder weniger kiinstlich 
veranderten Zellen bei diesen Versuchen zu tun. Und deshalb ist nicht der 
Zustand bei der Farbung, sondern das Geschehen nach der Farbung zu beurteilen, 
wenn man die Fahigkeiten der Zellebeurteilen will. 

Das hat man meist nicht beriicksichtigt, namentlich wenn man das Ver
balten der Zellen bei krankhaften Prozessen gegeniiber Methylenblau studierte. 

Wenn z. B. bei Blasenspiilungen B Mbl. die Stellen geringer Vitalitiit anfarbt, wahrend 
die vollig intakten Gewebe weniger stark angefarbt werden, so wird man elektrostatisch 
zwar die akute Anfarbung beriicksichtigen kiinnen, vom Standpunkt der Potentiale aber 
langere Zeit beobachten miissen, was nun geschieht. Deshalb wird man den Grad der Ent
farbung mit in Rechnung steilen miissen. Erst wenn die kranken Gewebe nicht vollig 
entfarbt wiirden, wiirden sie ein positiveres Potential aufweisen als die gesunden; in diesem 
Sinne wiirden die Angaben von BRUGEL zu priifim sein. 

1 Auch beziiglich anderer Redox-Indicatoren wie des Indigos, des Indophenols, der 
Benzidinreaktion usw. wareeingehende Schilderung ilotwendig. Es darf die Hoffnung 
ausgesprochen werden, daB in absehbarer Zeit aile diese wichtigen Systeme monographische 
Darsteilungen finden, damit das wertvoile Gut der alten Literatur auf diese Weise unter 
neuen Begriffen geordnet und nutzbar gemacht wird. 

S Das Folgende zum Teil nach Mercks Jber. 1936, 1851.; 1937, 114f. 
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Die Leprahehandlung mit Mbl. ist diagnostisch dadurch gekennzeichnet, 
daB lepr68e Herde eine Blaufiirbung aufweisen. Wiederum kann es sich urn eine 
elektrostatische Verschiebung handeln oder aber um die Unfahigkeit, zum" 
negativen normalen Potential zuriickzukehren. 1st das letztere der Fall, dann 
werden wir diese Lepraherde als positivere Herde kennzeichnen. Wir werden 
spater sehen, daB auch die Depigmentierungsprozesse in den Lepraherden 
durch eine Potentialverschiebung erkIarbar sind. 

Wenn bei Herpes zoster neuralgische Schmerzen durch Methylenblau aufgehoben werden, 
so ist das nur eine Spezialangabe fur viele iilmliche Befunde, wonach Mhl. schmerzstillend 
wirkt. In der tierarztlichen Praxis kennt man die Behandlung des Ekzems bei Hunden 
oder des Kreuzverschlages bei Pferden und ferner ausgedehnter Gewebsverletzungen mit 
starken Nekrosen. Auch in der menschlichen Praxis bewahrte sich mir alkalischesMethylen
blau bei diabetischer Gangran, die sonst mit schmerzstillenden Mitteln nicht zu bekampfen 
war, ausgezeichnet. Es trat Oberhautung ein. In diesen Fallen laBt sich beobachten, daB 
die schmerzstillende Wirkung nur so lange vorhanden ist, wie das kranke Gewebe noch blau 
gefarbt ist. Sobald es entfarbt ist, hort die schmerzstillende Wirkung auf. Das normale 
Gewebe entfarbt viel schneller, ist negativer. Aus dem Grade der zunehmenden Entfarbung 
kann man friihzeitig den Hellvorgang erkennen. Es ist infolgedessen das Problem zu losen, 
ob starker negative Potentiale als sie in den Nervenorganen der Redphase des Mbl. entsprechen, 
zu "Schmerzen" liihren kijnnen, und ob das Verbringen in eine positivere Potentiallage ausreicht, 
um Schmerz8tillung herbeizufiihren. Wir werden spater wiederum sehen, daB sich Anhalts
punkte dafur ergeben, daB Narko8ewirkungen zu diesen positiveren Potentiallagen zu fuhren 
vermogen, und daB infolgedessen moglicherweise das Problem der Schmerzstillung zum Tell 
ein Redox-Problem ist, wahrend es zum anderen Tell ein elektrostatisches Problem sein kann. 
Da diese beiden Prozesse stets miteinander zusammenhangen, well im biologischen Geschehen 
PH und Redox-Potentiale sich beeinflussen, so ist das weiter kein Wunder. 

Es gehOrt wohl auch in den Bereich der Potentialfragen, wenn bei Leberfunktion8priifungen 
ein schnelleres Ausscheiden des Methylenblaus durch die Galle in Krankheitsprozessen 
erfolgt (KApp). Darauf weist der Befund von REISS, SCHWARZ und FLEISCHMANN hin, 
daB Thyroxinvorbehandlung in der Leber erhohtes anaerobes Dehydrierungsvermogen her
vorruft. Ahnlich sollen sich Hungertiere und ermudete Tiere verhaIten. 

Es sei weiter verwiesen bezuglich der therapeutischen Anwendung auf das Referat von 
PIOTROWSKI l • Zwei Falle der Therapie, die besonders interessant sind, seien erwahnt. 

1. Die Behandlung der Lungentuberkulose. In den alten Versuchen der 
Griifin VON LINDEN wurde gefunden, daB tuberku16se Herde mit Methylenblau 
angefarbt werden. Die therapeutischen Versuche fiihrten zu gewissen Resultaten, 
die sich aber auf Arsenverunreinigung des Mbls. zuriickfiihren lieBen. Neuer-" 
dings werden hin und wieder Versuche mit Methylenblau gemacht. Zink- und 
arsenfreie Handelssorten miissen verwendet werden. Es ist wahrscheinlich; 
daB die Anfarbung der tuberku16sen Herde mit dem lokalen Entstehen posi
tiverer Potentiale in Zusammenhang steht. Es ist aber nicht sicher, ob diese 
positivere Lage durch eine lokale Entziindimgsazidose hervorgerufen ist oder 
durch eine echte Red- Ox-Verschiebung. Ein Zusammenhang der Tuberkulose 
mit den Redox-Potentialen ist durch die Beziehung zur Pigmentierungsfiihigkeit 
gegeben (S.306). 

2. Methylenblau kann unter bestimmten Bedingungen wie Sauerstoff 
wirken. Diese alten Versuche von HAHN haben spater dazu gefiihrt, daB es als 
Schutzmittel und zur Behandlung bei Blausaure- und Kohlenoxydvergiftungen 
benutzt wurde. Neben lebensrettenden Wirkungen finden sich vollige Versager 
dieser Therapie. Und EICHLER ist sogar dagegen, weil Methamoglobinbildung 
durch Mbl. erfolge. Das von vielen Forschern behandelte Problem ist noch 

1 PIOTROWSKI: Schweiz. med. Wschr. 1936 II, 1271. 
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nicht gelost. Soviel ist wahrscheinlich, daB ein voller Ersatz des Luftsauer
stoffes schon deshalb nicht stattfinden kann, weil das Mbl. nicht das positive 
Potential des Sauerstoffes aufweist, und weil demnach aIle positiveren Poten
tiale als + 0,011 ausfallen diirften, wiihrend sich die negativeren Potentiale aller
dings auswirken konnten. Man miiBte deshalb zur Beeinflussung der positiven 
Systeme wahrscheinlich MethylenweifJ nehmen. Jedenfalls ist das Problem von 
der Redox-Seite her trotz EICHLERs Kritik viel wahrscheinlicher zu losen als 
von der rein massenmiiBigen Wirkung. 

Thionin, das etwas positiver als Mbl. ist, vermag nach HAUSCHILD besser die Sauerstoff
rolie zu iibernehmen als Mbl. Man konnte daran denken, noch positivere Systeme zur 
Behandlung dieser genaunten Vergiftungen zu benutzen. Negativere kommen sicher nicht 
in Betracht. 

3. Auch dort, wo Mbl. blutzuckersenkend wirkt, miissen wir mit der Gegenwirkung 
gegen zu negative Potentiale rechnen.1 Die Moglichkeit der Wirkung geht aus der oben 
angefiihrten Behandlung der diabetischen Gangran hervor. 

DaInit sind einige der neueren Arbeiten beziiglich der medizinischen Be
deutung des Methylenblaus erwahnt. Auf die ausfiihrliche monographische 
Bearbeitung von CLARK (VIII. Mitt.) sei ausdriicklich verwiesen; dort findet 
sich auch die ausgedehnteste Literaturangabe. Eine Monographie in deutscher 
Sprache ware auBerst erwiinscht. 

Lichtwirkung und Methylenblau siehe S. 313 f. 
Fassen wir die Eindriicke beziiglich des Mbl. zusammen, so werden wir wohl 

zu dem Urteil gelangen miissen, daB nichts abgeschlossen ist, daB aber auBerst 
wesentliche medizinische Probleme mit der Einwirkung des Methylenblaus 
zusammenhangen. 

Mir scheint, als ob eine systematische Untersuchung und Beurteilung der 
Redox-Vorgange in lebenden gesunden und kranken Zellen erst dann erfolgen 
kann, wenn man das Schema der geordneten Wirkung und die Richtung des 
Reduktionsgeschehens einheitlich annimmt. Urn dies zu erleichtern, mochte 
ich eine nach dem von mir verfolgten Prinzip aufgestellte Tabelle der bisher 
bekannt gewordenen Messungen von Redox-Indicatoren angeben und daneben 
die wichtigsten biologischen Systeme anordnen. Will man diese Tabelle fiir die 
Forschung benutzen, so muB man beachten: 

Die Red-Stufe dient stets als Agens gegenilber positiveren Systemen, die sich 
im Ox-Zustande befinden; die Ox-Stufe eines Indicators dient dagegen der Prilfung 
negativerer Systeme im Red-Zustand. Das wird meist nicht beachtet. Es ist vor. 
allem auch nicht moglich, irgendeine Folgerung zu ziehen, wenn man nur 
einen Farbstoff verwendet; das widerspricht dem Wesen der Indicatorverfahren. 
Durch Lichtwirkung kann eine Verschiebung der BeeinfluBbarkeit erfolgen. 

2. Ubersicht fiber die Indicatorsysteme. 
In der Tabelle 1 sind die Systeme VOlli negativen zum positiven Pol ent-. 

sprechend der oben entwickelten Vorstellung geordnet dargestellt. Wir nennen 
das Gebiet oberhalb der Wasserstoffelektrode das "Gebiet der Wasserstoff
iiberspannung", und entsprechend das Gebiet unter der Sauerstoffelektrode das 
"Gebiet der Sauerstoffiiberspannung". 

Die angegebenen Potentialwerte sind zum groBten Teil als E~-Werte die mittleren Ver
haltnisse Red: Ox bei neutraler Reaktion. Jedes einzelne System reicht aber stets urn etwa 
50 mV sowohl ins Positivere wie ins Negativere (s. Punkt 2. S. 373). 

1 Siehe Mercks Jb. 1938, 187. 
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Tabelle 1. Vergleichende Obersicht iiber Indicator. und biologische 
Redox-Systeme. 

Indica.toren 

Wasserstoffiiberspannung: 
W'-Dipyridyl . . . . . . . 

H2-Elektrode 

Neutralrot . 

Rosindulin 

Phenosafranin 

Na-anthrachinon 2-sulfonat .. 

Na2-anthrachinon 2,6-bisulfonat 

K-indigosulfonat . . 

Brillant-Alizarinblau 
Kresylviolett . . 
Gallophenin . . . 
~-indigosulfonat . 

Nilblau ..... 

Indigotrisulfonat . 
Athylcapriblau. . 

Indigotetrasulfonat . 

Azur I, Toluidinblau . 
M ethylenhlau 

Gallocyanin 

Kresylblau 

Prune .. 

Thionin. 

1,4-Naphthochinon . . 
2 Cl-l,4-naphthochinon 

Toluylenblau . . . . . . . . 
I-Naphthol-2 sulfonat-indo-2,6-

dichlorphenol . . . . . . . 

Organische Redox-Potentia.le 1 
E' o 

In Volt 

-0,440 
Hypoxanthinhydrat-Xanthin (-0,426) 7 

-0,421 
-0,4 Thioglykolsaure -0,4 
-0,33 

-0,281 

-0,252 

-'0,233 

-0,192 

-0,182 

-0,173 

Glycyl -(0,300) 
Xanthinhydrat-Harnsaure(-0,298) 7berechnet 

Milchsaure-Brenztraubensaure (-0,266) 7 

Athylalkohol-Acetaldehyd (-0,250)? Prolin 
-(0,250)1 

Isopropylalkohol-Aceton (-0,244)? 
Biozucker ..... . 
Leberzellen -0,230 
Echinochrom -0,230 
Vitamin B2 -0,213 
Zucker -0,2137 

Lactoflavin -0,185 

Lactat-Pyruvat -0,1751 

-0,167 Glutathion (-0,167)? 
-0,142 
-0,125 

-0,122 

-0,1 

-0,081 

Lactat-Pyruvat -0,1281 SZENT-GYORGYI 

Chlororhaphin -0,120 

Alkohol-Acetaldehyd -0,090 

-0,060 "Gelbes Atmungsferment" -0,060? 
Dialursaure-Alloxan (-0,058)? 
Toxoflavin -0,049 (STERN) 

-0,046 

-0,0 

I} +O,Q11 

+0,021 

+0,047' 

+0,054 

+0,062 

+0,070 
+0,080 
+0,1 
+0,115 

+0,119 

Apfelsaure-Fumarsaure -0,036 
Pyocyanin -0,034 
Bernsteinsaure-Fumarsaure 0,000 

Murexid-Leuko-M + 0,020 

"Roter Korper" + 0,027 ? 

Ungesattigte Fettsauren! 

Alloxan-Dialursaure + 0,060 

Vitamin 0 + 0,066 

Hamoglobin/MetMmoglobin + 0,127 (CONANT) 
1 Die MeBwerte sind den in der Arbeit mit STADLER veroffentlichten Literaturstellen 

entnommen. Bei Doppelangaben sind die Ergebnisse verschiedener Autoren angefiihrt. 



Redox-Potentiale, Zellstoffwechsel umd Krankheitsforschung. 285 

Indicatoren 

I-Naphthol-2-S04-indophenol 
1,2-Naphthochinon 

p-Xylochinon . . . . . . . 

2,6-di-Cl-3-methyl-indophenol 
o-Kresol-indophenol . . . . 
(Kresol-indophenol). . . . . 

2,6-di-CI-indophenol 
2,6 Dibromphenolindophenol 
BINDSCHEDLERS Griin . . . 
Phenol-indo-phenol. . . . . 
o-Cl-indophenol . . . . . . 
Phenol-m-sulfonat-indophenol 

p-Chinon ........ . 
Phenol-m-sulfonat-indo·2,6-di-

bromphenol . . . . . . . 

p-Chinon ........ . 
Phenol-m-sulfonat-indo-2,6-di

bromphenol . . . . 
Chinon ......... . 

KaFe(CN)4' ........ . 

Luftelektrode . . . . . 
02-Elektrode. . . . . . 
Sauerstoffiiberspannung . 

Tab e 11 e 1 (Fortsetzung). 

E' o 
in Volt 

+0,123 
+0,127 

+0,170 

} +0,181 

+0,194 
+0,2 
+0,217 
+0,217 
+0,224 
+0,227 
+0,233 
+0,250 

+0,271 

+0,250 

+0,271 

+0,273 
+0,278 

+0,3 

+0,430 

+0,5 

+0,6 

+0,7 

+0,800 
+0,810 

Organische Redox-Potentiale 

Cytochrom + 0,123 

Hamoglobin -Methamoglo bin +0,152 

"Roter Korper" + 0,171 ? 

Lactat-Pyruvat + 0,248 V. 
STINGS (+ Gonokokken) 

BARRON s. HA-

Cytochrom + 0,260 
Homogentisinsaure-Benzochinonessigsaure 

+ 0,265 (FISHBERG und DOLIN) 

Pyrokatechin + 0,360 
Dioxyphenylalanin + 0,360 

Oxydiertes Adrenalin + 0,390 
Pyrogallol? 

Phenylhydrazinsulfonat-Benzoldiazosulfonat 
+ 0,443 (HOLST) 

Hamocyanin-Methamocyanin + 0,540 

Blaues Porphyrindin + 0,565 

Thiochrom + 0,6 ? 

Rotes Porphyre-xid (+ 0,725) 

Katalase 
Peroxydase 
Superoxyde 
Chlor 

3. Eine Ordnung der Systeme naeh ihren biologisehen Aufgaben. 

Die in Kolumne 3 der Tabelle 1 angefiihrten Systeme werden im folgenden 
nach gewissen Richtlinien geordnet: 

1. Negativste Systeme bis zum E~-Wert von etwa - 0,150. 2. Garungs
produkte. 3. Vitamine. 4. Positive Systeme. 

Eine solche Ordnung hat zunachst etwas Kiinstliches und diirfte vielleicht 
noch mancher Anderung zuganglich sein. Sie hat aber, wenn wir nun die 
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nachgewiesenen Leistungen der Gruppen betrachten, einen erheblichen heuri
stischen Wert. 

Skala 

-0,150 

-0,1 

=FO,O 

Negativste 
Systeme 

Bac. coli 
(Hefen) 

Thioglykolsaure 
Zucker 

(Le berzellen) 

Glutathion 
(Kathepsin) 

(Papain) 

Tabelle 2. 

Glirungsprodukte 

Xanthin? 

Xanthinhydrat
Harnsaure 

Lactat-Pyruvat? 
Isopropylalkohol

Aceton 
Lactat-Pyruvat? 
Alkohol-Acetalde-

hyd . 

Bernsteinsaure
Fumarsaure 

Vitamine 

Vitamin B2 
Lactoflavin 

. Gelbes At· 
mun~sferment 
(Toxoflavin) 
(Vit. Bl als 

Co· Ferment der 
Carboxylase) 

Vitamin 0 
(Vit. D und A) 
geschiitzt durch 

Vito C) 

Positive Systeme 

Alloxan.Dialursaure 

Hamoglobin.Met
hamoglobin 

"Roter Korper" 
Cytochrom 

Homogentisinsaure
Benzochinonessig

saure 
Dioxyphenylalanin 
Oxyd. Adrenalin 
"Rotes Atmungs

ferment" 
Thiochrom 

Katalase 
Peroxydase 

In diese Tabelle sind unter anderen folgende Stoffe nicht eingeordnet: Chlororhaphin, 
Hermidin, Pyocyanin, Hallachrom, Murexid, Echinochrom, Catechol, Pyrogallol, Pyrocate
chin, Hamocyanin-Metpamocyanin, Blaues Porphyrindin, Rotes Porphyrexid. Es handelt 
sich im wesentlichen urn Systeme bei niederen Tieren bzw. Bakterien. Deren Stellung 
s. TabeUe 1. 

Die gro13te Schwierigkeit fiir die biologische Ordnung aller dieser Erschei
nungen liegt darin, da13 die Systeme von den verschiedenen Forschern unter 
verschiedenen Bedingungen gemessen sind, und da13 die Systeme zum gro13en 
Tell chemisch noch nicht rein sind. Es diirfte der Arbeit eines internationalen 
Kongresses wert sein, auf diesem Gesamtgebiet RichtIinien fiir einheitliche 
Me13methoden aufzustellen. 

Die Beziehungen der PotentialhOhen zu Stoflwechselbegriffen. 

Wir gelangen zu einer Teilung in 5 Gruppen, die in der Tabelle 3 ent
sprechend dem Schema der Wirkung (S. 7) zusammengefa13t sind: 
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Tabelle 3. Schema der Stoffwechsel-Potentiale. 

I I Eo· Beispieie 

a. Gebiet der Wasserstoffiiberspannung ~ 1 ~ stiirkste Reduktionsmittel ::s ::s .., .... 
Zucker b. Anaerobe Verhiiltnisse H2-Elektrode ~ >"Il 

.~ SCl Sulfhydrilverbindungen 
c. Zwischengebiet Biologisches Hauptgebiet ~ 1.-<1 Vitamine 
d. Aerobe Verhiiltnisse ~-I-~ 

Gefarbte, positive Systeme ~ '-<bI) 

02-Elektrode ::s Q 

15 1 
::s 
8 

e. Gebiet der Sauerstoffiiberspannung !Xi < Oxydierende Desinfek-
tionsmittel 

* Diese Spalte ist mit Tabelle 1 und 2 ausgefiillt zu denken. 

a) Das Gebiet der Wassersto££iiberspannung. 
Wir kennen auf diesem Gebiet weder Systeme, die in der lebenden Zelle 

nachweisbar waren, noch .anorganische, die eine Forderung auf das Leben 
auszuiiben vermochten. Es handelt sich samt und sonders um starke Reduktions
mittel. Deren Wirkung auf Lebensvorgange kann nur darin beruhen, daB sie 
die Reduktionsleistungen der organischen Gewebe aufheben, weil sie sie immer 
reduziert halten. Der Erfolg muB etwas sein, was man am besten als "Erstickung" 
bezeichnen konnte. Wir konnen sogar allgemeiner definieren: Diese Systeme 
hemmen die biologischen Funktionen. Sie konnten, unter bestimmten Be
dingungen, ausgezeichnete Desinfektionsmittel sein. 

Es ist aber die Frage zu erwagen, ob sich nicht auch Lebewesen finden konnten~ die in 
einem solchen Potentialbereich zu leben vermochten. Man ist versucht, an das invisible 
Virus zu denken, das wir bisher nicht unter bekannten Bedingungen zu ziichten vermogen, 
sondern nur im Inneren lebender Zellen, also solcher Zellen, die Polaritat aufweisen 
(s. unten Versuche von RIES, S. 322). Positivere Zellen, z. B. abgestorbene, gewahren keine 
Ziichtungsmoglichkeit. LieBe sich diese Annahme einmal experimentell bestatigen, so wiirden 
wir eine ungeahnte Eigenschaft lebender Zellen damit annehmen miissen: Starkere negative 
Potentiale a1s man bisher anzunehmen pflegte, die vielleicht durch unsere bisherige Versuchs
technik verdeckt werden. Jedenfalls ist es gerechtfertigt, die Existenz solcher "ultra
anaerober" Lebensformen zu erwagen. 

Als einziger organischer Indicator auf diesem Gebiet ist das "y' -DipyridyL gemessen 
(Tabelle 1). 

b) Das Gebiet der Anaerobiose. 
Zucker. Wir finden hier wahrschefulich Gemische von irreversiblen und 

reversiblen Systemen, deren endgiiltige Potentiallagen noch nicht festgelegt 
sind. Die Einstellung reversibler Potentiale soIl nur in alkalischer Losung 
erfolgen. Es liegt die Annahme nahe, daB die verschiedenen Zucker verschiedene 
Potentiale aufweisen. Messungen fehlen. 

Die Schwierigkeit der Messung von reversiblen Systemen ist hier besonders bedauerlich. 
Denn es fehlt uns so ein genaues Wissen iiber die wahrscheinlichen Zusammenhange, nach 
denen reversible und irreversible Systeme aufeinander zu wirken vermogen. Nach dem 
zweiten Hauptsatz muB auch hier eine Ordnung zu erwarten sein, die etwa der Anordnung 
der Systeme in Tabelle 1 entspricht; der Unterschied betrafe den Mengen- und den Zeitfaktor, 
aber nicht die Beeinflussungsmoglichkeit. 

Auch fehlen auf diesem Gebiet noch die Untersuchungen der Steuerung der Potentiale 
durch den Organismus. Da man bisher die Anaerobiose mehr als eine weniger wichtige 
Tatsache betrachtet, ist sie experimentell zu kurz gekommen. Wahrscheinlich ist es, daB 
die in Betracht kommenden Systeme nur unter ganz besonderen Bedingungen reversibel sind, 
und daB deshalb die Steuerung die ausschlaggebende Regulationsform des Organismus ist. 
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Leberzellen. Eine Messung liegt bei etwa - 0,2 Volt. Das entspricht den 
starken Reduktionsfahigkeiten. 

Wahrscheinlich reversible Systeme. Schwefelverbindungen: Glutathion, Cy
stein-Cystin, Ergothionein, Thiasin; Selenverbindungen. 

Anorganisch gebundenen Schwefel finden wir schon im Gebiet der Wasserstoffuber
spannung. In geeigneter Form kann er wachstumsfOrdernd auf Bakterien wirken (Diphtherie). 
Auch vermehrte Toxinbildung kann stattfinden. Es besteht die M6glichkeit, daB einer 
"uIispezifischen Therapie" mit organischen Verbindungen durch die starker negativen 
entgegengewirkt werden kann. Vermutlich wichtiger sind die organischen Schwefelver
bindungen. 

Einen sicheren Beweis fiir deren ideale Reversibilitat hat man noch nicht finden k6nnen. 
Auch hier mussen besondere Milieubedingungen hinzukommen. Praktisch aber wirken sie 
wie ideale Systeme. Da aber starkerer Verbrauch vorhanden ist, ist Neubildung aus zu
gefiihrten Rohstoffen immer notwendig. Cystein selbst ist vielleicht nur ein Kunstprodukt 
des chemischen EiweiJ3abbaus;es muB aber in derNahrung vorhanden sein, damit Glutha
thion gebildet wird (LACLAN und MARCUCI). Als "Normalwert" der Red-Menge im Blut 
werden 36 mg- % angegeben. 

Die ublichen Bestimmungsmethoden vernachlassigen die Mitbestimmung des Ox-Anteils; 
dadurch werden die Messungen fiir die Redox-Potentialbeurteilung wertlos. KUHNAUS 
Methode scheint richtiger zu sein. Auf die Mengenbestimmung kommt es bezuglich der 
physiologischen Wirkung ,weit weniger an ala auf die Verhaltniswerte Red: Ox. 

Entsprechend der verschiedenen Reinheit der Praparate, der uneinheitlichen Methodik 
usw. sind die angegebenen MeBwerte unterschiedlich: Nach FRUTON und CLARK wird fiir 
Gl. angegeben - 230 m V; nach GOSH, RAYCHANDHURI und GANGULI, sowie GREEN - 329 m V. 
Fur Cystein/Cystin nach BORSOOK, ELLIS und HUFFMAN -390 mY, nach GOSH und GAN
GULl -390 m V. Da Gl. aber die Indicatorfarben bis Kresylviolett entfarbt (- 0,167 V), 
muB es negativer sein. 

Messung!;ln uber Selenverbindungen liegen nicht vor. 

1nfolge der unzureichenden Ergebnisse der exakten Messung sind die biologi
schen Auswertungen hypothetischer Natur. Gerade das wird von chemischer 
Seite mit Recht gegen eine Erklarung physiologischer Vorgange durch Sulf
hydrilverbindungen eingewendet. Aus denselben Grunden mussen aber die 
Erfordernisse und vorliegenqen Schwierigkeiten nebst den bestehenden Aus
sichten zusammengefaBt werden. 'Vor aHem ist gegen die wahllose SH-Bestim
mung Front zu machen, die alles, was reduzierte, seinerzeit als SH-Nachweis 
bezeichnete, wie spater als Vitamin C-Nachweis. 

Die Wirkung des Glutathions. 1. Kohlehydratabbau: TAKAHASm nimmt 
Forderung des Abbaus an. GmsAvlcIUS und HEYFETZ bezeichnen Gl. direkt 
als Co-Ferment der Glyoxalase bei der Umwandlung des Methylglyoxals in 
Milchsaure (Tabelle 1). Thioglykolsaure undCystein steigern nach BARRENSCHEEN 
und ,BENESCHOWSKY die Umsetzung von Brenztraubensaure in Milchsaure 
(s. dazu Vitamin B1, S. 291); die Moglichkeit einer Verunreinigung liegt vor. 

Nach BASU und MUCKERJEE solI Gl. die Oxydation von Acetaldehyd und Salicylaldehyd 
durch Milchsauredehydrase beschleunigen. ' 

Auf Insulin solI es hemmend wirken (DU VIGNEAUD, FITSCH, PEKAREK und LOCKWOOD). 
BORSOOK und JEFFREYS nehmen eke Red-Wirkung auf Vitamin C-Ox an. Aus gleichem 

Grunde macht man zu Vita:min C-Praparaten ein!ln Glutathionzusatz. 

2. EiweifJabbau. Vielfach wird eine indirekte Einwirkung derart angenommen, 
daB Zellfermente durch Gl. aktiviert werden. 

Kathepsin, das eiweiBabbauende Ferment des Zellinnern erfahrt durch Gl. 
wie durch Blausaureeine Aktivierung. Die Erklarung dieses oft beobachteten 
verschiedenen Verhaltens folgt aus der Redox-Skala. 1st eine bestimmte 
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negative Potentiallage fiir die Funktion des Kathepsins notwendig, so kann 
diese auf zwei Weisen gefestigt werden: 1. ZufUgung groBerer Gl.-Mengen 
und 2. Ausschalten eines storenden, positiveren Systems. Als dieses konnten 
die eisenhaltigen positiveren Systeme in Betracht kommen, die durch Komplex
bildung mit Blausaure unwirksam werden. Entgegengesetzte Eingrifle in die 
Redox-Skala konnen zum gleichen Endellekt luhren. Dies BeispiellaBt sich durch 
viele andere ahnliche vervollkommnen. Wir finden etwas Ahnliches im bio
logischen Geschehen bei der Anaerobenziichtung. 

BERSIN und LOGEMANN stellten fest, daB das durch Oxydation inaktivierte Enzym 
durch Dehydrasen in Gegenwart von H-Donatoren aktivierbar ist. 

Papain. Nach BERSIN sollen im Papain SH-Gruppen vorhanden sein, 
und die Aktivitat solI mit dem Red-Gehalt parallel gehen. Bei Ubergang in die 
Ox-Form solI das P. inaktiv werden. Riickreduktion sei moglich. 1st das Fer
ment ein Redox-System? 

Urease und Arginase. Die erstere solI eine reversible SH-Gruppe enthalten; bei der 
letzteren ist durch LOHMANN, JOWETT und QUASTEL ein aktivierender EinfluB des G1. 
sichergestellt. 

3. Fett- und Lipoidspaltung. TAIT und KING fanden unter anaeroben Be
dingungen eine wesentlich schneHere Dehydrierung von Phosphatiden (Lecithin, 
Cephalin), als VOn freien Fetten und Fettsauren (s. dazu Vitamin C, S.294). 

Wirkungen dieser Leistungen. Es ist wahrscheinlich, daB diese ziemlich um
fassende Leistungsfahigkeit der SH-Systeme eine erhebliche Bedeutung fUr nor
male Lebensvorgange hat. DaB Wachstumslorderung aus ihr folgen kann, ist 
verstandlich. 

Vor aHem wird es begreiflich, wenn im Sinne WEICHARDTS diese Fahigkeiten 
zu "unspezifischen Leistungssteigerungen" therapeutisch benutzt werden, 
moge es in Verbindung mit artfremdem EiweiB oder in gereinigter Form ge
schehen, z. B. im Detoxin. Auf diese Leistungssteigerungen miiBten nun die VOn 
ihnen ausgehenden AbwehrmaBnahmen zuriickzufiihren sein. In Betracht 
kommen: 

Entgiftungen von Arsen, Gold, Kupfer (VOEGTLIN); von Diphtherietoxin (z. B. LOTZE 
und THADDEA); von Methylenblau, HCN, Strychnin, Nicotin, Phosphor (KEESER); von 
Kobra- und Tetanustoxin. 

Diese Entgiftungsmechanismen bediirfen samtlich noch einer Aufklarung 
durch die Verbindungen zu den Redox-Potentialen. Denn ebenso wie eine 
"Forderung" eines physiologischen Vorganges VOn zwei verschiedenen Seiten 
herkommen kann (s.oben bei Kathepsin), vermag man sich eine Schadigung 
(Vergiftung), sowie deren Beseitigung (Entgiftung) in entgegengesetzter Richtung 
angreifend vorzusteHen. Die Verschiedenheit der genannten Gifte weist auf 
eine sehr verschiedene Angriffsflache der einzelnen, und damit auf recht ver
schiedenartige Entgiftungsmechanismen hin. 

Indirekt bestehen bessernde Einflusse bei Krankheiten wie Anamien, Diabetes, Tuber
kulose, Ikterus, Lebercirrhose, Gicht, Fettleibigkeit, Uramie; auch Addison wird genannt 
(s. S. 328). Ferner finden wir Anwendungen bei Infektionen aller Art, namentlich chro
nischen Prozessen, bei Allergien; auch bessere Antikorperbildung, sowie allgemein Forderung 
von Immunitatslagen werden hervorgehoben. 

Die Beziehungen zum Vitamin C S. 294 und zum Vitamin A S. 303. 

Umgekehrt solI Athylurethan (Narkoticum) die Reduktionskraft hemmen. 
Man kann folgende Mechanismen annehmen: 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 19 
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1. Die SH-Verbindungen sind oxydiert durch zu starke Oxydationsmittel. 
Zufuhr von Glut-Red wird sofort helfen konnen. Die zweite MogIichkeit ist 
Beseitigung der zu starken Ox-Mittel, bei gleichzeitiger Zufuhr von Red-SH. 

2. Die SH-Verbindungen sind durch zu starke Red-Mittel in ihrer Red-Kraft 
gebremst. Beseitigung der Ursache kann zweifach sein: Ausschalten des zu starken 
Reduktionsmittels, oder Zwischenschaltung eines positiveren Systems, als es 
das Gl. ist, damit der Reduktionsfall dieses unbeeinfluBt laBt. Ein negativeres 
wiirde gerade die Hemmung starker hervortreten lassen. 

Es sind noch mehrere FaIle denkbar, doch diirften diese Beispiele fiir die 
Kennzeichnung der kompIizierten Vorgange ausreichen. 

Systeme des anaeroben Abbaus. 1. Glucose-Dipkospkorsaureester (THUNBERG): 
Ein Zwischenprodukt des Kohlehydratabbaus, reduziert bei neutraler Reaktion 
unter Mitwirkung einer spezifischen Dehydrogenase Methylenblau. Genauer 
MeBpunkt fehlt. 

2. Lactat-Pyruvat (Milchsaure-Brenztraubensaure). Die genaue Lage ist 
nicht bekannt (s. Tabelle 1). 

Bei Zusatz einer Dehydrogenase aus Gonokokken, sowie weiterem Zusatz 
von Pyocyanin und Kresylviolett solI ein positives Potential von + 0,248 V 
(BARRON und HASTINGS) entstehen. Die Lage ist also ungeklart. 

Bei der Brenztraubensaure gelangen wir zu einem besonders wichtigen inter
mediaren Abbauprodukt des Kohlehydrat-, des EiweiB- und vielleicht auch des 
Fettabbaus, so daB es sich hier gewissermaBen um einen Knotenpunkt handelt. 
Die Lebenswichtigkeit ergibt sich aus der Beziehung zum Vitamin Bl (S. 291). 

3. Bernsteinsaure-Fumarsaure. Die Ox-Bildung der B- zu F-Saure wird 
durch die Succinodehydrase katalysiert (THUNBERG). LEHMANN bestimmte 
das Potential in Gegenwart von Thionin und Mbl. zu ± 0,000 V. Ohne Indicator 
entwickelte sich kein konstantes Potential. tlber die Moglichkeit einer Mit
wirkung von Licht, s. S. 313. 

Nach REMESOW soll Cholesterin in Hydrosolen geniigender Konzentration reduzierende 
Eigenschaften aufweisen und im THUNBERGSchen Versuch die Bernsteinsaure ersetzen 
konnen. Es konnte also Wasserstoffdonator sein. Die Moglichkeit von Verunreinigungen 
ist nicht auszuschlieBen. 

c) Das Gebiet der Vitamine. 
Wahrend die bisher genannten Systeme bei Sauerstoffanwesenheit zwar 

oxydiert werden, aber bei Abwesenheit doch mit groBter WahrscheinIichkeit fast 
vollig reduziert werden konnen, gelangen wir hier zu einer Gruppe von Stoffen, 
die bei Sauerstoffanwesenheit zum groBten Teil irreversibel oxydieren und 
damit unwirksam werden. Diese Stoffe entstammen im allgemeinen dem Bak
terien- oder dem Pflanzenreich und haben im letzteren physiologische Aufgaben, 
die sicher weit verschieden von denen sind, die sie im tierischen Korper haben, 
denn eine Pflanze bekommt keinen Skorbut und keine Blutungen. Die Erfor
schung der physiologischen Aufgaben im Pflanzenreich 1 sowie auch im Bakterien
reich steht noch aus. Wenn wir allgemein nur Wachstumsforderung feststeIlen, 
so ist das keine ausreichende Definition einer spezifischen physiologischen 

1 Nach WEST und NEY soll z. B. Vitamin C die Zuckersynthese aus Formaldehyd kata
lysieren. Hier miiBte dann wohl die Ox-Form der griinen Blatter wesentlich sein. Dient 
Vitamin C dann als Acceptor zur Energieentbindung, die zur Synthese ausgenutzt wird ? 
Die Aufklarung ist wesentlich fiir die kiinstliche Zuckersynthese. 
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Fiihigkeit, sondern der Ausdruck eines unspezifischen, komplizierten Gesamt
geschehens. 

Wir gelangen gleichzeitig mit diesen Systemen in das Grenzgebiet zwischen 
Anaerobiose und Aerobiose und wollen nunmehr mit Riicksicht auf die Redox
potentiale und die indirekten Wirkungen auf Redox-Systeme die Vitamine 
besprechen. 

a) Vitamin B2• Lactoflavin und seine Dehydroverbindung sind ein reversibles Redox
System mit einem Potential von - 0,185 V (KUHN und BOULANGER). Sein Ausfall fiihrt 
zu unspezifischer Wachstumstiirung. 

Nach HOEHN und OEHME erzeugt B2-Mangel Nebennierenhypertrophie und wirkt somit 
ahnlich wie die experimenteile Hyperthyreose. Nach VERZAR soil eine Einwirkung auf 
Phosphorylierungsvorgange im Darm bestehen. B2 fluoresciert, eine zur Messung benutzte 
Eigenschaft (v. EULER). 

"Gelbes Atmungsferment." DJ,s "Ferment"l ist ein Redoxsystem mit einem 
positiveren Potential als das Lactoflavin allein: - 0,06 V. Es besteht aus Lacto
flavin und einem hochmolekularen EiweiBbestandteil. Beziiglich Einzelheiten 
sei auf die chemische Spezialliteratur verwiesen. 

Physioloyische Aufyaben. Die Grenze zur Aerobiose. Man wird heute noch 
gut tun, das Vitamin B2 und das "gelbe Atmungsferment" an dieser Stelle zu
sammenfassend zu behandeln. 

Dehydrierbar (negativere Donatoren von H 2) sind: 
ROBINSON-Ester, N EUBERG-Ester, Alkohol-Glucose-A pfelsaure-Milchsaure (Muskel), Zitro

nensaure-Hexosediphosphorsaure (Hefe, Muskel) (nach THEORELL), ferner Glycerinphos
phorsaure, Glycerinaldehydphosphorsaure, besonders Bernsteinsaure und Propylaldehyd 
(in Gegenwart von Leberbrei)2 (WAGNER-JAUREGG, WARBURG). 

Das gelbe Ferment wirkt nicht bei Milchsauredehydrogenase der Hefe und der Coli
bacillen, bei der Succinodehydrogenase des Muskels und der Xanthinoxydase der Milch 
(s. SCHARDINGER-Reaktion). Demnach diirften aile diese Vorgange "positivere" Potentiale 
als die Ox-Stufe des gelben Ferments umfassen. 

1m Muskel ist Flavinatmung festgestellt, Fumar- und Apfelsaure hemmen. 
Der Ubergang des Lactoflavins ins gelbe Ferment ist notwendig, um diese wenig spezi

fischen Leistungen herbeizufiihren, wahrend die Dehydrasen, die den Wasserstoff der 
organischen Zellsubstanz aktivieren, spezifisch sind. 

Das Vitamin Bl [auch Aneurin genannt (Cl2R l60N,S)]. Der Zusammenhang 
mit dem Kohlehydratstoffwechsel ist seit SCHAUMANN vermutet. Hoher Blut
zucker bei Beriberitauben, Insuliniiberempfindlichkeit sprachen dafiir. Mit der 
Zunahme der Kohlehydratmengen steigt der Bl-Bedarf. Bekannt ist der Fall 
von STEPP, der Beriberi bei einem SportIer entstehen sah, der jeden Tag 2 kg 
Dextropur (Traubenzucker) aBo Auch die reaktive VergroBerung des Insel
apparats als "Selbstheilungsversuch des Korpers mit untauglichen Mitteln" 
(KOLLATH) wies in diese Richtung, ferner die Erhohung des Glykogengehaltes der 
Leber als "Riickstauung" (ABDERHALDEN und WERTHEIMER). 

In neuerer Zeit sind zahlreiche Tierversuche und klinische Beobachtungen iiber Zu
sammenhange von Vitamin Bl und C einerseits und der Insulinproduktion, der Beein
flussung der LANGERHANSSchen Inseln und der Nebennierenrinde andererseits beschrieben 
worden. Es besteht scheinbar ein gewisser Antagonismus zwischen Bl und C derart, daB die 

1 "Diese Flavin-Proteinverbindung, wenn auch thermolabil, fiigt sich in einen Ferment
begriff ebensowenig, wie Glutathion usw. Solche Wasserstoffacceptoren bewirken namlich 
nirgends eine Aktivierung des Substratmolekiils, sondern bediirfen an sich selbst iifters 
einer Aktivierung durch Katalysatoren, um reversibel reduziert und oxydiert zu werden" 
(SHmATA). Diese Kritik gilt auch fiir die weiteren, ahnlich zusammengesetzen "Fermente". 

2 RAUEN u. MOLLER: Z. physiol. Chem. 224, 67. 

19* 
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blutzuckersteigernde Wirkung von Bl durch C aufgehoben werden kann. Nach MOSONUI 
und ASZODI sollen groBe Dosen beider Vitamine bei mittelschwerem Diabetes Insulin zeit· 
weise ersetzen konnen. Man wird weitere klinische Beobachtungen abwarten miissen. DaB 
die KoWehydrattoleranz des Diabetikers durch Bl gesteigert wird, ist durch die Aufklarung 
der physiologischen Wirkung verstandlich geworden. 

JOHNSON fand die 4fach hohere Menge Brenztraubensaure in Beriberiblut wie in der 
Norm. PETERS und THOMPSON fanden, daB sich Brenztraubensaure in Gegenwart von 
Jodacetat, aber nicht von Fluorid anreichere. 

SchlieBlich wurde nachgewiesen, daB das Bl in seiner Di.(pyro·)phosphorverbindung als 
Co-Ferment der Carboxylase zu betrachten ist. Dadurch greift es also in den Decarboxy
lierungsprozeB der Brenztraubensaure ein (LOHMANN und SCHUSTER). v. EULER und VESTIN 
stell ten die Co-Carboxylase synthetisch aus Aneurin und Phosphat her (N a-Adenotriphosphat: 
das Carboxylaseferment wurde aktiviert, CO2 wurde abgespalten). 

Der Zusammenhang mit den Redox-Potentialen ergab sich zuerst aus den 
Bcobachtungen von KOLLATH. Bei Vitalfarbungsversuchen mit alkalischem 
Methylenblau reduzierten normale Tauben die gleiche Menge in etwa 1 Stunde. 
Hungertauben in 6-7 Min., Beriberitauben unvollstandig in 24 Stunden. Beri
beritauben hatten also ein positiveres Potential entwickelt. Eine rein elektro
statische Anfarbung konnte durch den Nachweis partieller Reduktion ausge
schlossen werden. Es fand sich ferner, daB Ultrarot bei Beriberi keine Reduk
tionssteigerung herbeifiihrte, wahrend umgekehrt Blaulicht bei Hunger nicht 
zur Riickoxydation fiihrte. Von diesen Versuchen ging ich seinerzeit bei meinen 
Vitaminuntersuchungen aus. Sie waren mit der iiblichen Vitaminlehre nicht zu 
erklaren, lassen sich aber in die hier vorgetragene Systematik zwanglos ein
ordnen. Eine entsprechende Beobachtung machte YAOI und auch MATTHAI, 
eine Glutathionverschiebung gegeniiber der Norm wurde aber nicht nachge
WIesen. 

Betrachten wir nun das Vitamin Bl als maBgebenden Faktor bei der Decarb
oxylierung der Brenztraubensaure, so konnte sich das derartig auswirken, daB 
durch dasBl die Ox-Stufe des Lactatpyruvatsystems immer wieder beseitigt 
wird, und infolgedessen das System zwangslaufig immer wieder negativer durch 
Zuriickbleiben der Red-Stufe werden mull. Fallt nun diese Beseitigung aus, ist 
die Verschiebung ins Positive die naheliegende Folge. Hier ist die experimentelle 
Aufklarung und ein Vergleich des Hefe-Stoffwechsels mit dem Abbau im tieri
schen Organismus notwendig. 

Wir haben also durch das Fehlen des Bl mit einem zu positiven Potential 
zu rechnen, und des sen Folgen konnen wir nun indirekt daraus entnehmen, 
daB wir das therapeutische Gebiet des Bl kurz erwahnen. 

Hypovitaminosen Bl' Relativer B1-Mangel umfaBt etwa folgende Komplexe: 
Neuritiden verschiedenster Ursache, Ischias, Trigeminusneuralgien, Neuritiden 
des Plexus brachialis, Tabes, funikulare Myelose, myotrophische Lateral
sklerose, multiple Sklerose, . postdiphtherische Lahmungen (nach HASSELBACH), 
chronische Gastroenteritis (FELIX KOCH), reizbare Schwache, Appetitlosigkeit, 
Durchfalle. Ferner findet man Schadigungen der Schleimhaut und Muskulatur 
des Magendarmsystems, Magenstorungen 1, Fermentstorungen, Sekretionssto
rungen. Bei relativem BrMangel findet man ferner Ulcerationen, allgemeine 
Muskelschwache, Parasthesien, Storungen des Wasserhaushaltes, Lipamie. 

1 Nach MAHLO und MULLI wird Bl bei saurer und alkalischer Reaktion im Magen 
zerst6rt, wenn Blutungen oder ahnliche Schltden vorhanden sind. Vitamin C solI nur bei 
alkalischer Reaktion verstarkt werden (Dtsch. med. Wschr. 1938 I, 496). 
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Bei Lungen- und Darmtuberkulose steigt der BI-Bedarf. 
Bei Vogeln kommt noch die Kropflahmung hinzu. 
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Vor allem lernen wir, daB durch "Gifte" Schaden hervorgerufen werden 
konnen, die ahnlich dem Nahrungsmangel wirken: 

Die Alkoholwirkung. JOLLIFFE erwahnt vor allem Polyneuritiden bei Alkoholi
kern, ferner bei toxischer, kachektischer, metabolischer und infektioser Ursache. 

JOLLIFFE, COLBERT und JOFFE zeigten, daB 1. die Diaten der Alkoholiker mit Poly
neuritis iiber eine wesentliche Zeitspanne einen bedeutenden Vitamin BI-Mangel im Ver
gleich zum berechneten Bedarf aufwiesen, daB 2. die Diaten der Alkoholiker ohne Poly
neuritis, obwohl diese schon seit langem tranken, entsprechende Mengen Vitamin BI ent
hielten, daB 3. keine Person mit einem iiberreichlichen Vitamin BI-Kal.-Verhaltnis Poly
neuritis hatte, und daB 4. mehrere Personenohne Polyneuritis geniigend Alkohol wahrend 
einer geniigend langen Zeitspanne zu sich genommen hatten, urn periphere Nervenstorungen 
hervorzurufen, wenn der Alkohol als solcher allein einen direkten Faktor der Erzeugung 
von Polyneuritis darsteIlte. 

Bei reI. Mangel kann durch andauerndes Fieber, Hyperthyreoidismus und Schwanger
schaft ein absoluter Mangel eintreten (Schwangerschaftsneuritis). BI-Zufuhr wirkte heilend 
bei Alkoholneuritiden. Man muB die HeHung in einem Stadium vornehmen, in dem An
derungen noch reversibel sind, und keine anderen Mangelerscheinungen vorliegen. 

Die weitere Aufklarung der Schadigung durch Alkohol diirfte wohl von dem 
Studium der Narkose und dem BI-Bedarf auszugehen haben. Man muB beriick
sichtigen, daB einerseits Ganglienzellen ein besonders positives Potential haben, 
das deshalb vielleicht besonders leicht geschadigt werden kann, daB Narkotica 
ferner Potentialverschiebungen ins Positivere machen konnten. 

Das Herz und Aneurin: Die Veranderungen des Beriberiherzens sind nicht lediglich 
auf Stauungen zuriickzufiihren, sondern hangen mit Muskelstoffwechselstorungen zusam
men. WEISS und WILKINS berichten iiber die Wirkung des BI bei der Entstehung gewisser 
Arten des kongestiven Herzversagens. Dysfunktionen des kardiovascularen Systems konnen 
sich demnach auf dem Boden einer unausgeglichenen Diat entwickeln; betroffen sind Alko
holiker, Schwangere, Arbeitslose, Unterernahrte, Diabetiker, Patienten mit gastrointesti
nalen Leiden. Hier hilft Bettruhe mit gerade ausreichend Aneurin; dann kommt Digitalis 
zur Wirkung. 

Ferner sei erwahnt, daB nach KOCH BI-Mangel chronischer Gastroenteritis 
zugrunde liegen soll, und daB ferner bei Appetitlosigkeit und Durchfallen sowie 
bei reizbarer Nervenschwache BI-Zufuhr giinstig wirken solI. 

Diese Angaben bringen nur einen kleinen Ausschnitt aus der Pathologie des 
Vitamins BI. Unerwartet reichhaltig ist die Bedeutung dieses von ihm kata
lysierten Redox-Vorganges. Es ist kein Wunder, daB mit gewohnlichen alteren 
Stoffwechseluntersuchungen hier keine Aufklarung erreicht werden konnte. 

Aussichtsreich ist die Ausdehnung der Untersuchungen auf folgende FaIle: 
a) Die Einwirkung von Co-Ferment bzw. BI hei Epilepsie. Das Auslosen der Krampfe 

durch Hyperventilation konnte Potentialverschiebungen zur Folge haben, denen entgegen
gewirkt werden muB. Auch als Gegenmittel gegen Narkotica ware es vieIleicht zu ver
wenden. 

b) Es liegt nahe, auch eine gewohnheitsmaBig zu starke Kohlehydrataufnahme, wie 
sie z. B. bei Backern und Konditoren stattfindet, als Ursache fiir einen relativen BcMangel 
anzusehen. Die neueren chemischen Nachweismethoden des BI werden voraussichtlich bald 
eine Klarung dieser Zusammenhange erbringen. 

Die Ursache der Lebenswichtigkeit des RI . Sie wird verstandlich angesichts 
der physiologischen Angriffsstelle des BI ; scheinbar besitzen keine anderen 
Vitamine die Fahigkeit, an einem Stoffwechselzwischenprodukt (der Brenz
traubensaure) anzugreifen, das gewissermaBen den Knotenpunkt des Kohle
hydrat-, des EiweiB- und des Fettstoffwechsels darzustellen scheint. Wir hatten 
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also eine indirekte Beeinflussung eines lebenswichtigen Redox-Systems durch 
das Bl anzunehmen. 

Die Lebenswichtigkeit des Vitamins B1 wird besonders hervorgehoben durch 
die Versuchsergebnisse von -KoLLATH, der Ratten mit isolierter B1-Kalium
phosphat-Ernahrung ohne aIle anderen Vitamine iiber 2 Jahre am Leben halten 
konnte 1. Diese Versuche ergaben, daB einseitige Vitamin B1-Ernahrung bei rela
tivem Mangel an anderen Vitaminen als Ursache bei der Entstehung von Alters
veranderungen beteiligt sein kann. Man konnte B1 als Vitamin der Lebenser
haltung bezeichnen. 

Der chemische Nachweis des B1 nach JANSEN fiihrt zu einem Oxydations
produkt, dem Thiochrom. Dieses Thiochrom solI selbst ein Redox-System sein 
und ein Potential von + 0,6 1 aufweisen. Der Vitamincharakter ist ihm ver
loren gegangen. Es wird mit Recht als unwahrscheinlich angegeben, daB die 
Vitamin B1-Wirkung auf das Redox-Verhalten des Thiochroms zuriickzufiihren ist. 

Weitere Beziehungen des B1 bzw. des Pyruvats zu Mangelkrankheiten: 

BI nnd Pellagra. BI muB vorhanden sein, wenn Pellagra entstehen solI. 
Indirekt besteht also auch zu dieser Krankheit eine Beziehung. Die Frage, ob 
das Pellagra-Vitamin (Nicotinsaureamid) auch ein Redox-System ist, ist noch 
unbeantwortet. 

Auf die komplizierte Entstehung von Pellagra weisen auch die Ausfiihrungen von 
MELLANBY hin. GroBe Mengen von Cerealien sollen bei Runden bei Vitamin A- und D-Mangel 
die der Pellagra entsprechenden Erscheinungen aufheben. Die ahnliche Krankheit, der 
Lathyrismus (GenuB von Lathyruserbsen) soIl nur bei Vitamin A-Mangel auftreten, und 
andererseits soIl Vitamin A den Ergotismus (Mutterkornvergiftung aus Roggen) heilen. 
Schadliche Einfliisse sollen nur dann auftreten, wenn andere schiitzende Mechanismen 
vorher zusammengebrochen sind. 

Darminneres und die genannten Vitamine. Es spricht viel dafiir, daB der 
erste Angriffspunkt, bzw. das erste Fehlgeschehen bei Fehlen der genannten 
Vitamine im Darmlumen liegt (Fettstiihle usw.). Dadurch schiebt sich in diese 
an sich schon so komplizierten Dinge noch das Wirken der Darmbakterien 
und Darmfermente ein. 

SchlieBlich ist darauf hinzuweisen, daB K- und Mg-Ionen eine wesentliche 
Rolle spielen. 

Vitamin Bl und Bakterien. Wir haben einerseits mit der Produktion von Vitamin Bl 
durch Bakterien zu rechnen, und andererseits mit wachstumsfiirdernder Wirkung auf Bak· 
terien durch Bl" So solI nach NILSSON, BJALFE und BURSTROM das Bl als Wachstumsfaktor 
fUr Bac. radicicola in Mengen von 0,006 y wirksam sein und durch einen atherliislichen 
Extrakt noch in der Wirkung verstarkt werden. Eine direkte Mitwirkung wird neuerdings 
auch beim Pflanzenwachstum angenommen. 

Beziehungen zum Vitamin B6 (Adermin) sind noch ungeklart. 

Das Vitamin C. Bei diesem wissen wir iiber seine Stellung im Redox-Poten
tial-System wesentlich besser Bescheid; trotzdem kennen wir noch nicht seine 
physiologische Aufgabe 2. Da es in relativ groBter Menge yom Korper benotigt 
wird, muB es an einer zentralen Stelle eingreifen. 

Vitamin C ist ein reversibles bzw. partiell reversibles Redoxsystem: Ascorbi~saure
Dehydroascorbinsaure mit einem Potential von + 0,066 V. Es steht im Zentrum zahlreicher 
vitaler V organge. 

1 NAUNYN-SCHMIEDEBERGS Archiv, z. Z. im Druck. 
2 Nach PANTSCHENKO·JUREWICZ und KRAUT ist Vitamin C mit einem hochmolekularen 

EiweiBbesta:!dteil ein fettabbauendes "Ferment" (s. SCHOLZ, Dtsch. med. W schr .1938, Nr. II). 
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Vitamin C und andere Krankheiten_ Erst durch die Bestimmungsmethode 
des Vitamin C und die Belastungsprobe haben wir gelernt, daB das Vitamin C 
ebenso wie das Bl nicht nur die Mangelkrankheiten verhiitet, sondern auch 
eine weit umfassendere Bedeutung hat_ Es sei zunachst auf diese Bestimmungs
methode eingegangen_ 

Bestimmungsmethoden. Bereits die iilteste Bestimmungsform von TILLMANS mit 2,6-
Phenol-indo-Phenol war eine Ausnutzung der Redox-Potentiale. Sie war damit unspezifisch, 
weil sie aIle anderen, reduzierenden Stoffe negativerer Lage mitumfa13te. Besser ist die fol
gende: 

D1:e C-Bestimmungsmethode von MARTINI. C reduzierte Silberverbindungen 
zu metallischem Silber, Jod zu Jodwasserstoff. Die Bestimmung der Reduk
tionsvorgange in der Milch bedurften der "sensibilisierenden" Versetzung mit 
Methylenblau, um gelbes Licht wirksam zu machen. Auch andere fluoreszierende 
Farbstoffe vermochten das: Eosin, Benzoflavin, Neutralrot. Das nichtfluores
zierende Indigocarmin wirkte nicht. 

Mit Eosin ergab es aber viel negativere Potentiale; mit Benzoflavin ging die Negativitat 
nur bis + 0,010 V. Ahnlich wirkte Neutralrot. Fluorescierendes Chinin bzw. Asculin 
wirkten nicht. Als Erklarung sagt MARTINI: "Die Wirkung des Lichtes erleichtert die Tren
nung der Elektronen, und daher vergra13ert sich die Negativitat des Potentials einer in
differenten Elektrode, die in Ascorbinsaure eingetaucht wird. Die fluorescierende Substanz 
vermehrt die Lichtwirkung." 

Gemeinsam mit v. SZENT-GYORGYI nimmt MARTINI an, da13 die LichtbeeinfluBbarkeit 
des Vitamins C fUr die Pflanzenphysiologie bedeutsam sei. Fiir die Synthesen komme es 
vielleicht in Betracht. "Auch Substanzen, welche kein definitives Redox-Potential geben, 
kannen reduziert oder oxydiert werden gema13 dem mittleren Redox-Potential." CONANT 
definierte als "scheinbares Potential" einer organischen Substanz, die von sich aus nicht 
das Redox-Potential beeinfluBt, jenes eines reversiblen Systems, welches imstande ist, in 
5 Min. 20-30% der genannten Substanz zu oxydieren. FIESER nannte dann das "kritische 
Potential" das Potential, welches so "hoch" ist, daB es nicht mehr merklich eine Substanz 
oxydiert, welche fiir sich als Redox-Potential indifferent ist. Unter LichteinflufJ erwirbt 
also die Ascorbinsaure die Fahigkeit zur Reduktion von Systemen, die sie ohne Licht nicht 
zu reduzieren vermag. Darauf ist zuriickzufiihren, daB die Askorbinsaure trotz ihrer 
positiveren Lage reduzierend auf das negativere Methylenblau wirken kann. 

Es mage ausdriicklich darauf verwiesen werden, da13 es sich wahrscheinlich noch urn 
wesentlich kompliziertere Prozesse photochemischer Natur handelt (PLOTNIKOW). 

Es erhellt aus der Tabelle I, daB Vitamin C positiver ist als Methylenblau, 
das in der Reaktion von MARTINI und BONSIGNORI zur Titration benutzt wird. 
Infolgedessen muB man annehmen, daB hier durch die Lichtmitwirkung ein 
Potentialhub des Vitamins C herbeigefiihrt wird, oder eine Senkung beim Methy
lenblau. Da die Trennung von Elektronen angenommen wird, diirfte das letztere 
in Betracht kommen. 

Daraus ergibt sich, daB diese Bestimmungsmethode in ihrem Mechanismus 
nicht geklart ist, und daB die Befunde entsprechend vorsichtig zu bewerten sind. 

Wir haben bei allen diesen Vorgangen mit zwar lebenswichtigen, aber unspe
zifischen Prozessen zu rechnen, die sich nun maBgebend in zahlreichen Fallen 
bemerkbar machen. 

Das Vorkommen des Vitamins C in Pflanze und Tier. Nach FUJITA und 
EBIHARA soll es in Pflanzen vorzugsweise in der Ox-Form vorkommen, wahrend 
es im tierischen Karper nur in der Red-Form seine biologische Wirkung entfaltet. 
Demnach diirften seine Aufga ben ganz verschieden sein: in der Fjlanze diirfte 
es Acceptor, in dem tierischen Korper hingegen Donator von Wasserstojf sein. Damit 
ist seine Eignung und Aufgabe als Umschaltstelle deutlich gekennzeichnet. 
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Die bereits von EHRLICH erkannte Verschiedenheit der Organe tritt auch hier hervor : 
In den meisten tierischen Geweben solI es zu 80% in der Red-Form vorkommen; im Blut, 
in Milz, Placenta, Knochenmark, Skeletmuskel und Herzmuskel hingegen zu 94 % in Ox
Form (Muskel und C-Gehalt s. WACHHOLDER). 

Die Erhaltung der Ox-Phase in Pflanzen wird wohl durch Peroxydasen bewirkt, die in 
vielen Pflanzen nachgewiesen sind: Kohl, Blumenkohl, Gurken, Kurbis-Peroxydasen 
oxydieren Katechol und Cl. Resorcin wirkt hemmend. Wenn Katechol und Cvorhanden 
sind, so wird erst C, dann Katechol oxydiert 2• Apfel, Birnen, Bananen, Kartoffeln, Ruben, 
enthalten solche Oxydasen (das Rohkostproblem durfte von dieser Seite zu bearbeiten sein). 

Wir werden demnach damit zu rechnen haben, daB sich das C zum Teil erst im tierischen 
Organismus in die wirksamen Red-Formen umwandelt. Dafur sprechen Versuche von 
PERETTI, der in Dunndarm und Leber Zunahmen der Red-Phasen urn 3,5 bzw. 20,7% 
beschrieb. MHz blieb fast unverandert. Andersartige, vielleicht bakterielle, negative 
Systeme mussen hier wohl eine Rolle spielen. 

C und Darmbakterien. Genau wie bei den B-Vitaminen ist auch hier die 
erste Phase des Geschehens zu suchen. STEPP und SCHROEDER zeigten die 

Zerstorung des C durch "hamolytische 
Colibacillen". Dber Red - Bildung liegen 
noch keine Versuche vor. Wie ware es 

Abb. 7. Aplysia. 
Vitamin C-Reaktion. (Nach RIES .) 

mit dem Bac. bifidus, dem obligaten An
aerobier? 

Durch Peroxydasen soll Vitamin C in 
achylischem Magensafte irreversibel zerstort 
werden, wahrend Katalase dieser Zerstorung 
entgegenwirkt. Siehe dazu S. 308. Per
oxydasen finden sich u. a. in Kurbis und 
in man chen Pflanzen. 

Vitamin C· und Glutathion (negativere Systeme). 
Starker negative Systeme in Red-Form miissen 
wohl auf das Vitamin schiitzend wirken, insofern 
sie seiner Oxydation entgegenwirken. Wenn GABBE 
z. B. derartige Schutzsubstanzen annimmt, so 
diirften sie nur hier zu suchen sein. Deshalb ist 
es nicht verwunderlich, wenn sich Beziehungen 
zum Glutathion gefunden haben. Auf die Arbeit 

von BORSOOK und JEFFREYS (durch Red-Glutathion wird die reversible Ox-Form des 
Vitamins C reduziert) wurde verwiesen 3. 

Die Aktivierung des Kathepsins solI durch C geregelt werden (PURR); KARRER und 
ZEHENDER nehmen direkten EinfluB an als Kathepsinaktivierung durch C; ebenso MASCH
MANN und HELMERT. 

Papain hingegen wiirde durch C gehemmt und diese Hemmung wiirde durch Cystein 
aufgehoben. 

Eisen solI die Aktivierung des Papains herbeifiihren, vielleicht durch Oxydation des C 
und die dadurch erfolgende Ausschaltung der Hemmung. 

Gegensatzliche Redox-Systeme vermogen also auch hier die gleichen Wir
kungen zu entfalten. MengenmaBige Unterschiede und Red: Ox-Verhaltnisse 
sind dabei beteiligt. Eingehende Messungen vergleichender Natur zwischen 
chemischer Wirkung und Potentialveranderungen fehlen. 

Auswirkungen des C finden sich auch bei Arginase (Aktivierung) und Urease (Hemmung) 
(EDLBACHER und LEUTHARDT). Nach PURR wird tierische Amylase vom {3-Typ aktiviert, 
die gleiche Pflanzenamylase aber gehemmt. Sind hier Pcr-Veranderungen beteiligt? 

1 RICHTER: Biochemic. J. 28, 901 (1934). 
2 SUTTER: Erg. Enzymforsch. 5, 273 (1936). 
3 Nach KERTESZ schwacht GJ. das C nicht bei PH = 6,0, aber bei 7,4 [Biochemic. J. 32, 

(1938) ]. 
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Die physiologische Aufgabe des Vitamins C im Abbaustoffwechsel konnte 
nach HOLTZ die sein, daB das Vitamin C ein Oxydationskatalysator liir ungesaitigte 
Fetisauren ist_ Demnach miissen diese negativer sein als das C (s_ Tabelle 1)_ 
Auch QUASTEL und WEATHLEY berichten iiber Oxydationsforderung auf Fett
siiuren, z. B. Butter- und Crotonsiiure. Die Autoxydation des Leinols wiirde 
gefordert (HOLTZ). Der Mechanismus ist aber nicht klar, da die Oxydation durch 
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Abb .8. Vitamin C wahrend der friihen Furehung von Aplysia . 

A 

B 

A. Unreifcs Ei kurz n aeh der Ablagc. Vitamin C-Granula im peripheren Plasma iiber das ganze Ei vertcilt. 
B. Reiles E i mit vollendet er Plasmasonderung, etwa 3-4 Stunden naeh der Ablage. Ringfiirmige Anordnung 
der Vitamin C-Granula. C. Kurz vor der 1. Furchungsteilung, von der Seite gesehen. Furehungsebenc durch 
Strich markiert. D. ViHzellenstadium schrag von der Seitc gcsehen. E. Auf dem fol genden Teilungssehritt 
wurden die Vitamin C-freien Mikromeren 1c, 1d, 1b und 1a abgcschniirt. Aufsieht auf den animalen Pol. 
F, C und D haben eine nicht ganz so groBe und Vitamin C-reiche Tochterzelle 2e und 2d abgegeben. G. Zwiilf
zellenstadium vom animalen Pol aus gesehen. A und B haben jc eine vitaminfreie Zelle 2a und 2b abge
sehniirt. H. Dasselbe Stadium von der "Riickseite· '. I. Etwas weiterfortgesehrittenes Furehungsstadium in 

derselben Orientierung wi e H. Besondcrs r eich an Vitamin sind C und D sowic 3d und 3 c. (Naeh RIES.) 

Beteiligung von Sauerstoff erfolgt. Ein Zwischensystem ist anzunehmen, das 
vielleicht in den Fettfarbstoffen zu finden ist. 

Mit diesem Befund werden meine friiheren Beobachtungen vielleicht erkliir
lich, nach denen Blutungen zur Vervollstiindigung des Skorbutbildes nur ein
treten, wenn ungesiittigte Fettsiiuren in der Kost vorhanden sind. Die dreifach 
ungesiittigte Linolensiiure wirkte am stiirksten. (s. Grundlagen S. 112.) 

Die Frage wird aber durch die Untersuchungen von KATHER kompliziert. Nach ihm 
kann auch bestrahltes EiweiJ3 gegeniiber ungesattigten Fettsauren wie Vitamin C wirken: 
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Die katalytische Oxydation ungesattigter Fettsauren durch den in Kupfersulfat enthaltender 
Eiklarlosung gebildeten Komplex wird durch Bestrahlung mit UV 5-1Ofach gesteigert. 
Die komplexbildenden Faktoren sind wahrscheinlich photochemisch aus Eiweill freigemachte 
Sulfhydrilgruppen. Ich mochte annehmen, daB es sich um Aldehydwirkungen handelt. 
Die Wahrscheinlichkeit dieser engen Zusammenhange geht auch aus meinen friiheren 
Versuchen hervor, die die Definition de3 X-Faktors fiir Influenza-Ziichtung betrafen. 

Die Lokalisation des Vitamins C in der Zelle. RIES 1 konnte in Eiern von 
Aplysia durch Silbernitrat scharf definierte Granula nachweisen, von denen er 
eine spezifische Reduktionswirkung durch Vitamin C annimmt. Diese Granula 
wurden in spezifischer Weise bei den Furchungsteilungen weitergegeben. lch 
mochte bemerken, daB von hier aus die Spirochatenversilberung zu unter
suchen ist. 

Ascorbinsaure und Hormone. KREITMAIR gibt an, daB Ascorbinsaure die 
Wirkung von Adrenalin, Cholin, Thyreoidin und des Leberfaktors steigert. 

Nach ALTENBURGER wird der Glykoseabbau in der Leber durch Thyroxin bei Ascorbin
saureanwesenheit gehemmt; Ascorbinsaure habe eine blutzuckersenkende Wirkung. 

Bei Hyperthyreosen bzw. Verabreichung von Thyreoidin wird durch Ascorbinsaure der 
Glykogenschwund in der Leber aufgehoben (wir haben eine ahnliche Wirkung wie beim 
Vitamin A; es ist deshalb nicht mit einer direkten, sondern indirekten Wirkung zu rechnen). 

BAENA berichtet iiber Einwirkung des C auf Ermiidung und Muskeltatigkeit, die Er
scheinungen seien in Kombination mit Rindenhormonen geringer. 

Ascorbinsaure und Pigmentbildung. SCHROEDER und EINHAUSER beschrieben 
die Hemmung der Dopa-Reaktion durch C in Gewebsschnitten. "An Korper
stellen, wo Melanin vorhanden ist, oder wo Vorstufen oder Abbaustufen des 
Melanins zu vermuten sind, ist eine energische Reduktion von Silbernitrat zu 
beobachten." Nach BLOCH soll Melanin bzw. dessen Vorstufe, Silber reduzieren. 

Dieser klinischen Beobachtung, die auch zu Depigmentierungsversuchen fiihrte, folgten 
mehrere Untersuchungen. Aus diesen erwahnen wir die Arbeit von VERSARI: Die natiirliche 
Bildung soll derart erfolgen, daB zuerst aus der Eiweillmolekel cyclische Komplexe, viel
leicht unter Mitwirkung autolytischer Fermente, abgespalten werden, die dann oxydativ 
in Melanine iibergehen. Diese Oxydation erfolgt iiber ein Zwischenprodukt, das als "roter 
Korper" bekannt ist (s. positive Redox-Systeme). 

Uber den Mechanismus der zweiten oxydativen Phase sind durch RAPER genauere 
Vorstellungen gewonnen: Nach friiheren Untersuchungen von BACH sollte Tyrosin unter 
Abspaltung von CO2 und NH3 in p-Oxyphenol-Acetataldehyd iibergehen, der unter weiterer 
Oxydation Kondensation zu Melanin erfahre. RAPER zeigte, daB keine Desaminierung 
eintritt; die Tyrosinase greife vielmehr das Tyrosin am Kern an, unter Ausbildung eines rot 
gefarbten o-chinoiden Zwischenproduktes, wahrscheinlich 5,6-Chinon der Dihydroindol-2-
Carbonsaure, das dann in Melanin iibergehe. Analog verlaufe der ProzeB beim Dioxyphenyl
alanin, das vielleicht das erste Oxydationsprodukt des Tyrosins darstellt. 

Die Ascorbinsaure hat die Fahigkeit, in vitro die Bildung dieser ersten Oxy
dationsstufe weitgehend zu verhindern, PH-Pufferung auf 6,93 begiinstigt. 

C und ADDlsoNsche Krankheit. Bei der ADDIsoNschen Krankheit handeIt 
es sich um eine Melaninbildung aus Adrenalin. Die Raut des Kranken zeigt 
erhohte Bereitschaft zur Pigmentbildung, vielleicht infolge Anhaufung einer 
Pigmentvorstufe, die sich vom Tyrosin herleitet und die unter normalen Ver
haltnissen im Nebennierenmark in Adrenalin iibergeht, von dort in Raut bzw. 
Schleimhaute gelangt, wo die Melaninbildung erfolgt. 

Nach MORAWITZ zeigen ADDIsoN-Kranke oft bei peroraler Behandlung mit Nebennieren
rinde einen auffallenden Riickgang der Pigmentation, wahrend die iibrigen klinischen Er
scheinungen nicht oder doch nicht sicher gebessert werden, eine Cortinwirkung also nicht 
deutlich ist. 

1 RIES: Pubbl. Staz. zool. Napoli 16, H. 3, 369 (1937). 
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Dieselbe Erscheinung, namlich Verschwinden einer chloasmaartigen Melanose sah 
Verf. bei einer Kranken mit chronischer Enterocolitis, die Skorbut bekommen hatte, wahrend 
der Darreichung von Apfelsinen und Citronensaft. 

Wir wissen nun, daB die Ascorbinsaure gerade in den Nebennieren besonders 
reich in Red-Form vertreten ist, wahrend die Atonie der ADDIsoN-Kranken auf 
schwere Nebennierenschaden schlie Ben laBt l . Man kann heute bereits mit Sicher
heit erwarten, daB die ADDIsoNsche Krankheit von der Seite der Redoxpotentiale 
her aufgeklart werden wird. Ob Heilungsmi:iglichkeiten bestehen, muB man 
dahingestellt sein lassen. Wichtiger aber ist vielleicht, daB mit der Aufklarung 
dieses Melaninvorganges ein Mechanismus aufgeklart werden ki:innte, der viel 
allgemeinere Bedeutung hat: der der tuberkuli:isen Infektion der Nebennieren, 
die ja fast immer die Ursache der ADDIsoNschen Krankheit ist. 

Das Pigmentierungsproblem hangt aber nicht nur, wie oben gesagt, mit dem 
Tuberkuloseproblem zusammen, sondern auch mit dem Lepraproblem. Man 
denke an die Pigmentlosigkeit der Lepraflecken! Auch sonst bestehen viele 
Parallelen. Bei der Beziehung zur Tuberkulose sei auf die hohe Empfindlichkeit 
der Albinos fur miliare Tuberkulose, sowie die angeblich gesteigerte Empfindlich
keit der Rothaarigen fUr Visceraltuberkulose verwiesen. 

Ausdrucklich verweisen wir auf die AusfUhrungen S.306 uber den "roten 
Ki:irper". 

ABDERHALDEN berichtet iiber Beobachtungen iiber den EinfluB von Ascorbinsaure, 
Cystein, Red-Glutathion und Glykokoll auf Losungen von 1-Adrenalin und I, 3, 4-Dioxy
phenolalanin. Auch er findet, daB die Rotfarbung bei C-Anwesenheit ausbleibt; es scheint 
aber die Bildung von Dopa stattzufinden. Auch dessen weitere Oxydation in Braun bleibt 
bei C-Anwesenheit aus. Cystein und Glutathion wirken gleichartig, ebenso Glykokoll. Mit 
Glykokoll versetzte Adrenalin- bzw. Dopa-Losungen bleiben wochenlang farblos. Glykokoll 
kann also auch als Oxydationsschutz dienen, muB also eine Beziehung zu negativen 
REDox-Systemen aufweisen. Welche Funktion mag es im Organismus haben? 

HOLTZ und TRIEM fanden, daB Ascorbinsaure mit Sauerstoff auf Histidin zur Bildung 
von Histamin fiihrt; gleichzeitig tritt eine tiefbraune Verfarbung auf, es wird NH3 abge
spalten. Die Ascorbinsaure besitze wesentliche Eigenschaften eines Fermentmodells der 
Histidase. 

Vitamin C-Bestimmung im Harn. Die Bestimmung im Ham weist viele 
Fehlerquellen auf, notwendig ist die Zersti:irung anderer reduzierender Stoffe 
durch "besondere Oxydasen". Man muB beachten, daB im Harn auch sog. 
"Schutzsubstanzen" fUr C vorkommen sollen (negativere Systeme? Katalase?). 
So zahlreich in der Klinik gerade diese Urinuntersuchungen gemacht werden, 
so bedenklich erscheint uns die wahllose Durchfuhrung. Die Potentialmessungen 
scheinen uns hier unbedingt notwendig zu sein (Alkalescenz! 37° usw., NEU
WEILERl2). 

MEDES beschreibt eine einfache Bestimmungsmethode mit Phosphorwolframsaure, 
unter weiterem Saurezusatz. 

WACHHOLDER und Mitarbeiter haben eingehende Studien auch unter Einwirkung be
stimmter Diaten angestellt. 

GABBE zeigt, daB im Urin normalerweise keine Schutzsubstanzen auftreten; diese werden 
aber von LUND und LIECK angenommen als Hamsaure und Kreatinin. Ihr biologischer 
Wert erscheint sehr zweifelhaft. 

1 Es ist nicht zweckmaBig, von "Pigmentierungsvitamin" zu reden. 
2 Man konnte sich vorstellen, daB die Ausscheidung auch im Ham noch lebenswichtig 

ist, urn in diesem schadliche Oxydationsvorgange zu verhiiten . Wie verhalt sich der C-Gehalt, 
wenn im Ham das Alloxan ausgeschieden wird? Der Ausscheidungsvorgang ist noch in Be
ziehung zu dem starken Oxydationsvermogen der Nierenrinde zu bringen. 
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WIDENBAUER machte vergleichende Untersuchungen bei konstitutionellen und physio
logischen Stoffwechselveranderungen, bei Verabreichung von Tyrosin, Vitamin A und B 
(Levurinose), bei entztindlichen Krankheiten, bei Tuberkulose und Rheumatismus. Der 
Vitamin C-Verbrauch ist entsprechend der Senkungsbeschleunigung der Blutkorperchen 
erhoht. Das klinische Bild ist bedeutungsvoll. Die bei der HEUBNER-HERTERschen Krankheit 
und bei Achylien verschlechterte C-Verwertung ist auf pathologische Darmvorgange zUrUck
zuftihren, nicht auf Peroxydasen des Magensaftes; siehe Arbeiten von STEPP und SCHROEDER. 

In einer weiteren Arbeit machte WIDENBAUER Bestimmungen bei Sauglingen. Die Ab
hangigkeit von dem C-Gehalt der Milch wird untersucht. 

Diuretische Wirkung des C wird von v. ABBASY beschrieben. 
NEUWEILER untersuchte den Gehalt der Placenta. Ftir das Schicksal des Embryo ist 

dieser sicher entscheidend. Die Ernahrung der Mutter ist ausschlaggebend. Neben den 
Indicatormethoden benutzte er die Fermentmethode, die 1/4-1/5 niedrigere Werte ergab. 

Nach KUTZLEB besteht erhohter Bedarf in der Schwangerschaft, erkenntlich an der 
Gingivitis gravidarum. 

HOPKINS und SLATER bestimmten das Verhaltnis bei Ratten, in Abhangigkeit Yom 
Futter. Vergleichende Untersuchungen zwischen Darmgehalt und Lebergehalt. 

MARTINI und BONSIGNORI bestimmten den C-Gehalt hungernder Meerschweinchen in 
Vergleich zu Skorbut: Das Verhaltnis Red: Ox bewegt sich gegensatzlich. 

Praktisch hat die Bestimmung des C-Umsatzes trotz der notwendigen Kritik 
der Befunde zu dem gleichen Ergebnis gefiihrt, wie bei der Untersuchung des 
relativen B1-Mangels: ein relativer C-Mangel ist in unserer Durchschnittskost viel 
haujiger als man gedacht hat. Der menschliche Karper kann sich eben in einem 
gewissen Umfange auch an den relativen Mangel anpassen. Wenn aber diese 
Mangelmenschen belastet werden (Anstrengungen, Giftwirkungen, Nicotin, Al
kohol, Infektionen usw.), dann tritt eine weit schnellere Erschapfung des geringen 
Depots ein. Und demnach machen sich nun die "schwacheren Konstitutionen" 
bemerkbar. Denn jede derartige Krankheit ist eine Funktionspriifung. 

Beim Menschen macht man praktisch "Belastungsprobm". Nach YOUMANS gibt man 
600 mg synthetische Ascorbinsaure peroral. Ein normaler Gehalt soIl vorliegen, wenn inner
halb von 24 Stunden 30%, also ISO mg wieder ausgeschieden sind. Es muB auf die Arbeit 
beziiglich der weiteren Einzelheiten verwiesen werden. 

Bei alten Leuten (tiber 50 Jahre) fanden GANDER und NIEDERBERGER sehr verbreiteten 
C-Mangel. Mit ihm Mngt angeblich gestortes Allgemeinbefinden,Verminderung der Vitalitat, 
gesteigerte Infektionsbereitschaft zusammen. Friihzeitiges Altern der Gewebe (Arterio
sklerose) werden genannt. Folgende Zahlen konnen ungefahr einen Anhalt zur Beurteilung 
geben. 

Defizit bis 800 mg ohne krankhafte Erscheinungen. 
" 1200 mg Zahnstorungen. 
" 2200 mg Verminderung der Vitalitat, Blutstorungen. 
" 3300 mg Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme, Bereitschaft 

fiir Infektionen. 
" iiber 3300 mg Erste Skorbuterscheinungen. 

Diese Werte konnen natiirlich nur einen ganz rohen Anhalt geben. Ftir die Zahnheil
kunde ist wichtig, daB die Zahnstorungen als erste in Erscheinung treten. 

Nach GRIEBEL findet man eine Hypovitaminose bei Greisen und bei der Frtihjahrs
miidigkeit. 

Nach ABDERHALDEN haben die zahmen Meerschweinchen einen hoheren C-Bedarf als 
wilde Meerschweinchen. Sie sind "nicht vollig gesund". Diese Beobachtungen ftihren zu 
dem Problem der Konstitutionserscheinungen. 

Nach SEYDERHELM findet sich ferner ein Defizit bei chronischen Krankheiten, die zu 
Kachexie fiihren. Auch chronischer Gelenkrheumatismus wird mit einem Mangel an 
Vitamin B, C, D zusammengebracht. Fieber, und namentlich Pneumokokken-Pneumonien 
zeigen erheblich gesteigerten Bedarf. Inwiefern das letztere mit der Superoxydproduktion 
von Pneumokokken zusammenhangt, ist noch zu klaren. Weiter wird erhohter Bedarf 
angenommen bei gestorter Magenfunktion, Infektionen aller Art, so daB wir bei allen 
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unspezifischen, exothermen Reaktionen mit erhohtem C-Bedarf zu rechnen haben. Auch bei 
Rachitis, Dystrophie und Spasmophilie (WEIDENHAUER) besteht dieser C-Bedarf, was mit 
meiner Auffassung von Rachitis als Syndrom tibereinstimmt (Grundlagen, S. 117). 

Nach HASSELBACH besteht ein starkes Vitamin C-Defizit bei Lungentuberkulose. Siehe 
S. 328. Nach MELTZER und Nuss solI C-Defizit gleichsinnig mit der Temperaturerhohung, 
der Blutbildveranderung, der Blutsenkung sein. 

JENEY, GAGYI und BARANYI glauben, daB C die Widerstandskraft gegen Diphtherie
toxin erhoht, man mtiBte sagen: erhalt, wahrend Skorbutdiat sie sinken laBt. Als Vergleich 
diente Skorbutdiat. 

WEIDENHAUER und SARETZ zeigten entgiftende Wirkung am Schick-positiven Menschen. 

C-Wirkungen sollten verstarkt werden durch fluorescierende Farbstoffe 
(Flavine aus Milch und Eiklar) durch Methylenblau, Glucose, Eosin. 

Andersartig zu beurteilen sind die Verhaltnisse des Vitamins C zu Immuni
sierunysmapnahmen 1. Die Immunitatsreaktionen stehen nur indirekt mit der 
Bildung der Antikorper in Zusammenhang. Nach JUSATZ wird allerdings bei 
Immunisierung C bis zur Erschopfung des Vitaminvorrats in der Nebenniere 
verbraucht. Steigerungen der Blutbactericidie bei C-Zufuhr sind nur voriiber
gehend. Die Gesamtwirkung ist eine unspezifische Stoffwechselleistung. 

Erwahnt sei die Vorstellung von MARSH, nach der Ascorbinsaure als Vorstufe des Serum
komplements angesehen wird, weil Schwund und Bildung mit der C-Verabreichung parallel 
gehen Bollen. Hierher gehort die Beobachtung von KUHNAU tiber den Zusammenhang 
von Vitamin C und Blutgerinnung. Nach KUHNAU beschleunigt bei schwach alkalischer 
Reaktion die Ascorbinsaure die Gerinnung von menschlichem Oxalatplasma. Spuren von 
Eisen und Kupfer verstarken diese Wirkung; d-Ascorbinsaure, Araboascorbinsaure und 
Gluco-Ascorbinsaure wirken ebenso wie die I-Ascorbinsaure. Ferner wirken Dialursaure, 
Glutathion und Ergothionein entsprechend. Mit dem Vitamincharakter hat das also nichts 
zu tun. KUHNAU nimmt Aktivierung des Thrombins an, ahnlich der Aktivierung anderer 
proteolytischer Fermente durch REdox-Systeme und Schwermetalle. 

Vitamin C und anaphylaktischer Shock. HOCHWALD untersuchte die Rolle 
der reduzierenden Substanzen bei der hyperergischen Reaktion. Der anaphy
laktische Shock der Meerschweinchen wird durch Ascorbinsaure gehemmt. Eben
so wirken Glutathion, Cystein, Na-thiosul£at. Diese Wirkung betrifft nur die 
Manifestation des Shocks, nicht die Antigen-Antikorperreaktion oder eine 
Hemmungswirkung auf die Sensibilisierung oder den Histaminshock. HOCH
WALD nimmt an, daB durch die Redox- Systeme die Histaminbildung gehemmt sei, 
was aber in Gegensatz zu der Beobachtung von HOLTZ und TRIEM steht. 

DIEHL zeigte in Tierversuchen, daB Ascorbinsaure den anaphylaktischen 
Shock schwacht bzw. verhiitet. Deshalb wurden Kranke mit Asthma bronchiale 
intravenos mit 300 mg Ascorbinsaure (als Cebion) behandelt. Neben glatten 
Versagern gab es eindeutige Erfolge. Diese traten aber nur ein, wo ein C-Defizit 
£estgestellt war. Das bedeutete gleichzeitig Glykogenmangel in der Leber. Der 
Glykogengehalt der Leber wird als Gradmesser des Funktionszustandes ange
sehen und die Zusammenhange bei allergischen Krankheiten besprochen 2. 

Uberzufuhr von Vitamin C. Geringe Gaben bei einzelnen vegetativ stigmati
sierten Erwachsenen hatten nach WIDENBAUER zeitweise toxische Wirkungen: 
Ubelkeit, Erbrechen, Hitzegefiihl, heiBe Wallungen, Rotung des Gesichts, 
Kopfschmerzen, Miidigkeit, Durchfalle mit wasserigen Stiihlen, Pulsverlang
samung urn 6-10 Schlage pro Minute, gesteigerte Diurese. Der Autor halt 

1 Die ausfiihrliche Bearbeitung dieser Fragen, unter anderem auch die Arbeiten von 
PPANNENSTIEL, ist einem weiteren Referat vorbehalten. 

2 Die Bemerkung hat die Periodik der Uberjunktion (FORSGREEN) zu berticksichtigen. 
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das fUr eine besondere fiberempfindlichkeit, nicht fiir Hyperwirkung. Enteral 
bzw. parenteral traten die Wirkungen nicht auf. Eine Dauerschadigung wurde 
nicht gefunden. 

Von groBtem Interesse ist aber die Annahme, nach der die fiberzufuhr von 
Vitamin C vom Korper mit einer verstarkten Zerstorung beantwortet werden 
solI, die auf eine Vermehrung von Katalase zuriickzufiihren sei. Bei Ausbleiben 
der Katahisezunahme sollen sich die von WIDENBAUER obengenannten Sym
ptome einstellen. (Siehe die Arbeiten von TOROK.) Auf die Einwirkung dieser 

Katalase des Vitamins C wird weiter 
-~r----------------------------. unten eingegangen bei der Sauerstoff

iiberspannung, S.308. Wenn diese An
gaben das bestatigen, wiirde darin eine 
auBerordentlich merkwiirdige Gegen
reaktion zu erblicken sein. 
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GroBe Dosen verabfolgte DEMOLE an 
Versuchstiere. Er konnte keine Schadi
gungen herbeifiihren. 

Vitamin C nnd prodnktive Pro
zesse. Vitamin C und Blutbildung. 
Nach ASZODI stimmt das Blutbild 
des schweren Skorbuts mit dem 
KOCHERschen Blutbild bei Basedow 
iiberein. C-fiberschuB bewirkt ge-

Abb.9. Verlauf der Potentialkurve der SCHARDINGER
Reaktion in Kuhmilch. 

rade das Gegenteil dieses Bildes : 
Zunahme der roten Blutkorperchen, 
Leukopenie, Neutrophilie, Zunahme 

der Eosinophilen. (Bei den Eosinophilen muB man an Wirkungen von Darm
parasiten denken!) 

Nach BOGER und SCHRODER findet bei C-Zugabe besonders intensive 
Blutgeneration statt. 

Nach WINKLER findet sich ein Defizit bei Melaena neonatorum. 
Vitamin 0 und Skeletsystem. HANKE berichtet iiber die Beziehungen zwischen C und 

Schilddriise beziiglich Knochenregeneration, FRISCH nnd HARRIS iiber die Zahnbeeinflus
sungen beim Meerschweinchen. Es handelt sich urn Komplexreaktionen, bei denen C als 
Redox-System nur an einer kleinen, aber wichtigen Stelle in das Gesamtgeschehen eingreift. 

Vitamin 0 und Muskulatur. Es sei auf die Untersuchungen von WACHHOLDER und Mit
arbeitern verwiesen, uber die an anderer Stelle eingehend referiert worden ist. 

Die SCHARDINGER-Reaktion der Milch. Eine alte, praktisch bedeutsame Reak
tion ist die Fahigkeit der ungekochten Kuhmilch, Methylenblau bei alkalischer 
Reaktion und in Gegenwart von Formaldehyd zu reduzieren. Erst die Unter
suchungen von CLARK haben erkennen lassen, daB ein komplizierter Redox
ProzeB vorliegt. Von einer ziemlich positiven Lage (gegen 0,3 V) verlauft bei 
37° C die Kurve zu negativen Potentialen urn etwa - 0,2 Volt, also iiber einen 
groBen Bereich. Es handelt sich urn eine komplizierte Reaktion, bei der der 
Aldehyd unbedingt notwendig ist. Nach unseren Messungen (mit STADLER) 
verlauft die unkomplizierte Reaktion wie in Abb. 9. Reichliche Beimpfung mit 
Bact. coli fiihrt zwar auch zur Negativitat in gekochter Milch, aber wesentlich 
anders. Eine ansaure Milch erreicht weniger negative Potentiale, bleibt positiver. 
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Da die Reaktion wohl ein Kunstprodukt ist, insofern sie ohne Formaldehyd nicht 
verlauft, ist ihre etwaige physiologische Bedeutung noch ungeklart. 

Nach CLARK handelt es sich urn die Reaktion der Systeme "Xanthinoxydase"
Hypoxanthin-Methylenblau. Zahlreiche Schwierigkeiten bei der theoretischen 
Erklarung wie bei der praktischen Messung bestehen. Insbesondere ist die ver
schiedene Fiitterung der Kiihe noch niemals eingehend berucksichtigt worden. 

Die SCHARDINGER-Reaktion ist wahrscheinlich als eine Riickkehr zum 
negativen Pol aufzufassen, nachdem die Milch vorher bei der Entnahme durch 
Sauerstoff gesattigt ist. Es ist sehr wahrscheinlich, daB dabei durch Oxydation 
Verluste eintreten, die bei direkter Verabfolgung beim Saugen fast vollkommen 
ausgeschlossen sind. 

Fettlosliche Vitamine und Redox-Potentiale. DIe Beziehungen sind indirekter 
Natur. 

Vitamin A. Es handelt sich urn den gelbroten Farbstoff Carotin, der aus 
der Provitaminstufe in der Leber in das "Vitamin A" umgewandelt wird. Auch 
Kryptoxanthin kann "Provitamin" sein. In Pflanzen scheint immer nur das 
Provitamin, nicht das fertige A vorzukommen. 

Infolge der groBen Sauerstoffempfindlichkeit des Vitamins ist seine Haltbarkeit an 
Sauerstoffmangel gebunden. Wir konnen mit Recht annehmen, daB erstens negative Poten
tiallagen notwendig sind. Die zweite Beziehung zu Redox-Systemen beruht darin, daB zu 
groBe Vitamin A-Mengen zerstDrend auf Vitamin C (Ascorbinsaure, s. S. 294) wirken l . 

Eine dritte Beziehung ergibt sich zum GIutathion. 
GIROND glaubt, daB GIutathion in gewisser Beziehung zu den Mitochondrien steht. 

also zu Strukturbestandteilen des Protoplasmas, die man etwa als "Organellen" ansieht. 
Mit Nitroprussidnatrium 2 konnte er eine positive Reaktion erreichen. Die einzelnen Organe 
verhalten sich aber wohl verschieden. Da Epithelien und Muskelfasern auch nach der 
Extraktion des GIutathion noch die Reaktion gaben, nimmt er an, daB im geformten Proto
plasma sich anch schwerlosliche EiweiBkorper mit SH-Gruppen neben dem loslichen GIu
tathion finden. 

Hierher gehoren auch die Untersuchungen von JOYET-LAVERGNE, in denen er die Ver
teilung von GIutathion neben Vitamin A in den Zellen untersucht. JOYET-LAVERGNE 
nimmt an, daB bei Pflanzen und Tieren der Ort der Oxydation in wechselndem, funk
tionellem Zustande die Umgebung des Chondriosoms sei; dieses enthalte aber nicht nur 
GIutathion, sondern auch Vitamin A; letzteres konne demnach vielleicht der unbekannte 
Acceptor hei der Oxydation des GIutathions sein. "GIutathion verhindere durch eigene 
Oxydation die Zerstorung des A durch Sauerstoff". Diese Deutung diirfte etwas modi
fiziert werden. Wird die Zellstruktur zerstort, so wird auch der Red-Anteil geschadigt. 
JOYET-LAVERGNE nimmt Storungen desZellstoffwechsels in sehr aktivem, VitaminA-reichem 
Gewebe bei Mangelkrankheiten an. 

Weiter sind zu erwahnen die Befunde von MATTEI und DULZETTO, die ihre Unter
suchungen an Ratten und Hiihnern durchfiihrten und in allen Organen Glutathion, wenn 
auch in sehr verschiedenen Mengen, nachweisen konnten. 

Es ist zu erwarten, daB diese Stellen mit den "Reduktions" -Orten UNNAS identisch 
sein werden. 

Auf die andersartigen Verhaltnisse in den Eiern von Aplysia sei verwiesen (Versuche von 
RIES, S. 323), ebenso auf die Vertei!ung des Vitamins C (Si!beneduktion) nach dem gleichen 
Autor (S. 296). 

1 In einem amerikanischen Kinderkrankenhaus bekamen die Kinder ein Praparat aus 
Citronensaft und Lebertran. Sie erkrankten an Skorbut, wei! der zu groBe A-UberschuB 
eine ZerstDrung (Oxydation) des C herbeigefiihrt hatte. 

2 Histochemischer Nachweis: Vorbehandlung der Organe mit 20% Trichloressigsaure, 
dann Behandlung der Gefrierschnitte mit Nitroprussidnatrium und Einwirkung von NH3-

Dampfen. 
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Eine weitere Verbindung besteht zur Oxydation der ungesattigten Fettsauren 
(Linolsaure), die durch A gehemmt werden solI, wahrend C sie fordert. 

Stoffwechselhemmung und Vitamin A. Beziehungen zur "Mastwirkung" des 
A konnten auf solche Hemmungen zuruckgehen. 

WENDT berichtet, daB bei Basedowpatienten Gewichtsansatz durch Vitamin A erfolgte 
mit Reruntergehen des Grundumsatzes. Es schranke die Fettverbrennung ein. DIETRICH 
fand bei 4 von 6 Patienten guten Erfolg, bei zweien nicht. Bei A-Zufuhr Steigerung des 
Glucosegehalts um 50% (ABELIN). Es spricht manche Erfahrung dafiir, daB die Unschad
lichmachung des Thyroxins eine Funktion von Kupfer bzw. anderen Schwermetallver
bindungen ist. 

Interessant ware es, ob man die Oxydationsfiirderung des oxydierten gelben Carotins 
so weit ausnutzen kiinnte, daB es zu einem physiologischen Entfettungsmittel umgestaltet 
werden kiinnte. Es muB dabei daran gedacht werden, daB durch negativere bestandigere 
Systeme eine Oxydationshemmung des gelben Carotins selbst bewirkt werden miiBte. Man 
muB an die Untersuchungen iiber den Farbstoffgehalt des menschlichen Fetts denken und 
miichte anregen, daB vergleichende Untersuchungen am Fett magerer und dicker Menschen 
gemacht werdenl. 

Zusammenfassende Besprechung der V itaminpotentiale. 

Da wir die Vitamine zuerst als krankheitsverhutende Stoffe kennengelernt 
haben, ist mit der vorhergehenden Zusammenstellung zwangslaufig der Weg zu 
dem Problem: Krankheit und Redox-Potentiale eingeschlagen. 

Da andererseits die Vitamine sich zum Teil als direkte Redox-Systeme, zum 
Teil als indirekt wirksame Beeinflusser von Redox-Systemen des Abbaustoff
wechsels erwiesen haben, folgt daraus ihre physiologische Aufgabe: Regelung 
des Abbaustoffwechsels an bestimmten Stellen. 

Fehlen die Vitamine, so kommt es zum Ausfall dieser normalen Stoffwechsel
phase und abnorme Produkte treten auf. Diese selbst sind bereits "krankhafte 
Symptome", und sie konnen ihrerseits Ursache fur weitere "Symptome" werden. 

In allen diesen Fallen ist "Krankheit" durch den Verlust an Teileigenschaften 
entstanden, der zeitweise mit dem Bestand des Lebens vereinbar ist. Mit anderen 
Worten: das krankhafte Symptom ist nicht einer neuerworbenen Fiihigkeit zu ver
danken, sondern einem Verlust ererbter Fiihigkeiten. 

"Krankheit" ist aber kaum jemals der Ausdruck eines abnormen Geschehens, 
sondern stets ein Syndrom. 1m Bereich der Vitaminlehre geht das deutlich daraus 
hervor, daB mehrere Vitamine bei dem gleichen KrankheitsprozeB heilungs
fordernd wirken mussen, und ebenso gehoren zum normalen Ablauf bestimmter 
Organleistungen mehrere, meist aIle Vitamine. 

Der Korrelationsbegriff. 
In meinen Versuchen habe ich ihn stets gefunden und trotz mancher Wider

spriiche hat sich jetzt diese meine Auffassung durchgesetzt. 
So laBt zuviel Vitamin D die Symptome des A-Mangels hervortreten, zuviel A den 

D-Mangel manifest werden. AusschlieBliche Vigantolbehandlung kann also leicht zu A
Mangelerscheinungen fiihren (Infektionsgefahr!). Zuviel Lebertran kann zu C-Mangel 
fiihren (Knochenschmerzen, Blutungen). Gleichzeitige Verordnung von A- und D-Praparaten 
ist zu vermeiden, da zu zahlreiche A-Zufuhr die ReHung der Rachitis verhindert. "Die 
Uberzufuhr von D kann sich nun auch als Bl-Mangel auswirken und wird durch Bl-Gaben 
abgeschwacht. Refe enthalt beides in abgestimmtem Verhaltnis." "Diese Vielheit fiihrt 
in extremerer Form zu dem Vorkommen scheinbar typischer Avitaminosen, die durch 

1 Zur Kenntnis des Lipochroms hoherer Tiere und Menschen. ZECHMEISTER und 
TUZSON, Naturw. 40, 680 (1935). 
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Zufuhr des zugehorigen Vitamins iiberhaupt nicht beeinfluBt werden konnen, wie z. B. 
die sog. ,unheilbare' Rachitis" (KfurnAU). 

Gerade diese Frage der Rachitisverhiitung ist durch einen Aufsatz von OPITZ ganz 
akut geworden. OPITZ sagt, daB die Entdeckung des D-Vitamins zu der Erwartung gefiihrt 
hat, daB die englische Krankheit verschwinden wiirde. "Heute wissen wir, daB das nicht der 
Fall ist. Die Rachitis hat zaWenmaBig keineswegs abgenommen, nur die schweren, mit 
Verunstaltung des Skeletsystems einhergehenden Formen sind seltener geworden". Ohne 
auf die den Kinderkliniker angehenden VorscWage von OPITZ hier naher einzugehen, mochte 
ich darauf hinweisen, daB die Auffassung der Rachitis als eines reinen D- oder Phosphor
mangels dem KOlllplexgebilde dieser Krankheit absolut nicht ·gerecht wird, sondernl daB der 
Gesamtumfang nur dann erfaBt werden kann, wenn man die Mitwirkung relativen A-Mangels, 
C-Mangels oder iiberschiissigen Vitamins Bl mit Kalium zusammen usw. in Betracht zieht 
fiir die Verhiitung und HeilungsmaBnahmen. Hinzu kommt, daB die unspezifische Wirkung 
des D-Vitamins den Gesamtkalkhaushalt (Erhiihung des Blut- und Gewebekalks) betrifft. 
Diese Wirkung wird aber auch von gewissen unwirksamen Sterin-Bestrahlungsprodukten 
ausgeiibt und erweist sich damit als unabhangig von der Vitaminqualitat. 

Eine Tabelle von KUHNAU moge die Korrelation deutlicher machen: 

Tabelle 4. 
Es sind notwendig fiir 

Aufrechterhaltung der natiirlichen Resistenz gegeniiber Infek-
tionen ...... . 

Anamieverhiitung . . . . 
Verhiitung von Blutungen 
Normale Knochenbildung 
N ormale Magen -Darmfunktion 
Steuerung der Schilddriisenfunktion 
Steuerung der Nebennierenrindentatigkeit 

A, Bl , B2, C, D, H, J 
A, Bl , B2, C, D 
B2, C, D, K, P 
A, Bl , C, D 
A, Bl, B2, B7, C, D, E 
A, Bl, B2, B6, C 
A, Bl, B2, B6, C 

Da wir nun aber ebenfalls erfahrungsgemitB wissen, daB eine groBe Zahl 
von Erkrankungen ganz anderer als der Mangelatiologie, auf die Gabe groBerer 
Vitaminmengen giinstig ansprechen, ist es sehr wahrscheinlich, daB wir bei diesen 
mit einer zeitweiligen lokalen Starung der Redox-Vitaminsysteme zu rechnen 
haben. Damit wird das Gebiet aber ganz uniibersehbar vergroBert; denn eine 
groBe Zahl von Infektionskrankheiten erhalt nun eine Verbindung mit diesem 
Problem, ferner zahlreiche Vergiftungen. 

Da wir ferner wissen, daB zum Zustandekommen beider "Konstitutions"
Bedingungen notwendig sind, wird die Beziehung dieser "Funktionsvorgange" 
ebenfalls zu beriicksichtigen sein. Es diirfte praktisch kein Gebiet der Medizin 
geben, das von diesen Tatsachen unberiihrt bleibt. Auch ist zu erwarten, daB 
jene Vorgange erfaBt werden, die wir als "Pathofunktion" mit anderen Nach
weismitteln noch nicht bestimmen konnten. 

d) Aerobiose. 

Positive Redox-Systeme. Rechnen wir die "positiveren" Systeme etwa von 
+ 0,1 V ab, so finden wir ausgesprochene Sauerstoffkatalysatoren, beginnend 
mit Hamoglobin-Methamoglobin, dessen Lage nicht ganz sicher ist; dem ebenfalls 
noch ungenau bestimmten Cytochrom; dem Hamocyanin-Methamocyanin der 
niederen Tiere. Ferner finden sich Oxydationsprodukte, die ihrerseits Redox
Syste:rp.e sind: "Roter Korper", Homogentisinsaure-Benzochinonessigsaure usw. 

In diesem Bereich miissen wir die bei den verschiedenen Tieren wohl etwas 
verschiedenen positiven Endstadien des Atmungsprozesses ansetzen, ohne daB 

1 KOLLATH: Grundlagen, S. 117f. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 20 
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es heute bereits moglich ware, spezifische Leistungen mit besonderen Potential
lagen zu verbinden, etwa wie in dem Vitamingebiet. Wir werden aber aus gleichen 
Griinden heraus erwarten konnen, daB ein Ausfall der Systeme nicht statt
findet, da die Bildung durch die lebenden Zellen erfolgt. "Mangelkrankheiten" 
sind nicht zu erwarten, hingegen werden wir finden, daB die Funktion der 
Systeme durch "Gifte" verandert werden kann (Blausaure, CO, usw.). 

1. Hiimoglobin-Methiimoglobin. Nach CONANT liegt das Potential bei + 0,12 V. "Die 
im Blut kreisenden Phenolsysteme Mnnen im Sinne einer Methamoglobinbildung wirken." 
Ebenso kann auch die Methamoglobinbildung durch Anilin erklart werden, die in vitro nach 
einer Latenzperiode von mehreren Stunden langsam verlauft. 1m Organismus entstehen 
vielleicht positivere Systeme als Hamoglobin-Methamoglobin. Auch die Ohlorwirkung 
gehort hierher. Ein zu starkes +-System verhiitet die Riickreduktion einer Ox-Stufe. 

2. Oytochrom. Das KEILINsche eisenfreie System. 
Die Potentiallage ist nicht ganz sicher. COOLIDGE gibt + 0,260, STONE und COULTER 

+ 0,280 V. An einem reineren Praparat konnte GREEN + 0,123 V messen. Die Reduk
tionsbanden des Cytochroms fanden BAUMBERGER, FAHLEN, SKOW und BARDWELL bei 
+ 0,200V. 

Nach FISHBERG und DOLIN treten stark positive Redox-Systeme beim EiweiBabbau 
der cyclischen Aminosauren in pathologischen Fallen vermehrt auf. Dazu gehOrt z. B. 

3. Homogentisinsiiure-Benzochinone8sigsiiure: + 0,260 V. 
4. "Roter Korper". Er ist ein Zwischenprodukt der Melaninbildung aus Tyro

sin und Dioxyphenylalanin. Er ist durch Cystein oder H2 in Gegenwart von 
kolloidalem Pd reversibel zu einem Leukokorper (III) reduzierbar. Wir werden 
also im OxydationsprozeB und bei der Melaninbildung nach der Bedeutung dieses 
"akzessorischen Atmungsferments" zu suchen haben. 

Es besteht woW Beziehung zu dem Befund von GREEN und RICHTER: "Adrenalin indu
ziert eine starke Sauerstoffaufnahme, wenn es in geringerer Konzentration zu dem wieder
aufgebauten Milchsaure- und Apfelsaure-Dehydrasensystem yom Herzmuskel zugegeben 
wird. Diese Wirkung wur~e analysiert und es wurde gefunden, daB sie 81uf die Bildung eines 
rotgefarbten Oxydationsproduktes, Adenochrom, zuriickzufiihren ist, das als Atmungs
katalysator wirken kann. Bei der Bildung ist ein CN-unempfindliches System und Cyto
chrom beteiligt." 

Wir haben also in diesem Gebiet immer mit Wechselbeziehungen zwischen 
verschieden negativen Systemen und einem positiven Acceptorsystem zu rechnen. 
In welcher Weise das durch die Verteilung im Zellinneren gesteigert wird, konnen 
wir noch nicht sagen. 

Beziehungen zu Krankheitsvorgangen bei den positiven Systemen sind langst 
nicht so deutlich und sicher wie in dem Gebiet der Vitamine. Folgende Moglich
keiten liegen vor: 

A. Komplexbildung der Schwermetalle mit "Atmunysyiften". 
B. Giftwirkungen von Phenolsystemen und Stoffen wie Anilin, Benzol usw. 

Hierher gehOren wahrscheinlich auch die iibrigen carcinogenen Stolle. Es wurde 
oben gesagt, daB zu stark positive Systeme nach der Annahme von CONANT 
entstehen konnten. In dem Kapitel Tumorfragen kommen wir auf dieses Gebiet 
zurUck. 

FISHBERG nimmt an, daB Gifte wie Acetanilin, Benzin, Phenol dem Ox-Vorgang in den 
positiveren Systemen entgegenwirken; das Potential des normalen Hamoglobinsystems 
betrage beim PH des Blutes + 0,15 V, das der positiveren Systeme sei aber positiver als 
+ 0,25 V. Die genannten Stoffe fiihrten zu Storungen im Hamoglobin-Methamoglobin
gleiQhgewicht, und das Potential wiirde zur MetMmoglobinseite verschoben . 

. Nach CONANT erklii.re sich auch die Anilinwirkung derartig. Das Hamoglobin-Methamo
globin habe einen Wert von + 0,12 V, kreisende Phenolsysteme wirkten darauf wie Methamo
globin. 
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In den positiven Potentialbereich verweist FrSHBERG auch die Alkaptonurien; gemein
sam mit DOLIN untersuchte er das Auftreten positiverer Abbaustufen der Aminosauren 
Tyrosin und Phenylalanin. Beim vermehrten Auftreten dieser Stufen bestimmten sie das 
System Homogentisinsaure-Benzochinonessigsaure zu + 0,266 V. 

Die Gebiete der 00- sowie HON-Vergiftung und der Komplexbildung mit 
Schwermetallen sind noch nicht gemessen. 

Antioxydative Prozesse. Sie gehoren zu diesem Redox-Gebiet, und zwar 
wahrscheinlich in negativere Potentiallagen. MOUREU und Mitarbeiter fanden, 
daB oxydable Substanzen durch andere dysoxydabel werden. "So ist Acrolein 
autooxydabel, wird hingegen in Abwesenheit von Sauerstoff haltbar. Korper 
mit mehreren Phenolhydroxylen sind in diesem Fall die besten Stabilisierungs
mittel (Ausnahme: m-Stellung der Phenolgruppe). 1 Teil Hydrochinon kann 
20000 Teile Acrolein haltbar machen. Das gilt auch fiir ungesattigte Fettsauren. 
In Pflanzenzellen konnte Tannin diese Aufgabe haben." 

Das Darminnere bietet ebenso wahrscheinlich einen groBen Spielraum fiir 
Prozesse, die in diese Gebiete gehoren. 

Nach MAWSON verhindern geringe Mengen tierischen Gewebes die O-Oxyda
tion, ebenso Oystein, Glutathion, Cystin, Schwefelwasserstoff. Das soll aber den 
Gewebsschutz nicht erklaren. Denn auch erhitzte Extrakte sind schiitzend wirk
sam. Dialysierte Extrakte behalten die Eigenschaft. Kupfer und Eisen wirken 
katalytisch oxydierend. 

O. Die Angritfspunkte von Fluor und anderen Zellgiften miissen hier noch 
bearbeitet werden. 

Die physiologische Aufgabe der Systeme ist die Umschaltung zur Sauerstoff
iibertragung. Die Systeme selbst werden, wenn alle anderen Indicatorenpoten
tiale vorhanden sind und das Ausgangsmaterial ebenfalls vorhanden ist, im Gegen
satz zu den Vitaminen yom tierischen Korper gebildet. DaB die Sauerstoffab
drosselung zu einer alsbald erfolgenden Stillegung dieses ganzen Gefalles fiihrt, 
ist selbstverstandlich. Andererseits kann aber auch die starke Sauerstoffanreiche
rung zu einer zu hohen Sattigung der Zellen mit Sauerstoff fiihren und einen zu 
starken OxydationsprozeB in Gang bringen. Es wird die Frage zu erortern sein, 
ob Erscheinungen der Hyperventilation, wie sie mit der Epilepsie in Beziehung 
stehen, oder auch die des Oardiazolshocks usw. in dieses Gebiet gehoren. Rier solI 
auf diese Moglichkeit verwiesen werden. 

D. Strahlenwirkung kann ahnlich sein wie "Vergiftung". 

e) Sauerstoffiiberspannung. 
1. Katalase. Ohemisch unbekannt, ohne bestimmte Messung der Potential

lage. Es hat in der aerob atmenden Zelle den zum SchluB des Abbaus ent
stehenden H 20 2 zu zerlegen, und dadurch seiner schadlichen Zellwirkung zu 
berauben. Der von der Katalase in Freiheit gesetzte Sauerstoff hat keine 
"Aktivitat" fiir Oxydationen mehr. 

Nach THEORELL ist es gelungen, Leberkatalase in ein Hamin (Protohamin) und einen 
hochmolekularen Bestandteil zu zerlegen. Nur die Vereinigung war wirksam. 

2. Peroxydase. Dieses Ferment setzt umgekehrt den Sauerstoff in sehr 
aktiver Form in Freiheit. 

Katalase und Peroxydase fehlen bei anaeroben Bakterien und auch bei Eingeweide
wiirmern. Mikroorganismen ohne diese Fermente sind gleichzeitig unempfindlich gegen 
Blausaurevergiftung. 

20* 
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3. Verbindungen, die freies Chlor abspalten, sind die positivsten Redox
Systeme (anorganischer Natur). 

Im anorganischen Gebiet finden wir als positivste Systeme Chlorverbin
dungen. Deren starke desinfizierende Kraft muB wohl oder iibel mit dieser 
stark positivenLage zusammenhangen. Messungen fehlen. 

Zu 1. Biologische Bedeutung der Katalase (nach TOROK). Sie geht aus folgender Ver-
suchsreihe hervor: es war 

1. Ascorbinsaure und H 20 2 : nach einer Stunde unoxydiert, 
2. Ascorbinsaure, Katalase: nach einer Stunde unoxydiert, 
3. Ascorbinsaure und Peroxydase: nach einer Stunde unoxydiert. 

Hingegen wurde nach gleichzeitigem Zusatz von H 20 2 

4. Ascorbinsaure, H 20 2 und Peroxydase: nach 5. Min. oxydiert, 
5. Ascorbinsaure, H 20 2, Peroxydase und Katalase: keine Oxydation, 

da die Katalase den H 20 2 vollig zersetzte. V oraussetzung ist die Verwendung geeigneter 
Konzentrationen. 

Demnach schiitzt Katalase das C vor der zerstorenden Wirkung des "aktiven" Sauer
stoffs, der durch Peroxydasen frei wird. 

Nach TOROK bestehen weitere Beziehungen des Katalasegehalts des Blutes zum Vitamin 
C-Defizit: Belastung mit 50 mg Ascorbinsaure solI Erhiihung der Blutkatalasen herbeifiihren. 
Nach Entfernung von Schilddriise und Nebenniere aber tritt verstarktes Sinken ein. 
(Versuche an vitaminarm ernahrten Kaninchen, Beobachtungen bei Sauglingen und 
Kleinkindern.) Nach Nebennierenentfernung ist die Katalase voriibergehend erhoht, nach 
C-Zufuhr stark vermindert. Man kann den Ausfiihrungen nur zustimmen, daB "es unsinnig 
ist, den einen oder anderen physiologisch-wichtigen Wirkstoff gesondert zu betrachten, 
falls man biologische Vorgange aufklaren will, sondern daB es wohl immer angezeigt werden 
wird, moglichst viel Zusammenhange zwischen dem biologischen Katalysatorenkomplex 
der Fermente, Vitamine und Hormone aufzudecken". 

In "Theorie und Praxis" finden wir noch folgende Ausfiihrungen: Es scheine, als ob 
H 20 2-Bildung eintrete, wenn eine Zerlegung des C notwendig sei. Es handle sich um ein 
ungelostes Problem. Wenn z. B. in einer franzosischen Lungenheilstatte Lichtbehandlung 
zur Erhohung der Katalasewerte fiihrt, so solI das giinstig sein. Trete diese Wirkung aber 
nicht ein, so finde man Kop/schmerz, MUdigkeit, SchiUtel/ro8t (s. Hypervitaminose). In solchen 
Fallen miiBte der C-Umsatz bestimmt werden. Man konnte daran denken, daB der C-Mangel 
mit einer Neigung zur Katalaseerhohung einhergeht, damit die starkeren Oxydations
gefahren durch ein starker positives System aufgehoben werden. Man muB hier iiberall 
polar denken, ahnlich wie bei dem anscheinenden Antagonismus der Cysteinwirkung auf 
Papain und der Aufhebung durch Eisen. 

"UnregelmaBigkeiten in der Katalasebildung konnten vor allem bei Erkrankungen von 
Organen beobachtet werden, die fiir den Redox·Stoffwechsel wichtig sind (Schilddriise, 
Nebenniere). Es ist immerhin bemerkenswert, daB bei einer Krankheit, in deren Vordergrund 
die offensichtliche Starung des Oxydationsstoffwechsels steht, namlich bei der Basedowschen 
Krankheit, stets mit Erfolg Praparate verabreicht werden, die Katalasevorstufen enthalten 
(Blutpraparate, gewisse Organpraparate). Kataphor wurde bisher angewendet bei Basedow, 
Diphtherie, Tuberkulose und Nebenniereninsuffizienz". 

Wie dem auch sei, die Anregung, systematisch in der Klinik Katalasebestimmungen 
des Blutes zu machen, diirfte gerechtfertigt sein. 

Nach TOROK heben nun Histamin-Vorinjektionen die KatalaseerhOhung 
durch Ascorbinsaure ebenso auf, wie wenn man Barbitursaurepraparate verab
reicht, die die Tatigkeit des Zwischenhirns fUr kurze Zeit ausschalten. TOROK 
nimmt deshalb eine Wirkung iiber das vegetative Nervensystem an. 

Fiir die Peroxydase kennen wir entsprechende quantitative Bewertungen 
noch nicht. Es sei aber an die Peroxydasereaktion im lebenden Gewebe (Benzi
dinfrage usw.) erinnert, die mit diesen Sauerstoffiiberspannungen im engsten 
Zusammenhang steht. 
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Die chemische Natur beider Fermente ist bisher unbekannt_ Fe- und Cu
Verbindungen, auch Mn, konnen beteiligt sein. Ultraviolett, aber auch Alde
hyde vermogen wohl bei der Bildung mitzuwirken. Messungen auf diesem Gebiet 
fehlen noch vollkommen. 

Weitere Redox-Systeme in Pflanzen und Tieren. Es handelt sich oft urn 
gelegentliche Nachweise bei Bakterien, Pflanzen und niederen Tieren. Da sie 
gefarbt sind, lassen sie sich' ihrer Farbe und damit der Lichtabsorption nach 
einteilen: 
A. Griine Systeme: Ah; Redox-Systeme unbekannt. 
B. Blaue Systeme: Pyocyanin, Hamocyanin, Cyanohermidin, Pigment von Chromodoris 

zebra. 
C. Rote Systeme: Hallochrom, Anthocyane, "Roter Kiirper", Cytochrom, "rotes At

mungsferment", Methamoglobin-Hamoglo bin. 
D. Gelbe Systeme: Flavine, "gelbes Atmungsferment". 

Da Beziehungen zu krankhaften Prozessen nicht bekannt sind, sei nur fol
gendes erwahnt: 

Pyocyanin. Der blaue Farbstoff des Bac. pyocyaneus hat ein Potential von 
- 0,034. Er ist biologisch ein Wasserstoffacceptor. Als Donator dient Lactat, 
also die Red-Stufe des Lactat-Pyrurat. Kohlehydrate wurden von Acetonbak
terien nicht mehr gespalten, ebensowenig Aminosauren, organische Sauren 
verschiedener Art, Glycerin, Lecithin. Auf kernlose Blutkorperchen und Pneumo
kokken wirkt es atmungssteigernd, die Atmung tierischer Gewebe mit aerober 
Glykolyse wird herabgesetzt. Es bildet sich Methamoglobin. 

Hiimocyanin, Cyanohermidin, Pigment aUF Chromodoris zebra: Drei positive Systeme, 
gefunden in niederen Tierarten. Potentiale siehe Tabelle l. 

Anthocyane. Die roten Bliitenfarbstoffe. 
Hallochrom, Echinochrom. Zwei positive Systeme aus niederen Tieren. 

Schema der' Einordnung der Lebensvorgange. Unter bezug auf das Stoff
wechselschema S.287 konnen wir nun ein neues Schema aufstellen, in dem 
die Lebensvorgange nach ihren Erscheinungsformen geordnet sind. Wir gelangen 
zur Aufstellung folgender Ordnung: 

Wasserstoffiiberspannung 

Stark negative Potentiale 
(Hydrierung, Dehydrierung) 

tJbergangsfunktionen 

Positive Potentiale 

Sauerstoffiiberspannung 

Tabelle 5. 

Stil.rkste Reduktionsmittel heben die energetlschen 
Funktionen auf 

Anaerobier, Garung 

Fakultative Aerobier 

Fakultative Anaerobier 

Aerobier 

j 
I 

(Sym bionten) 
(Parasiten) 

Verlustfunktion 

(Parasiten) 

Oxdierende Wirkungen fiihren zur Zerstiirung der 
organischen 8ubstanz 

Es diirfte aussichtsreich sein, die Frage der Symbionten und Parasiten in 
bezug auf dies Schema zu priifen. Man darf annehmen, daB die Symbionten eine 
selbstandige Stoffwechselfahigkeit haben, die Parasiten aber nicht. Demnach 
diirften die Symbionten von den negativsten bis zu den positivsten Systemen 
Gebrauch machen, wahrend Parasiten nur Teilgebiete ben6tigen diirften. Da 
z. B. die Eingeweidewiirmer zwar ein Sauerstoffstadium in der Entwicklung 
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haben, aber spater Anaerobier werden, haben wir mit einem Verlust der posi
tiveren Systeme zu rechnen; umgekehrt aber kann man sich sehr wohl Parasiten 
vorstellen, die die Wirkung negativerer Systeme verloren haben, so daB sie der 
Mitarbeit dieser Funktionen seitens des Wirts bediirfen. Selbst hatten sie 
dann nur positivere Systeme aufzuweisen. Diese Frage dtirfte wesentliche Teil
probleme der Chemotherapie bei Plasmodien, Trypanosomen usw. berUhren. 
In einer spateren Arbeit tiber die Bedeutung der Redox -Potentiale in der 
Mikrobiologie wird man darauf zurUckkommen. 

Optisch konnte man die Vorstellung des parasitaren Stoffwechsels und der Symbionten 
folgendermaBen darstellen. 

In Abb. 10110 ist der Stoffwechsel als eine Saule eingetragen, die den ganzen Umfang vom 
W asserstoff- bis zum Sauerstoffpol umfaBt. 

a 
Autotroph!1! Sym6/QsI/ 

Abb. l0. 

In Abb. lOb ist ein Anaerobier mit einem 
Aerobier kombiniert zu einer vollen Einheit, so daB 
daraus der Begriff der Symbiose entstehen wiirde. 

In Abb. lOc ist angenommen, daB in einem be
stimmten Bereich ein fremdes Lebewesen von dem 
Stoffwechsel eines anderen lebt (ex und fJ). Das fiihrt 

_JV\.--'Cl: zu einer Lucke in diesem letzteren und zu einer 

c 
Porus/len 

Schadigung. Wir wiirden hier mit Parasiten zu tun 
haben. 

Diese Vorstellung ist weiter zu bearbeiten, 
insbesondere in bezug auf chemothera peutische 
MaBnahmen. Es ist nicht notwendig, daB 
chemotherapeutisch wirksame Stoffe selbst 
Redox-Systeme sind. Es gentigt, wenn sie 
Acceptoren oder Donatoren fUr Systeme der 
organischen Substanz sein konnen. Das 
Wesentliche ist es, hier ztmachst eine theo

retische Vorstellung tiber die Moglichkeiten solcher Wirkungen zu entwickeln, 
da die Experimente so zahllose Variationen ergeben konnen, daB ohne eine 
Arbeitshypothese eine "Obersicht kaum zu erwarten sein dtirfte. 

Redox-Potentiale und chemische Wirkungen im Abbau. In der erwahnten 
Arbeit mit STADLER, die sich mit den physikalischen und chemischen Grund
lagen der Redox-Potentiale beschaftigt, wurde versucht, die sicheren oder 
wahrscheinlichen Phasen im Stoffwechsel zu kennzeichnen, an denen Redox
Systeme eingreifen. Aus dieser Arbeit seien zwei Tabellen wiederholt. 

In Tabelle 6 ist das Schema des Zuckerabbaus nach BERNHAUER wiedergegeben, und es 
ist ersichtlich, daB nur ein Teil der Reaktionen zu dem Begriff der Reduktionen und Oxy
dationen gehort, und daB von diesen die reversiblen Prozesse auch wiederum nur einen Teil 
von diesen darstellen. Es ist also zu erwarten, daB nur an ganz wenigen Stellen in diesem 
komplizierten Vorgang Redox-Potentiale eingreifen. Das scheint dort der Fall zu sein, wo 
der chemischen Verwandtschaft und den sonstigen Milieuverhaltnissen nach ohne ein solches 
Redox-Potential ein anderer chemischer Abbauvorgang leichter einsetzen wurde, der zu 
einer starkeren Energieabgabe fuhrt. Und die Redox-Systeme scheinen in diesem Fall die 
Aufgabe zu haben, einem solchen naturlich-chemischen Geschehen entgegenzuwirken und 
den Abbau ins naturlich-biologische Geschehen zu leiten. 

Das wtirde mit der Vorstellung tibereinstimmen, daB die chemisch-ener
getischen Prozesse in der lebenden Zelle insgesamt so verlaufen, daB die 
Spannung der lebenden Zelle miiylich8t lange erhalten bleibt, und dafJ dem Ruhe-
8tadium moglich8t 8pat und lang8am zuge8trebt wird. 1m unbelebten Geschehen 
hingegen strebt jeder ProzeB so schnell wie moglich einem solchen Ruhepunkt 
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Tabelle 6. 

Zucker 

L..-_,--___ ....I ~ (:Milchsaure) 

CH3 CHa 
1 1 
C=O CHOH 

COOH COOH 
Acetaldehyd 

/ CHa "-

/- dHO~ 
'"'I E-s-s-ig-sa"':;u-re-'I (Alkohol) 

-\y~~ 
t COOH ..... 

Bernsteinsaure Tricarballylsaure 
CHz' COOH I CHz' COOH 

- CHz• COOH - ?H -COOH 

t 1 CHz·COOH 

Fumarsaure Aconitsaure Itaconsaure 
CH· COOH t CH· COOH CHz 

+ HzO em· COOH :HzO c· COOH c· dOOH 
1 1 
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.. t 
CHz' COOH CHz' COOH 

Glycolsaure 

\

yHZOH 

~OOH / 

I 
Glyoxylsaure 

t 

CHO 
1 
COOH 

Apfelsaure 
CH(OH) . COOH 

+Oz dHz · COOH 

I 
Oxalessigsaure 

COOH 
I 
C=O 

-COz 1 
CHz 
COOH 

Ameisensaure Brenztraubemiiure 
t H·COOH CHa 

1 

- -COz C=O 
I 

t 
_ Oxalsaure 

COOH 
1 
COOH 

_ = Dehydrierung. 

COOH 

Citronensaure 

C(OH).COOH \ 
CHz·COOH 

-I 
~ CHz ' COOH 

Acetondicarbonsaure -------, 
I CHz ' COOH 

t+ HzO ? = 0 

/~Hz.COOH 

M I ·· -COz E ... a onsaure _ sstgsaure 
COOH CRa 

CR2 dOOR 

dOOH 

ACjetesSigSaUfH3 

-co d=O 
2 1 

CH2 
I 
COOR 

Aceton 
CRa 
I c=o 
1 
CHa 

Nach BERNHAUER (Erg. Enzymf. III). 
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zu 1. Als solche Ruhepunkte sind 
im chemischen Geschehen die Ox
Phasen anzusehen. Es wird von 
gr6Btem Interesse sein, diese Fragen 
durch Messungen und durch Be
achtung der irreversiblen Prozesse 
und der rucklaufig synthetischen 
Prozesse beim Abbau einer ein
gehenden Berechnung zu unterzie
hen. Hier fehlen Messungen mit 
Berucksichtigung der Redox-Lage 
noch vollkommen. 

Bezuglich des EiweifJabbau8 er
gibt die vergleichende Untersu
chung, daB Redox-Systeme auf ihn 
kaum einwirken, daB aber bei dem 
Abbau eine Anzahl Redox-Systeme 
entstehen k6nnen. Und fUr den 
Fettabbau sind bisher nur indirekte 
Beziehungen aufgefunden, die bei 
der Besprechung des Vitamins A 
und D und des Cholesterins erwahnt 

13 wurden. 
,i:l 

.~ Der Abbau und die Vitamine. 
S In der Tabelle 7 ist die Beziehung 
~ zu den Vitaminen geschildert. Von 
....- rechts nach links ist der heute an-

genommene Gang des Abbaus ein
getragen, also von der Anaerobiose 
uber das Vitamingebiet zur Aero
biose. Sulfhydrilverbindungen fin
den sich rechts, es folgen Vitamin 
Bl und B2• Den Angriffspunkt des C 
kennen wir nicht 2. Er ist im Uber
gang zu der Aerobiose angenommen. 

Es erscheint m6glich, aus diesen 
Zusammimhangen sehrinteressante 
Beziehungen zu Krankheitserschei
nungen und dem Auftreten von ab
normen Stoffwechselprodukten her
zuleiten. Hier sollte nur gezeigt 
werden, auf welche Weise sich die 
theoretische Stoffwechselforschung 
wahrscheinlich mit der Erforschung 
von Krankheitsvorgangen verbin
den laBt. 

1 KOLLATH: Grundlagen, S.62. 
2 S. Anmerkung, S. 294. 
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II. Redox-Potentiale und pbysikaliscbe Einwirkungen. 
Strahlende Energie. 

Es sind zahlreiche Reagensglasversuehe bekannt, in denen wir photoehe
misehe Umwandlungen unter LiehteinfluB naehweisen konnen. Unter diesen 
finden sieh aueh einige, in denen Redox-Indicatoren unter LiehteinfluB ent
farbt oder die Red-Stufen gefarbt wurden. Die ehemisehen Tatsaehen finden 
sieh in der Photoehemie von PLOTNIKoW gesammelt. Die Anw:endung auf 
biologisehe Probleme steht erst im Anfang der Forsehung. 

1929 fand ich, daB iiberlebende Epithelzellen aus den 
Luftsacken von Tauben nach Vitalfarbung mit alkalis chern -115 

Methylenblau durch langwelliges Licht bestimmter Wellen
langen wesentlich schneller als in der Norm entfarbt 
wurden, wahrend umgekehrt das reduzierte M weiB durch 11,0 
blaues Licht wieder zur Oxydation gebracht werden konnte. 

Das alkalische Methylenblau wurde reduziert von 
Normaltauben in etwa 1 Stunde, 
Hungertauben in 6-r-7 Minuten, t 4f 
Beriberitauben unvollstiindig in 24 Stunden! ... 
Wahrend also bei Hunger nur schnellere Reduktion 8' 

vorhanden war, war diese Reaktion bei Beriberi positiver - ~o 
als normal geworden. In diesen Versuchen war zum 
erstenmal der Zusammenhang von Vitaminwirkungen mit 
Redox-Potentialen bewiesen worden. Aus dieser Beobach
tung folgte die weitere Entwicklung der von uns ver- 2,5 
tretenen Vitaminuntersuchungen. 

I 

/ 
/ 

Da sich weiter zeigen lieB, daB bei Beriberi das lang
wellige Licht seine Wirkung verlor, bei Hunger hingegen 
das Blaulicht, war damit ein Komplex erschlossen, der 
noch unbearbeitet ist. In einer nachsten Arbeit sollen 
die Beziehungen der Redox-Potentiale zu krankhaften 
Vorgangen, zu therapeutischen Wirkungen, namentlich 
fUr die Strahlentherapie' eingehender behandelt werden. 
Neuerdings ist die Entfarbung unter LichteinfluB zur Be
stimmungsmethode des Vitamins C geworden. Die Analyse 
dieses Vorganges ergab, daB die Absorption mit einer Ab
sorptionsbande des Mbls. in Verbindung steht, wahrend 

2,D'L-..5,,,-!oJ.:::'(J"'-;J0a7k '""''IOfJO!=-:3,±'J3,''''O--:z:d5a:;";;'O--:a;;;;''Oo'o A 
We/len/tinge 

Abb. 11. Absorptionsspektren von 
Methylenblau uud Leukomethyleu
blau in 0,1 normaler HCI-Losung. 
I Methylenblau, II Leukomethylen
blau. Nach HOLST. Zu Photochemie 

der reversiblen Redox-Prozesse. 
Lund, 1938. Berlingska 

Boktryckeriet. 

die Oxydation mit der Absorptionsbande des roten Atmungsferments verbunden war. 
Es handelte sich also urn die Aufdeckung eines Antagonismus in der Zelle, bei dem zwei 
verschiedene Redox-Systeme nacheinander unter Lichtwirkung gerieten 1. 

Dies ist eine bekannte photoehemische Erscheinung, die von GUSTAF HOLST 

von physikaliseh-ehemischer Seite her eingehend studiert ist. Das Spektrum 
des Mbls. ist naeh HOLST wiedergegeben in Abb.ll. HOLST 2 hat die Photochemie 
dieses Prozesses dann eingehend studiert, und zwar in Zusammenhang mit 
Phenylhydraeinsulfonat und Benzoldiazosulfonat. Er findet auch hier einen 
Strahlenantagonismus ahnlich dem von mir in der lebenden Zelle beobachteten, 
nur sind andere Wellenlangen beteiligt. Insbesondere steht hier das Methylen
weiB auch unter UV-EinfluB (S. 181). Das System Phenylhydrazinsulfonat 
(Red) : Benzoldiazosulfonat (Ox) hat ein Potential von + 0,443 V bei 18°, 
und von + 0,429 bei 37°. Die Tendenz zur Ausbildung eines Potentials ist 

1 KOLLATH: Grundlagen, S. 74 und 170f. 
2 HOLST, G.: Redox-Prozesse I. Z. phys. Chern. 179 17.6 (1937). 
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sehr klein und wird durch den Zusatz des MbIs. sowie die Lichtwirkung ver
starkt. 

"Das Methylenblau-Leukomethylenblau-System unterlag bei der Bestrahlung keiner 
deutlichen Veranderung, was auch nach den Erfahrungen von CLARK und Mitarbeitern kaum 
zu erwarten war. Diese Forscher haben namlich festgestellt, daB Lmb in Citratpufierlosung 
erst bei der Bestrahlung mit ultraviolettem Licht (J. < 400 mp) einer reversiblen Oxydation 
zum Mb unterliegt und haben das wirksame Spektralgebiet (J. = 330 bis 410 mp) in groBen 
Ziigen festgelegt. Sie fanden ferner die maximale Wirkung fiir J. = 380 mp und sagen, 
daB die Einwirkung des Tageslichtes auf die Lmbl-Losung in QuarzgefaBen viel griiBer als 
in GlasgefaBen ist und daB auch intensive Bestrahlung mit monochromatischem Licht des 
sichtbaren Spektrumgebiets (z. B. gelb oder griin) wirkungslos ist. 

Kommen wir so zu dem gekoppelten Redox-Gleichgewicht 
Red + Mbl ~ Ox + Lmbl. 

so finden wir hier folgende Tatsachen: Bei der Bestrahlung der die Gleichgewichtslosung 
enthaltenden Cuvette mit gelbem Licht (Tartrazinfilter) findet eine photochemische Re
duktion des Methylenblaus (,Ausbleichung') durch das Hydrazinsulfonat statt und die 
Extinktion sinkt, um nach Aufhoren der Bestrahlung wieder mit gut meBbarer Geschwindig
keit seine urspriingliche GroBe anzunehmen. Bei der Bestrahlung mit blauem Licht (CuS04 -

Filter) spielt sich eine photochemische Oxydation des Leukomethylenblaus durch das 
Diazosulfonat ab, und die Extinktion steigt, um auch hier nach beendetem Versuch all
mahlich auf den Ursprungswert zuriickzugehen." (HOLST, II, S.117.) 

Nach v. EULER, HELLSTROM und BRANDT besteht auch ein photochemisches 
Redox- Gleichgewicht von Methylenblau-Alkohollosungen. Dieses kann als 
Modellsystem betrachtet werden, namentlich fiir Vorgange an den fluores
zierenden und reduzierbaren Farbstoffen Flavin und Chlorophyll. 

Redox-Potentiale und Rontgenstrahlen. Kiirzlich ist durch die Arbeiten 
von SEITZ auch hier ein Zusammenhang nachgewiesen worden. 

Er benutzte THUNBERG-Rohrchen, die nach Evakuieren den Rontgenstrahlen ausgesetzt 
wurden. Es konnte in fast allen Fallen Entfarbung, also Reduktion festgestellt werden. 
Die negativsten Indicatoren wie Rosindulin und Neutralrot wurden allerdings in 4 Stunden 
nur in Anwesenheit von Palladiumasbest oder (Rosindulin) in n/20 NaOH entfarbt. Kresyl
violett, Brillant-Alizarinblau, Janusgriin, Phenosafranin wurden noch entfarbt, aber lang
samer. Die Hauptwirkung lag also bei den positiveren und mittleren Potentiallagen. Ca
Ionen und KCI-Ionen verlangsamten die Entfarbung, Kupfer hemmte ebenfalls die Reduk
tion von Mbl. Eine Hemmung wurde ferner durch Albumin, Glucose, Tannin ausgeiibt. 
Zunehmende Alkalescenz beschleunigte, Sauerung hemmte. Es werden aber bei Reoxydation 
nicht aIle reduzierten Farbstoffe wieder oxydiert, weil ein Teil irreversibel reduzierbar ist. 
Niemals gelang es, den Lelikofarbstoff durch Rontgenstrahlung zur Oxydation zu bringen, 
und infolgedessen muB eine primiire Reduktionswirkung in diesem Falle den Rontgenstrahlen 
zugewiesen werden. 

Bisher wurde, wie gesagt, eine Oxydation angenommen. Es laBt sich vorlaufig nicht 
ausschlieBen, daB auch diese, aber bei andern Stoffen eintreten kann, es ist sogar wahr
scheinlich, weil ja den nachgewiesenen Reduktionen durchaus ein anderer OxydationsprozeB 
entsprechen kiinnte. Da aber hier direkte Energiezufuhr (Quanten) erfolgt, ist eine solche 
Annahme nicht unbedingt notwendig. 

Die biologische Rontgenwirkung. Um sie vollig zu verstehen, miissen wir 
der Verschiedenheit der Strahlungen gedenken. Letzten Endes ist dies Gebiet 
nur von seiten der Atomphysik zu lOsen, da ja die Strahlung ein Ausdruck 
inneratomaren Geschehens ist. Hier bestehen engste Beziehungen zum Wertig
keitswechsel. Eine "Empfanglichkeit" des Atoms ist wahrscheinlich die gemein
same Eigenschaft, die je nach der Ursache zur chemischen oder physikalischen 
Reaktionsfahigkeit fiihrt. 

SEITZ sieht in einer Steigerung des Elektronendrucks die Ursache der Rontgenwirkungen. 
"Der Ox-Farbstoff nimmt Elektronen auf, mit dieser, dann negativen Ladung zieht er ein 



Redox-Potentiale, Zellstoffwechsel und Krankheitsforschung. 315 

bzw. zwei Wasserstoffatome an, und hydriert sich unter Entladung." Die reduzierend 
wirkenden Elektronen stammen aus dem Losungsmittel durch Atomstorungen in kern
nahen Bahnen. "Die LosreiLIung der Elektronen erfolgt rein zufallsmaBig in dem Sinne, 
wie etwa ein SchrotschuB eine Scheibe trifft. Das getroffene Atom verIiert also vollkommen 
passiv, gleichsam von einer hoheren Gewalt getroffen, ein Elektron ... die beraubten, 
dadurch ionisierten Atome nehmen das Elektron auf ... der Verlust der Elektronen erfolgt 
nach einem statischen Treffergesetz. Die Reduktion erfolgt nach der Affinitat" ... 

Diese Beobachtungen und Erklarungen scheinen mir aufs beste mit der 
ktirzlich von JORDAN vertretenen rechnerisch gefundenen Erklarung zusammen
zustimmen: Als Angriffspunkte werden die Zellkerne angenommen, in denen 
einzelne Formelemente, die vielleicht mit den Genen identisch sind, unabhangig 
von den Wellenlangen der harten Strahlen verandert werden. Das erscheine 
vom physikalischen Standpunkt aus notwendig. Erst bei zunehmender Wellen
lange entstehe Abhangigkeit durch Absorption. Hier gelangen wir in den Bereich 
der Grenzstrahlung sowie des Ultravioletts usw. 

Zu einer ganz ahnlichen Folgerung gelangten LANGENDORF und SOMMER
MEYER experimentell. 

Die hiermit eroffnete Diskussion kann nur angedeutet werden. Das, was bei dieser 
Rontgenbestrahlung geschieht, ist nun wahrscheinlich eine Reduktion, nicht, wie man bisher 
glaubte, eine Oxydation. Die direkte Strahlungszufuhr ermogIicht ja auch die direkte 
Zufuhr von Lichtquanten. Nach den Gesetzen der Redox-Potential-Systeme kann aber 
eine zu starke Reduktion eine vollkommene Hemmung der positiveren Systeme zur Folge 
haben. Die Sekundarwirkung wird sich zwangslaufig dahin auswirken miissen. Auch 
W ATERMANN und LIMBURG, sowie STENTSTROM und LOHMANN (zit. nach SEITZ) beob
achteten Reduktion durch Rontgenstrahlung, die ersteren in dem Doppelsystem Chinon
Methylenblau (nach Bestrahlung erfolgte wieder Positivwerden), die andern in wasserigen 
Methylenblaulosungen. 

Sollte es sich bestatigen, daB tatsachlich die Redox-Systeme durch die 
Rontgenstrahlen angegriffen werden, so willden viele negative Be£unde iilterer 
Zeit verstandlich. Denn diese "patho£unktionellen" Vorgange sind mit anderen 
Mitteln nicht zu demonstrieren. 

Das Ultraviolett 1, das den Rontgenstrahlen £olgt, vermag nun nur dann zu 
wirken, wenn es absorbiert wird. Hier liegen zahlreiche Studien vor, die zum 
photochemischen Arbeitsgebiet im Sinne PLOTNIKOWS gehoren. Die erstmaligen 
sorgfaltigen Untersuchungen von HOLS'I' tiber das Doppelsystem Phenylhydrazin
Red-Mbl.-Benzoldiazosulfonat-Ox-Mbl. wurden erwahnt auf S. 313. Hier 
war besonders bemerkenswert, daB die Tendenz zur Ausbildung der Potentiale 
ebenso schwer war wie bei biologisch wichtigen Systemen, deren "elektromo
torische Tatigkeit nur durch eine spezifische enzymatische Aktivierung hervor
gerufen wird" (1. c. S. 100). 

UV kann je nach Milieu und chemischer Konstitution reduzierend und oxydierend 
wirken. Es gibt zweifellos im biologischen Milieu Substanzen, die hier absorbierend wirken 
und dann photochemische Umwandlungen erfahren, oder veranlassen. v. EULER und 
KLUSMANN fanden, daB Lichtwirkung (Quecksilberdampflampe, also UV) die Entfarbung 
von Methylenblau in der Mischung Hefeextrakt, Alkohol und Mbl. erhebIich beschleunigt. 
Die Entfarbungszeit betrug 

Versuch I 
Versuch II 
Versuch III 

unbelichtet 
210 Minuten 
270 Minuten 
300 Minuten 

beIichtet 
45 Minuten 
30 Minuten 
60 Minuten 

1 Nach HOLST und BECKER bewirken Rontgenstrahlen bei Glucose dieselbe Veranderung 
wie UV. 
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WELS und JOKISCH fanden, daB bei UV-Wirkung in EiweiBlosungen ein 
reversibel oxydierbarer Korper entsteht (bei 02-AusschluB), der durch Mbl. 
leicht oxydierbar ist und in dieser Form wiederum die Leukobase des Rosindulins 
(E~ = - 281 m V) oxydiert. Da bei der Bildung dieses Korpers die Nitro
prussidnatriumreaktion auftritt, wird die Entstehung von Sulfhydrilverbindungen 
angenommen. Das konnte auch in der bestrahlten Rant auftreten, da wir mit 
einer partiellen Anaerobiose in den lebenden Zellen zu rechnen haben. Beim 
Schwefelreichtum der Raut bestehen sogar noch besonders leichte Bildungs
bedingungen. Die entstandenen Sulfhydrilverbindungen lassen sich nicht yom 
kolloidalen EiweiB trennen (LAMPERT und WELs). 

Die Reduktionswirkung besteht auch gegeniiber pflanzlichen Atmungsfermehten (zu 
Leuko-Verbindungen); dreiwertiges Eisen wird zweiwertig, Schwefel zu Schwefelwasser
stoff. Die Autoren vergieichen die Entstehung mit der Bildung des Vitamins D bzw. des 
Histamins aus Histidin durch UV-Licht. 

Bei Bestrahlung in Sauerstoff nimmt die Reduktionsfiihigkeit gegeniiber Mhi. zwar ab, 
erlischt aber nicht. "Nur,' wenn die Bestrahlung oei maximaler Sauerstoffversorgung ge
schieht, wird Mbl. durch bestrahltes EiweiB nicht mehr entfiirbt. Das bestrahlte EiweiB 
verhiilt sich dann von vornherein wie das in Stickstoff bestrahlte EiweiB nach der Oxyda
tion durch Mbl: es oxydiert LeukorosinduIin." 

Nach HOLTZ erfahren Zucker Umbildung zu stark negativen Systemen, die sich iihnlich 
wie Ascorbinsiiure verhalten: Verzogerung der Autooxydation des Cysteins, Schutz fiir 
AdrenaIin, Beschleunigung der Oxydation ungesiittigter Fettsauren. 

Nach LIEBEN und MOLNAR wird Cystin durch diffuses Tageslicht nur im alkalischen 
Milieu abgebaut, Cystein aber nur im sauren, da im alkalischen auch ohne Belichtung Oxy
dation auftritt. Lichtsensibilisatoren verstarken das (z. B. Hiimatoporphyrin). 

Das sichtbare Licht muB eine erhebliche Bedeutung haben, die bereits aus der 
gefarbten Natur vieler biologischer Redox-Systeme zu vermuten ist. Auf die 
Entwicklung unseres terrestrischen Spektrums und die davon abhangige Be
einflussungsmoglichkeit der Redox-Systeme habe ich an anderer Stelle ver
wiesen (Grundlagen, S. 155). 

Die Warmestrahlung ist am wenigsten erforscht. Die Schwierigkeit der 
Messung :von Absorptionsspektren spielt dabei mit. 

Die elektrischen Wellen sind noch unerforscht. Vielleicht erreicht man bei 
Einwirkung der sog. "Ultrakurzwellen" auf Redox-Indicatoren bzw. vital ange
farbte lebende Zellen Einblicke in die noch immer umstrittene Wirkungsart. 

Insgesamt diirfen wir mit groBter Wahrscheinlichkeit annehmen, daB Redox
Systeme und strahlende Energie in engen Beziehungen stehen; ganz besonders 
wird hier die Abhangigkeit odei' Unabhangigkeit von Wellenlangen interessieren. 
Bestimmend ist iiberall letzten Endes nicht die Strahlung, sondern die Re
aktionsfahigkeit der Zelle. Deren "polare Struktur" ist Ursache des Bog. Strahlen
antagonismus. 

Ich verweise bier auf die zweite Auflage der Photochemie von PLOTNIKOW, 
in der eine groBe Zahl der bisher besprochenen Reaktionen und Sto£fe eingehend 
behandelt ist. Eine spatere Arbeit solI diesen Fragen vorbehalten werden. Ins
besondere ist auf die von PLOTNIKOW betonte neutrale Zwischenzone des gelben 
Lichtes hinzuweisen 1. 

Man sollte versuchen, die V orstellungen von Red und Ox bis in die Ietzten Foigerungen 
zu durchdenken. Danach miiBte man wohl zu der tjberzeugung kommen, daJl auch im 
Gebiet der Strahlung Vorgange stattfinden, die dem Red-Ox-Geschehen entsprechen. 
Absorption ware z. B. gieich Red, Aussenden der Strahlung gieich Ox zu denken. Auch 

1 PLOTNIKOW: S.59, II. Aufl. 
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hier miillte man zu einer Ordnung im Sinne eines Gefiilles gelangen. Eine solche Vorstellung 
muB so gestaltet werden, daB der Ubergang der Strahlenwirkungen auf andere chemische 
oder physikalische Wirkungen eindeutig klar wird, so daB es verstandlich wird, weshalb 
gelegentlich diese Dinge sich gegenseitig zu vertreten vermogen. Auf diese Weise wiirde 
schlieBlich das gesamte energetische Geschehen einseitig im Sinne eines Entwicklungs
gedankens zusammengefaBt werden l • 

III. Das Tumorproblem. 
Vielleicht ist dies Gebiet neben der Vitaminlehre das bedeutsamste medi

zinische Redox-Gebiet, obwohl erst wenige experimentelle Befunde dazu vor
liegen. Es bestehen so zahlreiche Beziehungsmoglichkeiten, daB sie hier nur 
gestreift werden konnen: Entstehung und Zerstorung von TUnloren durch 
Strahlung, ferner die starkere Glykolyse des Tumorgewebes gegeniiber einem 
Vergleich mit Normalgewebe (WARBURG). 

Ferner bestehen sichere Veranderungen des Tumorstoffwechsels durch Stoffe, 
die auf Redox- Systeme wirken im Unterschiede gegeniiber Normalgewebe. 
Nach SCHARLES, BAKER und SALTER unterscheiden sich Muskel und Tumor
stoffwechsel in folgenden Punkten: 

Tumorextrakt bleibt durch Fluorid unangegriffen in bezug auf seine Fahigkeit, aus 
Hexosephosphorsaureestern Milchsaure zu bilden, oder Phosphat frei zu machen. Auch 
ist er viel weniger empfindlich gegen die Hemmung durch Jodacetat. Er kann Phosphat 
mit Hexosemonophosphat nicht verestern und bildet aus Hexosemonophosphat Milchsaure 
trotz fehlenden Co-Enzyms. Der Kohlehydratabbau verlauft also auf verschiedenen Wegen. 
(Muskelgewebe ist dem Wachstum des Tuberkelbacillus nicht giinstig! Bestehen hier umge
kehrte Beziehungen 1) Es sei auf die weiteren Arbeiten verwiesen, z. B. BOYLAND und Boy
LAND, BOYLAND und GREVILLE, BOYLAND und MAWSON; ferner ELLIOTT, BENOY: und BAKER, 
ELLIOTT und SCHROEDER. 

Direkte Redox-Studien stammen von ISIDKAVA, der "stark negative Po
tentiale in der lebhaft wachsenden Zone der Tumoren land, ein positives hingegen 
in der autolytischen Zone und ein stark positives in dem Nekroseherd". Die Ver
hii1tnisse bei Entziindungsherden sollen ahnliche sein. Wir haben demnach 
mit unspezilischen Zellvorgangen zu rechnen. 

Auch DREW berichtet iiber vergleichende Untersuchungen in normalem 
und bOsartigem Gewebe mit Mbl.-Farbungen. 

AIle diese Untersuchungen sind nur als erste Anfange zu werten. Es ist 
notwendig, die ganze Skala der Indicatoren durchzupriifen sowie die Beziehungen 
zwischen Ursache und Wirkung zu klaren. Und wenn auch eine Potential
verschiebung als eine wirkliche Eigenschaft der pathogenen Tumoren erkannt 
werden wiirde, so ware damit das Wesen der Zellvermehrung noch nicht erkannt, 
denn die Potentiale sind Bestandteile der Abbauvorgange, nicht des Aufbaus, 
vor allem nicht der schrankenlosen Zellvermehrung. Indirekt vermogen sie 
natiirlich auct.. hier wirksam zu sein. 

Deshalb wird auch die Untersuchung der Redox-Potentiale in Gewebskulturen heute 
nur als Anfang beurteilt werden kOnnen. HAVARD und KENDAL stellten negative Potentiale 
im Kulturmedium (Serum und Embryoextrakt) bei Durc\lleiten von Stickstoff fest. Durch 
Sauerstoffzugabe konnte eine Zwischenstellung zwischen -100 und + 300 m V erreicht 
werden. Je negativer das Potential war, desto geringer war das Wachstum von Herzzellen. 
AIle Mitosen harten zwischen Eh = + 20 mV und -30 mV auf; die Zellwanderungen 
auch bei -30 m V. (Ich verweise auf das positive Potential des Herzens nach EHRLICH.) 

1 KOLLATH: Grundlagen, S. 15, Tab. 4. 
AREND: Atombildung und Erdgestaltung, Enke, Stuttgart, 1936, S.30. 
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LASER fand, daB Bindegewebskulturen durch Zusatz von Laktoflavin die Wirksamkeit 
der Atmung auf die Gii-rung zu steigern vermag, teils mit, teils ohne absolute ErhOhung 
der Atmung. ' 

YAOI, HIDETAKE und NAK.AlIA.RA bestimmten im Roux-Sarkom den Glutathiongehalt. 
Sie fanden bei den Tumorarten Unterschiede. Quantitative Gl-Bestimmungen nach TuNNI
CLIFFE ergaben fiir Roux-Sarkom 0,012-0,020 Red-G!. In Saugetiertumoren fanden sich 
0,15-0,22%. Normale Hiihnerorgane zeigten 0,05, Skeletmuskel bis 0,29. Das Roux
Sarkom entfarbte Mbl. viel langsamer alB Skeletmuske!. Hier fehlen die Grundlinien fiir 
Potentialbestimmungen (Red: Ox, usw.). 

W OODW A.RD fand im wachsenden Tumorteil Glutathion in Mengen, wie in iibrigen 
Korpergeweben, aber wesentlich groBere Mengen ascorbinsaureii.hnliches Material. 1m 
nekrotischen war dies nicht mehr vorhanden. Rontgenstrahlen fiihrten zu einem Absinken 
der Glutathionswerte, aber nur, wenn Hemmung des Wachstums vorher eingetreten war. 

Nach WOODHOUSE verandert Ascorbinsaurezufuhr zwar die Induktionsperiode fiir 
Mause-Ca nicht, fiihrt aber nachher zu schnellerem Wachstum und zu malignen Stufen. 

Weitere Arbeiten von PURR, LEOLAUX, VIVARIO und FICKET, Bowie BAKER leiden an 
der ungeniigenden Bestimmung. Es ist immer nur Red-GJ. allein bestimmt. 

BIERICH und LANG fanden, daB Tiertumoren kein anderes Potential als normales Ge
webe hatten. Die nekrotischen Teile waren aber positiver. 

Therapeutische Versuche mit Redox-Indicatoren sind ebenfalls mehrfach an
gestellt. 

WILLHElM und STERN, auf deren ausgezeichnete Zusammenstellung hier ausdriicklich 
verwiesen sei, berichten, daB bereits im Jahre 1906 Methylenblau bei inoperablen inneren 
Tumoren verwendet wurde; Wachstumsstillstand, eventuell Lebensverlangerung, aber 
niemals Heilung sei beobachtet. "Nach einem Bericht von CHOLEWA wird von eineIn, iiber
raschend giinstigen Verlauf eines Magencarcinoms gesprochen; Methylenblau, Ferrum 
reductum und subcutane Sauerstoffinjektionen wurden verwendet." 

Hier ist die Arbeit von ELLIOTT und BAKER zu erwahnen, nach der 2,6-phenol-indo
phenol in 1,3 • 10-3 m Konz. eine fast vollstandige Hemmung der Tumoratmung bei Ab
wesenheit von Glucose bewirke. 1st Glucose vorhanden, so atmet er mit langsamer Hem
mung. Thionin, Prune, Methylenblau, Kresylviolett steigern die aerobe Glykolyse. FRIED
HEIM verwendete Pyocyanin bei Tumoren (Atmungssteigerung)_ 

Erwahnt sei die besondere Bosartigkeit der Melanome (s. Pigmentbildung und Redox
Potentiale). 

Nach DICKENS sindPhenylhydrazin wid verwandte Substanzen ingeringer Konzentration 
ohne Erfolg auf die anaerobe Glykolyse tierischer Gewebe oder der anaeroben Hefegarung. 
In Gegenwart von Sauerstoff beeinfluBt es die Milchsaurebildung. 

Die Versuche zu einer erfolgreichen Therapie gehen vor allem von der Nutz
anwendung der W ARBURGschen Stoffwechseluntersuchungen aus. REISS weist 
darauf hin, daB "zur Tumorbekampfung solche Stoffe untersucht werden sollten, 
die die Zellatmung des Tumors noch weiter herabsetzen und die Glykolyse 
erhohen sollen". Wenn man auch gerade zu der umgekehrten Anschauung 
gelangen kann, sofern man die Richtung des Abbaugefalles beriicksichtigt, so 
ist doch dieser Gesichtspunkt auch nicht ohne weiteres zu widerlegen. 

Chemische Snbstanzen nnd Carcinomentstehnng. 

An ascitesbildendem EHRLICHSchem Mallsecarcinom wurden die Mittel 
untersucht; es ergab sich die hOchst merkwiirdige Tatsache, daB die starksten 
Mittel gegen die Nagana auch die kraftigste Carcinomanregung brachten. Die 
stark negativen Redox-Farbstoffe wirken atmungshemmend (Phenosafranin, 
Pinacanol). 

Mittlere Potentiale zeigten jene Mittel, die atmungssteigernd wirken (J ANcs6) ; 
diese sind malariawirksam. 
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Hier ware einer besonderen Erscheinung zu gedenken, der sogenannten 
"Interferenz" von Redox-Systemen auf chemotherapeutische Mittel. BROWNING 
und GULBRANSSON haben diesen hochst ungliicklichen Ausdruck fur die Er
scheinung des "Unwirksamwerdens chemotherapeutisch wirksamer Mittel" 
gepragt und das "AuslOschen von Licht durch Licht anderer Wellenlange" als 
Vergleichsmittel genommen. Das ist vollig falsch und verschiebt den Blickpunkt. 
Man sollte derartige Vergleichsbezeichnungen prinzipiell unterlassen und den 
Mediziner mit scheinbaren physikalischen Vergleichen verschonen. Man richtet 
damit nur Unheil an. 

Den Schaden dieser schiefen Benennung erkennt man in einer sehr klaren 
Weise aus einem Vergleich der sonst so verdienstvollen Arbeit von JANcs6 
und JANcs6, die das Unwirksamwerden von dreiwertigem Arsen oder Antimon 
bei trypanosomeninfizierten Mausen unter Einwirkung von Redox-Systemen 
untersuchten, mit der folgenden Arbeit von SANDER. Nur urn die mittlere 
Lage der Skala herum wurde eine solche Aufhebung (Interferenz) bewirkt. 
Die Autoren kommen dann auf die alten EHRLICHschen Anschauungen zu 
sprechen, uber unmittelbare Beeinflussung der Krankheitserreger usw. 

Die Relativitat dieser Befunde geht nun aber daraus hervor, daB sie zwar fUr 
Trypanosomen galten, nicht aber fur Spirochaten (Recurrens), obwohl diese 
Spirochaten gegenuber den gleichen dreiwertigen As-Verbindungen etwa 4mal 
weniger empfindlich sind als Trypanosomen und infolgedessen eine starkere 
Interferenzwirkung hatte erwartet werden mussen. Der anaerobe Stoffwechsel 
der Spirochaten scheint hier maBgebend zu sein, da ein Garungsstoffwechsel 
vorliegt. 

SANDER konnte bei einer Untersuchung der Spirochatenempfindlichkeit 
(Lues) gegen Neosalvarsan ebenfalls keine auslOschende Wirkung beobachten. 
"Hingegen trat bei Verwendung von unterschwelligen Dosen in Kombination 
mit den Redox-Systemen ein Wirkungsbild auf, welches praktisch den an 
Trypanosomen gemachten Beobachtungen von JANcs6 und JANcs6 glich, d. h. 
bei Verwendung der um den Potentialnullpunkt herum gelegenen Redox-Systeme 
blieben die Spirochaten ungeschadigt, wahrend mit zunehmender Entfernung 
yom Nullpunkt eine potenzierende Wirkung auftrat in dem Sinne, daB die Spiro
chaten nun zum Verschwinden gebracht wurden. Diese Vorgange konnen aber 
nicht als Ausdruck einer Interferenz im oben genannten Sinne aufgefaBt werden, 
da ja keine Hemmung des therapeutischen Neosalvarsaneffektes in der Nahe des 
Potentialnullpunktes, sondern umgekehrt eine Steigerung des therapeutischen 
Effektes in den yom Nullpunkt entfernteren Bereichen stattgefunden hat." 

Zunachst geht aus diesem Befunde hervor, wie gefahrlich und falsch die 
Bezeichnung Interferenz ist, denn hier liegt gerade das Umgekehrte des Wirk
samwerdens vor. Deshalb muB man eine andere Erklarung fur die scheinbar 
entgegengesetzten Phanomene such en, die dieser Verschiedenheit gerecht wird. 
SANDER nimmt an, daB thermodynamische Auswirkungen die Erscheinung herbei
fUhren, derart, daB positivere Systeme in ihrer Wirkung exotherme, starker 
oxydierende Funktionen haben, negativere hingegen weniger exotherme. Dann 
wiirden die positiveren ahnlich wie Fieber, die negativeren wie Abkuhlung zu 
wirken vermogen. Er verweist auf die Beobachtung JAHNELS: die "gesteigerte 
Abwehrkraft des Organismus" im Winterschlaf gegenuber Spirochaten. Das ist 
nun allerdings wohl nicht als gesteigerte Abwehrkraft, sondern als verminderte 
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Existenzmoglichkeit fiir die Spirochaten aufzufassen infolge der ungeniigenden 
thermodynamischen Bedingungen. Es ist durchaus moglich, daB die Redox
Potentiale nur in Verbindung mit den Wirkungen unspezifischer Temperaturen 
ihre typische (nicht spezifische) Potentialwirkung entfalten. Eine Zusatzschiidi
gung auf diesem Wege kann dann unterschwellig wirksame Neosalvarsandosen 
zur Wirkung kommen lassen. Das bereits halbtote Wesen ist mit einer 
schwacheren Kraft ganz zu toten. 

lch nehme an, daB die Beschrankung der Wirkungen auf die mittleren 
Potentialbereiche darauf zuriickzufiihren ist, daB sich auf diesen die Leistungen 
der parasitaren Erreger abspielen, und daB mit einer Verschiebung dieser Poten
tiale nach beiden Seiten die Lebensmoglichkeiten und Arbeitsmoglichkeiten 
sinken. (S. dazu die Auffassung von Stoffwechsel der Parasiten.) 

Bei chemotherapeutisch wirksamen Dosen wiirde das AuslOschen der Wirkung 
wohl darin beruhen, daB mittlere Redox-Systeme eine maximale Lebensmoglich
keit gewahren und dadurch einer Schadigung entgegenwirken. Daraus wiirde 
dann das "Oberleben resultieren. Umgekehrt wiirden minderwertige Lebens
moglichkeiten und eine an sich noch nicht schadigende chemotherapeutische 
Wirkung zwar zum gleichen Bild der Verteilung fiihren, aber der Mechanismus 
wiirde ein entgegengesetzter sein. Unter beiden Bedingungen handelt es sich 
nicht um eine einseitige Erkliirungsmoglichkeit von seiten des Erregers, sondern 
eine, in die die Bedingungen des Milieus miteingezogen werden miissen. 

Es laBt sich daraus ein EinfluB der Potentiale auf chemotherapeutische Prozesse an
nehmen, aber noch nicht definieren. Es diirfte richtig sein, wenn man nicht lediglich "Energie
iibertragung" als wesentlich ansieht. Anders ware es mit der Annahme einer "geordneten 
Energieiibertragung", sowie der weiteren Annahme, daB diese pathogenen Parasiten ebenso 
wie die Tumorzellen ala Lebewesen keinen Gesamtstoffwechsel, sondern nur einen "Aus
schnittstoffwechsel 1" besitzen kiinnten. Darunter kiinnte man z. B. verstehen, wenn ihr 
Energieabbau nicht von dem negativen Pol bis zum positivsten verlauft, sondern wenn er 
spater, tiefer beginnt und lange vorher aufhiirt. 

Die Versuche von OESTERLIN sind hier besonders beachtenswert. Einerseits 
besteht scheinbar die Tatsache, daB eine Wirkung 2 gegen Nagana nur an solche 
Stoffe gebunden ist, die eine blaue Fluorescenz aufweisen, wahrend schwach
oder nicht fluorescierende Stoffe keine Wirkung aufweisen. Diese wirken viel
mehr hemmend auf die wirksamen, fluorescierenden Stoffe. Chinolinderivate 
konnen Naganawirkung haben .. Nur die hydrierten Stoffe fluorescieren. 

Die Wirkung ist derartig, daB eine Schiidigung der Naganazelle auf tritt, die 
nunmehr phagocytiert wird. 

Es erscheint nicht richtig, die physikalischen Vorgange bei der Fluorescenz (Umwandlung 
von kiirzeren in langere Wellen) mit dem Wirkungsgeschehen gleichzusetzen, da praktisch 
in die Tiefen des behandelten Kiirpers kein Licht dringt, das zur Fluorescenzstrahlung um
gewandelt werden kann. Vielmehr ist anzunehmen, daB die Fahigkeit zur Fluorescenz 
den Molekiilen eine besondere Reaktionsfahigkeit gibt, die vielleicht in einer BeeinfluBbarkeit 
durch Wertigkeitswechsel oder ahnliches gesehen werden kann. Jedenfalls ist es Sache der 

1 s. Abb. II c. 
2 Die Bedeutung der Redox-Potentiale fiir die Bakteriologie diirfte sich auch auf die 

Chemotherapie erstrecken. Ich habe auf die merkwiirdige Tatsache hingewiesen, daB 
wir praktisch einen Gegensatz zwischen Schutzimpjungsmethoden und chemotherapeutischem 
Verfahren haben. Schutzimpfung ist im allgemeinen am wirksamsten bei invisiblen Virus
krankheiten, Chemotherapie aber bei tierischen Erregern. Die Bakterien zeigen Ubergange 
verschiedenster Art. Die verschiedenen Potentiallagen der Erreger diirften hiermit in 
Zusammenhang stehen. 
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Atomphysik, diese Eigenschaft aufzuklaren. Den Vorgang kennen wir, die Ursache nicht. 
Nicht nur Strahlung vermag dann vielleicht die Molekiile anzuregen, sondern auch chemische 
Beeinflussung. M6glich, daB die Absorption blauen Fluorescenzlichtes durch rote Redox
Systeme hier mitspielt, oder vielmehr die Struktur der Atome, die sie zu diesen Absorp
tionen fahig macht. Das wiirde bedeuten, daB das Auftreten der Erscheinung "Farbe" 
und der "Absorption" erst atomphysikalisch geklart werden muB, bevor wir endgiiltige 
Antworten werden erteilen k6nnen. Fluorescenz, vor allem "Sensibilisierung", hangt mit 
"Sauerstoffwirkung" zusammen. Das atomare Geschehen ist ungeklart. Elektrostatische 
bzw. kataphoretische Vorstellungen reichen nicht aus. Weshalb geht der Farbstoff nur an 
Blepharoblast und Kern? Und weshalb bleibt nur der Blepharoblast fluorescenzfahig, der 
Kern aber nicht? Liegt das Tumorproblem aber nicht doch im Kern? Die anfanglich 
orangerote Fluorescenz wird unter zunehmender Milchsaurebildung allmahlich griin. Vita
min C bewirkte Verstarkung dieser Reaktion (unter 25 Stoffen)! Durch geringe Anderung 
verlor ein Stoff die griine Fluorescenz und damit sowohl die Naganawirkung, wie die sar
kombildenden Eigenschaften. Er fluorescierte nun rot! 

DICKENS hat gezeigt, daB manche Farbstoffe (Phenosafranin, Neutralrot, 
photographische Sensibilisatoren, bzw. Desensibilisatoren wie Pinacanol, Akri
diniumsalze, ebenso Trypaflavin die Zellatmung hemmen, die Glykolyse steigern 
konnen. Demnach sollte der Redox-Wert keine groBe Bedeutung haben, aber der 
5wertige Stickstoff. Ohne den Faktor, der die "Sensibilisierung" ermogliche, 
gehe das aber mit dem 5wertigen Stickstoff allein nicht. Demnach ware hier 
das zu losende Problem. 

Mir scheint, daB das Tumor- und das Chemotherapieproblem danach nicht 
ein Problem der chemischen Konstitution von Reizstoffen, sondern einer Eigen
schaft bestimmter auBerer Elektronenbahnen von vielen Stoffen sein konnte, 
und zwar jener, die durch einen, der blauen Fluorescenz entsprechenden ProzeB 
beeinfluBt wird. Das sind aber Folgen von "angeregten Zustanden" in den Elek
tronenbahnen, wie sie als Auswirkungen der Elektronenaustauschbewegungen 
zuletzt in Erscheinung treten, um schlieBlich in unspezifische Warmebewegungen 
a uszuklingen. 

Die neueren chemotherapeutischen Versuche erortern das Redox-Problem 
eingehend, ohne bisher zu einer Klarheit gelangt zu sein. 

Es liegt nicht mehr im Rahmen dieser Arbeit, die sich hier anschlieBenden 
Probleme ausfUhrlich zu erortern. Das muB einer weiteren Arbeit vorbehalten 
bleiben, die die Bedeutung der Redox-Potentiale in der Mikrobiologie, bei In
fektionskrankheiten und der Chemotherapie zum Gegenstand haben solI. Es 
moge genugen, wenn hier mit WILLHElM und STERN angenommen wird, daB die 
Lehre der Redox-Potentiale auch fUr die Tumorforschung Bedeutung haben 
wird. Man wird namentlich den Dehydrasen in Tumoren noch eingehende 
Untersuchungen widmen mussen. Vor allem gehort das Gebiet der Vergiftung 
von Redox-Systemen hierher. 

Auch bei den Tumoren finden wir, daB die schadigende Ursache ungemein 
verschieden sein kann, daB die Wirkung aber letzten Endes in dem unspezifischen 
StoffwechselprozeB angreift. Deswegen ist gerade das Tumorproblem berufen, 
zum Hauptforschungsgebiet in Kombination mit dem Strahlungsgebiet fUr die 
Redox-Potentiale zu werden. Die Tumorbildung erscheint unter diesem Gesichts
winkel als eine unspezijische Reaktion des Korpers, ahnlich der Entzundung, dem 
Fieber und ahnlichen allgemeinen Vorgangen. Es wird dabei angenommen, daB 
die Losung dieses wichtigsten Problems unserer Zeit die Befreiung von jedem 
Einzelbefund darstellen muB, und daB die ZuruckfUhrung in das Gebiet der 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 21 
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Patho-Funktionen die Hauptarbeitsleistung darzustellen hat. Dabei ist zu 
beachten', daB die gefundenen Stoffwechselveranderungen wahrscheinlich 
Folge, nicht Ursache der Tumorentstehung sind. 

Die Annahme, den Tumor als unspezifische Reaktion des Korpers auf eine 
gemeinschaftliche Eigenschaft verschiedener Stoffe zuriickzufiihren, verbindet 
diese Vorstellungen mit dem Ergebnis meiner Arbeit iiber "Vitaminsubstanz 
und Vitaminwirkung" im Jahre 1926. Damals hatte ich auch auf Grund der Ver
suche die Annahme ausgesprochen, daB es auch bei den Vitaminen nicht sowohl 
auf eine einzelne chemische Substanz, sondern auf eine bestimmte Eigenschaft 
ankame, die voraussichtlich mehreren Substanzen eigen sein konne. Diese An
nahme hat sich im Gebiet der Vitaminlehre bereits weitgehend bewahrheitet, 
und es ist auch wahrscheinlich, daB das Tumorproblem von dieser Annahme aus 
manche Anregungen fiir die Erforschung haben kann. - Das Wesentliche dieser 
Denkweise ist, daB das Geschehen der Zellen in den V ordergrund der Forschung 
gestellt werden muB, denn die Krankheit ist immer die Reaktion der Zelle und in 
deren physiologischen Fahigkeiten begrundet. Die Ursachen, die von auf3en hinzu
kommen, kOnnen verschieden sein. Diese lassen sich chemisch und physikalisch 
erkennen, die Zellreaktionen aber nur durch gleichzeitige Beriicksichtigung des 
physiologischen Geschehens. 

Zellteilung und Redox-Potentiale. 
Hier stehen wir vor einem noch vollig ungeklarten Gebiet. Bietet bereits das 

Wachstum der pflanzlichen Zelle immer neue, ungeahnte Schwierigkeiten, so 
haben wir mit noch viel groBerenbei den tierischen Zellen zu rechnen. Dabei 
scheinen zwischen den embryonalen Prozessen und den Vorgangen bei voll 
ausgebildeten Zellen erhebliche Unterschiede vorzuliegen. 

Uber schadigende Wirkungen der Redox-Systeme bei Samenfaden berichteten bereits 
1913 GUNTHER und PAULA HERTWIG. Sie beobachteten, daB Samenfaden vom Frosch 
durch Aufenthalt in Methylenblaulosung geschadigt wurden. MiBbildungen und Spina bifida 
traten auf. Auch Seeigeleier erlitten Schadigungen. Vergleichende Untersuchungen wurden 
mit Chloralhydrat, Nicotin, Trypaflavin angestellt. Letzteres bezeichnete HERTWIG 

direkt als "Radiumersatz". Eine Wiederholung dieser Versuche mit allen Redox-Systemen 
ware erwiinscht, da bisher die Erklarung der Wirkung nicht gelungen ist. Ich verweise auf 
die Ausfiihrungen iiber die "Interferenz". 

Weitere Redox- Versuche bei Eiteilungen: 
Die Vitalfarbungen mit Redox-Farbstoffenfiihren zu einer Fiille von Problemen, 

die durch ein Referat einer Arbeit von RIES und GERSCH gekennzeichnet werden 
soIlen. Diese Autoren waren von den Angaben von SPEK ausgegangen, der das 
Ergebnis der Vitalfarbung ausschlieBlich als Nachweismethode fiir PH-Zustande 
ansah und kataphoretische Prozesse als Grundlage annahm. Demgegeniiber 
fanden RIES und GERSCH, daB auch eine ganze Menge andere Zelleigenschaften 
durch die Vitalfarbung studiert werden konnen, u. a. die Redox-Potentiale, ferner 
die Strukturanderungen, die nach Abschniirung der Richtungskorperchen zu einer 
Inhomogenitat des Plasmas und zu einer polaren Differenzierung fiihren. Ge
rade dieser letztere Nachweis ist besonders wichtig, weil sich zeigen lieB, daB 
durch Redox-Farbstoffe bereits eine Polaritat nachgewiesen werden kann, die bei 
Lebendbeobachtung und einfacher Vitalfarbung noch nicht erkennbar ist. Infolge
dessen besteht die Wahrscheinlichkeit, daB auch in anderen Geweben als den 
von den Autoren untersuchten Eiern von Aplysia limacina durch Redox-



Redox-Potentiale, Zellstoffwechsel und Krankheitsforschung. 323 

Indicatoren Funktionsunterschiede erkannt werden konnen, die sonst nicht nach
weisbar sind. 

Besonders interessant sind die Untersuchungen mit Janusgriin, die den Nachweis 
fiihren, daB erst mit der Bildung der Richtungskorper die Polaritat der Zelle entsteht, und daB 
sich im unreifen Ei kein Gefiille in bezug auf Redox-Prozesse findet. Es wird ferner gezeigt, 

l\ h 

Abb. 12 a-c. RongalitweiBreaktion einer reifen Eizelle. 
a) Oxydation des Methylenblaus in der animalen EiMlfte (1 Min. nach Zusatz der Leukobase). b) Verteilung 
des im Ei gebildeten Methylenblaus entsprechend dem Siiuregrad der verschiedenen Zonen (5-10 Min. spater). 
c) Speicherung des Farbstoffs von den Speichergranula zwischen animaler und vegetativer RiMlfte (1/, Stunde 

spater). (Nach RIES und GERSCH.) 

daB drei Prozesse hintereinander geschaltet sind, von denen nur der erste ein eigentIicher 
Redox-Vorgang ist: 1. die Farbstoffbildung aus der Leukobase, 2. die Farbstoffverteilung, 
entsprechend dem PH' und 3. die Farbstoffspeicherung in besonderen Speicherstrukturen. 
Arbeitet man mit einem Ox-Farbstoff, so ist der Gang dieser 3 Vorgange andersartig insofern, 
als es zunachst zur Farbstoffverteilung, dann zur partiellen Reduktion und nur fiir den 

n h c· .1 c· 

Abb. 13 a-e. RongalitweiBreaktion verschiedener Entwicklungsstadien. 
a) 1m Zweizellenstadium oxydiert nur CD. b) 1m Vierzellenstadium starkere Blauung in der Zelle C als in D. 
c) Zehnzellenstadium. Die von C abgegebenen 1 c nnd 2c blauen am starksten. d) Mehrzellenstadium mit vier 
besonders stark bJauenden Mikromeren. e) Friihes Larvenstadium. Stiirkste BHluung in den Velarzellen. 

(Nach RIES und GERSCH.) 

Rest zur Farbstoffspeicherung kommt. Die entfarbten Stoffe vermag man nicht ohne 
Wiederoxydation zu erkennen. Bereits daraus gellt hervor, daB das Redox-Geschehen nicht 
durch eine Zufallsbeobachtung erkannt werden kann, sondern nur durch fortIaufende Be
obachtung iiber langere Zeit (Abb. 12 und 13). 

Sehr wichtig ist ferner, daB die Mitochondrien (das Chondriom) in embryonalen Zellen 
ganz andere physiologische Eigenschaften haben als in den meisten differenzierten Geweben 
(JOYET-LAVERGNE, S.303 bei Verteilung von Vita.min A und Glutathion). Diese Stadien 
lassen sich bei RIEsl sehr schon erkennen. Die Abb. 6 in dieser Arbeit laBt erkennen, daB 
bei der weiteren Zellteilung das Reduktionsvermogen der Zellen ein verschiedenes ist, und 
daB gesetzmaBig starker oxydierende oder starker reduzierende Zellen auftreten. Die oxy· 
dierenden entstammen dem animalen Pol, die starker reduzierenden dem vegetativen Pol. 

I RIES, E.: Zelltod. II. Roux' Arch. 137, 235, Abb.5 (1937). 
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Das hat Bedeutung fiir die spatere Keimblattausbildung. Auch hier laBt die gewohnliche 
Lebendbeobachtung keinen Unterschied erkennen, wohl aber die Benutzung der Redox· 
Indicatoren. Es lassen sich mit Hille der RongalitweiBreaktion besondere ektodermale 
Zellgenerationen bis zum beweglichen Embryo verfolgen 1. . 

Auf diese auBerordentlich wesentlichen Arbeiten wird deswegen eingehender 
hingewiesen, weil in ihnen besonders deutlich erkennbar ist, daB die VitaWirbung 
mit Redox-Indicatoren uns tiefere Einsichten auf groBeren Gebieten verspricht 
als die sonst ubliche Untersuchungstechnik der Zellen. 

Bedox-Potentiale und absterbende Zellen. 
Funktionsunterschiede findet RIES auch bei absterbenden Zellen, die bereits 

vor dem Auftreten der gewohnlichen mikroskopischen Veranderung mit Redox
Indicatoren das Absterben erkennen lassen. Man findet eine Anderung der Perme
abilitat, der Selbststeuerung, der Immunitat gegen proteolytische Fermente, 
der Unfarbbarkeit mit gewissen Farbstoffen und eine Anderung des Speicherungs
vermogens (RIES 2). Mit dem Absterben der Zelle tritt ein Pn-Ausgleich und eine 
starkere Ansauerung ein, die mit SPEK vielleicht durch ein AU8ziehen Leicht 
dittUBibler alkali8cher Sub8tanzen in die AuBenmedien zu erklaren ist 3. Janus
grun wird nicht reduziert, sondern bleibt blaugrun, das Potential ist positiver. 
FUr denZelltod sind morphologische Kriterien vollig unzureichend. Mit dem Zell
tod treten aber bestimmte, wohl definierte Zustandsanderungen der Zellkolloide, 
vor allem eine irreversible Fallung der EiweiBsubstanzen ein, die farberisch 
auBerordentlich leicht und zuverlassig erfaBt werden konnen (RIES 4). Die 
morphologischen Degenerationserscheinungen kommen erst spater. Beim Tod 
werden Biokolloide irreversibel gefallt und vielleicht entmischt. 

Phenosafranin kann nicht von vitalen Keimen, wohl aber von absterbendem und totem 
Material reduziert werden, und Neutralrot bleibt stets unreduziert. 

Diese Fragen sind wiederum fiir die Vorgiinge im Tumor wesentlich, do. hier die Ab
sterbemoglichkeit groB ist (s. S.317£.). 

Altersveranderungen der Zelle sind noch nicht untersucht. Verschiebungen gegeniiber 
normalenZellen sind sehr wahrscheinlich (s. Versuche iiber friihzeitiges Altern und isolierte 
BrWirkung; KOLLATH). 

Die physiologische Degeneration (Nekrobiose) wird von RIES als Studiumobjekt benutzt. 

Bedox-Potentiale und unspezifiscbe Funktionen bei Krankbeiten. 
Es ist kein Wunder, daB eine Erscheinung, die so zentral im lebenswichtigen 

Abbaustoffwechsel steht, praktisch vielleicht bei allen Krankheiten und ihrer 
Symptomentstehung mitspielen wird. Wir w~rden !nit Veranderungen zu rechnen 
haben, wenn der kolloide Zustand der Zellen verandert ist (Alter, Nekrobiose, 
Nekrose), wenn eine hormonale Storung auf dem Gebiet der Schilddriise, der 
Nebennieren, des Pankreas, der Hypophysenhormone eingetreten ist; es sind 
aber auch rUcklaufig derartige Wirkungen denkbar. Azidose und Alkalose werden 
einerseits als Ursache fur Potentialyerschiebungen auftreten konnen, ander
seits auch als ihre Folge durch Entstehen abnormer Stoffwechselprodukte bei 
Ausfall oder Verschiebung von Potentialsystemen. Das Gebiet der Entzundung 
wurde oben gestreift. Da diese zwar zum Teil als Reaktion auf unbelebtes 

1 RIES, E.: S. 245. 
2 RIES: S. 356. 
3 RIES u. GERSCH: S.260. 
4 RIEs: S. 358. 
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chemisches Material auftreten kann, zum groBeren Teil aber als Reaktion auf 
belebte und geformteErreger zu gelten hat, ist auch mit einer lokalen und 
allgemeinen Veranderung der Potentiale in der .!tiologie der Infektionskrank. 
heiten zu rechnen. 

Den Erorterungen sei vorweggenommen, daB keine Spezititiitsprozesse auf
treten, sondern samt und sonders nur sogenannte "unspezifische Vorgange" 
diesen Gebieten unterstellt sind. Wir werden zu der Einsicht kommen, daB die 
Unspezifitat sowohl im normalen Geschehen wie in der Therapie und bei den 
Schadigungen bei weitem das groBte Arbeitsgebiet des Arztes ist. So erklart 
sich, daB eine fast vollkommene Ubereinstimmung des Redox-Gebiets mit allem 
besteht, was von WEICHARDT unter dem Begriff der unspezifischen Therapie 
seit J ahrzehnten behandelt und gesammelt ist, und es ist anzunehmen, daB 
eine Kombination dieser alteren Literatur und der dabei beobachteten unspe
zifischen Reaktionen des Korpers mit dem Problem der Redox-Potentiale uns 
eine neue Einsicht fiir ein zweckvolles therapeutisches Randeln gibt. Man konnte 
als Kennzeichnung der unspezifischen Therapie auch die Bezeichnung "Physiko
therapie" wahlen, da physikalische Eigenschaften der Stoffe das Wesentliche fiir 
ihr Wirksamwerden zu sein scheinen. Die spezifische Komponente betrifft 
die chemischen Eigenschaften von EiweiB, Lipoiden und Kohlehydraten 1. Da
durch entsteht die Verschiedenheit yom Unspezifischen. Wir haben die Aufgabe, 
aus allen Krankheiten den unspezifischen und den spezifischen Anteil zu sondern. 
Auf diese Weise erhalten wir auch eine Umanderung der Therapie und gelangen 
zu einem Aufbau, in dem die unspezifischen MaBnahmen den Rauptanteil dar
stellen, wahrend die spezifischen, auch die spezifisch-chemisch-therapeutischen, 
nur als Unterstiitzungsmethode in einzelnen Fallen anzusehen sind. 

Beziiglich der Wirkung der Redox-Systeme ist nun bei allen Krankheits
prozessen zu beriicksichtigen, ob ihre Richtung nach unten oder nach oben zu 
denken ist. AIle Red· Stufen werden ihre Auswirkung nach positiveren Systemen 
unten haben miissen, und aIle Oxstufen von oben beeinfluBbar sein. Das kann 
nicht ohne jede Auswirkung fiir die Entstehung krankhafter Prozesse sein, und 
man kann annehmen, daB bei Fehlen einer Red-Stufe die Auswirkung nur im 
Positiveren, niemals im Negativeren liegen kann, und umgekehrt bei Ausfall 
einer physiologischen Ox-Stufe muB die Wirkung immer im Negativeren, nicht 
im Positiveren liegen. Man erhalt so regelmaBig iiber den ganzen Bereich der 
Skala hinaus Trennungen beider Richtungen. Je weiter nach dem negativen 
Pol eine Red·Stufe geschadigt ist, um so umfassendere biologisch unspezifische 
Gesamtwirkungen miissen daraus erfolgen, wahrend umgekehrt die Ox-Stufen 
positiverer Systeme auch eine groBe Auswirkung auf aIle negativen Systeme 
haben miissen. Auf diese Fragen wird bei dem AufsteIlen der KrankheitstabeIlen 
noch zuriickzukommen sein. 

Redox-Skala nnd Krankheiten. 

Es liegt nahe, Potentialmessungen im stromenden Blut zu machen, doch 
stoBen diese auf bisher uniiberwindliche Schwierigkeiten. Nach ZUCKER und CA
PALDI muB eine ideale MeBelektrode folgende Forderungen erfiiIlen: 

1 Es sei verwiesen auf LETTRE, Angew. Chem. 1)0, 581 (1937): Die Erscheinung der 
partiellen Racemie als versuchter Deutung physiologischer Spezifitiitserscheinungen. 
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1. Das Blut (oder das Gewebe) soIl im physiologischen Zusammenhang mit 
seiner Umgebung belassen werden. 

2. DieStorung des Gefuges des Organs soIl moglichst auf ein MindestmaB 
beschrankt werden. 

3. Die angezeigten Werte durfen nur durch das Redox-Potential (bzw. das 
PH) allein bedingt sein. 

Man findet neben den Redox-Potentialen noch Stromungspotentiale, Ober
flachenpotentiale usw., so daB aIle diese Dinge ausgeschlossen werden mussen. 

Tabelle 8. 

Bezogen auf die Wasserstoffelektrode. 
+ 0,0 Pneumonien 

0,010 
0,020 Neurasthenien 

0,030 Anamie, Achylie 

0,040 
0,050 

0,060 

0,070 1 
0,080 

0,090 

+ 0,100 

Achylie 
Gastritis superacidita 
Graviditat III 
Basedow 
Ulcus ventriculi 
Diabetes 
Diabetes 
Pneumonie nach neuem Fieber 
Asthenia-------
Carcinom 
Purpura I Tuberkulose 
Perniciosa 

Ikterus 
Perniciosa 

Polycythamie 

Tuberkulose 

Addison 

(Tabelle nach SEYDERHELM, umgerechnet.) 

t mit C (5 Tage) 

mit C nach 1 W oche 

In den Versuchen von SEYDERHELM, MULL! und THYSSEN sind eine groBe Anzahl von 
MeBergebnissen gefunden, die in der Tabelle 7 in den auf die normale Wasserstoffelektrode 
umgerechneten MeBwerten wiedergegeben sind. Aile diese Werte liegen zwar im mittleren 
Bereich, aber mehr im positiven, und umspannen eine groBe Gruppe von Aufbrauchkrank
heiten. Interessant ist, daB Carcinom und Tuberkulose ziemlich positiv sind, und daB Zu
fiigung von Vitamin C nach kurzer Zeit ein Negativerwerden der Werte herbeifiihrt. Diese 
Messungen sind aber nur als eine Anregung zu bewerten und nicht als Ausdruck sicher nach
gewiesener Redox -Potentiale. 

DaB im Blutserum Dehydrasewirkungen vorkommen, zeigt die Arbeit von 
CHRISTIANI, der Methylenblaureduktion bei Sauerstoffabwesenheit und KCN
Anwesenheit beobachtete. "Diese Reaktion zeigt deutlich, daB das Normal
serum gewisse Dehydrasen gelost enthalt, die auch auBerhalb der Zellstruktur 
katalytische Wirksamkeit besitzen". Als Donator waren wirksam: Zucker-, 
Fett-, EiweiBabbauprodukte. Es kam auf einen bestimmten PH-Bereich an, 
bei Laugenzusatz verlief die Reaktion auch ohne KCN-Zusatz. Diese Arbeiten 
geben nur Anregungen fur spatere Erkenntnismoglichkeiten, die von den Fort
schritten der Physikochemie abhangen. 

Die Potentialskala und Krankheitsbeziehungen. Es ist verlockend, die Skalen 
der Tabelle 1 und 2 zur Grundlage einer vorlaufigen Ordnung der Krankheiten 
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zu nehmen, und neben die Systeme jene Krankheiten in Begriffen zu schreiben, 
bei denen ein Zusammenhang nachgewiesen oder wahrscheinlich ist. Um dies 
aber dem Gebrauch zuganglich zu machen, muB folgendes vorweg bemerkt werden. 

Aile Potentiale sind Ausdruck von Funktionen, und nicht das aktuelle Po
tential ist das wesentliche, auf das es fUr den Nachweis ankommt, sondern die 
Erkliirung, auf welche Weise das aktuelle Potential erreicht ist. So konnen wir 
zwanglos annehmen, daB ein bestimmtes Potential durch Positivwerden eines 
negativeren Systems ebensogut erreicht werden kann wie durch Negativerwerden 
eines positiveren Systems. In solchen Fallen wird daB eine Mal ein entgegengesetzt 
wirkendes Heilmittel Erfolg haben und im anderen Falle eine Verschlimmerung 
der Krankheit herbeifiihren. Infolgedessen ist in jedem einzelnen Fall, wo eine 
Potentialverschiebung im Sinne des Positivwerdens ("Oxydose") stattgefunden 
hat, die Moglichkeit der zweifachen Ursache ebenso zu beriicksichtigen, wie 
wenn ein Negativerwerden stattgefunden hat im Sinne einer "Reduktose". 
Diese beiden Bezeichnungen, "Oxydose" und "Reduktose" mochte ich fiir die 
hier in Betracht kommenden unspezifischen Verschiebungen vorschlagen, um 
den Begriffen "Azidose" und "Alkalose" entsprechende Analoga zu geben. Man 
kann mit Pfeilen die wahrscheinliche Richtung des Prozesses angeben, und so ist 
dieser erste Entwurf der folgenden Tabellen 9 und 10 gedacht. 

Vitamine und Abbaustoffe. In der Tabelle 9 wird ein Vorschlag fiir die Ord
nung der Vitamine zu den Abbaustoffen gemacht. Wir konnen auf Grund des 
vorliegenden Materials annehmen, daB das Bl zum Kohlehydratabbau in Be
ziehung steht 1, das Vitamin C die wichtigste Beziehung zur Oxydation der unge
sattigten Fettsauren aufweist. Aus klinischen und experimentellen Befunden 
ist zu erwarten, daB eine Beziehung des Pellagrafaktors zum oxydativen EiweiB
abbau (Pigmentierung) vorhanden ist, wahrend der immer noch etwas hypothe
tische Spruefaktor im Gebiete des Abbaus gesattigter Fettsauren seine Rest
aufgabe finden miiBte. 

Volt 

-0,213 

(-0,1751) 

+0,060 

Vitamin 

Vitamin B2 

Vitamin Bl 

Vitamin C 

Tabelle 9. 

Allgemeine, unspezifische Stoffwechselwirkung 
(gelbes Atmungsferment) 

Kohlehydratstoffwechsel 

vi Ungesattigte Fettsauren 

\". (Vitamin A, D) 

Pellagrafaktor? Eiwei.Be 1) 
(Spruefaktor? Gesattigte Fettsauren?) 

In der Tabelle 10 finden wir nun eine Ordnung der wichtigsten Krankheits
begriffe zur Redoxskala. In groBen Ziigen sind hier die wahrscheinlichen Po
tentiallagen angegeben, die in abnormer Weise bei diesen Krankheitsprozessen 
erreicht werden. Bei den eigentlichen Mangeikrankheiten ist die Beziehung ver
standlich. Die indirekten Beziehungen der Mangeikrankheiten gehen aus der 
Analyse der Hypovitaminosen hervor, und deshalb finden wir die wichtigen Be
ziehungen zu Tuberkulose, Addison, Lepra. 

1 Der Angriffspunkt des Phloridzins ist hier zu untersuchen. 
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Volt 

-0,200 

-0,100 

-0,000 

+ 0,100 

+0,200 

Wichtige Systeme 

Vitamin B2 
Glutathion 

gelbesAtmungs. >=i 

ferment .S 

~ 
CD 

~ 
p\ 
r"I 

Vitamin C r ~ 

g 
OC!. 
... 

"Roter Korper" ~ 

-§ 

J 
+ 0,300 "Cytochrom" 

usw. 
+0,800 
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Tabelle 10. 

Mangelkrankheiten I "Hypovitaminiise" unspezifische 
Begieitsymptome bei 

Phloridzin? 

..§ Ultrarot; ROntgen I"" 

.g "" 
CD Hunger 
>. 't Neuritiden (Alkohol usw.) Schmerzen"" Beriberi 

t 
~ 

Skorbut 
(Keratomalazie ?) 

(Rachitis) 
t 

Pellagra? 
t 

~ 
..c o 

Narkose, Schmerzstillung 

'" 
Tuberkulose 

'" Lepra? 

ADDIsoNsche 
./ Krankheit 

Blaulicht I 
'" 

Carcinogene Stoffe 

Oxydierende Desinfektionsmittel 

Die Strahlenbezeichnungen geben die vermutliche Richtung der Einwirkungen an. 

1m positiveren Bereich diirften sich jene Vorgange abspielen, die unter Vergiftung von 
positiveren Systemen zur Tumorentstehung beizutragen vermogen. 

Der Angriff carcinogener Stoffe, Acidanilid, Benzin, Phenol und Anilin, ist in der Gegend 
des Chinins oder des Katechols wohl zu erwarten. Auch die Entgiftung der Phenole durch 
Sulfosauren weist auf gestiirte Redox·Beziehungen hin. 

Hyperventilation und iibermaBiger Sauerstoffreichtum der Zelle ist mit der Leistung 
lebenswichtiger Vorgange nicht vereinbar. Es ist moglich, daB die Entstehung von Krampfen 
(Epilepsie, Beriberi, Shock) hier eine gemeinsame Ursache finden wird. 

Recht interessant ist die Beziehung zum Muskelstoffwechsel, bei dem wir auf Grund 
der bisher vorliegenden Ergebnisse vielleicht annehmen diirfen, daB eine Abnahme der 
negativen Potentiale zu positiveren in der Reihe von Hunger, Training, Norm, Ermiidung 
zur Beriberi erfolgt. 

Schmerz wurde bereits bei dem Vitamin Bl besprochen. Die schmerzstillende Wirkung 
des Methylenblaus wurde erwahnt, ebenso die Wirkung von Narcoticis. Die Aufgabe diirfte 
die sein, das Schmerzproblem von dieser Funktionsstorungsseite her anzufassen. Die Einwir· 
kung des Chlorals auf Kathepsin konnte hier bedeutungsvoll werden. 

Die Unspezijitiit des Hungers geht aus seiner Gegenwirkung gegen die Mangelkrankheiten 
hervor, da er zu stark negativen Potentialen fiihrt, und dadurch dem Streben aller Mangel. 
krankheiten zu positiveren Potentialen entgegenwirkt. Ais starkerer Reduktionsfaktor 
muB er demnach unspezifisch gegen die weniger negativen Krankheiten wirken konnen. 
Auch die Frage der Sulfhydrilverbindungen ist von hier aus zu behandeln. 

Indirekt besteht Beziehung zu Vitamin A und C, und zwar diirfte der Bereich des Vita· 
min A weniger negativ als der von C sein. In dem gleichen Bereich kann man jene Stoff. 
wechselstiirung vermuten, die bei Kastration zu gesteigertem Fettansatz fiihrt. Das Thyreo. 
idin als Stoffwechsel steigernder Faktor diirfte einen weiter unten liegenden Angriffs. 
punkt haben. 

Das Pigmentierungsgebiet ist ein Beweis fiir die Unspezifitat aller dieser Vorgange. 
Die Pigmentlosigkeit der Lepraflecke (Auftreten antioyxdativer Stoffe f), die Pigmentierung 
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bei AnDISONscher Krankheit oder bei Pellagra und die besondere Bosartigkeit der Mela
nome weisen eine gemeinschaftliche unspezifische positive Potentialkomponente oder deren 
Storung auf. 

Auf die Anaphylaxie wurde mehrfach verwiesen. Die Bakterienwirkungen, z. B. die 
Superoxydproduktion von Pneumokokken, muB einer gesondertenArbeit vorbehalten bleiben. 

Diese letzten Ausfiihrungen konnen hier nur einen ersten Versuch darstellen, 
die allen Krankheitsprozessen gemeinsamen unspezifischen Komponenten zu 
sondern und zu trennen. Nachdem in dieser Arbeit die Richtlinien gezeigt sind, 
nach denen wahrscheinlich die Redox-Systeme wirken, und nachdem gezeigt ist, 
wie jedes System von zwei Seiten beeinflufJbar ist, auch nach zwei Seiten hin 
beeinflussend wirkt, lassen diese A usfilhrungen wohl einen neuen Gesichtspunkt in 
das Studium der "Pathofunktionen" gelangen. 

SchluJ3wort. 
Krankheit ist in der hier vertretenen Auffassung seitens der Funktion stets 

€in Weniger, stets ein Verlust und niemals eine neu erworbene Fiihigkeit 1. Sie 
stellt infolgedessen auf dem Gebiet derFunktionen das Gegenteil von Entwicklung, 
also Rilckschritt dar. Krankheit ist deshalb Folge einseitigen physiologischen 
Ablaufs des erhaltengebliebenen Reststoffwechsels. Diese Storungen konnen 
latent gedacht und nur bei einem besonderen Mehrverbrauch manifest werden. 
Derartige Storungen konnten wir unter dem Begriff Konstitutionsabweichung 
erwarten. 

Eine zweite Gruppe von Prozessen, die hierher gehoren, ist das subjektive 
Krankheitsgefilhl ohne nachweisbare Kennzeichen der objektiven Storung. Dazu 
gehort das Gefiihl Schmerz und Schwiiche. Schmerz kann man nicht sehen. Wir 
werden auf diesem Gebiet voraussichtlich die Dberempfindlichkeitsreaktionen 
zu erwarten haben. 

Aus den Arbeiten von RIES geht hervor, daB funktionelle Abweichungen mit Redox
Indicatoren erkannt werden konnen, wo noch keine anderweitigen histologischen Abwei
chungen vorliegen. Histologische Abweichungen im VIRcHowschen Sinne treten erst 
jenseits dieser ganzen Ereignisse ein. Vielleicht ist es moglich, daB auf diesem Wege die 
klinischen Begriffe der Krankheit erweitert werden konnen. Dadurch wiirde auch praktisch 
eine bedeutsame Verschiebung im arztlichen Denken bzw. der Gutachtertatigkeit eintreten 
miissen, da das juristisch-medizinische Denken alsdann ein Substrat lur abnorme Vorgiinge 
als nachweisbar vorfinden konnte. 

Wenn diese Untersuchung einerseits dazu gefiihrt hat, daB sich die Wirkung 
der Redoxpotentiale als der vielleicht wesentlichste Bestandteil der unspezi
fischen Therapie annehmen laBt, so besteht andererseits eine wohl mehr als 
zufaIlige Dbereinstimmung mit den Anschauungen, die G. v. BERGMANN in 
seiner "Funktionellen Therapie" vertritt. Das wird am besten durch einige 
Zitate aus diesem Buch wiedergegeben: 

"Der anatomische Befund behalt zwar als das SchluBdokument im pathologischen 
Ablauf seinen entscheidenden Platz, zu Beginn aber steht oft die unsichtbare ,Functio 
laesa'. Erst aus der gestorten Funktion entwickelt sich schlieBlich als formale Reaktion 
das anatomische Substrat zum Dokument des Geschehens, - es kann nicht verstanden 
werden, wenn man es nur beschreibt, sondern es muB pathogenetisch aua dem Werden der 
pathologischen Funktion heraus erkannt werden. 

Das anatomische Substrat ist gewissermaBen eine morphologische Epikrise zu einer oft 
vieljahrigen ,Betriebsstorung'" (S. 5). 

1 Abnorme "Neubildungen" sind, verglichen mit der Norm, deahalb stets minderwertig; 
die Bezeichnung "Neubildung" ist irrefiihrend. 
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"Die Functio laesa ist aber in jedem Falle Krankheit. Sie ist es schon dann - und meist 
auch schon im morphologisch-organgebundenen Sinne - wenn noch kein objektiv be
weisendes morphologisches Zeichen vorhanden ist" (S.29). 

"Die Grenze und Gegensatzlichkeit zwischen ,funktionellem' Leiden und ,organischer' 
Krankheit ist aufgehoben" (S. 29). 

Diese Anschauungen stehen in bestem Einklang mit der aus dem Verhalten 
der Redoxpotentiale abgeleiteten Krankheitslehre, und man darf infolgedessen 
hoffen, von hier aus weiter aufbauend die Zusammenhange zwischen der un
spezifischen Thera pie und den allen krankhaften Prozessen zugrunde liegenden 
unspezifischen Funktionen weiter erforschen zu konnen. 

Literatur. 
ABDERHALDEN: Bericht fiber den KongreB fiir innere Medizin Wiesbaden 1938. Klin. 

Wschr. 1938. 
ALTENBURGER, E.: Ober die Beziehungen der Ascorbinsaure zum Glykogenhaushalt der 

Leber. Klin. Wschr. 1936, 1129. 
Asz6DI, Z.: Blutbild und Vitamin C. KIin. Wschr. 1937 I, 715. 
BAENA, V.: Ober den EinfluB von Rindenhormon und Ascorbinsaure auf die biochemischen 

Verhaltnisse der Muskeltatigkeit. Biochem. Z. 274, 362 (1934). 
BAKER, L. E.: Die chemische Natur der zur Zellvermebrung notwendigen Stoffe. II. Die 

Wirkung von Glutathion, Hamoglobin und Leberasche auf das Wachstum der Fibro
blasten. J. of exper. Med. 49, 163 (1929). 

BARRENSCHEEN, H. K. u. H. BENESCHOVSKY: Die Rolle der Sulfhydrilverbindungen im 
Kohlenhydratabbau. Biochem. Z. 21)1), 453 (1932). 

BARRON, E. S. G. and A. B. HASTINGS: Die Oxydo-Reduktionspotentiale von Lactat
Pyruvat in Anwesenheit des aktivierenden Co-Fermentes der "IX-Oxydase". J. of bioI. 
Chem. 100, 11 (1933). 

- - Die Oxydations-Reduktionspotentiale von Lactoflavin. J. of bioI. Chem. 101), 7 
(1934). 

- - Untersuchungen fiJ>er biologische Oxydationen. III. Das Oxydations-Reduktions
potential des Systems Lactat-Enzym-Pyruvinat. J. of bioI. Chem. 107, 567 (1934) . 

. - R. H. DE MEIO u. F. KLEMPERER: Studien fiber biologische Oxydation. V. Kupfer und 
Hamochromogene als Katalysatoren bei der Oxydation von Ascorbinsaure. Der Oxy
dationsmechanismus. J. of bioI. Chem. 112, 625 (1936). 

BASU, K. P. u. S. P. MUKHERJEE: Glutathion und Milchdehydrogenase. Sci. a. Cult. 1, 
434 (1935). 

BAUMBERGER, FAHLEN, SKOW u. BARDWELL: Beziehungen zwischen Redoxpotential von 
Hefesuspensionen und Reduktionsgrad des intrazellularen Cytochroms. Z. angew. 
Chem. 49, 112 (1936). 

BERGMANN, G. v.: Funktionelle Pathologie, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1936. 
BERNHAUER, K.: Biochemie der oxydativen Garung. Erg. Enzymforsch. 3, 185 (1934). 
BERSIN, TH.: Thiolverbindungen und Enzyme. Erg. Enzymforsch. 4, 68 (1934). 
- H. KOSTER u. H. J. JUSATZ: Biochemische Beziehungen zwischen Ascorbinsaure und 

Glutathion. Z. physioI. Chem. 231), 12 (1935). 
- u. W. LOGEMANN: Ober den EinfluB von Oxydations- und Reduktionsmitteln auf die 

Aktivitat von Papain. Z. physiol. Chem. 220, 209 (1933). 
BIERICH, R. u. A. LANG: Ober Potentialmessungen an Geschwulstgeweben. Biochem. Z. 

287, 411 (1936). 
- A. ROSENBOHM u. K. KALLE: Untersuchungen fiber das Zustandekommen der bos

artigen Geschwiilste. IV. Ober den Gehalt von normalen und Krebsgeweben an Milch
saure, Cytochrom und Glutathion. Z. physioI. Chem. 164, 207 (1927). 

BOGER, A. u. H. SCHROEDER: Ober die Stillung schwerster Blutungen bei allen Formen 
der hamorrhagischen Diathese und der Hamophilie durch parenterale Zufuhr von 
C-Vitamin (Cebion Merck). Miinch. med. Wschr. 1934 I, 1335. 

BORSOOK, H., E. L. ELLIS u. H. M. HUFFMAN: Die aus thermischen Daten abgeleiteten 
Oxydations-Reduktionspotentiale von Sulfhydrilverbindungen. J. of bioI. Chem. 
117, 281 (1937). 



Redox-Potentiale, Zellstoffwechsel und Krankheitsforschung. 331 

BORSOOK, H. u. C. E. JEFFREYS: Glutathion und Ascorbinsaure. Science (N. Y.) 83, 
397 (1936). 

BOYLAND, E. and M. E. BOYLAND: Studies in tissue metabolism. VII. The action of tumour 
extracts on hexosediphosphate. Biochemic. J. 29, 1910 (1935). 

- - Studien ·tiber GewebsstoffwechseI. VI. Milchsauredehydrogenase, Xanthinoxydase 
und Nucleosidase in Tumor- und Muskelextrakten. Biochemic. J. 29, 1097 (1935). 

- - and G. D. GREVILLE: Studies in tissue metabolism. X. The effect of cozymase on 
glycolysis in tumour extracts. Biochemic. J. 31, 461 (1937). 

- and C. A. MAWSON: Studies in tissue metabolism. IV. A comparison of muscle and tumour 
glycolysis. Biochemic. J. 28, 1409 (1934). 

BRUGEL: Cystologische Bilder nach Einwirkung von Methylenblau auf die Blasenschleimhaut. 
Wien. med. Wschr. 1936 I, 994. 

CLARK, W. M., B. COHEN and H. D. GIBBS: Methylenblau. PubI. Health Rep. 40, 1131 
(1925). 8. Mitt. Hyg. Lab. Bull. Nr 151. 

- - - Studien tiber Oxydation-Reduktion. PubI. Health Rep. 40, Nr 23 (1925). 
- W. MANSFIELD, B. COHEN U. M. X. SULLIVAN: Studien tiber Oxydation-Reduktion. 

XII. Notiz tiber die SCHARDINGER-Reaktion (Antwort auf KODAMAS Veroffent
lichung). PubI. Health Rep. 1927, SuppI. Nr 66. 

CONANT, J. B.: An electrochemical study of hemoglobin. J. of bioI. Chern. 1i7, 401 (1923). 
- The irreversible reduction of organic compounds. J. amer. chern. Soc. 49, 1083 (1927). 
COOLIDGE, T. B.: Cytochrom und Hefeeisen. J. of bioI. Chern. 98, 755 (1932). 
DEMOLE, V.: Die physiologische Wirkung von Ascorbinsaure und einigen verwandten 

Verbindungen. Biochemic. J. 28, 770 (1934). 
DICKENS, F.: The metabolism of normal and tumour tissue. XII. The action of phenyl

hydracine on the PASTEUR-reaction and on tissue respiration. Biochemic. J. 28, 537 
(1934). 

DIEHL, F.: Behandlung des Asthma bronchiale mit Vitamin C. Mooch. med. Wschr. 
1937 I, 718. 

DREW, A. H.: The comperative oxygen avidity of normal and malignant cells messured 
by their reducing powers of methylen blue. Brit. J. exper. Path. 1, 115 (1920). 

EDLBACHER, F. U. F. LEUTHARDT: tJber den Einflu.6 der Ascorbinsaure auf die Arginase
wirkung. Klin. Wschr. 1933 n, 1843. 

EHRLICH, P.: Das· Sauerstoffbedtirfnis des Organismus. Berlin: August Hirschwald 1885. 
ELLIOTT, K. A. C. u. Z. BAKER: Die Wirkung von Redoxindikatoren auf den Stoffwechsel 

von Tumoren und normalen Geweben. Biochemic. J. 29, 2396 (1935). 
- M. P. BENOY u. Z. BAKER: Der Stoffwechsel von Milchsaure und Brenztraubensaure 

in normalem Gewebe und Tumorgewebe. II. Rattenniere und transplantable Tumoren. 
Biochemic. J. 29, 1935 (1937). 

- and E. F. SCHROEDER: The metabolism of lactic and pyruvic acids in normal and tumor 
tissue. I. Methods and results with kidney cortex. Biochemic. J. 28, 1920 (1934). 

EULER, H. v.: Neuere Ergebnisse an enzymatischen Oxydations- und Reduktionssystemen. 
Erg. Enzymforsch. 3, 135 (1934). 

- E. ADLER U. H. HELLSTROM: tJber die Komponenten der Dehydrasesysteme. XII. 
Mechanismus der Dehydrierung von Alkohol und Triosephosphaten und der Oxy
doreduktion. Z. physioI. Chern. 241, 239 (1936). 

- u. O. DAHL: Zur Bildung von Flavinenzym-Systemen in keimendenPflanzen. Biochem. 
Z. 282, 235 (1935). 

- u. E. KLUSSMANN: BeschIeunigung einer enzymatischen Dehydrierung durch Belichtung. 
Naturwiss. 22, 777 (1934). 

- u. C. MaTIus: tJber den Gehalt der AugenIinsen an Sulfhydrilverbindungen. Z. physioI. 
Chern. 222, 65 (1933). 

- - tJber Reduktion (Enol-Tartronaldehyd) und Ascorbinsaure. Liebigs Ann. 1i01i, 
73 (1933). 

- u. R. VESTIN: Enzymatische Synthese von Carboxylase aus Vitamin Bl und Phosphat. 
Naturwiss. 21i, 416 (1937). 

FISHBERG, E. H.: Biologische Wirkung stark positiver Redoxsysteme. Proc. Soc. exper. 
BioI. a. Med. 30, 944 (1933). 

FrSHBERG u. DOLIN: Die biologische Wirkung stark positiver Oxydations-Reduktions
systeme. J. of bioI. Chern. 101, 159 (1933). 



332 WERNER KOLLATH: 

FRIEDHEIM, E. A. H.: Der EinfluB von Pyocyanin auf die Atmung von normalem Gewebe 
und Tumoren. Naturwiss. 20, 171 (1932). 

- Die Wirkung von Pyocyanin auf die Atmung einiger normaler Gewebe und Tumoren. 
Biochemic. J. 28, 173 (1934). 

FRUTON u. CLARK: Chemische ReaktionsfiiJrigkeit des Cystins und seiner Derivate. J. of 
bioI. Chem. 106, 667 (1934). 

FUJITA, A. u. T. EBIHARA: tIber die Verteilung des Vitamins C in tierischen und pflanz-
lichen Geweben. Biochem. Z. 290, 201 (1937). 

GARBE, E.: Bestimmung von Vitamin C im Blutserum. Klin. Wschr. 1934 I, 1389. 
- Vitamin C-Studien an Harn und Blut. Klin. Wschr. 1936 I, 292. 
- tIber Adsorption von Ascorbinsiime im Blut. Klin. Wschr. 1937 I, 483. 
GAGYI, v. u. P. UJSAGm: Das Verhalten des Vitamins C bei Anwesenheit von Bakterien. 

Klin. Wschr. 1936 I, 793. 
GANDER, J. u. W. NIEDERBERGER: tIber den Vitamin C-Bedarf alter Leute. Mlinch. med. 

Wschr. 1936 II, 1386. 
GHOSH, J. CH. u. S. CH. GANGULI~ Eine Notiz liber das Reduktionspotential von Cystein-

Cystin-Gemischen. Biochemic. J. 28, 381 (1934). 
- - Das Redoxpotential des Glutathion.Biochem. Z. 279, 296 (1935). 
GIROND, A.: Protoplasma und Glutathion. C. r. Soc. BioI. Paris 98, 376 (1928). 
GIRSAVICIUS, J. O. u. P. A. HEYFETZ: Reaktionskinetische Untersuchungen iiber die Bin-

dung von Glutathion durch Methylglyoxai. Biochem. Z. 276, 190 (1934). 
GREEN, D. E.: Das Potential der Ascorbinsaure. Biochemic. J. 27, 1044 (1933). 
- Das Oxydations-Reduktionspotential von Cytochrom c. Proc. roy. Soc. BioI. 114, 423 

(1934). 
- u. D. KElLIN: Biochemische Oxydationen und Reduktionen. Annual Rev. Biochem. 

5, 1 (1936). 
- u. D. RICHTER: Adrenalin und Adrenochrom. Biochemic. J. 31, 596 (1937). 
GRIEBEL, C. R.: Vitamin C-Bilanz im operierten und fieberhaften Organismus. Dtsch. 

med. Wschr. 1938 I, 147. 
HANKE, H.: Vitamin C und Schilddriise in ihren Beziehungen zur Knochenregeneration. 

Klin. Wschr. 1936, 1121. 
HAsSELBACH, F.: Das Vitamin C-Defizit bei TuberkulOsen. Dtsch. med. Wschr. 1936 I, 924. 
- Polyneuritiden der Lungen- und Darmtuberkulose, ihre Beziehung zur BrMangel

krankheit und zur Frage der Polyavitaminosen. Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1150. 
HAVARD, R. E. and L. P. KENDAL: The effect of the oxydation-reduction of the medium 

on the growth of tissue cultures. Biochemic. J. 28, 1121 (1934). 
HAWKINS, J. A.: Eine Diskussion liber neue Untersuchungen liber den Stoffwechsel von 

normalen und b<isartigen Zellen. J. gen. Physioi. 9, 771 (1926). 
HERTWIG, G.: Trypaflavin als Radiumersatz zur Gewinnung haploidkerniger Froschlarven. 

Anat. Anz. 58, 223 (1924). 
HIDETAKE, Y. u. W. NAKAHARA: Einige Besonderheiten des Oxydo-Reduktionssystems 

im Hlihnersarkomgewebe. Jap. med. World 7, 319 (1927). 
HOCHW ALD, A.: Anaphylaktischer Shock und Vitamin C. II. Z. exper. Med. 98, 578 (1936). 
HOEN, E. u. C.--6EH1lE: Lactoflavin verhindert die Nebennieren-Hypertrophie der experi-

meruellen Hyperthyreose. Klin. Wschr. '1938 I, 452. , 
HOLMES, B. E.: Oxydationsmechanismus von Tumorgewebe. I. Der anaerobe Zustand von 

Tumorgewebe. Biochemic. J. 20, 812 (1926). 
HOLST, GUSTAF: Beitrage zur Kenntnis der Oxydations-Reduktionspotentiale. I. tIber 

das System: Phenylhydrazinsulfonat-Phenyldiimin-(Benzoldiazo-)sulfonat. Z. physik. 
Chem. (A) 169, 1 (1934). 

- Beitrage zur Kenntnis der Oxydations-Reduktionspotentiale. II. Die Untersuchung 
eines gekoppelten Redoxgleichgewichtes durch photoelektrische Lichtextinktionsmes
sung. Z. physik. Chem. (A) 175, 99 (1935). 

- Beitrage zur Kenntnis der Oxydations-Reduktionspotentiale. III. tIber Beziehungen 
zwischen Redoxpotentialen und Reaktionsgeschwindigkeit. Z. physik. Chem. (A) 
178, 282 (1937). 

- Zur Photochemie der reversiblen Redoxprozesse. I. tIber die Quantenempfindlichkeit 
der Lichtreaktion zwischen Methylenblau und Phenylhydrazinsulfonat im gelben und 
roten Spektralgebiete. Z. physik. Chem. (A) 179, 172 (1937). 



Redox-Potentiale, Zellstoffwechsel und Krankheitsforschung. 333 

HOLST, GUSTAF: Beitrage zur Kenntnis der Oxydations-Reduktionspotentiale. IV. Uber 
substituierte Hydrazin- und Diazosulfonate. Z. physik. Chern. (A) 180, 161 (1937). 

- Zur Photochemie der reversiblen Redoxprozesse. Ein Antagonismus von Strahlen im 
sichtbaren Spektrum. Lund: Berlingska Boktryckeriet 1938. 

- Uber die photochemische Energetik der Dehydrierungsprozesse. Radiologica 2, 151 
(1938). 

HOLTZ: Einige pharmakologische Wirkungen bestrahlter EiweiBkorper und EiweiBspalt
produkte. Pfltigers Arch. 226, 559 (1930). 

- Uber Reduktion und Oxydationswirkungen bestrahlter Zucker. Naunyn-Schmiedebergs 
Arch. 182, 141 (1936). 

- U. BECKER: Uber die Wirkung der Rontgenstrahlen auf Glucose. Naunyn-Schmiedebergs 
Arch. 182, 160 (1936). 

- U. TRIEM: Ascorbinsaure und Histidasen. Naturwiss. 25, 251 (1937). 
- U. WOLPERT: UV und experimenteller Skorbut. Naunyn-Schmiedebergs Arch. 182, 164. 
HOPKINS, F. G. u. B. R. SLATER: Die Wirkung unvollstandiger Diaten auf die Konzentra

tion der Ascorbinsaure im Rattenorganismus. Biochemic. J. 29, 2803 (1935). 
ISHIKAWA, T.: Studien tiber Redoxpotentiale in der Pathologie. III. Mitt. Trans. jap. path. 

Soc. 25, 246 (1935). 
- I. KIMURA U. H. FURUNSAKI: Studien tiber Redoxpotentiale in der Pathologie. IV. Mitt. 

Uber Flavin-Stoffwechsel. Trans. jap. path. Soc. 26, 380 (1936). 
JANSCO U. JANSCO: Beziehungen zwischen chemotherapeutischer Wirkung. Oxydations

katalyse und Redoxpotential. Z. Immun.forsch. 88, 275 (1936). 
JANSEN, B. C. P.: Uber Aneurin (= Vitamin Bl ). Klin. Wschr. 1937 I, 113. 
JOHNSON: Die Isolierung der Brenztraubensaure aus dem Blut von Vitamin Bl-Mangel

Tauben. Biochemic. J. 30, 31 (1936). 
- u. S. S. ZILVA: Die Oxydation der I-Ascorbinsaure durch Pflanzenenzyme. Biochemic. J. 

31, 438 (1937). 
JOLLIFFE, N.: Die klinische Bedeutung des Vitamins Bl . Dtsch. med. Wschr. 1937, 1147. 
- C. N. COLBERT U. P. M. JOFFE: Beobachtungen tiber atiologische Beziehung von Vitamin 

B zur Polyneuritis bei Alkoholikern. Amer. J. med. Soc. 191, 515 (1936). 
JORDAN, P.: Biologische Strahlenwirkung und Physik der Gene. Physik. Z. 39, 345 (1938). 
JOWETT, M. U. J. H. QUASTEL: Die Glykolyse-Aktivitat der roten Blutzellen. Die Funktion 

des Glutathions. Biochemic. J. 27, 486 (1935). 
- - Untersuchungen tiber den Fettstoffwechsel, I, II, III. Biochemic. J.29, 2143, 2159, 

2181 (1935). 
JOYET-LAVERGNE, PH.: Glutathion und Chondrion. Protoplasma (Bed.) 6, 84 (1929). 
- Nouvelles methodes generales pour la recherche du chondrione. Leur applications et 

l'etude des champignons. Cellule 43, 43 (1934). 
- Untersuchungen tiber die Oxydoreduktionskatalyse in der lebenden Zelle. Protoplasma 

(Berl.) 23, 50 (1935). 
- Contribution it la recherche de la vitamin A dans les cellules animales et vegetales. 

C. r. Acad. Sci. Paris 200, 346 (1935). 
JUSATZ, H. J.: Die Bedeutung der Vitamine fUr die Widerstandskraft des Organismus. 

Balneologie 2, 355 (1935). 
- Der EinfluB der Vitamine auf den Immunitatszustand des tierischen Organismus. I. Die 

fettloslichen Vitamine A und D. Z. Immun.forsch. 88, 472 (1936). 
- Der EinfluB der Vitamine auf den Immunitatszustand des tierischen Organismus. 

II. Wasserlosliche Vitamine. Z. Immun.forsch. 88, 483 (1936). 
- TH. BERSIN U. H. KOSTER: Das Verhalten von Ascorbinsaure und Glutathion beim 

immunisierten Tier. Klin. Wschr. 1935 II, 1419. 
KARRER, P. U. F. ZEHENDER: Vitamin C (Ascorbinsaure) als Aktivator katheptischer 

Enzyme. I. Helvet. chim. Acta 16, 701 (1933). 
KATHER, E.: Bestrahltes EiweiB als Oxydationskatalysator fUr ungesattigte Fettsauren. 

Arch. f. exper. Path. 184, H. 6. 
KOCH, F.: Vitamin Bl bei chronischer Gastroenteritis. Dtsch. med. Wschr. 1937, 1153. 
KOLLATH, W.: Vitaminsubstanz oder Vitaminwirkung? Zbl. Bakter. I Orig. 100, 97 (1926). 
- Vitalfarbung und Vitalspeicherung bei experimenteller Taubenberiberi. Klin. Wschr. 

1929 I, 444. 



334 WERNER KOLLATH: 

KOLLATH, W.: Gewebeatmung und strahlende Energie. Uber eine Methode, an vital
gefarbten tiberlebenden Zellen antagonistische Wirkungen kurz- und langwelliger 
Strahlen auf die Oxydations-Reduktions-Potentiale der Zellen zu demonstrieren. 
Strahlenther. 35, 444 (1930). 

- Uber den Begriff des Oxydations.Reduktions-Potentials und seine Bedeutung in der 
Medlzin und Biologie. Schles. Ges. vater!. Kultur 1931, 43. 

- Biologie der Vitamine und Hormone. Eine Studie tiber die Unterschiede von Vitamin
forschung und Krankheitsforschung. Erg. Hyg. 14, 382 (1933). 

- Beziehungen zwischen Hormonen, Vitaminen und Fermenten. Aus: Normale und 
krankhafte Steuerung im menschlichen Organismus. Vortrage. Jena: Gustav Fischer 
1937. 

- Yom Leben ohne Sauerstoff und der Bedeutung des sauerstoffgesattigten Zustandes 
des Protoplasmas. Klin. Wschr. 1935 I, 31. 

- Grundlagen, Methoden und Ziele der Hygiene. Leipzig: S. Hirzel 1937. 
- Zur Korrelation der Vitamine, Hormone und Mineralien. Kampf der Karies, Marz 1938, 

Nr 3. 
- Einseitige Vitaminernahrung und verfrtihtes Altern. Ergebnisse und Ausblicke. Klin. 

Wschr. 1938 I, 617. 
- u. LEICHTENTRITT: Uber eine den V-Faktor schadigende Serumsubstanz im Blut avitami

notischer Tiere, gemessen an den biologischen Veranderungen des Influenzabazillus. 
ZbI. Bakter. I Orig. 97, 65 (1925). 

KUHN, R. U. P. BOULANGER: Beziehungen zwischen Reduktions-Oxydations-Potentialen 
und chemischer Konstitution der Flavine. Ber. dtsch. chem. Ges. 69, 1557 (1936). 

KUHNAU, J.: Mikrobestimmung des reduzierten und de .. Gesamtglutathions der Leber. 
Biochem. Z. 230, 353 (1931). 

- Der EinfluB von Redoxstoffen, insbesondere von Vitamin C, auf die Blutgerinnung. 
Angew. Chem. 49, 112 (1936). 

- Spezifisches und Unspezifisches in der Wirkungsweise der Vitamine. Dtsch. med. Wschr. 
1937 I, 352. 

kCLAN, N. C. u. A. D. MARCUCI: Reduktionsvermogen der Gewebe nach Zufuhr einer 
cystinarmen Diat. C. r. Soc. Bio!. Paris 103, 1287 (1930). 

LAMPERT, L. U. P. WELS: Erganzung zu der Arbeit "Entstehung eines reversibel oxydier
baren Korpers durch Bestrahlung von EiweiB". Naunyn-Schmiedebergs Arch. 175, 
554 (1934). 

LANGENDORFF, H. U. K. SOMMERMEYER: Zur Frage der Primarvorgange bei der Strahlen
schadigung. Naturwiss. 1938, 234. 

LASER, H.: Der Stoffwechsel von Gewebekulturen und ihr Verhalten in der Anaerobiose. 
Biochem. Z. 264, 72 (1933). 

- Weitere Untersuchungen tiber Stoffwechsel und Anaerobiose von Gewebskulturen. 
Biochem. Z. 268, 451 (1934). 

LAUBER: Schadigung durch Uberdosierung und Mange!. Bruns' Beitr. 164, 365 (1936). 
LECLAUX, J. R. VIVARIO et J. FIRKET: Glutathiongehalt von Sarkomen und normalen 

Geweben. C. r. Soc. BioI. Paris 97, 1823 (1927). 
LEHMANN, J.: Zur Kenntnis biologischer Oxydations-Reduktionepotentiale. Skand. Arch. 

PhysioI. (Ber!. u. Lpz.) 58, 173 (1930). 
LOHMANN, K.: Fermente und Wirkstoffe. Dtsch. med. Wschr. 1938 I, 491. 
- u. Ph. SCHUSTER: Uber die Co-Carboxylase. Naturwiss. 25, 26 (1937). 
LOTZE, H. U. S. THADDEA: Die experimentelle Meerschweinchen-Diphtherie-Intoxikation 

und ihre unspezifische Beeinflussung durch korpereigene Substanzen. Klin. Wschr. 
193611, 1512. 

LUND u. LIECK: Quantitative Bestimmung von Ascorbinsaure im Blutserum. Klin. Wschr. 
1937 I, 555. 

MAEDA, M.: Uber die verschiedenen Hormone und die Gewebsatmung. III. Mitt. UOOr die 
Kastration und die Gewebsatmung. FoI. endocrin. jap. 5, 101 (1930). 

MAHLO, M. u. MULLI: Welche Faktoren bedingen eine Zerstorung des Vitamins Bl im 
Magen? Dtsch. med. Wschr. 1938 I, 496. 

MARSH: Ascorbinsaure als Vorstufe des Serum-Komplements. Nature 1936, 618. 



Redox-Potentiale, Zellstoffwechsel und Krankheitsforschung. 335 

MARTINI, E.: Lichtwirkung auf das Redoxpotential der Ascorbinsaure. Biochimica e Ter. 
spero 20 (1933). 

MAscHMANN, E. U. E. HELMERT: Uber die Proteolyse in Organ- und Krebszellen. Z. physiol. 
Chern. 218, 142 (1933). - Materia med. Nordmark 7, 311 (1938). 

MATTEI, P.: Das Glutathion in den Geweben bei Vogelberiberi. Biochimica e Ter. spero 
Hi, 366 (1928). 

- U. DULZETTO: Histochemischer Glutathionnachweis und dessen Verteilung in einzelne 
Organe. Atti Accad. naz. Lincei 8, 317 (1928). 

MAwsoN, C. A.: The influence of animal tissues on the oxydation of ascorbic acid. Bio
chemic. J. 29, 569 (1935). 

MEDES: Die Bestimmung der Ascorbinsaure im Urin mit Phosphorwolframsaure. Biochemic. 
J. 29, 2251 (1935). 

MELLANBY, E.: Durch mangelhafte Ernahrung bedingte Erkrankungen des Nervensystems. 
Munch. med. Wschr. 1937 I, 908. 

MERCKS Jahresberichte 1935, 1936, 1937, S. 114/115. 
MINAMI, S.: Versuche an uberlebendem Carcinomgewebe. (Atmung und Glykolyse.) 

Biochem. Z. 142, 334 (1923). 
MORAWITZ: Pathologische Hautpigmentierung und Pigmentvitamine. Klin. W schr.1934 1,324. 
MOSONYI U. ASZODI: Beeinflussung der LANGERHANSschen Inseln durch die Vitamine Bl 

und C. Klin. Wschr. 1938 I. 
MOUREU, CH.: Vom Acrolein zum Hamoglobin. Ber. Physiol. 03, 460 (1930). 
- CH. DUFRAISSE et M. BADOCHE: Autooxydation und antioxygene Wirkung. Ber. Physiol. 

47, 702 (1929); 02, 355 (1930). 
- - et P. LAPLAGNE: Autooxydation und antioxygene Wirkung. Ber. Physiol. 00, 325 

(1929). 
NEUWEILER, W.: Uber den Gehalt der Frauenmilch an Vitamin C. Z. Vitaminforsch. 4, 

39 (1935). 
- Uber die Vitamin C-Bestimmungsmethode von MARTINI und BON SIGNORI. Klin. Wschr. 

1936 I, 854. 
- Uber die Fermentmethode zur Vitamin C-Bestimmung und das Vorkommen von Ascor

binsaureoxydase in pflanzlichen Produkten. Klin. Wschr. 1936 I, 856. 
- Vitamin C und Placenta. Arch. Gynak. 162, 384 (1936). 
NILSSON, R., G. BJALFVE U. D. BURSTROM: Vitamin Bl als Zuwachsfaktor fUr Bact. radi-

cicola. Naturwiss. 38, 284 (1938). 
OESTERLIN, M.: Chemotherapie, Fluoreszenz und Krebs. Klin. Wschr. 193611, 1719. 
OPITZ: Neue Ausblicke fUr die Rachitisbekampfung. Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1213. 
PERETTI, G.: Oxydationsreduktion im Dunndarm und in der Leber von Albinoratten wahrend 

der Darmabsorption. Atti Accad. naz. Lincei VI. S. 23, 521 (1936). 
PETERS, R. A.: Der biochemische Schaden bei Vitamin B1-Mangel. Anwendung moderner 

biochemischer Analysen zu seiner Diagnose. Lancet 1936, 1161. 
- Die Physiologie des Vitamins Bl" Dtsch. med. Wschr. 1937, 1144. 
- u. H. M. SINGOLAIR: Vitamin Bl und Gewebsoxydation. Arch. exper. Zellforsch. 10, 

59 (1934). 
- u. R. H. ST. THOMPSON: Brenztraubensaure als ein intermediares Stoffwechselprodukt 

im Gehirngewebe avitaminotischer und normaler Tauben. Biochemic. J. 28,916 (1934). 
PHARMA-MEDICO: Vitamin B-Sonderheft, April 1938. 
PLOTNIKOW: Photochemie, 2. Aufl. Berlin-Leipzig: Walter de Gruyter & Co. 1936. 
PURR, A.: Der EinfluB des Vitamin C auf die intrazellulare Enzymwirkung. Biochemic. 

J. 27, 1703 (1933). 
- Cathepsin in rats with transplantable cancer. Biochemic. J. 28, 1907 (1934). 
QUASTEL, J. H. u. A. H. M. WHEATLEY<: EinfluB der Ascorbinsaure auf die Fettsaureoxy

dation in der Leber. Biochemic. J. 28, 1014 (1934). 
RAPER, H. S.: Tyrosinase. Erg. Enzymforsch. 1, 270 (1932). 
REIS, M., L. SCHWARZ U. F. FLEISCHMANN: Dehydrierungsvorgange in Geweben thyroxin. 

behandelter Tiere. Endokrinol. 16, 145 (1935). 
REMESOW, J. U. O. SEPALOWA: 12. Die Reduktions-Oxydationseigenschaften des Chol

esterins und seiner Derivate in kolloidalem Zustand. Biochem. Z.287, 345 (1936). 
- u. J. SOSI: 13. Uber das Quasi-Redoxpotential der Cholesterinsole. Biochem. Z. 287, 

358 (1936). 



336 VVERNER }(OLLATH: 

RIES, E.: Die Verteilung von VitaminC, Glutathion, Benzidin-Peroxydase, Phenolase (Indo
phenolblauoxydase) und Leukomethylenblau-Oxydoreduktase wahrend der friihen 
Embryonalentwicklung verschiedener wirbelloser Tiers. Estr. Pubbl. Staz. zool. 
Napoli 16, 363 (1937). 

- Untersuchungen uber den Zelltod II. Roux' Arch. 137, 327 (1937). 
- u. M. GERSCH: Die Zelldifferenzierung und Zellspezialisierung wahrend der Embryonal-

entwicklung von Aplysia limacina L. Zugleich ein Beitrag zu Problemen der vitalen 
Farbung. Estr. Pubbl. Staz. zool. Napoli 15, 223 (1936). 

ROSENTHAL, 0.: Die Aktivierung der Fruktosegarung beim JENsEN-Sarkom durch Brenz
traubensaure und verschiedene Oxydationsmittel. Z. }(rebsforsch. 38, 216 (1933). 

SANDER, F.: Die Fiebertherapie im Tierversuch. I. Mitt. Problem und Methodik. Z. Hyg. 
(im Druck). 

SCHARLES, F. H., M. D. BAKER and W. T. SALTER: Enzyme systems of sarcoma and of 
muscle dealing with hexosephosphates. Biochemic. J. 29, 1927 (1935). 

SCHNEIDER, E.: Vitamin Bl und experimentelle Hyperthyreose. }(lin. Wschr. 1938 I, 542. 
- Schilddriise und Vitamin B1• Dtsch. Z. Chir. 21)0, 167 (1938). 
SmmoEDER, H.: ttber einige wichtige Probleme des Vitamin C-Stoffwechsels. Dtsch. med. 

Wschr. 1938 I, 469. 
- u. M. EINHAUSER: "Uber einen Zl1sammenhang zwischen gestorter Vitamin C-Resorption 

und pathologischer Pigmentierung bei Gastroenteritis und Achylia gastrica. Munch. 
med. Wschr. 1936 I, 923. 

SEITZ, W.: Die Einwirkung von Rontgenstrahlen auf Dehydrasen. Radiologica 2, 4 (1938). 
- Die reduzierende Wirkung von Rontgenlicht auf Redoxfarbstoffindikatoren. Strahlen

ther. 61, 140 (1938). 
SERENJSKIJ, M. U. S. SCHNEERSON: Bedeutung des Redoxpotentials in der Pathologie. 

Nevropat. i. t. d. S. (russ.) 1)0, 1099 (1936). 
SEYDERHELM: Dtsch. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1937. - }(lin. Wschr. 1937 1,583. 
- MULLI U. THYSSEN: Die Bestimmung des Redoxpotentials im stromenden Blut. Munch. 

med. Wschr. 1937 I, 620. 
SPEK, J.: "Uber die bipolare DiffereI\Zierung der Eizellen von N ereis Jim ba ta und Chae

topterus pergamentaceus. Protoplasma (Bed.) 21, 405 (1934). 
- Methoden und Aufgaben der Zelloperation. Dtsch. med. Wschr. 1931) II, 1896. 
SPITZ U. HOCHW ALD: Studien uber den Chemismus des anaphylaktischen Schocks. N aunyn

Schmiedebergs Arch. 182, 384 (1936). 
STAHL, O. U. O. WARBURG: ttber Milchsauregarung eines menschlichen Blasencarcinoms. 

}(lin. Wschr. 1926 II. 
STEPP u. SCHROEDER: ttber die Beziehungen des Vitamins C zum Stoffwechsel des Carcinom

gewebes. Z. exper. Med. 98, 611 (1936). 
STONE, F. M. u. C. B. COUL,T1Ut: Porphyrinverbindungen aus Bakterien. J. gen. Physiol. 

11), 629 (1932). 
TAIT, H. U. E. J. }(rnG: Die Oxydation des Lecithins und anderer Fettsubstanzen in Geweben 

in Gegenwart von Glutathion. Biochemic. J. 30,285 (1936). 
TAKAHASHI, }(.: "Uber den Einflul3 der Glutathionzufuhr auf die Menge von Milchsaure, 

Acetaldehyd, Aceton und Glucose des Hiihnereis wahrend der Bebriitung. Mitt. 
med. Akad. }(ioto 14, 199 (1935). 

THUNBERG, T.: Die biologischen Reduktions-Oxydations-Potentiale. Handbuch der Bio
cherrde. Erg.-Bd., S. 213~ 1930. 

- Der jetzige Stand der Lehre vom biologischen Oxydationsmechanismus. Handbuch der 
Biochemie, Erg.-Bd., S.245. 1930. 

TOROK, G., M. HEDRY U. L. NEUFELD: Ascorbinsaure und Blutkatalase. III. Mitt. Hormo
nale Beziehungen. }(lin. Wschr. 1931) I, 673. 

'- u. L. NEUFELD: Ascorbinsaure - Blutkatalase und das vegetabile Nervensystem. }(lin. 
Wschr. 1931) II, 1509. 

- - Ascorbinsaure - andere Vitamine und Blutkatalase. }(Hn. Wschr. 1931) I, 919. 
- - C-Vitamindefizit wahrend der Graviditat. }(lin. Wschr. 1936 I, 417. 
- - Beziehungen zwischen Vitamin Bl und Schwefelwasserstoffwechsel. }(lin. Wschr. 

1938 I, 603. 
VERSARI, A.: Die Bedeutung der Ascorbinsaure fiir die Melanogenese. Giorn. ital. Dermat. 

77, 63 (1936). 



Redox-Potentiale, Zellstoffwechsel und Krankheitsforschung. 337 

VERZAR, F. u. L. LASZT: Die Rolle von Lactoflavin und Flavinphosphorsaure bei Neben
nierenrindenausfall sowie Jodessigsaurevergiftung. Z. Vitaminforsch. 0, 265 (1936). 

VIGNEAND, V. DU: A. FITCH, E. PEKAREK U. W. W. LOCKWOOD: Die Inaktivierung von 
kristallinem Insulin durch Cystein und Glutathion. J. of bioI. Chern. 94, 233 (1931). 

VOEGTLIN, C., J. M. JOHNSON and J. W. THOMPSON: Glutathione and malignant growth. 
Pubi. Health Rep. 01, 1689 (1936). 

- S. M. ROSENTHAL U. J. M. JOHNSON: Die katalytische Wirkung von Kupfer bei der 
Oxydation von kristallisiertem Glutathion. Pubi. Health Rep. 46, 2234 (1931). 

- u. J. W. THOMPSON: Lysin und biisartiges Wachstum. 1. Die Aminosaure Lysin als 
Faktor, der das Geschwulstwachstum reguliert. Pubi. Health Rep. 01, 1429 (1936). 

WACHHOLDER, K. U. P. HAMEL: Zur Bestimmung und Bedeutung der Vitamin C-Aus
scheidung im Urin. Klin. Wschr. 1937 I, 10. 

- u. H. H. PODESTA: Unterschiede im Gehalt an Ascorbinsaure (Vitamin C) und in der 
Fahigkeit diese zu oxydieren und zu reduzieren bei biologisch verschieden beanspruch
ten Muskeln. Pflugers Arch. 238, 615 (1937). 

WAGNER-JAUREGG, TH., H. RAUEN U. F. F. MOLLER: "Ober Flavinatmung. Z. physioi. 
Chern. 220, 67 (1937). 

W ARBURG, 0.: Versuche an uberlebendem Carcinomgewebe. (Methoden.) Biochem. Z. 
142, 317 (1923). 

- "Ober den Stoffwechsel der Carcinomzelle. KIin. Wschr. 1920 I, 12. 
- "Ober den heutigen Stand des Carcinomproblems. Naturwiss. 20, 1 (1927). 
WATERMANN: "Ober Anderung des Redox-Potentials im Serum durch Rontgenbestrahlung. 

Z. Krebsforsch. 38, 301 (1933). 
WEICHARDT, W.: Die Grundlagen der unspezifischen Therapie. Berlin: Julius Springer 1936. 
- Was hat sich bei der unspezifischen Therapie bewahrt usw. Ther. Gegenw.1938, Februar

heft. 
WELS u. JOKISCH: Entstehung eines reversibel oxydierbaren Korpers durch Bestrahlung von 

EiweiB. Naunyn-Schmiedebergs Arch. 171, 480 (1933). 
- - Untersuchungen uber die Bedeutung der Sulfhydrilgruppe fur die biologischen Wir

kungen des Lichtes. Strahlenther. 08, 1 (1937). 
WENDT, H.: "Ober die Behandlung der BASEDowschen Krankheit mit groBen Dosen Vita

min A (Vogan). Munch. med. Wschr. 1930, 1160. 
- Mastkuren mit Vitamin A (Vogan). Munch. med. W schr. 1936 I, 808. 
WEST, E. S. u. L. F. NEY: Katalyse der Bildung von reduzierenden Zuckem aus Formal

dehyd durch Ascorbinsaure. Science (N. Y.) 84, 294 (1936). 
WIDENBAUER, F.: Ascorbinsaurestudien an Sauglingen. KIin. Wschr. 1936 I, 815. 
- Toxische Nebenwirkungen von Ascorbinsaure-C-Hypervitaminose? KIin. Wschr. 193611, 

1158. 
- Der Vitamin C-Haushalt des Menschen unter verschiedenen Verhaltnissen. KIin. Wschr. 

1937 I, 600. 
- O. HUHN U. G. BECKER: Chemischer Nachweis und Ausscheidung von Vitamin BI im 

Ham. Z. exper. Med. 101 (1937). 
WILLHElM-STERN: Wege und Ergebnisse chemischer Krebsforschung. Wien: Aesculap-

Verlag 1936. 
WIND, F.: Versuche mit explantiertem Roussarkom. KIin. Wschr. 192611, 1355. 
WINKLER, H.: Zur Pathogenese der Melaena neonatorum. Munch. med. Wschr. 1938 1,476. 
WOODHOUSE, D. L.: The action of ascorbic acid on tumour metabolism. A preliminary note 

on the effects observed following injections into mice with tar-induced neoplasms. Bio
chemic. J. 28, 1914 (1934). 

WOODWARD, G. E.: Glutathione and ascorbic acid in tissues of normal and tumour-bearing 
albino rats. Biochemic. J. 29, 2405 (1935). 

YAOI, H.: Glutathion und die Reduktionskraft des Muskelgewebes bei Vitamin B-Mangel. 
Proc. imp. Acad. Tokyo 4, 233 (1928). 

- HIDETAKE and W. NAKAHARA: Einige Besonderheiten des Oxydo-Reduktionssystems 
im Huhnersarkomgewebe. Jap. med. World 7, 319 (1922). 

ZUCKER, D. u. CAPALDI: Die Bestimmung des Redoxpotentials im stromenden Blute. 
Munch. med. Wschr. 1938 I, 103. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 22 



VII. Die atypischen Bakterienformen unterbesonderer 
Beriicksichtigung des Problems bakterieller 

Generationswechselvorgange 1• 

Von 

FRITZ SANDER-Rostock. 

Inhalt. 
Seite 

Kennzeichnung des Problems ......................... 339 
Entwicklung und Inhalt des Generationswechselbegriffes. . . . . . . . . . . . . 346 
Erzeugung des Generationswechsels bei Algen und des Formwechsels bei Bakterien 

durch kiinstliche MaBnahmen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 348 
Geschichtliche Entwicklung der Kenntnis von den bakteriellen Vermehrungsweisen. 352 
Keim- und vermehrungsfahige granulare Zellinhaltsgebilde der Bakterien 353 
Das amorphe Entwicklungsstadium der Bakterien. . . . . . . . . . . . . 361 
Beziehungen zwischen Zellkern und keimfahigen Granulis . . . . . . . . . 369 
Filtrierbare Entwicklungsstadien von Bakterien. . . . . . . . . . . . . . 373 

Angaben iiber die Filtrierbarkeit anderer Bakterien und sonstiger Erreger 378 
Sexuelle V organge bei Bakterien . . . . . . . 390 
Bemerkungen zu vorstehender Literaturiibersicht 396 
Experimenteller Teil; Methodik . . . . . . . . 402 

Bakterienfarbungen und ihre Deutung . . . 404 
I. Biologische Deutung der Gramfarbung. 404 

II. Die farberischen Probleme des Bakterienkernes . 407 
EinfluB des Milieus auf die Form der Bakterien. . . 415 
A. EinfluB anorganischer SaIze im Nahrboden auf die Form der Bakterien. 417 

I. Gruppe der Alkalimetalle . . 418 
Zusammenfassung . . . . . 420 

II. Gruppe der Erdalkalimetalle. 421 
Zusammenfassung . . . . 422 

III. A. Gruppe der Erdmetalle . 423 
III. B. Seltene Erden. . . . . . 423 

Zusammenfassung. . . . . . 425 
III. C. Schwermetalle aus der Gruppe der Alkalimetalle . 426 

Zusammenfassung. . . . . . . . . . 426 
IV. Schwermetalle der Kohlenstoffgruppe. . . . . . . . 426 

Zusammenfassung . . . . . . . . . . . . . . . . 427 
V. Gruppe: Metalle der Erdsauren . . . . . . . . . . 428 

VI. Saurebildende Metalle aus der 6. Gruppe des periodischen Systems 428 
Zusammenfassung . . . . . . 429 

VII. Gruppe: Mangan, Rhenium . . 430 
Zusammenfassung . . . . . . 431 

VIII. Gruppe: Eisen, Kobalt, Nickel 431 
Zusammenfassung . . . . 433 

IX. Gruppe der Platinmetalle. . . 433 
Zusammenfassung . . . . . . 434 

------
1 Aus dem Hygienischen Institut der Universitat Rostock. Direktor: Prof. Dr. WERNER 

KOLLATH. 



Die atypischen Bakterienformen. 

X. Nichtmetalle I. . 
Zusammenfassung 

XI. Nichtmetalle II . 
Zusammenfassung 

Gesamtiiberblick betr. den formbildenden EinfluB anorganischer Salze . 
B. EinfluB organischer Stoffe auf die Bakterienformen. . . . . . . . 
C. EinfluB zunehmender Salzkonzentration auf die Form der Bakterien 

Zusammenfassung ...................... . 
D. EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration auf die Form der Bakterien . 
E. EinfluB der Temperatur auf Form und Vermehrung der Bakterien .. . 

Zusammenfassung ........................ . 
F. Bakterien auf 0,5% Lithiumchloridagar bei verschiedener Wasserstoffionen-

339 

Seite 
434 
436 
436 
439 
440 
448 
449 
452 
453 
453 
454 

konzentration . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 455 
G. Bakterien auf 0,5% Lithiumchloridagar bei verschiedenen Temperaturen 455 
H. EinfluB frischer Tierseren auf die Bakterienform 457 

Zusammenfassung ............. . 
I. Bakterien auf 0,5% Immunserumagarnahrboden 
Gesamtiiberblick iiber die Formanderungen . . . . 
Lebendbeobachtungen an Bakterien und anderen Einzellern. 

Zusammenfassung ................. . 
Die Bausteintheorien der belebten Materie und ihre Beziehungen zu den Gesetzen 

457 
457 
458 
459 
464 

des allgemeinen Materieaufbaues. . . . . . . . . . . . . . . . 464 
Allotropie und Polymorphie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 470 
Der krystalline und der amorphe Zustand der Materie . . . . . . . 472 
Die physiologischen Eigenschaften der verschiedenen Materieeinheiten 474 

Zusammenfassung . . . . . . . . . . . . . . . . 475 
Die subcellularen Entwicklungszyklen und ihre Gesetze. 476 
SchluBbetrachtung . . 481 
Schrifttumsverzeichnis. . . . . . . . . 483 

Kennzeichnung des Problems. 
ROBERT KOCH und seine Schuler haben fUr die meisten, insbesondere fUr 

die medizinisch wichtigen Bakterien, bestimmte Ziichtungsmethoden in Form von 
Reinkulturen ausgearbeitet, bei deren Innehaltung jede Bakterienspezies eine 
bestimmte, stets re'Jffoduzierbare und infolgedessen fUr Diagnosezwecke verwend
bare Form zeigt. 

Erst die Festlegung solcher Zuchtungsmethoden hat die Entwicklung einer 
zum Kampf gegen die bakteriellen Krankheitserreger geeigneten Bakteriologie 
ermoglicht. Zu den innezuhaltenden Zuchtungsbedingungen gehoren vor allem: 
Nahrbodenzusammensetzung, Lage von Redoxpotential und Wasserstoffionen
konzentration im Nahrboden, Temperatur und Zeitdauer der Bebriitung. 

Es ist bekannt, daB bei Nichtinnehaltung dieser Normalziichtungsbedingungen 
von der Norm abweichende Bakterienformen in groBer Mannigfaltigkeit auftreten. 
Dieser "Bakterienpleomorphismus" hat immer das Interesse zahlreicher Bakterio
logen erregt, jedoch ist in bezug auf die Deutung dieser Formenmannigfaltigkeit 
der Bakterien nie eine Ubereinstimmung der Ansichten erzielt worden. 

Die urspriinglichen Deutungen von HALLIER, NAGELI, BILLROTH und anderen 
gingen dahin, daB es nur wenige wirkliche Bakterienspezies gabe, und daB diese 
unter verschiedenen Lebensbedingungen sowohl ihre Form wie auch ihre biolo
gischen Leistungen weitgehend andern konnten, daB also den Bakterien eine 
Artkonstanz noch weitgehend fehle. - Diese Forscher machten zum Teil recht 
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gute Einzelbeobachtungen, auf die spater zuriickzukommen sein wird, jedoch 
verfiigten sie noch nicht iiber Reinkulturmethoden; und so konnte nach Schaffung 
solcher Methoden wahrend der KocHschen Ara leicht erwiesen werden, daB 
eiI),e Anzahl der Angaben obengenannter Forscher auf das Arbeiten mit unreinen 
Kulturen zuriickzufiihren war. - Das bakterielle Formproblem wurde jetzt 
sehr schnell dahingehend entschieden, daB fUr die Bakterien der Artkonstanz
begriff genau so zutreffe wie fUr die iibrigen Organismengruppen. - Trotzdem 
blieb die Frage offen, welcher biologische Wert denn den - unter anderen als 
den normalen Ziichtungsbedingungen - auftretenden atypischen Bakterien
formen zukam. 

Eine Anzah! von Forschern, insbesondere Anhanger der KocHschen Schule, 
vertrat dieser Frage gegeniiber den Standpunkt, daB die bei normalen Ziichtungs
bedingungen auftretenden Bakterienformen als'die Normalformen der Bakterien 
anzusehen seien, wahrend man es bei den atypischen Formen mit Degenerations
oder Involutionsformen, d. h. irgendwie biologisch minderwertigen, patholo
gischen oder teratologischen Formen zu tun hatte. 

Es wurde jedoch bald in vielen Fallen beobachtet, daB viele der atypischen 
Formen eine gesteigerte V italitiit und Vermehrungsfahigkeit zeigten, daB sie 
haufig gerade beim Wachstumsoptimum der Kultur auftraten. 

Infolgedessen wurde nach anderen Deutungen dieses Phanomens gesucht. 
Eine Reihe von Forschern vertrat deshalb die Ansicht, daB es als normale 

biologische Reaktion der Bakterien anzusehen sei, wenn die Bakterien einen 
M ilieuwechsel mit einem Formwechsel beantworteten und sich auf diese Weise 
jeweils an die neue Umgebung anpaBten. So sagt HAMMERL am SchluB seiner 
Untersuchungen iiber die Salzformen der Bakterien: "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 Beschaffenheit 
der Membran und dergleichen zu setzen sind, wahrend auf der anderen Seite 
der Gleichung die daraus resultierende Form zum Ausdruck kommt." 

Eine dritte Gruppe von Forschern deutet die wuchskraftigen atypischen 
Bakterienformen als den Ausdruck eines Generationswechsels der Bakterien derart, 
daB die verschiedenen Wuchsformen verschiedene Entwicklungsstadien des ent
sprechenden Mikroorganismus darstellen. - Dabei werden wiederum zwei ver
schiedene Anschauungen vertreten. Die eine vergleicht bestimmte atypische 
Formen, insbesondere die mycelartige und verzweigte Wuchsform zahlreicher 
Bakterien mit den entsprechenden Wuchsformen anderer Organismengruppen, 
z. B. hOherer Pilze (Hyphomyceten) und kommt zu dem SchluB, daB Bakterien, 
die solche Wuchsform zeigen k6nnen, gar keine Bakterien im eigentlichen Sinne, 
sondern vielmehr Entwicklungsformen jener h6heren Organismen, etwa der 
Hyphomyceten, seien. 

Die Erwagungen dieser Forschungsrichtung haben dazu gefiihrt, daB ver
schiedene Krankheitserreger, die urspriinglich als Bakterien bezeichnet wurden, 
nach allgemeiner Vbung aus der Gruppe der Bakterien ausgeschieden und als 
besondere Untergruppe zu den Hyphomyceten gestellt wurden. Es sind dies 
vornehmlich der Tuberkelbacillus, die anderen saurefesten Stabchen, der 
Diphtheriebacillus und die Diphtheroiden sowie der Rotzbacillus, die als Myco-
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bzw. Corynebakterien nach der einen Auffassung direkt zu den Hyphomyceten 
zu stellen sind, nach der anderen als "Obergangsglieder von den Bakterien zu 
den Hyphomyceten aufgefaBt werden miissen. - Bei den genannten Bakterien 
wird also die unter normalen Ziichtungsbedingungen auftretende Stabchenform 
als Entwicklungsstadium eines im System hoher stehenden Organismus auf
gefaBt. - Nachdem inzwischen praktisch bei allen Bakterien, einschlieBlich der 
Kokken, mycelartig verzweigte Wuchsformen bekannt geworden sind, wird von 
einer Anzahl von Autoren konseqlienterweise der SchluB gezogen, daB aIle 
Bakterien in ihrer' "normalen Wuchsform" nur Entwicklungsstadien hoherer 
Organismen, also "fungi imperfecti" seien. Diese Auffassung wird beispielsweise 
vertreten in der modernsten und besten deutschsprachigen Bakteriensystematik 
von PRIBRAM. 

Ein weiterer Teil der Forscher beschreibt bestimmte atypische Wuchsformen 
als in den Entwicklungskreis der Bakterien hineingehorig, ohne zur Frage der 
systematischen Eingruppierung der Bakterien Stellung zu nehmen. - Hier gibt 
es eine groBe Anzahl im einzelnen verschiedener V orstellungen. - Es wird an
genommen, daB die Bakterien sich nicht nur durch Querteilung, sondern aufJerdem 
durch eine Anzahl andersgearteter Fortp/lanzungsweisen vermehren. - Die bekannte 
typische Form einer Gattung ist nur ein bestimmtes Entwicklungsstadium und 
wird durch andere atypische Formen, die anderen Entwicklungsstadien ent
sprechen, abgelost. - Mehrere Generationen, durch verschiedene Fortpflanzungs
korper und -arten, geschlechtliche und ungeschlechtliche, als Zwischenglieder 
miteinander verkniipft, wechseln ab, bis schlieBlich die typische Form wieder 
erreicht und der Kreislauf geschlossen ist. - Wichtig ist dabei, daB der Ent
wicklungszyklus bzw. Generationswechsel im allgemeinen nicht als obligatorisch, 
sondern als fakultativ geschildert wird, d. h. daB nicht - wie bei den meisten 
hoheren Organismen - die einzelnen Entwicklungsphasen in gesetzmaBiger Reihe 
einander folgen, sondern daB sich einzelne Entwicklungsstadien lange Zeit als 
solche vermehren konnen, ohne in ein anderes Stadium iibergehen zu miissen. 

Eine Anzahl der - auch modernen - Pleomorphismusforscher schlieBt 
insofern an die alten Vorstellungen NXGELIs usw. an, als sie unter den von ihnen 
dargestellten Entwicklungsstadien eines bestimmten Bacteriums andere, bereits 
als selbstiindige Arten beschriebene Bakterien nennen (HAAG 1927, CUNNINGHAM 
1927 "Ii. a.). 

Einer weiteren Kategorie von Pleomorphisten kommt insofern besondere 
Bedeutung zu, als sie nicht nur wohlstrukturierte Formen zelligen Charakters, 
sondern auch amorphe Phasen, u. a. Teilstiicke von Bakterien, darunter solche, 
die durch Hartkerzen filtrierbar sind und schlieBlich sogar echte invisible Ent
wicklungsstadien als Phasen ihrer Entwicklungszyklen in Betracht ziehen. -
Da inzwischen fast fUr aIle Bakterien, dariiber hinaus auch fUr andere Einzeller 
die Existenz einer invisiblen oder wenigstens filtrierbaren Entwicklungsphase 
behauptet worden ist, so wird von den Anhangern dieser Forschungsrichtung
von ihrem Standpunkt aus mit Recht - gefordert, das gesamte Problem der 
filtrierbaren Vira unter diesem Gesichtspunkt neu aufzuroIlen, d. h. zu priifen, 
ob die filtrierbaren Vira nicht vielleicht aIle als Entwicklungsstadien von Bak
terien oder anderen Zellen aufzufassen seien. 

Weiterhin wird von einzelnen Forschern das Phanomen der Bakteriophagen 
unter dem Gesichtspunkt der bakteriellen Entwicklungsgange gesehen, wobei an-
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genommen wird, daB die filtrierbaren "Bakteriophagen" Entwicklungsstadien 
der entsprechenden phagierten Bakterien seien. - Folgerichtig behaupten die 
diese Anschauungen vertretenden Forscher, daB die Bakteriophagen bzw. 
phagierte Bakterienfiltrate unter geeigneten Bedingungen wieder zu bakteriellen 
NormaHormen auswachsen konnen. 

Eine Sondergruppe der Bakterienforscher (KUHN, PREISS u. a.) beschreiben 
das Bakteriophagenphanomen als den Ausdruck zweier verschiedener Entwick
lungszyklen; und zwar nehmen sie einmal - wie D'HERELLE - an, daB der 
Bakteriophage als artfremder Parasit das Bacterium befalle, ahnlich wie der 
Malariaparasit das rote Blutkorperchen. - Dieser Bakterienparasit, der nach 
KUHNS Ansicht ein protozoenahnliches Gebilde ist und von ihm Pettenkoferie 
genannt wird, macht im Bacterium eine Entwicklung durch (Teilung, geschlecht
Hche V organge, Bildung von Fortpflanzungsprodukten, die aus den Bakterien 
austreten und andere erneut befallen) und bewirkt dadurch eine Reihe von 
Formanderungen bei den Bakterien. - Die bakteriellen Formanderungen werden 
vorwiegend als Ausdruck eines Dimorphismus geschildert, als Abwechseln 
zwischen B-Formen (= bakterielle Stabchenformen) und C-Formen (= Kokken
formen). Die Pettenkoferien sind infolge ihres komplizierten Entwicklungs
zyklus nach KlJHN die Ursache des Bakterienpleomorphismus. 

Die Annahme einer Reihe von Forschern, daB auch sexuelle Vermehrungs
weisen bei den Bakterien vorkommen, macht es notwendig, zur Frage des 
Bakterienkernes bzw. aquivalenter bakterieller Innenstrukturen Stellung zu 
nehmen, um so mehr, als manche Autoren sehr weitgehende Folgerungen aus 
dieser ihrer Annahme ziehen. So werden gegliickte Kreuzungen zwischen ver
schiedenen pathogenen oder zwischen pathogenen oder apathogenen Bakterien
arten beschrieben (ALMQUIST, SCHMITZ, LOHNIS, STEWART, HADLEY u. a.); dabei 
finden sich Angaben, daB die Descendenten der Hybriden sich nach den MENDEL
schen Regeln spalten. Die Abspaltung von Varianten in Einzellkulturen (Bak
teriendissoziation) wird ebenfalls auf diese Weise erklart (z. B. SCHMITZ, STE
WART). 

Auch die Diskussion der Frage, ob man in ihren Eigenschaften konstant 
bleibende bakterielle Modifikationen als Mutationen oder als Dauermodifikationen 
zu bezeichnen habe, setzt eine Stellungnahme zum Problem des Bakterienkernes 
voraus. Es wird zu zeigen sein, welchen besonderen Schwierigkeiten die Behand
lung der Kernfrage bei den Bakterien gegeniiber dem Kern anderer Einzeller 
oder der Zellen hoherer Organismen begegnet. 

Diese soeben kurz skizzierten, inhaltlich auBerordentlich verschiedenen 
Deutungsversuche betreffend den Bakterienpleomorphismus zeigen zunachst, 
daB das Problem nach wie vor ungeklart ist. 

Bei einem Versuch der Bewertung des vorHegenden auBerordentlich mnfang
reichen Schrifttums iiber diesen Gegenstand fant auf, daB sich seit dem Auftreten 
ROBERT KOCHS die offizielle Schulbakteriologie - besonders in Deutschland -
kaum mit diesen Fragen beschaftigt hat. - Es wurde vielmehr als erwiesen 
unterstellt, daB mch die Bakterien nur durch Querteilung, die Sporenbildner 
auBerdem durch Sporen vermehrten und daB die Artkonstanz der einzelnen 
Bakterien auch ihre Form und ihre biologischen Eigenschaften umfasse. Diese 
Annahme ermoglichte zunachst eine Ausrichtung der forschenden Krafte auf 
praktische Ziele hin und fiihrte zu den bekannten groBen Erfolgen. 
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Bei dieser Einstellung war es verstandlich, daB die Beschaftigung mit den 
oben skizzierten - zweifellos kardinalen Problemen der Bakterienbiologie -
lange als AuBenseitertum aufgefaBt wurde und vielfach noch heute so auf· 
gefaBt wird. 

Es ist jedoch nicht zutreffend, wenn - wie es ofters geschieht - die Schul· 
bakteriologie diese ihre Einstellung mit der N otwendigkeit der Erhaltung des 
so erfolgreichen KocHschen Gedankengutes begriindet. Denn KOCH, der zwar 
um anderer Ziele willen wenig Zeit auf diese Problematik verwenden konnte, 
war grundsatzlich kein Gegner obengenannter pleomorphistischer Gedanken· 
gange; er hat vielmehr selbst einen Generationswechsel fiir den Milzbrandbacillus 
in Erwagung gezogen, um nachher durch Verwendung des Begriffes Spore fiir 
die beobachteten Fortpflanzungsgebilde das Problem auf sich beruhen zu lassen; 
er beschrieb als erster die "Sporen" beim Tuberkelbacillus und driickte offenbar 
damit aus, daB er an eine Keimfahigkeit dieser Gebilde glaubte, die spater in 
der Pleomorphismusliteratur des Tuberkelbacillus eine so groBe Rolle spielen 
sollten; KOCH dachte offenbar auch als einer der ersten an einen Generations· 
wechsel bei der Recurrensspirochate und er auBerte spater ausdriicklich, daB 
die Moglichkeit verschiedener - sogar pathogener und apathogener - Ent· 
wicklungsstadien bei Bakterien keineswegs abgelehnt werden konne; er verlangt 
lediglich in Anbetracht der Tragweite solcher moglicher Vorgange ihren exakten 
Nachweis. - Die Problematik der Angelegenheit wird also von ROBERT KOCH 
keineswegs verkannt. 

Inzwischen hat sich auch die Situation der Bakteriologie verschoben. Ihre 
seit ROBERT KOCH steil ansteigende Erfolgskurve ist wesentlich abgeflacht, ihre 
fiihrende Rolle in der Epidemiologie sowie der KIinik der Infektionskrankheiten 
ist nicht mehr unumstritten, die Angriffe auf die Interpretierbarkeit ihrer Ergeb. 
nisse nehmen zu. So beklagt z. B. JURGENS, daB sich die wissenschaftliche 
Bakteriologie immer mehr als Sondergebiet spezialisiere und abkapsele, daB 
sie ihre Erkenntnisse der iiberlieferten Lehre von den Infektionskrankheiten 
nicht einordne, sondern zu einem neuen System aufbaue und sich iiber alte, in 
der arztlichen Erfahrung fest begriindete Begriffe hinwegsetze, und schlieBlich, 
daB die Bakteriologie wohl ein hochentwickeltes Gebiet der Wissenschaft, aber 
ein Sondergebiet geblieben sei und in der Fiihrung der praktischen Medizin 
versagt habe. 

Von epidemiologischer Seite wird oft darauf hingewiesen, daB viele Infek· 
tionskrankheiten bei uns vollig verschwunden sind, langst, ehe man von der 
Natur ihrer Erreger etwas wuBte, z. B. Pest, Lepra, Fleckfieber, Malaria. 

Andere, z. B. die Meningitis, haben nach der Entdeckung des spezifischen 
Keimes erst wieder ihre hauptsachlichste Verbreitung erfahren. Scharlach und 
Masern, iiber deren Atiologie man noch recht wenig weiB, haben stark abo 
genommen und die Scharlachletalitat ist aus ratselhaften Griinden von 20 bis 
50 % auf 2 % gesunken. 

Umgekehrt liegen die Verhaltnisse bei der Diphtherie. Der Diphtherie. 
bacillus ist seit iiber 55 Jahren bekannt. Seit dieser Zeit wird die Diphtherie 
systematisch bekampft durch DesinfektionsmaBnahmen, die sich auf unsere 
Kenntnisse von der Natur des Erregers stiitzen, und seit 35 Jahren durch ein 
wohlorganisiertes Meldew~sen mit ausgezeichneten Umgebungsuntersuchungen, 
Ausmerzung der Bacillentrager usw., wie kaum bei einer anderen Infektions· 
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krankheit; und doch nimmt die Diphtherie nicht nur nicht ab, sondern sie ist 
seit den letzten 10 Jahren im standigen Anstieg begriffen. 

Unter Hinweis auf diese Tatsachen sagt JURGENS: "Seit 1927 zeigt die 
Diphtherie wieder ein anderes Gesicht, und eine Theorie, die 40 Jahre lang eine 
dogmatische Giiltigkeit beansprucht hat, verliert p16tzlich so allgemein und so 
griindlich jedes Vertrauen und jeden Glauben, daB zeitweise eine Unsicherheit 
und Ratlosigkeit in der Diphtheriefrage herrs<iht, die kaum iiberboten werden 
kann." "Und doch hat sich weder in den Vorgangen der Diphtherieerkrankung 
noch in dem Gesamtablauf der Epidemiologie etwas geandert; auch die Bak
teriologie und die bakteriologische Forschung stehen auf denselben Grundlagen 
wie vorher. Geandert hat sich lediglich, daB eine natiirliche Wandlung im 
Bild der Diphtherie ein erstarrtes System von Theorien zum Zusammenbruch 
gebracht und das arztliche Denken aus verfehlten theoretischen Bindungen auf 
den natiirlichen Weg der Naturbeobachtung zuriickgefiihrt hat." 

Es kann in der Tat nicht bestritten werden und wird auch kaum bestritten, 
daB die Schulbakteriologie eine Reihe von epidemiologischen Beobachtungs
tatsachen nicht zu erklaren vermag. Insbesondere wurde sie tatsachlich von 
dem immer noch anhaltenden Anstieg der Diphtherieerkrankungen iiberrascht. 
Es scheint daher geboten, auch solche Angaben iiber das biologische Verhalten 
von Bakterien nachzupriifen, die mit der herrschenden Lehrmeinung nicht 
iibereinstimmen, sofern nur irgendwelche Aussicht besteht, zu neuen Erklarungs
moglichkeiten der genannten epidemiologischen Tatsachen zu gelangen. 

Es liegt auf der Hand, daB die obenskizzierten Angaben der Pleomorphisten, 
insbesondere die verschiedenartigen Angaben iiber das Bestehen von Entwick
lungszyklen bei Bakterien, wenn sie richtig waren, von groBter Bedeutung 
werden konnten, nicht nur fiir Fragen der allgemeinen Bakteriologie und Syste
matik, sondern dariiber hinaus fiir das Verstandnis der Pathogenitatsverhaltnisse 
der Bakterien, der K1inik und Therapie der Infektionskrankheiten und vor 
aHem fiir das Problem der Entstehung und des Aufhorens von Epidemien. 

In vorliegender Darstellung wird nun der Versuch einer Auseinandersetzung 
mit dem gesamten Fragenkomplex des Bakterienpleomorphismus - in seiner 
oben skizzierten Ausdehnung - gemacht werden. Ziel der Arbeit war, zu einer 
Vorstellung zu gelangen, die es gestattet, nach Moglichkeit alle Beobachtungs
tatsachen aus einer einzigen Annahme heraus zu erkliiren und ebenfalls verstand
lich zu machen, weshalb zur Zeit die Ansichten iiber den Bakterienpleomorphis
mus sowohl in bezug auf die Registrierung von Beobachtungstatsachen, wie 
insbesondere deren Deutung so sehr auseinandergehen. 

Diese Zielsetzung macht es notwendig, auBer einer experimentellen Be
arbeitung der Frage nicht nur die eigenen Ergebnisse, sondern auch die iibrigen 
im Schrifttum mitgeteilten Beobachtungstatsachen umfassend theoretisch zu 
durchleuchten. Denn im allgemeinen sind nicht die Beobachtungstatsltchen 
selbst, sondern vielmehr deren Deutung strittig. 

FUr diesen Tatbestand gibt es verschiedene Ursachen. Einmal fallt auf, daB 
von den verschiedenen Forschern, Anhangern und Gegnern der Vorstellung des 
Vorhandenseins von Entwicklungszyklen bzw. Generationswechselvorgangen bei 
Bakterien diese Begrif£e of£enbar so verschieden beinhaltet werden, daB der 
Streit sich zum Teil an ganz fiktiven Fronten abspielt und gar nicht den Kern 
der Sache trifft. 



Die atypischen Bakterienformen. 345 

Ferner werden die Angaben der Pleomorphisten von ihren Gegnern oft von 
bestimmten dogmatischen Gesichtspunkten aus beurteilt: es wird gewohnlich 
die alte bewahrte KocHsche Forderung gestellt, daB man von einem behaupteten 
Erreger sein regeImaBiges V orkommen bei der zugehorigen Infektionskrankheit 
und schlieBlich seine Befahigung, im Versuch das zugehOrige klinische Krank
bild zu erzeugen, verlangen miisse. 

Behauptete Entwicklungsphasen, welche diese Forderung nicht erfiillten, 
werden dann oft als Verunreinigungen bezeichnet. 

Die gleiche Beurteilung erfahren haufig solche morphologisch differenten 
Bildungen, die gleichzeitig mit volliger serologischer Verschiedenheit einhergehen. 

Als unstrittig sicher scheint der Beweis einer Verunreinigung dann erbracht, 
wenn bestimmte behauptete Entwicklungsphasen von Bakterien, mit anderen, 
bereits als selbstandige Arten beschriebenen Bakterien identifiziert werden. 

Solche negativen Beweisfiihrungsmethoden scheinen jedoch fiir die tatsach
liche KIarung der Probleme wenig geeignet; denn - wenn man iiberhaupt schon 
das Problem der Existenz verschiedener Entwicklungsphasen diskutiert -, so 
ist es offenbar nicht statthaft, deren mogliche Eigenschaften vorweg festlegen 
zu wollen; es gehort vielmehr zum Forschungsgegenstand festzustellen, ob die 
verschiedenen hypothetischen Entwicklungsphasen serologisch und pathogene
tisch gleichwertig oder ungleichwertig, ob sie aIle ziichtbar oder zum Teil nicht 
ziichtbar sind, und schlieBlich, ob nicht bereits als selbstandige Arten beschrie
bene Bakterien vielleicht tatsachlich in den Entwicklungszyklus eines anderen 
Bacteriums hineingehoren. 

Der gerechten Beurteilung der Angaben einer Kategorie von Pleomorphisten, 
namlich soweit sie die Existenz amorpher Entwicklungsphasen behaupten, 
erwachsen aber noch von einer anderen Seite her groBe Schwierigkeiten, namlich 
von der Seite der allgemeinen Zelltorschung. Diejenigen Zellforscher, welche die 
Bakterien nicht als echte - in Kern und Plasma differenzierte - Zellen an
erkennen, konnen sich allerdings auf den Standpunkt stellen, daB die Existenz 
oder Nichtexistenz einer amorphen Entwicklungsphase der Bakterien ein spezi
fisch bakteriologisches Problem ohne groBere allgemeine biologische Bedeutung 
sei. Nachdem jedoch inzwischen auch fiir echte unbestrittene Einzeller, nam
lich fiir Refen und Protozoen (Trypanosomen und Malariaplasmodien) die 
Existenz amorpher bzw. filtrabler oder invisibler Entwicklungsstadien behauptet 
worden ist, so miinden aIle diese Angaben ein in das strittige Problem des Fein
aufbaues der belebten Materie; denn aIle diese Angaben stehen in striktem 
Gegensatz zu der heute herrschenden Zelltheorie, derzufolge eine Zellvermehrung 
nur auf dem Wege einer - irgendwie gearteten - ZeIl- und Kernteilung vor 
sich geht. Es wird infolgedessen notwendig, die vorhandenen Theorien iiber 
den Feinbau der belebten Materie im Rinblick auf die "amorphe Phase" von 
Bakterien und anderen Einzellern einer Kritik zu unterziehen; denn die Rich
tigkeit jener Behauptung wiirde - yom cytologischen Gesichtspunkt aus ge
sehen - von nicht abzusehender Tragweite seiri, nicht nur fiir die Bakteriologie, 
Epidemiologie und die KIinik der Infektionskrankheiten, si:mdern dariiber hinaus 
fiir die gesamte theoretische Biologie und ihre praktischen Anwendungsgebiete. 

Somit erscheint das vorliegende Problem in erster Linie als ein theoretisches, 
zum min~esten insoweit, als es aussichtslos erscheint, es auf experimentellem 
Wege allein zu klaren. Denn wie in der kurzen Literaturiibersicht zu zeigen 
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sein wird, scheint es vorerst unmoglich, auf diesem Gebiet grundsatzlich neue 
Beobachtungen zu machen, die nicht schon so und so oft gemacht und mit
geteilt und von anderer Seite bestritten wurden; experimentelle Ergebnisse 
zustimmenden oder ablehnenden Inhaltes allein willden das relative Gewicht 
der Anhanger oder Gegner oben skizzierter Entwicklungsprinzipien nicht nennens
wert verandern, und neue iiberzeugende technische Beweismittel scheinen gleich
falls ohne theoretische Stellungnahme nicht ersinnbar; jedenfalls spricht die 
Erfahrung einer gerade 100 Jahre wahrenden und bislang unentschiedenen 
Diskussion dieser Probleme nicht gegen eine solche Erwagung. 

Entwicklnng und Inhalt des Generationswechselbegriffes. 
Wie bereits oben gesagt, kann man bei Durchsicht der umfangreichen Literatur 

iiber die behaupteten verschiedenen Vermehrungsweisen der Bakterien, ins
besondere das Auftreten von Entwicklungszyklen und Generationswechsel
vorgangen, leicht feststellen, daB diese Begriffe von den ver8chiedenen Autoren 
mit 8ehr ver8chiedenen Inhalten belegt werden, so daB der Streit der Meinungen 
zum Teil den Kern des Problems gar nicht trifft; so werden von der einen 
Autorengruppe Dinge bestritten, die die andere gar nicht behauptet hatte. 
Infolgedessen erscheint es angebracht, vorerst einen kurzen "Oberblick iiber die 
Entwicklung des Generationswechselbegriffes und seine verschiedenen Inhalte 
zu geben. 

Der Begriff Generationswechsel ist zoologischen Ursprungs und wurde von 
ADALBERT v. OHAMISSO, der die Zusammengehorigkeit von Solitarsalpen und 
Kettensalpen zum gleichen Zeugungskreis im Jahre 1819 entdeckte, gepragt. 
OHAMISSOS Entdeckung fand bei seinen Zeitgenossen wenig Anerkennung; und 
zwar wurden ihm seine Behauptungen entweder nicht geglaubt oder anders 
gedeutet, ein Vorgang, der sich in genau gleicher Weise bei den heutigen Angaben 
tiber die Generationswechselverhaltnisse bei Bakterien wiederholt. Erst STEN
STRUP verschaffte ein Menschenalter spater (1842) nach einer kleinen, den Kern 
der Sache nicht bertihrenden Korrektur dem CHAMIssoschen Generationswechsel 
allgemeine Anerkennung. STENSTRUP stellte die Fortpflanzungsverhaltnisse der 
Salpen mit denen einiger anderer Tiere (Trematoden, Polypen, Aphiden) in 
Parallele und schalte aus diesen an sich so heterogenen Fortpflanzungsverhalt
nissen die gemeinsamen Grundprinzipien heraus. In Beurteilung seiner Erkennt
nis sagt STENSTRUP: 

"Man darf den Generationswechsel nicht langer als etwas Paradoxes betrachten, er 
muB im Einklang mit der iibrigen Entwicklung der Natur stehen, in welcher der Grund
gedanke dieser Entwicklungsgange auch anderswo ausgesprochen sein muB, wenn er sich 
gleich in einer Form ausgepragt hat, unter der wir ihn weniger leicht gewahr werden und 
wiedererkennen" (S.117). 

Dieses Wort nimmt praktisch nicht nur die gesamte bisherige weitere ge
schichtliche Entwicklung der Generationswechsellehre voraus, sondern es konnte 
auch von den bakteriologischen Cyclogenisten der heutigen Zeit im HinbIick auf 
ihre Deutung von Beobachtungstatsachen zitiert werden. 

Weitere Marksteine in der Geschichte des Problems sind die bahnbrechenden 
Untersuchungen des Botanikers HOFMEISTER (1851) iiber den Generationswechsel 
von Moosen und Farnen, dann die "Obertragung dieses an den Archegoniaten 
abstrahierten Begriffskomplexes auf die Tallophyten durch SACHS (1883), der 
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erstmalig den Entwicklungsgang von Algen und Pilzen scharf in zwei Abschnitte 
gliedert: Geschlechtsgeneration und Geschlechtsprodukt. Ein Jahrzehnt spater 
erhielt dieser von SACHS so unterteilte Entwicklungsgang eine unerwartete Ver
tiefung durch OVERTON und STRASSBURGER (1893/94), die in diebislang rein 
morphologisch und entwicklungsgeschichtlich angelegte Generationswechsellehre 
cytologische Gesichtspunkte hineintrugen und die Ergebnisse der aufbliihenden 
Zellforschung fiir die alte HOFMEISTERsche Lehre dienstbar machten. Es wurde 
die Vermutung aufgestellt und schon teilweise begriindet, daB sich der Sporophyt 
und der Gametophyt durch die Chromosomenzahl unterschieden. STRASSBURGER 
pragte auch die Begriffe haploide und diploide Phase. Man schob nunmehr die 
alte STENSTRupsche Umgrenzung des Begriffes beiseite und lieB das Wort 
Generationswechsel in ganz veriindertem Sinne nur fur den Wechsel eines haploiden 
und diploiden Lebensabschnitts gelten. 

Gegen diese im wesentlichen von Botanikern synonymisierten Begriffe Kern
phasenwechsel gleich Generationswechsel erhob sich jedoch bald Widerspruch, 
weil man bei ihrer Anwendung auf zoologische Objekte zu dem Resultat kam, 
daB der normale Entwicklungsgang etwa eines Wirbeltieres ein Generations
wechsel sei, bei dem das Tier selbst der diploiden Phase entsprach, wahrend die 
haploide Phase auf die Geschlechtszellen im Augenblick der Befruchtung redu
ziert ware. Diese von JANET wirklich gezogene und am Beispiel der Entwicklung 
des Insektenleibes vollstandig durchgefiihrte Konsequenz fand jedoch wenig 
Anhanger, zumal schon Tatsachen bekannt waren, die der generellen Giiltigkeit 
solcher SchluBfolgerungen widersprachen [experimentelle Veranderung der 
ganzen Chromosomenzahlen bei den Mooskapseln (diploide und tetraploide) 
sowie bei den Farnen]. Aus diesen Versuchen sowie den normalen Kernphasen
verhaltnissen bei Rotalgen, Ustilagineen, Basidiomyceten und Ascomyceten 
geht jedenfalls hervor, daB die durch den Phasenwechsel bedingten Abschnitte 
weder ontogenetisch noch morphologisch noch phylogenetisch homolog sein 
miissen. 

Von CELAKOWSKI stammt der Ausdruck: antithetischer und homologer Genera
tionswechsel, wobei CELAKOWSKI unter dem ersten Begriff das versteht, was 
CHAMISSO und STENSTRUP als Generationswechsel bezeichnet haben, wahrend 
unter dem letzteren die wiederholte Erzeugung gleichartiger Individuen (z. B. 
Gametophyten aus Zoosporen, wie sie bei Vaucheria vorkommt) verstanden 
wird. Statt vom homologen spricht VINES vom potentiellen und DE BARY vom 
fakultativen Generationswechsel, wahrend PRINGSHEIM ieden rhythmischen Wechsel 
sporen- und gametentragender Individuen Generationswechsel nennt. HART
MANN bezeichnet zusammenfassend als Generationswechsel ganz allgemein ieden 
periodischen oder auch unregelmiifJigen Wechsel zwischen einer geschlechtlich sich 
fortpflanzenden Generation und einer oder mehreren ungeschlechtlichen, gleich
giiltig, ob die ungeschlechtliche Vermehrung durch ungeschlechtliche Einzel
zellen (Sporen), unbefruchtete Eier oder vielzellige vegetative Fortpflanzungs
k6rper erfolgt, gleichgiiltig auch, ob die sich verschieden vermehrenden Stadien 
morphologisch verschieden sind oder nicht. Er unterscheidet zwei Grundtypen 
des Generationswechsels, die er jeweils noch doppelt unterteilt, namlich: 

1. Den primiiren Generationswechsel, das ist ein Wechsel zwischen einer geschlecht. 
lichen Generation und einer, die sich durch ungeschlechtliche Einzelzellen, Agameten, 
fortpflanzt. 
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Hier unterscheidet er wieder die schon oben erlauterten Begriffe des 
a) antithetiBchen Generationswech8e18 (Kernphasenwechsel), im allgemeinen obligatorisch; 
b) de8 1wrrwlogen GenerationBwech8et8, der sich entweder in einer reinen Haplophase 

zwischen einer ungeBchlechtIichen haploiden und einer geBchlechtIichen diploiden Generation 
oder in einer reinen Diplophase zwischen einer ungeschlechtIichen diploiden und einer 
geschlechtlichen diploiden Phase abEipielt (fakultativ). . 

2. Den 8ekundiiren Ge8chlechtawechael, das ist ein Wechsel zwischen einer sekundar 
erworbenen ungeschlechtlichen Fortpflanzung (das kann entweder eine vegetative Proga
gation oder eine Parthenogenese, also riickgebildete geschlechtliche Fortpflanzung sein) 
mit einer normalen Geschlechtgeneration, wobei er den Wechsel zwischen einer Geschlechts
generation und einer vegetativen ala 

a) Metagene8i8 (fakultativ) und den Wechsel zwischen einer Geschlechtsgeneration und 
Parthenogenese alB 

b) Heterogene8iB (fakultativ) bezeichnet. 

Aus dieser Zusammenstellung ist erkennbar, daB drei von den genannten 
Generationswechselformen fakultativ sind, und auch bei dem im allgemeinen 
obligatorischen antithetischen Generationswechsel handelt es sich offenbar nicht 
um eine absolute Bindung von Kernphasenwechsel und eigentlichem Generations
wechsel (s. oben angefiihrte Beispiele der Mooskapseln). 

Fiir die Bakterien kommt, wenn iiberhaupt, offenbar nur eine der fakultativen 
Generationswechselformen in Frage, denn ein obligater Generationswechsel hatte 
der Beobachtung nicht so leicht entgehen konnen. Vor allem ist an den homo
logen Generationswechsel zu denken. Bei ihm liiBt sich die Bildung der Ge
schlechtszellen in der Regel durch besondere. auBere Bedingungen in vielen 
FiWen jederzeit auslosen oder aber vollig ausschalten dadurch, daB man die 
Milieuverhaltnisse moglichst.konstant erhalt, so daB die wirksamen Bedingungen 
nicht auftreten konnen. Konstante Milieubedingungen sind aber das Kenn
zeichen der normalen bakteriellen Ziichtungsmethoden. Man konnte also bei 
den Normalziichtungsmethoden den Eintritt eines homologen Generations
wechsels bei Bakterien selbst dann nicht erwarten, wenn er die normale Ver. 
mehrungsweise der Bakterien ware. 

Erzengnng des Generationswechsels bei Algen nnd des 
Formwechsels bei Bakterien dnrch kiinstliche Ma6nahmen. 

Da in vielen· Beziehungen die Verhaltnisse bei Algen und Bakterien gleich
artig liegen, so seien einige Beispiele von MaBnahmen genannt, mit deren Hilfe 
bei Algen der Eintritt des Generationswechsels experimentell bewirkt werden 
kann. Es sind das namlich die gleichen Bedingungen, die auch bei Bakterien 
einen Formenwechsel bedingen, dessen Beziehungen zu einem moglichen Gene
rationswechsel festgestellt werden sollen. Zahlreiche Algen (zu denen ja nach 
Ansicht mancher Autoren die Bakterien gehoren, so daB sie gar nicht als be
sondere Familie abtrennbar seien) pflanzen sich insofern genau so wie die Bak
terien fort, als sie in Form von Faden und Hyphen zum mindesten einige Jahre 
leben und wachsen konnen, ohne irgendwelche Fortpflanzungsorgane zu erzeugen, 
vorausgesetzt, daB sie unter gewissen, annahernd konstant bleibenden Bedin
gungen gehalten werden. So konnen sich bei gleichbleibenden Lebensbedingungen 
Desmidiazeen, Protococcidien und andere durch einfache Teilung anscheinend 
ins Ungemessene vermehren, ohne irgendeinen anderen Fortpflanzungsmodus 
zu zeigen. - Es erscheinen in diesen Fallen in den Kulturen nicht aIle Gestalten, 
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die der jeweils geziichtete Organismus hervorzubringen vermag; sollen sie 
samtlich zur Darstellung kommen, so bedarf es einer Veranderung des Ziichtungs
milieus. 

Dieses Verhalten hat nach GOEBEL seine Ursache darin, daB unter den 
kiinstlich geschaffenen Bedingungen eine Hemmung in der Gesamtentwicklung 
einsetzt, und daB eine Veranderung der Umwelt diese Hemmungen lOsen und 
nun weitere Formen der Fortpflanzung oder des Wachstums zur Geltung kommen 
lasse; grundsatzlich das gleiche meint KLEBS mit seiner Annahme, daB die 
auBeren Veranderungen Anlagen erwecken, welche in jeder Zelle der Algen 
schlummern. Jedenfalls kann man eine vegetative Periode als eine Vorstufe fiir 
besondere Fortpflanzungserscheinungen herausschalen, mogen diese nun ge
schlechtliche oder ungeschlechtliche sein. Die Natur oder der Experimentator 
haben es dann in der Hand, diese vegetative Periode abzukiirzen oder zu ver
langern, die Fortpflanzungserscheinungen ganz in den V ordergrund oder vollig 
in den Hintergrund treten zu lassen. 

Folgende Typen von Milieuanderungen bewirken gleicherweise den Eintritt 
eines Generationswechsels bei Algen und den eines (naher zu untersuchenden) 
Formwechsels bei Bakterien. 

1. Eine Reihe von Algen, welche Tiimpel, Locher, Felsen (z. B. Haemato
coccus), kleine Rinnsale, auch groBere Bache usw. bewQhnen, bilden Sexual
organe und ruhende Zygoten, wenn die Wassermassen, in denen sie leben, 
eintrocknen. Sie entwickeln aber bald wieder vegetative Zellen, wenn sie mit 
Fliissigkeit iiberdeckt sind. Die Ursache hierfiir liegt wahrscheinlich in der 
immer konzentrierter werdenden Nahrlosung. Jedenfalls konnte KLEBS fest
stellen, daB Faden von einer im Wasser erwachsenen Vaucheria repens, die in 
eine 0,I-O,5%ige SalzlOsung (KNopsche Losung) gebracht wurden, zu lebhaftem 
Wachstum angeregt wurden, aber keine Zoosporen bildeten. Dies geschah erst, 
wenn die Nahrlosung durch reines Wasser ersetzt wurde. Der Vaucheria repens 
ahnlich verhalten sich Hormidien, Bumilleria, auch Draparnaldia und Oedo
gonium pluviale mit gewissen Modifikationen (FREUND). Letztere bildet aber 
nicht bloB Zoosporen beim Ubergang aus einer 0,5%igen Losung in Wasser, 
sondern auch bei Uberfiihrung aus destilliertem Wasser in NahrlOsung. - Die 
hier wirksamen osmotischen Druckunterschiede der NahrlOsungen rufen in 
gleicher Weise bei den Bakterien atypische Formen hervor. - Die ersten groBeren 
Arbeiten iiber den EinfluB von Salzen auf die Form von Bakterien stammen 
von GAMALEIA (1900), der auf lithiumchloridhaltigen NahrbOden die bizarrsten 
Bakterienformen betrachtet, die heute von manchen Autoren als Phasen eines 
bakteriellen Entwicklungszyklus angesehen werden. MATZUSCHITA (1900) 
studiert den EinfluB zunehmender Kochsalzkonzentration im Nahrboden 
(bis zu lO%) an etwa lOO Bakterienarten und sieht in vielen Fallen die verschie
denartigsten Formen entstehen. Weitere Arbeiten iiber Salzwirkungen auf 
Bakterien stammen von MAASSEN (1904), PEJU und RAJAT (1906/07), HAMMERL 
(1907), FUHRMANN (1907), BAIL (1915), aus der letzteren Zeit von KLIENEBERGER 
(1930), RICHTER (1934) u. a. - Nach ENDERLEIN (1925) haben Salze einen her
vorragenden EinfluB auf den Ablauf der bakteriellen Cyclogenie, besonders 
auf die Bildung der "Culminante" (hochste Entwicklungsform im Zyklus). 
Ebenso deuten KUHN sowie KUHN und STERNBERG (1919-32) die Lithium
formen der Bakterien als Ausdruck eines Entwicklungszyklus (bei gleichzeitigem 
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Befall der Bakterien durch einen individuellen parasitaren Bakteriophagen 
(Pettenkoferie) . 

2. Temperatur. Veranderungen der Ziichtungstemperatur rufen sowohl 
bei Algen wie bei Bakterien Formanderungen hervor, die bei Algen als Gene
rationswechselformen ermittelt wurden. So wird bei Draparnaldia nach KLEBS 
die Fahigkeit zur Zoosporenbildung unterdriickt, wenn man das Pflanzchen 
bei Zimmertemperatur in kleinen GefaBen kultiviert; sie wird wieder her
gestellt, wenn man die Algen in kiihles, flieBendes Wasser zuriickbringt; ebenso 
verhalt sich Bumilleria, wahrend umgekehrt Oedogonium dip landrum mit Sicher
heit Zoosporen bildet, wenn man diese Alge im Januar aus einem kalten Zimmer 
in ein solches von 15-160 bringt. Bei Bakterien beschreibt ALMQUIST (1904) 
den formandernden EinfluB von Temperaturanderungen. Er ziichtete Typhus
bakterien bei niedriger Temperatur (100) und beobachtete myceloidartiges 
Wachstum sowie das Auftreten zahlreicher kugeliger Gebilde, die unter ge
eigneten Bedingungen wieder auszukeimen vermochten; auBerdem wurden sehr 
feine Gebilde (Mikrogonidien) beobachtet. Der Autor deutet die verschiedenen 
Formen als Ausdruck geschlechtlicher Vermehrung mit eintretender Reduktions
teilung. 

3. Das Licht. Fiihrt man im Licht erzogene Kulturen von Vaucheria clavata 
in Dunkelheit iiber, so erfolgt Zoosporenbildung. "Oberfiihrung in helles Licht 
sistiert die Zoosporenbildung wieder. Oedogonium, Chlamydomonas, Cosmarium 
usw. verhalten sich dem Licht gegeniiber ahnlich. Besonders leicht ist es bei 
Spirogyra, durch Belichtung Gametenbildung und Kopulation herbeizufiihren. 
Bakterielle "Photomorphosen" mit Auftreten verschiedener Entwicklungs
stadien beschreibt ENDERLEIN (1925); dort auch weitere Literatur. 

4. Sauerstolf. KLEBS fand, daB die Faden von Vaucheria noch bei einem 
Gasdruck von 3 mm zu wachsen vermogen. Zoosporenbildung hort aber bei der 
gleichen Pflanze schon bei 40 mm auf und Sexualorgane zeigen sich erst bei 
U8 mm Gasdruck, wenn sie auch bei 80 mm schon angelegt werden konnen. 
Sporentragende Bakterien bilden bei volliger Anaerobiose keine Sporen. Zur 
Sporenbildung benotigen sie eine gewisse Sauerstoffspannung. GRASSBERGER 
(1904/05) beobachtet bei beweglichen Buttersaurebakterien, die anfangs zwei 
Tage anaerob geziichtet wurden, bei aerober Ziichtung morphologische Ver
anderungen. Nach ENDERLEIN beeinfluBt Vorhandensein oder Abwesenheit 
von Sauerstoff den Ablauf der bakteriellen Cyclogenie und entscheidet iiber 
das Auftreten dieser oder jener Entwicklungsstadien. 

Ahnliche Parallelen zwischen dem experimentell erzeugbaren Generations
wechsel bei Algen und dem experimentell erzeugbaren Formwechsel bei Bakterien 
lieBen sich noch eine ganze Reihe anfiihren; desgleichen lieBen sich Parallelen 
zwischen den Generationswechselverhaltnissen anderer Organismengruppen und 
dem in seiner Bedeutung strittigen Formwechsel der Bakterien zeigen. Das Vor
kommen eines Generationswechsels ist inzwischen fiir fast alle Mikroorganismen
gruppen ermittelt worden und - mit Ausnahme der Bakterien - nicht mehr 
strittig. DaB die Aufdeckung der Generationsverhaltnisse bei den anderen 
Gruppen niedriger Organismen auch bei den Bakterien zu ahnlichen Erkennt
nissen fiihren konne, prophezeit NAGELI bereits 1882. Er sagte: "Es wird sich 
bei den Spaltpilzen die namliche Erfahrung wiederholen, die in neuerer Zeit 
bei deniibrigen Pilzen gemacht wurde, wo die verschiedenartigsten morpho-
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logischen und physiologischen Erscheinungen als verschiedene Generationen 
einer und derselben Spezies erkannt wurden . . . . . .. Ein System nach Gattungen 
und Arten mit den jetzigen Hillsmitteln aufzustellen, hat keinen wissenschaft
lichen Wert." Danach ware der augenblickliche Stand der Bakteriologie ahnlich 
demjenigen, den die Mycologie zu der Zeit einnahm, als TULASNE begann, 
die bis dahin ublichen Formspezies auf ihre naturliche Zusammengehorigkeit 
hin zu untersuchen. In der Tat sind gerade in den letzten Jahren eine Reihe von 
bis dahin als selbstandige Spezies beschriebenen Bakterienarten als in den 
normalen Entwicklungszyklus anderer Bakterien hineingehorig beschrieben 
worden (HAAG, CUNNINGHAM u. a.). 

Zusammenfassend ist zu den oben gemachten Angaben uber den Generations
wechsel und die Analogien zwischen Bakterien und Algen folgendes zu sagen: 

1. Von den genannten Generationswechseltypen ist fur Bakterien - falls 
es hier einen Generationswechsel gibt - der fakultative homologe Generations
wechsel der wahrscheinlichste. 

2. Der Generationswechsel ist fortschreitend fiir fast alle Organismengruppen 
ermittelt worden; diese Tatsachen lassen vermuten, daB es sich bei dem Gene
rationswechsel um ein allgemeingiiltiges biologisches Prinzip handelt. Die Bak
terien sind eine der letzten Gruppen, bei der er noch strittig ist. 

3. Die Methoden, mit denen bei Algen und Bakterien Formveranderungen 
erzielt werden konnen, sind in beiden Fallen die gleichen. Fur Algen ist die 
Deutung dieser Formanderungen als Ausdruck eines Generationswechsels 
sichergestellt, wahrend bei den Bakterien diese Deutung noch strittig ist. 

4. Die bei "normalen" bakteriologischen Zuchtungsmethoden gewonnenen 
Erkenntnisse uber die Vermehrungsweise der Bakterieu sprechen nicht gegen 
die Moglichkeit eines solchen Generationswechsels. 

5. Die Umstrittenheit des bakteriellen Generationswechsels hat eine Parallele 
in der Einstellung der Fachgelehrten zur Entdeckung des Generationswechsels 
uberhaupt durch CHAMIsso. CHAMISSOs Entdeckung wurde ein Menschenalter 
lang abgelehnt. 

Zum SchluB wird darauf verwiesen, daB schon einmal in der Geschichte 
der Infektionskrankheiten die Entdeckung von Generationswechselvorgangen bei 
Krankheitserregern sowohl fur die Diagnose als auch fur die Therapie, Epidemio
logie und Hygiene der entsprechenden Krankheiten entscheidend geworden 
ist, so daB erst seit ihrer Klarlegung eine erfolgreiche Bekampfung der ent
sprechenden Infektionskrankheiten moglich wurde. Es sind das die Protozoen 
in ihren einzelnen Klassen, namlich die Flagellaten (TrypanosO'men mit Crithidien 
und Leishmanien als Entwicklungsstadien), die Sporozoen (z. B. Malariaplasmo
dien), ferner die parasitaren Wiirmer [z. B. Trematoden-Leberegel, die Cestoden 
(Bandwiirmer), die Nematheliminthen mit den parasitaren Spulwiirmern wie 
Ascaris lumbricoides, Oxyuris vermicularis, Ancylostoma duodenale, Trichinella 
spiralis, Trichocephalus trichiuris, Filaria bancro/ti, Filaria medinensis usw.]. 

Noch ein Wort zum Begriff des zureichenden Beweises. Bislang konnte 
noch keiner der genannten protozoischen Generationswechselvorgange laufend 
unter dem Mikroskop wirklich lebend verfolgt werden. Vielmehr sind all 
diese Entwicklungszyklen durch sinnvolle Aneinanderreihung von Einzel
beobachtungen konstruiert worden. Das hat seinen einfachen Grund in der 
Tatsache, daB ein in den Wirtskorper eingedrungener Erreger zunachst der 
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Beobachtung entzogen ist. Die gleichen Beobachtungsschwierigkeiten gelten 
naturgemaB auch fUr bakterielle Erreger. Auch hier hat noch niemand beob
achtet, auf welche Weise sich die in den Wirtskorper eingedrungenen bzw. 
kiinstlich eingebrachten Bakterien vermehren. Infolgedessen ist es verstandlich, 
daB die bakteriologischen Cyclogenisten sich der gleichen grundsatzlichen 
Beweismethoden fUr ihre Annahmen bedienen wie sie oben fUr die protozoischen 
Generationswechsel genannt wurden, d. h. der Aneinanderfiigung von in Zeit
querschnitten gewonnenen Entwicklungsbildern und deren sinnvoller Aus
deutung. Es scheint nicht konsequent, wie es manchmal geschieht, fUr die 
Protozoen diese Methode zuzulassen und sie fiir die Bakterien abzulehnen. Man 
muB eben auch in der Bakteriologie mit fixierten, gefarbten Praparaten arbeiten, 
weil manche fUr die Deutung wichtige stukturelle Einzelheiten nur so zu sehen 
sind. Trotzdem ist es in mancher Beziehung bei Bakterien leichter, Lebend
beobachtungen zu machen, und man sollte diese ebenfalls zur Beweisfiihrung 
heranziehen. 

Geschichtliche Entwicklnng der Kenntnis von den 
bakteriellen Vermehrnngsweisen. 

Es scheint geboten, einen kurzen Oberblick tiber das Schrifttum der bakteriellen Ver
mehrungsweisen zu geben, da in zahlreichen neueren Arbeiten der Nachkriegszeit Beobach
tungen tiber besondere Entwicklungsformen der Bakterien mitgeteilt werden mit der Angabe, 
daB diese Beobachtungen neu und noch niemals vorher gemacht worden seien. - Auch 
selbst in Fallen, in denen von anderer Seite die Prioritat einer solchen angeblich neuen 
Beobachtung bestritten wurde, werden nur einige wenige andere Arbeiten genannt, deren 
Erscheinungsdatum wenige Jahre vor dem der strittigen Arbeit liegt (z. B. im Prioritats
streit des FRIEDBERGERSchen kryptantigenen Bakterienvirus, 1923). 

Auf diese Weise ist - insbesondere in Deutschland - eine moderne Pleomorphismus
literatur entstanden, welche die Fiktion macht, es handele sich bei den beobachteten bzw. 
behaupteten verschiedenartigen Vermehrungsweisen um neue Erkenntnisse, die erst in 
der Nachkriegszeit oder -,- in einigen Sonderfallen - doch erst nach der Jahrhundert
wende gemacht worden seien. 

Insbesondere glauben die Gegner dieser Anschauungen fast ausnahmslos, etwas Ent
scheidendes tiber bzw. gegen diese aufgeworfenen Probleme ausgesagt zu haben, wenn 
sie sich mit den - in Sonderfallen vergleichsweise wenigen - Literaturangaben dieser 
letzten Zeit auseinandergesetzt haben. - Selbst in zusammenfassenden Referaten tiber 
Bakterienentwicklungsgange wird in liieser Weise verfahren. 

So wird die Literatur fast ausnahmslos hOchstens bis-auf ALMQUIST (1904-25) zuriick
verfolgt. - 1m FaIle der behaupteten filtrierbaren Bakterienphasen, die besonders beim 
Tuberkelbacillus eine fast nicht mehr zu tibersehende Literatur produziert haben, pflegt 
man das Jahr 1923, in welchem die franzosischen Arbeiten von V ALTIS und V AUDREMER 
erschienen oder - unter Einbeziehung des singularen Vorlaufers FONTES das Jahr 1910 
als Ausgangstermin der entBprechenden Beobachtungen bzw. Behauptungen zu nennen. -
Dabei fallt auBerdem auf, daB ein einziges technisches Merkmal, namlich das der Filtrier
barkeit durch Hartkerzen, durchweg isoliert betrachtet wird, wahrend zahlreiche viel 
friihere, und zwar ausgezeichnete mikroskopische Beobachtungen betreffend den Obergang 
wohlstrukturierter Bakterien in eine amorphe invisible oder fein granulierte Phase tiber
haupt nicht genannt werden und offen bar vergessen sind. 

1m Jahre 1917 teilte D'HERELLE seine Beobachtung tiber die Selbstauflosung von 
Bakterien und die Obertragbarkeit dieses Phanomens auf frische Bakterienkulturen mit 
und pragte den Begriff des "Bakteriophagen". - Seit dieser Zeit werden zahlreiche 
Beobachtungen, die - wie oben gesagt - von einer Reihe von Forschern als Ausdruck 
des Auftretens filtrabler bakterieller Entwicklungsphasen gedeutet werden, isoliert zu einem 
neuen Sondergebiet der Bakteriophagie zusammengefaBt. 
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Aus ali den genannten Griinden wurde es als zur vorgesetzten Aufgabe hinzugehorig 
erachtet, die Literatur einmal soweit wie moglich zuriickzuverfolgen, um das quantitative 
und qualitative Gewicht der einzelnen Beobachtungstypen richtig zu verteilen, und zweitens, 
die gleichen Tatsachen unter gleichen Gesichtspunkten zu sehen, selbst wenn sie nomen
klatorisch und systematisch noch' so verschieden gruppiert werden. 

In der Zeit vor ROBERT KOCH sind - aus der Erkenntnis heraus, daB man es nicht 
mit Reinkulturen zu tun hatte - vielfach sehr exakt beschriebene mikroskopische Lebend
beobachtungen an ,Bakterien gemacht worden. - Auch auf diese Literatur Bolite und 
darf sagar nach den Nomenklaturregeln nicht verzichtet werden, um so mehr, als fast alie 
jene Beobachtungen, die in den letzten Jahren erneut gemacht wurden, schon damals 
sehr oft und auf das Genaueste beschrieben und haufig auch abgebildet wurden. - Selbst 
der Umstand, daB entsprechend der damaligen Lehrmeinung - manche der friiheren Autoren 
ihre Beobachtungen im Sinne heterogenetischer Theorien ausdeuten, berechtigt unseres 
Erachtens nicht dazu, die Beobachtungen selbst abzulehnen. 

In der vorliegenden Arbeit kann aus raumlichen Griinden nur ein kurzer und aus
zugsweiser 'Oberblick uber das vorliegende Schrifttum gegeben werden. - Es ist beabsichtigt, 
eine inzwischen weitgehend fertiggestelite Darsteliung der Gesamtliteratur demnachst als 
Monographie zu verOffentlichen. 

Zunachst wird nur derjenige Teil der Pleomorphismusliteratur berucksichtigt werden, 
der bakterielie Formanderungen unter dem Gesichtspunkt besonderer Vermehrungsweisen 
bzw. Entwicklungsphasen der Bakterien begreift, und zwar vorerst unter weiterem Aus
schluB jener Angaben, welche die Bakterien selbst als Entwicklungsformen hoherer 
Organismen, insbesondere hoherer Pilze auffassen. 

Die stoffliche Unterteilung erfolgt nach folgenden Gesichtspunkten: 
1. Angaben betreffend granulare, keirn- und vermehrungsfahige Zellinhaltsgebilde der 

Bakterien (mit Ausnahme echter endogener Sporen). 
2. Angaben betreffend die amorphe Phase der Bakterien. 
3. Angaben betreffend die Beziehungen zwischen den Kern- und Chromatingranulis 

und den unter 1. aufgefUhrten Bildungen. 
4. Angaben uber filtrierbare Entwicklungsphasen der Bakterien unter EinschluB des 

Bakteriophagenphanomens. 
5. Angaben betreffend sexuelle Vermehrungsweisen der Bakterien. 
Die Anordnung erfolgt jeweils moglichst in der historischen Aufeinanderfolge der 

Angaben; dabei werden die alteren Angaben bevorzugt mitgeteilt, um - wie oben begriindet 
- zu zeigen, daB fast alie die neueren Beobachtungen schon sehr viel friiher, zum Teil 
haufig, mitgeteilt wurden. In das Jahr 1938 falit namlich das hundertjahrige Jubilaum 
der Diskussion uber die verschiedenen Vermehrungsweisen der Bakterien. 

Keirn- und vermehrungsfahige granulare 
Zellinhaltsgebilde der Bakterien. 

EHRENBERG (1838) beschrieb die "Infusorien" als vollstandige Organismen 
und berichtete fUr das Genus Monas dessen Befahigung zur Produktion von 
"Eiern", welche er im Fall von Monas Okenii aus den Bakterien austreten 
sieht. 

Ebenso wurden bei den Vibrionen solche Granula beobachtet, desgleichen 
bei dem vergleichsweise groBen Ophidiomonas. Bei Gallionella beschrieb er 
ein besonderes Organ, das aus 4 oder mehr kugeligen Gebilden aufgebaut war, 
und das er als eine Art "Ovarium" ansah. 

PERTY (1852), der Entdecker der bakteriellen Endosporen, macht bezuglich 
der "Phytozoidien" (Bakterien) folgende Angaben: "Bei ihnen kommen auch 
die beiden Fortpflanzungsarten durch Teilung und durch Blastien vor; freilich 
ist man manchmal zweifelhaft, ob man Blastien oder den durch fortgesetzte 
Teilung in zahlreiche Parzellen zerfallenden Inhalt des mutterlichen GeschOpfes 
vor sich hat." 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 23 
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Bei Diskussion der "Monaden" identifiziert er seine "Blastien" mit EHREN
BERGs "Eiern"; von den Vibrionen sagt er, daB er sie aus "Anfangen, die ver
schwindend klein sind", hat aufwachsen sehen. 

"Ober die groBen Beobachtungsschwierigkeiten infolge der sehr geringen GroBe 
der Blastien sagt er folgendes: 

"Diese Kleinheit verhindert meist ihre Wahrnehmung, wenn sie zerstreut 
auBerhalb des Bakterienkorpers vorkommen; aus gleichem Grunde kann man 
auch die Unterschiede der Anfange vieler mikroskopischer Wesen nicht genau 
wahrnehmen. " 

PERTY war ein ausgezeichneter Beobachter. So sah er an den Spirillen 
folgendes: 

"Brachte man ein Tropfchen (der Kultur) in einen Tropfen Brunnenwasser auf die 
Objektplatte, so bildete alsbald ein Teil der Spirillen durch Gerinnung Kugeln, mit denen 
sie sich anormal bewegten, manche noch leicht, andere mfihsam." - Das ist vielleicht 
die beste und knappste Beschreibung des sog. Plasmoptysevorganges, die jemals gegeben 
wurde. 

Uber die kleinen und groBen "Sporen" yom Gallionella ferruginea macht PERTY 
folgende Bemerkung: "Die kleinsten Kornchen zeigen oft Molekularbewegung; groBere 
bewegen sich wie Monaden scheinbar willkfirlich. Sollen sie zu Faden erwachsen, so bildet 
sich zuerst eine Hiille urn sie, dann teilt sich der Inhalt und die Hfille verlangert sich." 

KARSTEN (1869) war anscheinend der erste Autor, der den Ausdruck "Mikro
gonidien" ffir die kleinen Granula gebrauchte, die PERTY Blastien genannt hatte. 

Als F. COHN (1870) die vollstandige Beschreibung von Crenothrix polyspora 
gab, bildete er auch seine beweglichen "Mikro- und Makrooidien" ab; er zeigt 
dabei unter anderem ein in der Mitte bandformig erweitertes Sporangium. 
Von COHN stammt auBerdem die erste recht gute Beschreibung der Bakterien
sporen, die dann durch ROBERT KOOHS Studien iiber die Sporen des Milz
brandbacillus (1876) weiter vervollstandigt wurde. 

Da die "Gonidien" von manchen Autoren nur ffir Fetttropfchen gehalten 
wurden, so ist daran zu erinnern, daB nach ROBERT KOOH die Sporen bestehen 
"aus einem stark lichtbrechenden Tropfchen, vielleicht einem 01, welches von 
einer diinnen Protoplasmaschicht eingehiilIt ist. Letztere ist die eigentliche 
entwicklungsfahige Zellsubstanz, wahrend ersteres vielleicht einen bei der 
Keimung zu verbrauchenden Reservestoff bildet". 

Aus diesem Satz KOOHS sollte man den SchluB ziehen, daB irgendwelche 
"Reservestoffe" und Keimzentren nicht notwendig Gegensatze sein miissen. 

Diese granularen bakteriellen Zellinhaltsgebilde wurden weiterhin zahlreich 
beobachtet und mit den verschiedensten Bezeichnungen belegt, namlich: 

Gonidien (ZOPF 1879, jedoch synonym mit Sporen) (LOHNIS und SMITH 1916). -
Kokken (ZOPF 1882). - Mikroamnen (KLEBS 1887). - Mikrocymas (BECHAMI' 1883). -
Zooaporen (bei radicicola, ATKINSON 1893; HARTLEB 1903). - Mikroblasten (bei Entero· 
kokken, TmERCELIN 1903). - Sporen (beirn Tuberkelbacillus, ROBERT KOCH u. a.) beirn 
Spirillum endoparagogicum, SOROKIN (1884); bei B. coli und B. typhi, ALMQUIST (1893) 
(bei B. fusiformis, TuNICLIFF 1906). - Gonidiaspores (bei Azotobakter, JONES 1913). -
Conidien (ALMQUIST 1904; ELLIS 1907; BENECKE 1912). - Infektive Granules (bei Spiro. 
chaten, BALFOUR 1911). 

Hinsichtlich der Bildung der genannten angeblich keimfahigen Bakterien
granula werden verschiedene Entstehungsweisen angegeben. 

Mitunter soli das granulatragende Stabchen durch Plasmakontraktion 
zunachst eine Ringform bilden, welche sich spater zu einem groBen kokkoiden 
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Gebilde entwickelt, wie es fUr den Vibrio Proteus von FIRTSCH (1888), fur 
B. radicicola von MORCK (1891) und fur B. fluorescens von P. ERNST (1902) 
beschrieben wurde. Bei Spirochaten sind solche Vorgange vielfach beobachtet 
worden, z. B. von PERRIN (1906), DUTTON (1907), Ross (1912), MOLGAVKAR 
(1912) u. a. 

Gelegentlich soIl die endogene Produktion von "Gonidien" solche AusmaBe 
annehmen, daB eine betrachtliche GroBenzunahme und Formanderung der 
Mutterzelle sichtbar wird. TOUSSAINT nennt solche Zellen "Sporangien" oder 
"Pseudotheken" (nach RODET, 1894, S. 117). FINKLER und PRIOR nannten 
sie zuerst (1884) "Ammen" , spater "Keulen" (1885). ARTIGALAS (1885) sprach 
von "Sporen", welche "sporules" enthielten, und CARPANO benutzte ebenfalls 
die Bezeichnung "Sporen". LOHNIS (1916) nennt die gonidientragenden Zellen 
"Gonidangien" . 

Einen weiteren Bildungsmodus der keimfahigen Granula beschreibt FUHR
MANN (1906) fur Pseudomonas cerevisiae folgendermaBen: 

"Es sind noch eigentiimliche Bildungen zu nennen, die dann auftreten, wenn die ver
langerten Stab chen in optimale Lebensbedingungen gebracht werden. Es bilden sich dann 
am Stabchen kleine Warzchen, die sich vergriiBern und endlich abliisen und frei in der 
Fliissigkeit schweben. Bei manchen von ihnen kann man eine Auftreibung des Inhaltes 
beobachten. Die Teilstiicke werden dann frei und gleichen allerkleinsten Stabchen und 
Piinktchen. " 

Die bei Spirochaten sehr auffalligen lateralen und terminalen Anschwellungen 
sind praktisch von allen Autoren gesehen worden, die sich mit derartigen Unter
suchungen beschaftigt haben. 

Wahrscheinlich zuerst hat sie KUNSTLER (1885) bei seinen "Proteromonas 
Regnardi" beschrieben. 

Der spirillenartige Organismus, der von CALMETTE (1893) von Typhusfallen 
isoIiert wurde und des sen "Sporen" sich entweder als solche vermehren oder 
neue Spirillen hervorbringen konnten, gehort auch in diese Gruppe. Ahnliche
wenn auch mitunter anders gedeutete - Eeobachtungen wurden gemacht 
von v. PROWAZEK (1906), MUHLENS und HARTMANN (1906), SCHAUDINN (1907), 
FANTHAM (1911), HINDLE (1911), NOGUCHI (1911-12), WOLBACH (1914), 
MEIROWSKY (1914), INADA und Mitarbeitern (1916) und LEISHMAN (1918) und 
vielen anderen. REITER gaben diese von ihm an der Weilspirochate beobachteten 
Bildungen die Veranlassung zu ihrer Namengebung "Spirochaeta nodosa". 

NOGUCHI (1912) setzte mit guten Grunden auseinander, daB diese Bildungen 
"nicht als Ergebnis der Plasmoptyse betrachtet werden sollten, weil die Zahl 
der Organismen mit den runden Gebilden groBer zu werden scheint, wenn das 
Wachstum der Kultur ihr Maximum erreicht". 

Er selbst hat die Entwicklung neuer Spirochaten aus diesen Korpern beob
achtet. 

DaB sich fusiforme Stab chen in der gleichen Weise verhalten wie Spiro
chaten, wurde von ELLERMANN (1907) beobachtet, aber er sprach diese runden 
Korper als Involutionsformen an. 

Sehr haufig ist ihr Vorhandensein bei den Mycobakterien beobachtet worden. 
Diese ziemlich widerstandsfahigen, aber leicht farbbaren, runden "Re

produktionsorgane", die gewohnlich an den Enden, aber auch an den Seiten 
der B. tuberculosis, leprae, mallei, diphtheriae und pseudodiphtheriae auftreten, 
sind viel beschrieben worden. 

23* 
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Die friihesten Beobachtungen dieser Art sind von NEISSER (1881) und 
HANSEN (1882) in bezug auf die Bildung von runden "Sporen" beim Lepra
bacillus gemacht worden. 

Sie wurden bestatigt von BABES (1883), der auBerdem analoge Organe beim 
Tuberkelbacillus beschrieb, ferner von LUTZ (1886), BORDONI-UFFREDUZZI 
(1888), CZAPLEWSKI (1898) und von MEIROWSKI (1914). 

Beim Tuberkelbacillus wurden diese runden Gebilde gesehen von ROBERT 
KOCH (1882), der sie als "Sporen" ansprach, von SANDER (1893), SEMMER (1895), 
CROOKSHANK (1896), DROBA (1901), ERNST (1902), MEIER (1903), SCHROEN 
(1904), ROSENBLAT (1905), BETEGH und vielen anderen. 

Gelegentlich werden solche endstandige Sporen "Exosporen" genannt. 
LUTZ (1886) beschrieb sie bei B. leprae; beim Tuberkelbacillus wird das 

Vorkommen endstandiger Sporen erwahnt von FISCHEL (1893), HAWTHORN (1903) 
und von WHERRY (1913), beim Pseudodiphtheriebacillus von SIMONI (1893); im 
letzten FaIle ertrugen sie eine Temperatur von 800 langer als 10 Minuten. 

Wahrscheinlich gehoren auch jene "Sporen" des Tuberkel- und des Diphtherie
bacillus hierher, die nach CORNIL und BABES (1890) und nach MARPMANN (1890) 
sogar durch Kochen nicht abgetotet Wurden. 

DaB auch noch andere, normalerweise nicht sporentragende Bakterien 
befahigt sind, unter gewissen - nicht besonders gut bekannten Bedingungen, 
ziemlich widerstandsfahige "Exosporen" zu bilden (die auch haufig "polare 
Endosporen" genannt werden), wurde beobachtet fur B. acidi lactici und B. 
cyanogenes von HUEPPE (1884), bei B. typhi von GAFFKY (1884), B. coli von 
PICCOLI (1896), B. lactis acidi von WEIGMAN (1899) und B. Zopfii von SWELLEN
GREBEL (1904). 

Andererseits sind auch fiir normalerweise endosporentragende Bacillen 
solche polaren Sporen beschrieben worden, z. B. fiir den B. esterificans von 
MAASSEN (1899), fiir den B. violarius acetonicus von BREAUDAT (1906). 

Die nach einer der genannten Bildungsweisen entstandenen Granula sollen 
sich in verschiedener Weise vermehren oder auskeimen konnen, und zwar sowohl 
innerhalb als auch auBerhalb der Mutterzelle. Entwickeln sie sibh innerhalb 
der Mutterzellen, so bilden sie Knospen oder Zweige. 

ZOPF war der erste, der die Bildung von Seitenzweigen bei Crenothrix be
obachtete (1879). Seine Angaben wurden von RULLMANN (1907) und ELLIS 
(1907-lO) bestatigt. 

SOROKIN (1887) beschrieb Verzweigung von Spirillen durch intrazellulares 
Auskeimen dieser Granula; er bezeichnet deshalb diese Spirillen als "Spirillum 
endoparagogicum". KUTSCHER (1895) beri<ihtete iiber ahnliche Beobachtungen 
bei Spirillum undulans und MEIROWSKY wies auf das allgemeine Vorkommen 
dieser Verzweigungsursache bei Bakterien und Spirochaten hin. A. NEISSER 
beschreibt das seitliche Auskeimen der "Gonidien" beim B. xerosis. 

Fiir B. typhi war ALMQUIST (1893) der erste, der auGer der Querteilung 
eine Vermehrung durch Knospenbildung und Verzweigung beschrieb; in seinen 
spateren VerOffentlichungen (1904-25) dehnt er diese Beobachtungen aus 
auf B. dysenteriae, B. paratyphi und Vibrio cholerae. 

Auf die engen Beziehungen zwischen den "metachromatischen Kornchen" 
und der Bildung von Knospen und Zweigen bei zahlreichen Bakterien wurde 
schon von BABES (1895) hingewiesen. 
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KEDZIOR (1896) beobachtete ebenfalls Auskeimen dieser glanzenden Korn
chen zu Knospen und Zweigen bei seinem thermophilen B. actinomyces. Die 
Beobachtungen von STOLZ (1897) an seinem diphtheroiden Bacterium, ferner 
die von CRAIG (1898), von CORNET und MEYER (1930), von, FONTES u. a. beim 
Tuberkelbacillus, die von CONRADI (1900) beim Rotzbacillus, die von NEUKIRCH 
(1902) und LEVY (1902) beim Actinomyces, die von GREIG-SMITH (1900), 
V. FABER (1912) und GEORGEVITSCH bei B. radicicola und B. rubiacearum 
bestatigen aile diese engen Beziehungen zwischen metachromatischen Kornchen 
und Knospenbildung bzw. Verzweigung. 

Bezuglich des weiteren Verhaltens der freien Granula (Gonidien) auBerhalb 
der Bakterienzellen liegen verschiedenartige Angaben vor. 

Das direkte Auskeimen von Granulis (Gonidien) zu vegetativen Zellen 
wurde zuerst von PERTY (1852) beobachtet. Sichergestellt wurde das Vorkommen 
dieses Keimungsvorganges durch COHN (1870) in seinen Arbeiten tiber die 
Keimung der Gonidien von Crenothrix. ZOPF (1879) bestatigte CORNS Fest
stellungen, aber er mes darauf hin, daB man keineswegs von allen Gonidien 
erwarten diirfte, daB sie - unter das Mikroskop gebracht - nun auch sofort 
auskeimen muBten. . 

1m Verlolg seiner Untersuchungen uber die Gonidangienbildung von Milz
brandbacillen studiert TOUSSAINT (1884) das Auswachsen freiliegender Granula 
zu neuen Stabchen. 

Dieselben Beobachtungen wurden gemacht beimCholeravibrio von Dow
DESWELL (1889), BLIESENER (1901), FEDOROWITSCH (19Q2), ALMQUIST (1904), 
beim Vibrio proteus von FINKLER und PRIOR (1884--95) und von FIRTSCH 
(1888), bei Spirillen von KUNSTLER (1885), bei Actinomyces von BOSTROM 
(1890) und bei B. coli und typhi von ALMQUIST (1893) und von FEDOROWITSCH 
(1902). FEDOROWITSCH berichtet ferner uber ahnliche Beobachtungen beim 
B. pyocyaneus, B~ cholerae gallinarum, septicaemiae murium, diphtheriae 
u. a. 

Das gleiche berichten CACHE (1889) fiir den Diphtheriebacillus, ARLOING 
(1908) fiir den Tuberkelbacillus, MARx (1899) fur den Rotzbacillus, TmERCELIN 
und JOUHAUD (1903) fiir Enterokokken, TUNNICLIFF (1906) fur B. fusiformis, 
N. K. SCHULTZ (1901) fur den Pestbacillus, PRAZMOWSKI (1912) fiir Azotobak
terien und HINDLE (1911) fUr die Spirochaeta gallinarum. 

Andererseits sollten sich diese Granula auch als solche eine betrachtliche 
Zeit vermehren konnen - also ohne zu normalen Bakterienformen auszu
keimen -, und zwar durch Teilung oder Knospenbildung. 

Dieser Entwicklungsmodus wurde zuerst von HALLIER (1865) bei der sog. 
Leptothrix bucca,lis beobachtet. GEDDES und EWART beobachteten (1878) 
den gleichen V organg bei einigen Wasserspirillen und zur gleichen Zeit J. ISRAEL 
beim Actu;.omyces~ ZOPF (1879-95) beschreibt das gleiche Verhalten bei 
Crenothrix und Beggiatoa. -Almliche Beobachtungen werden mitgeteilt beim 
Milzbrandbacillus von ARCHANGELSKI (1883), beim B. chauvoei von EHLERS 
(1884), beim B. allantoides von L. KLEIN (1889), beim B. coli von ALMQUIST 
(1893) und von NICHOLSON, ADAMI, ABBOT (1899) sowie von M. E. ABBOT 
(1912) beim B. typhi, paratyphi, dysenteriae und pseudodysenteriae von 
ALMQUIST (1893-1908), beim Vibrio cholerae von CUNNINGHAM (1897), von 
ALMQUIST (1904) und von STAMM (1914); bei verschiedenen Spirochaten von 
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WECHSELMANN und LOEWENTHAL (1905), HERVEY (1913) u. a.; beim B. tuber
culosis von FONTES (19lO), von MAHER (19lO) und bei Azotobakter von PRAz
MOWSKI (1912). 

Es giOt wohl keine Bakterien oder Spirochatenart, fiir die nicht das Vor
kommen einer granularen Entwicklungsphase beschrieben worden ist. 

So halten LEISHMAN, FANTHAM, HINDLE, TODD, BREINL, WOLBACH, NICOLLE 
und Mitarbeiter, BRUMPT, KERMORGANT, MEIROWSKI und seine Nachpriifer, 
ARDIN-DELTEIL, DERRIEU, MARCHAUX u. a. die Kornchen, an deren Existenz 
wohl kein Zweifel ist, fiir Entwicklungsstadien der Spirochaten; die neueren 
Angaben iiber ein solches Entwicklungsstadium der Spirochaten finden sich 
in dem spateren Abschnitt: Filtrierbare Entwicklungsstadien von Bakterien 
und Spirochaten. 

Beim Tuberkelbacillus beobachtete ROBERT KOCH glanzende Kornchen im 
ungefarbten und Farbliicken im gefarbten Stabchen; er hielt beide Befunde fiir 
identisch und spricht von "Sporen", und zwar beschreibt er merkwiirdiger
weise 2-6 "Sporen" in einem Stabchen. KLEBS (1883) beobachtet diese 
kokkoiden Korperchen frei lagernd und schreibt ihnen als causales Agens fiir die 
Tuberkulose eine groBere Bedeutung zu als dem Tuberkelbacillus selbst, dem 
er in erater Linie' diagnostischen Wert beimiBt. 

BABES (1883), ZOPF (1883) sowie BIEDERT und SIGEL bestatigen diese Fest
stellung. MALASSEZ und VIGNAL (1883/84) veroffentlichen ihre wichtigen Unter
suchungen iiber die "Tuberculose zoogIeique, forme en espece de tuberculose 
sans bazilles". Wie KLEBS und BABES fanden sie wahrend mehrerer Tierpassagen 
nur "Masses zoogIeiques de microcoques, darauf erschienen Bacillen, die spater 
erneut verschwanden. NOCARD und Roux (1888) sowie METSCHNIKOFF (1888) 
betrachteten die Kornchen als Sporen oder kernhaltige Reservestoffe und 
CZAPLEWSKI (1898) erortert die Frage ihrer Sporennatur, ohne jedoch eine 
bestimmte Ansicht auszusprechen. Wahrend das Ausschliipfen dieser Granula 
aus den Tuberkelbacillen von MAFUCCI (1892) beobachtet wird, studieren 
SANDER (1893) und SEMMER (1895) nicht nur ihre Bildung, sondern auch ihr 
Auskeimen zu normalen Tuberkelbacillen. SCHURMEYER (1898) beobachtete 
groBe und kleine, bewegliche und unbewegliche, nicht saurefeste Granula, die 
sich entweder als solche vermehrten oder zu Stabchen auswuchsen. Keimende 
Granula von Tuberkelbacillen werden ferner von FEDOROWITSCH (1902) und 
ROSENBLAT (1905), SPENGLER (1907), v. BETEGH, MucH, WIRTHS (1908), KNOLL 
(19lO), FONTES (19lO), GASIS (19lO), HEINRICH (1912), KIRCHEN STEIN (1913-14) 
u. a. beschrieben. 

FONTES auBerte sich spater iiber Formveranderungen beim tuberkulOsen 
Virus dahingehend, daB sie vom einzelnen Granulum zu kleinen Ketten, von 
freilebenden oder netzartig angeordneten Granulis zu Diplokokkenformen 
und schlieBlich zu fadigen, mycelartigen Stabchenformen fiihren konnen, die 
lang oder kurz, verzweigt oder unverzweigt, grampositiv oder gramnegativ, 
saurefest oder nicht saurefest sein konnen; auch die Virulenz sei stufenformig 
gegliedert und entspreche meist bestimmten Virusphasen. Nach VAUDREMER 
(1923) durchlauft der Tuberkelbacillus einen Entwicklungszyklus, der als 
Granulum beginnt und als saurefestes Stab chen endigt. SWEANY beschreibt 
(1928) einen Generationswechsel des Tuberkelbacillus, der besonders bei un
giinstigen Lebensbedingungen auftrete und die Aufgabe habe, seine Existenz 
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zu sichern. Ein Cyclostadium wird durch die Granula dargestellt, die sich ent
weder als solche vermehren oder zu saurefesten Stabchen oder schlieBlich zu 
nicht saurefesten beweglichen Stabchen auswachsen konnen. 

Seine Angaben werden bestatigt von KAHN und TORREY (1928). Ahn
liche Angaben machen RABINOWITSCH-KEMPNER (1928), TSECHNOWITZER und 
KARUTH (1928), MELLON (1929), SCHMIEDER (1930), BROEK (1931), KEVORK 
(1931), PLA Y ARMENGOL (1931), MELLON und FISCHER (1932), BERGONZINI 
(1933), BERNSTEIN (1933), GRAF (1933), LOMINSKI (1933), NINNI (1933), ALEX
ANDER (1934), BAHRMANN (1935), DOBROTJKO, LINTSCHEWSKAJA und ZWIET 
(1936), NEDELKOVITSCH (1936), Hu (1936) und viele andere. 

Nach GR(lH (1933) geht bei beiden Typen des Tuberkelbacillus die Entwick
lung irnmer von einem Granulum aus; eine andere Vermehrungsweise gibt es 
seiner Meinung nach iiberhaupt nicht. 

Nicht geringer ist die Zahl der entsprechenden Angaben fiir den Leprabacillus 
und die iibrigen Mycobakterien. 

Beirn Bac. amylobakter A. M. et BREDEMANN hatte BREDEMANN (1909) 
kokkenahnIiche Zerfallsprodukte als "Mikrooidien" beschrieben, die aerob 
und anaerob beliebig lange vermehrungsfahig waren. Diese "Kokkenkolonien" 
waren schon makroskopisch von den normalen Amylobakterkolonien zu unter
scheiden. 

Die Beobachtungen BREDEMANNS wurden (1927) von CUNNINGHAM und 
JENKINS bestatigt. Die Autoren, die mit einer Anzahl von Amylobakterstammen 
arbeiteten, identifizierten 2 der abgespaltenen Kokkenarten mit dem Mikro
coccus aurantiacus, wahrend die iibrigen 12 der von ihnen studierten Kokken
stamme mit dem Mikrococcus candicans Fliigge iibereinstimmen sollen; CUNNING
HAM bezieht also die beiden genannten Kokkenarten in den Entwicklungs
zyklus von Bac. amylobakter ein, in dem neben den oben bereits genannten 
Formen noch 5 weitere, teils aerobe, teils anaerobe Zelltypen vorkommen 
sollen, von denen er die meisten mit in der Natur vorkommenden und schon 
unter anderen Namen beschriebenen Bakterienarten identifiziert. Er schlieBt 
sich der Theorie und Terminologie von LOHNIS an und beschreibt Endosporen, 
Exosporen, Mikrocysten, Gonidangien, Regenerativkorperchen und Symplasmen. 

Nach HAAG (1927) bildet sich in Kulturen vom Milzbrandbacillus, denen die 
Stoffwechselprodukte vom Milzbrandbacillus oder solche anderer Herkunft, 
wie z. B. von Bac. pyoceaneus zugesetzt waren, besondere Arlen von Fort
pflanzungsformen, namlich entweder grampositive Kugel- oder groBe aufge
quollene Formen, die er auch Gonidangien nennt, oder feinere, gramnegative, 
stabchenformige, mausepathogene Gonidienformen. Die groBen kugeligen 
Formen bilden auf Agarplatten feine streptokokkenartige Kolonien mit strepto
kokkenartigen Organismen, wahrend die gramnegativen Stabchen feine blasse 
Kolonien von 1/2 mm GroBe bilden; nach mehreren Passagen konnen sie Kugel
form annehmen oder zu gramnegativen, dickeren Gebilden heranwachsen. 
Ob beide Formen Geschlechtsformen sind, war nicht zu ermitteln. Die Ent
wicklung der Gonidien zu typischen Milzbrandformen erfolgte sprunghaft oder 
langsam iiber verschiedene Zwischenstadien hinweg. In diesen Vbergangs
stadien kam es zur Bildung von Organismen, die vollig dem Bac. oedem. maligni 
glichen, jedoch aerob waren. Auch die gramnegative Form hatte ihre beson
dere Entwicklung. 
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Beide Entwicklungsreihen treffen sich in einer subtilisartigen, beweglichen 
Milzbrandform, die auch unbeweglich werden konnte. 

Gelegentlich konnte die grampositive Kugelform sehr stabil werden und 
gelben Farbstoff produzieren; sie kehrte dann nicht mehr zur typischen Stab chen
form zuriick; auch Schleimbildung und Entwicklung von Zellen in schleimigen 
Massen wurde beobachtet; wahrscheinlich handelt es sich dabei um ein amorphes 
Entwicklungsstadium (s. unten), wenngleich HAAG die Entstehung und Regene
ration dieser Massen nicht fortlaufend verfolgen konnte. 

WILKE (1930) beschreibt die Formen von Azotobakter chroococcum, die 
in Kulturen auf Bodenextrakt-Mannitagarphitten im Laufe mehrerer Wochen 
auftreten; neben den anfangs vorwiegenden, beweglichen Stabchen wurden 
bald bleiche Stabchen mit 1-3 stark farbbaren Kornchen gefunden. Nach 
60 Stunden sind fast aIle Zellen zur Kokkenform iibergegangen; sie enthalten 
zum Teil Speichervakuolen; andere farbbare Zellen fiihren Kornchen in einem 
groBen "Lichthof" (Loch) (Lochzellen). Nach 3 Tagen haufen sich Lochzellen 
mit teilweise unkenntlich gewordener Membran zum Symplasma (s. unten), 
es entsteht eine tingierte Grundmasse, aus der die Kornchen scharf hervor
treten. Spater finden sich an Stelle der Symplasmahaufen kleinere Kiigelchen, 
die sich zu feinen Stabchen strecken; seltener entstehen diese direkt aus dem 
Symplasma. Sie enthalten dunkle Kornchen, die bei Zerfall der Stab chen in 
kleine Perlschniire frei werden. Auch groBe, mit Kornchen vollgestopfte Kokken 
treten auf. Symplasmabildungen in alterem Material enden mit dem Auftreten 
groBer Kokken. Die Vakuolenzellen umgaben sich spater mit einem schlieBlich 
unregelmaBig buchtigen Schleimring betrachtlicher Dicke, der die zur Dauer
zelle gewordene Zelle einschlieBt ("Sternringdauerzellen"). Nach 8 Tagen 
findet man nur sehr unregelmaBige (keulen-schlauchartige usw.) Zellen, aIle 
Kornchen und zum Teil Vakuolen fiihrend. Sie werden zu groBeren Kugelformen 
mit exzentrisch gelegener Vakuole, die die iibrige Zellmasse mit Kornchen zu 
einer Sichel zusammendrangt ("Sichelringform"); sie keimen nach Heraus
quellen des schwach farbbaren kornchenhaltigen Inhalts. 

KRZEMIENIEWSKA (1933) beobachtet bei Spirochaeta cytophaga das Auf
treten von kokkenformigen "Mikrocysten", die entweder sofort wieder zu 
Spirochaten auskeimen oder ein monatelanges Ruhestadium durchmachen 
konnen. 

IMSENECKI (1934) beschreibt bei Granulobakter pectinovorum das Auftreten 
von Ganulis im Stabcheninnern, die nach Zugrundegehen der Membran frei 
werden, sowie Knospenbildung. Die Granula konnen auskeimen und werden 
fUr die Ursache der Filtrierbarkeit des Granulobakter gehalten. 

Auch ISRAILSKY (1934) beobachtet das Auftreten keimfahiger Gonidien bei 
Knollchenbakterien. 

ISSATSCHENKO und W ACKENHUT (1934) beschreiben bei einem cellulose
zersetzenden Bacterium folgenden Entwicklungszyklus: 

Die in der Regel in jungen Kulturen beobachteten Spirillen gehen durch 
Anschwellung und gleichzeitige Teilung in eine kokkenartige Form (Sporoid 
nach HUTCHINSON) iiber; diese beginnen nach einiger Zeit peripher gelagerte, 
ringformige Verdichtungen anzulegen, aus denen schlieBlich durch Auflosung 
der zentralen Teile wieder die Spirillen entstehen. 
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IiAYT (1935) beschreibt die Bildung keimfahiger Granula bei Clostridium 
septicum (Vibrio septique). Er injizierte intravenos Mausen eine 18stiindige 
Kultur dieses Erregers. In den kurz nach der Injektion getoteten und bei 370 

gehaltenen Mausen vermehren sich die Mikroben, wobei es zu auffallend groBen 
Formveranderungen kommt. In Ausstrichen aus der Leber und dem Herzen 
sah man 6 Stunden nach der Totung neben kurzen, grampositiven, geschwollenen, 
zum Teil sehr lange Faden von wechselndem Verhalten gegen Gram. Nach 
8 Stunden hatte der Zerfall der Faden in Segmente begonnen, und nach 10 
oder 12 Stunden war er· zum AbschluB gekommen. Viele Segmente wiesen 2 
oder 3 Granula auf. Nach 14 Stunden sah man Formen auf allen Stufen der 
Entwicklung. Sie schienen sich aus den gram-positiven Granulis zu entwickeln. 

BURGERS (1937) weist im SchluBwort der Arbeit von LODENKAMPER und 
VERFURTH auf die Vermehrungsverhaltnisse eines Bacteriums hin, das aus dem 
Blut eines Patienten mit Verdacht auf Diphtherie und septischem Fieber ge
zuchtet wurde, bei dem neben der Querteilung feine (filtrierbare) Kornchen 
auftraten, die sich in Kulturen vermehren, um in die Ausgangsformen zuriick
zukehren. Er betont, daB dieser Zyklus genau wie die gewohnliche Teilung der 
Arterhaltung dient. 

Weitere entsprechende Angaben bei anderen Bakterien finden sich in den 
spateren Abschnitten: "Filtrierbare Entwicklungsstadien von Bakterien" 
und "Sexuelle Vorgange bei Bakterien". 

Das amorpbe Entwicklnngsstadinm del' Bakterien. 
N achdem das amorphe Entwicklungsstadium der Bakterien allem Anschein 

nach zum erstenmal von DUJARDIN (1841) beobachtet und von ihm in seiner 
"Histoire naturelle des zoophytes" geschildert worden war, hat dann wiederum 
PERTY (1852) dieses amorphe Stadium, und zwar sowohl fUr Protozoen als auch 
fUr Bakterien, klar beschrieben. 

Er sah, wie in alten Aufgussen, in welchen Bakterien und Protozoen sich 
befanden, die Bakterien agglutinierten und sich in unbewegliche, granulare 
Klumpen verschiedener Gestalt umwandelten, welche nach "Oberfiihrung in 
frische Losungen wieder zu Bakterien auswuchsen. Er sagt: 

"Die organisierten Korper scheinen sich bei der Faulnis aufzulosen uud in 
eine unaussprechlich feine Punktsubstanz umzuwandeln, welche nicht in den 
lebenden Organismen vorgebildet, sondern schon eine neue Konstruktion ist. 

Diese Punktsubstanz (welche manchmal Neigung zeigt, sich in kugelige 
Agglomerate zu ballen .... auch bisweilen zitternde Bewegung zeigt) ist aber 
nicht eine durchaus homogene, sondern innerlich schon wieder verschiedentlich 
determiniert, so daB aus ihr Wesen verschiedener Art, namentlich Vibrioniden 
und Monadinen entstehen konnen." 

Augenscheinlich hat COHN (1853) das gleiche Phanomen beobachtet bei 
seinen "Gallertkugeln", die er in alten Bakterienkulturen auftreten sah, und 
die er als "ganz verschieden von den oberflachlichen Bakterienhauten" beschreibt. 

Die "Zoogloea termo" (B. termo = syn. mit B. fluorescens) definiert er als 
"Massae mucosae uvaeformes". 

(Nach dieser ersten Definition des Begriffes Zoogloea, ist die spatere Ver
wendung dieses Terminus fiir oberflachliche Bakterienhaute nach den Nomen
klaturregeln eigentlich unzulassig.) 
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Ahnliche Beobachtungen lagen offenbar auch den Angaben ROBINs' (1853) 
zugrunde, der bei seiner Leptothrix buccalis lange Zellen sah, "reunis gene
ralement, par la base, a une gangue amorphe granulaire". 

KLEBS (1872) beobachtete bei seinem "Mikrosporon septicum" auBer regu
laren Kolonien, die aus normalen Stab chen bestanden, mitunter gelbe, homogene, 
teiIs runde, teiIs unregelmaBig konturierte Agglomerationen, welche Auslaufer 
zeigten "ahnlich den Pseudopodien der Amoben". 

Aus diesen plasmatiBchen Massen sah er neue Bakterien auswachsen, wie er 
umgekehrt Bakterien in solch homogenes Plasma zusammenflieBen sah. In 
"Diphtheriekulturen" fand KLEBS (1875) auBer kleinen Stabchen "dunkle braune 
Massen", die im Zentrum homogen und auBen fein granuliert erschienen, und 
die sich allmahlich in kleine Bacillen umwandelten, zuerst am Rand, spater 
auch in der Mitte. 

Ebenso sah KLEBS (1887), wie in Fallen von Endokarditis hyaline Substanzen 
von Mikrokokken gebiIdet wurden. 

Nach Farbung mit Hamatoxylin wurden am Rand der hyalinen Massen eben
falls kleine Granula sichtbar, wahrend sich das Zentrum als homogen erwies. 

Weiterhin macht KLEBS (1883) darauf aufmerksam, daB der KOCHsche 
Tuberkelbacillus nur eine Phase in der Entwicklung des kausalen Agens sei, 
das bei fmchen Inokulationen als fein granulierte Massen in Erscheinung tritt, 
aus welchen spater die Bacillen entstehen. 

Er sagt weiter: 
"An isolierten TuberkeIn, welche in lufthaltigen mikroskopischen Kammern der direkten 

Beobachtung zugangIich sind, sieht man diese feinkornigen Massen aus dem Gewebe selbst 
hervorwachsen. Dieser Umstand, sowie ihr Auftreten in den Kulturen beweist, daB sie 
einen integrierenden Bestandteil des Tuberkelorganismus darstellen, und diese Auffassung 
wird noch dadurch bestatigt, daB - wie schon ROBERT KOCH zugegeben - seine Bacillen 
in offenbar frisch wuchernden Tuberkeln oftmals nur in iiberaus geringer Zahl gefunden 
wurden. Andererseits zeigt ihr konstantes Nebeneinandervorkommen auch in moglichst 
reinen Kulturen (ich habe die Anwesenheit der kornigen Massen auch in einer von KOCH 
selbst hergestellten Kultur nachweisen konnen), daB beide Bestandteile gemeinsam zu dem 
Wesen des TuberkelbacilluB gehoren." 

Ganz ahnliche Beobachtungen wurden von LETZERICH gemacht (1873-76). 
Er fand in Fallen von· Diphtherie groBe runde oder birnenformige, plasmatische 
Korper, welche augenscheinlich durch Zusammenschmelzen von Bacillen 
entstanden, die mit den Membranen aneinanderlagen. Diese plasmatischen 
Korper biIdeten dann kokkoide GebiIde, die spater nach ZerreiBen der membran
artigen Oberflache in Freiheit gesetzt wurden. In Blutkulturen sah er auBerdem 
unregelmaBige Agglomerationen, die mitunter amoboide Bewegungen zeigten, 
sich gelegentlich auch miteinander vereinigten oder sich in mehrere Teilstiicke 
zerteilten. Sie bildeten sich dann um in "Kokken", und zwar zuerst vom Rande 
her, spater auch im Zentrum. 

Diese an sich guten Beobachtungen LETZERICHS fanden jedoch keinerlei 
Wiirdigung, und zwar wegen der weltgehenden SchluBfolgerung, die er im Sinne 
IlA.LLIERSchen Gedankengange zog. 

Auch BILLROTH (1874) sah diese amorphen Agglomerate in Bouillon- und 
Serumkulturen von Bakterien und ihre Umbildung in kokkoide Gebilde. Er 
spricht von einer "eigentiimlichen Kokkenentstehung aus einem zu einer Platte 
verschmelzenden Plasma". 
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Sehr beachtliche Mitteilungen tiber das Symplasmastadium wurden von 
LANKESTER (1876) im Verlauf seiner Untersuchungen tiber die roten Schwefel
bakterien gemacht. Er stellte fest, daB - immer beim auftretenden Mangel 
an Nahrstoffen - "Makroplasten" oder "Reproduktionsscheiben" (reproductive 
discs) gebildet wurden, welche sich bei starkster VergroBerung als absolut 
homogen erwiesen, oder die eine fein punktierte Struktur hatten; oder die 
reguiare Kolonien von Rundzellen bildeten, die von einer gemeinsamen Membran 
umgeben waren. 

Weitere Studien zeigten ihm, daB die feinsten Granula ebenso vielen Einheiten 
von Organisationszentren entsprechen. "Gerade wie man in tierischen und 
pflanzlichen Zellen auBergewohnliche Falle findet, bei denen eine Protoplasma
masse zur simultanen Entstehung zahlreicher Kerne Veranlassung gibt, deren 
jede umgeben wird von einer abgegrenzten Protoplasmamasse und wodurch eine 
starke Zellvermehrung infolge multizentraler Segregation eintritt, so scheint 
in den groBen scheibenformigen Makroplasten von B. rubescens eine Bildung 
unzahlicher neuer Plastiden vorzukommen, nicht durch progressive Teilung 
in 2, 4, 8 usw. - sondern durch simultane multizentrale Segregation. 

HANSEN berichtete 1880 und 1882 tiber das Vorkommen von "braunen 
Elementen" im leprosen Gewebe, die angeftillt sind entweder mit feingranulierten 
Massen oder mit normalen Stabchen. Seine Angabe wurde kurz darauf (1883) 
bestatigt von BABES, der im leprosen Gewebe oft "eine homogene und granulierte 
Masse" fand, wahrend Stabchen praktisch nicht zu sehen waren. 

ALBRECHT (1881) beobachtete im Verlauf seiner Untersuchungen tiber die 
Entwicklung der Spirochaeta Obermeieri auBer beweglichen Granulis und 
Spirochaten auch "unformliche Haufen" von dunklen Punkten im Blut, welche 
dauernd ihre Form anderten. 

Zur gleichen Zeit (1881) stellte FOCKER fest, daB der Milzbrandbacillus 
im Wirtskorper einen fein granulierten "Detritus" bildet, und bei weiteren 
Untersuchungen (1882) kam er zu dem Ergebnis, daB nach 300 Impfungen bei 
Mausen in keinem Fall Bacillen gefunden wurden, in 3 Fallen kokkoide Korper 
und in allen anderen Fallen fand er in Blut und Leber "eine bedeutende Menge 
grobk6rniges Material, das sich gar nicht farben und weder durch Alkohol 
noch auch durch Erhitzen am Glase ankleben lieB". 

Zwanzig Jahre spater (1902) kam er auf diesen Gegenstand zurtick und 
beobachtete die Regeneration zu Milzbrandstabchen. Beztiglich des Regene
rationsmodus nimmt er an, "daB sich aus diesem gelosten Plasma Granula 
verdichten und aus diesen Granulis wieder Bacillen hervorgehen, oder aber daB, 
nachdem sich ein osmotisches Gleichgewicht ausgebildet hat, das Plasma wieder 
von den Gertisten aufgenommen wird. 

FOKKER deutete diese und weitere Befunde in seiner "Neuen Bakterienlehre" 
in heterogenetischem Sinne aus, was die Wiirdigung seiner Beobachtungen 
verhinderte. 

Das amorphe Stadium wurde ferner von BECHAMP (1883) bei seinen Studien 
tiber die "Mikrozymas" bei Essigsaurebakterien, ferner von COCARDAS (1884) 
beschrieben. 

HABERKORN (1882) beschreibt unter dem Namen Bakteriophytom in alten 
Kulturen das Auftreten von kompakten groBen, ovalen oder runden Gebilden 
mit granularer Oberflache und verschiedener Lichtbrechung, die entweder 
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"Kornerhaufen" produzierten, die spater zu Stabchen auswuchsen, oder die 
unmittelbar zahlreiche junge Bakterien bildeten, wodurch der "Mutterboden 
wie gestrichelt" I,tussah. 

MARPMANN (1884) schrieb folgendes:. 
"Unter Umstanden lost sich eine ganze FamiIie oder ein Einzelwesen ganz in Schleim, 

Protoplasma auf. Dieses ProtoplasIlla kann ~ahrscheinlich unter giinstigen Umstanden 
wieder die urspriingliche Spaltpilzform hervorbringen. 

Man findet solche Schleimmassen in allen alteren Kulturen; daher ist es wahrscheinlich, 
daB der LebensprozeB der Spaltpilze mit der Protoplasmabildung abschlieBt. Ob diese 
Schleimbildung stattfindet, wenn Spaltpilze in den gesunden Korper gelangen und sich 
nicht normal entwickeln konnen, ist nicht bewiesen, dagegen sehr wahrscheinlich. 

Die encystierten Bacillenhaufen, die nach BABES (1883) im tuberkulosen 
Gewebe vorkommen, und die haufig keine Stabchen, sondern nur gut gefarbte 
runde oder kubische, sarzinenahnliche Granula enthalten, und die "tuber
culose zoogIeique" von VIGNAL und MALASSEZ mit ihren "charakteristischen 
zooglOischen Massen von Mikrokokken", die in alten Lasionen die typischen 
Kochschen Bacillen reproduzieren, sind nach LOHNIS "Symplasmastadien, 
die jeden Zweifel dariiber beseitigen, daB die obengenannten Beobachtungen 
von KLEBS exakter und vollstandiger als die von ROBERT KOCH waren". 

AMRUSCHS (1886) Beobachtungen "fiber eine Zoogloeaform" des Tuberkel
bacillus sind grundsatzlich den obengenannten ahnlich. 

DaB auch Vibrionen ein Symplasmastadium bilden konnen, wurde zuerst 
von FINKLER undPruoR (1884-85) berichtet. AlteKulturen ihres Vibrio lieferten 
"kornige Massen, die man als Detritus bezeichnen konnte", die jedoch - auf 
neue Nahrboden gebracht - in 12-24 Standen auBerordentlich kleine Komma
bacillen bilden, die langsam zur normalen GroBe heranwachsen. 

Bald darauf (1887) fiigte WEIBEL seiner Beschreibung eines "Vibrio aus 
N asenschleim" folgende FuBnote bei: 

"Eine eigentiimliche Beobachtung habe ich noch nachtraglich gemacht. Praparate 
von einer 4 WOGhen alten Agarkultur zeigen nirgends mehr intakte Stabchen oder Faden, 
sondern nur einen kleinkornigen Detritus, der die Farbe schlecht annimmt, also das Bild 
abgestorbener und zerfallener Bakterien. . 

Wohl charakterisierte Sporen findet man ailch nicht; und doch, wenn man aus dieser 
Masse in gewohnlicher Weise auf neuen Agar iibertragt, so wachst in 2 Tagen die iippigste 
Kultur." 

DOWDESWELL (1889) fand in seinen Cholerakulturen Massen feinster Granula, 
die zum Teil amoboide Bewegung zeigten. Die in den Massen enthaltenden 
Granula reproduzierten Vibrionen und Faden. 

P. ERNST (1888) berichtet iiber das Auftreten kleiner Granula beim Xerose
bacillus, die in einer "kriimeligen, pulposen Einbettungsmasse'~ lagen, und 
auBer der in 3 Monate alten Kulturen sich nichts mehr vorfand. 

Diese Granula entwickelten sich auf NahrbOden schnell wieder zu Stabchen
formen. 

Bei seinem Proteus hatte HAUSER (1892) die Umbildung von Stab chen 
und Faden in eine fein granulierte Zoogloea beobachtet, aus der spater wieder 
neue Stab chen und Faden auswuchsen: 

Ausgezeichnete Untersuchungen iiber das Symplasmastadium der Bakterien 
wurden von W. WINKLER (1899) angestellt. 

WINKLER stieB immer auf kleinere oder groBere Klumpen von fein granu
liertem oder homogenem Plasma, die mitunter von soliden Membranen umgeben, 
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mitunter auch nackt waren und dabei amoboide Bewegungen wie ein Plasmodium 
zeigten. 

Oft nahmen diese Klumpen "rindenahnliche" Struktur an, und ein kleines 
Mittelpunktkorperchen wurde in jedem Lobus sichtbar. Die Umbildung 
dieser plasmatischen Massen in Bakterien wurde direkt unter dem Mikroskop 
beobachtet und folgendermaBen beschrieben: "Die am Rande zunachst liegen
den Granula ordneten sich in Reihen; die einzelnen Korner umgaben sich mit 
Plasma, riickten auseinander, schwollen an, streckten sich und wurden nach 
und nach zu Bakterien". 

RUZICKA (1903) verfolgte fortlaufend die Auflosung von Bakterien und ihre 
Rekonstruktionaus den plasmatischen Massen, die er als Zoogloea bezeichnet 
und schlieBt: 

"Es kann als gesichert gelten, daB die Zoogloea ein Syncytium darstellt, 
in welchem die beiden Komponenten, die geformten Elemente und das struktur
lose Plasma, ineinander iibergehen. 

Als N. K. SCHULTZ (1901) ihre Untersuchungen iiber die Lebensdauer der 
Gonidien und ihre ZugehOrigkeit zum Entwicklungszyklus des B. pestis an
stellte, bemerkte sie in alten Kulturen feine Granula, die in schwach farbbaren 
Flocken eingebettet waren und die - in frische Substrate verbracht - zuerst 
Agglomerate von runden Korpern bildeten, urn spater zu normalen Bakterien 
auszukeimen; aber 14 Tage spater traten die Flocken mit ihrenfeinen Granulis 
erneut auf und ersetzten die vegetativen Stabchen. 

Bei einem dem B. pneumoniae nahestehenden Bacterium fand JEHLE 
(1902) in 5--8 Tage alten Kulturen kaum noch normale Bakterien, wohl aber 
zahlreiche kriimelige, helle Massen und Flocken, die auf neuen Substraten 
sofort polymorphe Zellen produzierten. 

In bezug auf den Leprabacillus kam PERNET (1902) zu dem SchluB, daB 
die "gloel masses", die er wie HANSEN, BABES und LUTZ in Gewebszellen fand, 
keine Degenerationsprodukte seien, sondern "a phase in the parasite's life
history, a resting stage, during which it prepares for further proliferation". 

FUHRMANN (1906-1908) machte an Pseudomonas cerevisia die gleichen Be
obachtungen wie N. K. SCHULTZ (s. oben) bei B. pestis. 

Der Detritus, der feinste Granula enthielt, konnte noch nach langen Ruhe
perioden neue vegetative Zellen hervorbringen. 

ROSENBACH beobachtete (1909) beim Bac. erysipeloides Agglutination und 
granulare Auflosung der Stabchen. Die granularen Klumpen konnen entweder 
feine Faden mit z. B. mycelartigem Wachstum hervorbringen, oder aber die 
Auflosung der Stabchen endet mit der Bildung vollig homogener Mitssen, welche 
solide Membranen bilden, sich also "encystieren". 

Das schon von KLEBS (1883) (s. oben) beim Tuberkelbacillus beschriebene 
symplastische Stadium wurde von MAHER (1910-13) erneut entdeckt. Er 
beobachtete, daB besonders eine nicht saurefeste Matrix morphologisch und 
farberisch sich verschieden verhaltende Formen zu bilden vermochte. 

Bei seinen Untersuchungen iiber die Entwicklung der Bakterien beschrieb 
MEIROWSKI (1914) u. a. Doldenbildung, die er zuerst mit der Knospung fiir ver
wandt hielt; er sagte: 

"Die Dolden sitzen stets am Ende des Bacillus und stellen eine feine wolkige 
Masse dar, die aus zahlreichen, sehr kleinen, lichtbrechendenKorperchen besteht." 
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SpateI' jedoch stellte er fest, daB die "Dolden" auch aus kleinen Korn
chen entstanden, die in eine zoogloeaahnliche Matrix eingebettet waren, 
ohne daB diese Matrix in Verbindung mit einem Stabchen stand, und er 
sah auch aIle Entwicklungsstadien zwischen diesen Massen und neuen vege
tativen Zellen. 

ALMQUIST (1916/17) demonstriert die Entwicklung neuer Zellen aus "bak
teriellen Plasmodien" in guten Abbildungen beim B. typhi und Vibrio cholerae. 

LOHNIS und SMITH (1916) fassen ihre Beobachtungen iiber die amorphe 
Entwicklungsphase del' Bakterien folgendermaBen zusammen: 

"AIle Bakterien leben abwechselnd in einem organisierten amorphen Stadium, 
das letztere ist "symplastic stage" genannt worden, weil zu diesel' Zeit die be
lebte Materie, die vorher in den getrennten Zellen eingeschlossen war, eine voll
standige Durchmischung durchmacht, und zwar entweder durch vollstandige 
AuflOsung von Zellwand und Zellinhalt, odeI' durch Verschmelzen des Inhalts 
vieleI' Zellen, wobei die leeren Zellwande zuriickbleiben. 

GemaB del' verschiedenen Entstehung und Qualitat des Symplasmas erfolgt 
die Entwicklung neuer individueller Zellen in verschiedenen Richtungen. In 
allen Fallen werden zunachst "Regenerativeinheiten (regenerative units)" sicht
bar; diese nehmen an GroBe zu und verwandeln sich in die "Regenerativkorper
chen (regenerative bodies)", welche entweder spateI' durch Auskeimung odeI' 
Streckung zu Zellen von normaler Form werden. Die Umbildung del' sporen
freien in sporentragende Bakterien scheint abhangig zu sein von den Bedingungen, 
die auf das Symplasma und die Regenerativkorperchen einwirken." 

LOHNIS und SMITH gaben an, daB das Symplasma nicht nur in alten, sondern 
auch in ganz jungen Bakterienkulturen auftritt; sie machen ferner darauf auf
merksam, daB Autolyse und granulare Dekomposition bei Bakterien unter keinen 
Umstanden mit ihrem Tod gleichzusetzen sind, sondern daB in diesem auto
lysierten Zustand die lebende Materie sich rekonstruieren und in ein den auBeren 
Umstanden bessel' adaptiertes Zelleben wieder eintreten kann. 

DaB auf die Autolyse ein erneutes Bacteriumwachstum folgen kann, wurde 
z. B. von MALFITANO (1900) bei seinen Untersuchungen iiber die Bakteriolyse 
und Bakterizidie des Milzbrandbacillus beobachtet; wenige Stunden, nachdem 
die Bacillen in destilliertes Wasser gebracht waren, war nul' noch ein "amas de 
debris informes" iibrig, abel' del' Autor fiigt hinzu: 

"Le pMnomime est tres bien que dans ces conditions de nouvelles bacteridies puissent 
se former." 

In neuerer Zeit wurde die Entstehung des bakteriellen Symplasmas beim 
sag. B. typhi £lavum von RATHE beobachtet und auf del' Heidelberger Mikro
biologentagung (1931) Initgeteilt. 

In einer weiteren Arbeit (1933) beschreibt del' Autor den Vorgang wie folgt: 
"In 24stiindigen und noch jiingeren Kulturen del' Gelbkeime, die bei Zimmer
temperatur gehalten werden und dann meist iippig wachsen, findet man bei 
del' Untersuchung im Frischpraparat, besonders reichlich im Kondenswasser, 
scharf konturierte, wurst- odeI' kugelformige Gebilde, etwa von del' GroBe del' 
weiBen Blutkorperchen. Sie kleben meist unbeweglich am Glase fest, wahrend 
die beweglichen Kurzstabchen del' Gelbkultur sie umschwirren." Und ferner: 
"Bakterien, etwas plumper gestaltet als die iibrigen, lagern sich zusammen, 
verkleben anscheinend durch Absonderung von Schleimhautsubstanz, welche die 
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Bakterienklumpen schlieBlich als eine gut farbbare und gegen mechanische Ein
wirkungen (Druck) ziemlich widerstandsfahige Hiille umgibt." 

Die intensive Farbung der Hiille hat zur Folge, daB der aus plumpen Stab
chen bestehende Inhalt nur noch an den jungen Wuchsformen zu erkennen ist. 
In spateren Stadien machen sie mehr den Eindruck kompakter, intensiv ge
farbter, scharf konturierter, korniger Massen. 

Der gleiche Vorgang wird von WAMOSCHER (1931) beobachtet und als Syn
cytium bezeichnet. 

SONNENSCHEIN (1931) sieht bei den Gelbkeimen ebenfalls diese schleimige, 
kugel- und wurstformige Verbandbildung auftreten, und zwar in wenigstens 
24stiindigen Kulturen; nach Zusatz von Gelbkeimbakteriophagen trat der Vor
gang jedoch schon nach wenigen Stunden ein. SONNENSCHEIN spricht von 
"geformten Bakterienverbanden". 

Nach DIENES (1935) bringen eine Reihe von Bakterien, z. B. auch solche der 
Subtilisgruppe, auf Saccharosenahrboden eine nicht farbbare, extrabacillare 
Substanz hervor, die sich unabhangig von den Keimen vermehrt. Die Granula
massen nehmen von den Subtiliskulturen ihren Ursprung, indem sie einen Hof 
um die Kolonien bilden; auf zuckerarmen Nahrboden wachsen sie in Gestalt 
kleiner Kolonien im Agar um die Bakterienkulturen herum. 

Auf Saccharosenahrboden wurden diese Granula in 4 Generationen weiter 
geziichtet. 

Die extrabacillare Substanz bildet groBe Kapse]n um den Keim, und zwar 
ahne]t diese Kapselsubstanz chemisch der der kapseltragenden Bakterien. 

BAHRMANN (1935) beschreibt einen Entwicklungszyklus des Tuberkelbacillus 
sowie des B. mesentericus, bei dem die Entwicklung des Bacteriums durch 
Zerfall zu den "Urzellen" geht, die ihrerseits unter Aufgabe ihrer Selbstandigkeit 
in dem mikroskopisch homogenen Symplasma untergehen. Aus diesen ent
stehen wieder Kornchen, die wieder zu Stabchen auswachsen. 

Nebenher aber konnen "Urzellen" auch unmittelbar in Gestalt von "Goni
dien" auswachsen. 

Eine interessante und sehr detaillierte Schilderung der amorphen Entwick
lungsphase gibt BROADHURST (1933). Er beobachtet bei seinem Bac. poly
genesis das Auftreten von "Ballonkorperchen", die auf verschiedene Weise ent
stehen konnen: 

1. In einer normalen Kette vegetativer Zellen durch Teilung. 
2. Aus stark vergroBerten freien Spindelzellen. 
3. Durch Zusammenrollen eines langen Fadens und Absorption einer be

riihrten Zelle. 
AIle diese Typen von "Ballonkorperchen" konnen ganz gleich aussehen und 

konnen aIle 2 oder 4 Kerne bzw. Gebilde im Innern produzieren, die die Ballon
zellen ausfiillen wie die Sporen in einem Hefesporangium. 

Ferner beobachtet er kleine kokkoide Gebilde, die - identisch in Form, 
GroBe, sowie Art und Auswahl der Beweglichkeit - aus verschiedenen bak
teriellen Entwicklungsphasen entstehen konnen, und zwar: 1. Aus diffusem 
amorphem Material. - 2. Aus dichten kapsularen Gebilden. - 3. Aus bereits 
desintegrierten Massen. - 4. Als Gonidien aus normalen vegetativen Stabchen. 

AIle diese augenscheinlich ahnlichen Entwicklungsstadien produzieren etwa 
scheibenformige Gebilde, wie sie direkt aus amorphenMassen zu entstehen pflegen. 
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Die Vermehrung des amorphen Materials von B. polygenesis beobachtet der 
Autor zuerst in hangenden Tropfen einer 24stiindigen Dextrosebouillonkultur. 

NEUMANN (1934) beobachtet, daB die Zellfii.den von 8phaerotilus natans in 
schwefelwasserstoffhaltigem Wasser ihren Zellinhalt zerstauben; er halt diese 
staubfeinen Kornchen fiir Dauerbildungen, aus denen sich die Bakterien 
regenerieren. 

tJber einen Wechsel von autolytischen Zerfallserscheinungen bei Kapsel
bakterien sowie Wiederauskeimen der Restkorper berichtet VIERTHALER (1937). 

Die Beobachtung des plasmodialen Entwicklungsstadiums der Bakterien und 
anderer Organismen hat auch zu klassifikatorischen Erwiigungen AnlaB gegeben. 

W. WINKLER (1899) schloB aus seinen Beobachtungen iiber das Plasmodien
stadium der Bakterien, daB die Bakterien sowohl mit den Myxomyceten wie 
mit den Amoben verwandt seien. Schon 1866 hatte WORONIN das B. radicicola 
systematisch in die Nahe von Plasmodiophera gestellt, wie es auch spater von 
Kuy (1879) und PRILLEUX (1879) geschah. SCHROTER (1886) und ATKINSON 
(1893) klassifizieren es unter die Myxomyceten, wahrend ZUKAL (1897), STEPHAN 
(1906), JORGENSEN (1911) und PINOY (1913) fiir seine Verwandschaft mit den 
Myxobakterien eintreten. 

tJbrigens wurden auch fUr Hefen von HENNEBERG (1904) amoboide Ent
wicklungsstadien beschrieben. 

WADE (1918) beobachtete bei einem Fall von Ulcus tropicum das Auftreten 
amorpher Massen, bei deren Deutung er zu einer Hypothese kommt, die seiner 
eigenen Meinung nach "departs radically from orthodox views". Er sagt: 

"Es scheint so, als ob das gut nachweisbare parasitische Element bei einer 
mykotischen Lasion zum Entstehen einer morphologisch nicht differenzierten 
und vielleicht ganz amorphen Substanz Veranlassung gibt, welche - unahnlich 
den bekannten Toxinen - lOslich oder unloslich ist und die - in gewissem Aus
maB - wenigstens unter besonderen Bedingungen als solche bestehen und sich 
sogar vermehren oder wachsen kann." 

Diese Substanz wurde von WADE "cryptoplasma" genannt, wahrend die 
groBen runden Korper, die er aus dem Cryptoplasma sich entwickeln sah, von 
ihm "Cryptokokken" genannt wurden. 

Schon KLEBS (1878) und ZIEGLER (1885) legten dar, daB epitheliale Zellen, 
wenn sie von Bakterien angegriffen werden, anschwellen und sich verfliissigen 
oder zu homogenen Stiicken oder zu granularem Detritus degenerieren. 

Inwieweit diesa Vorgange dem amorphen Stadium der Bakterien vergleichbar 
sind, ist anscheinend nUr selten Gegenstand von Erorterungen gewesen. 

ROBIN (nach BECHAMP 1883) sprach sich dahingehend. aus, daB auch die 
lebenden plasmatischen Substanzen hoherer - insbesondere tierischer - Orga
nismen ein amorphes Stadium wie die Bakterien durchmachen konnten. 

"En anatomie generale on appelle blasteme ou cytoblasteme des especes de 
substances amorphes liquides et deiniliquides, soit epancMes entre les elements 
anatomiques preexistantes dans un tiS8U ou a sa surface, soit interposees entre 
les elements qui naissant a leur depens au fur et a mesure de leur production 
au sein ou a la surface du tissu. 

Dans Ie blasteme prennent ou peuvent prendre naissance des elements 
anatomiques, normaux ou morbi des (granulations moleculaires, filtres, tabes, 
cellules etc.). 
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Le blasteme est une matiere completement homogene, amorphe, sans structure." 
Das Entstehen von Granulis (Regenerativeinheiten nach LOHNIS) aus der 

homogenen amorphen Phase und deren Rolle beim Aufbau neuer Zellen erinnert 
an die Eigenschaften, die den hypothetischen "gemmules" DARWINS (1868), 
den Plastidulen lliCKELs (1876), den Mikroplasten HANSTEINS (1882), den 
Pangenen von DE VRIES (1889), dem Keimplasma WEISMANNs (1886, 1892), 
den Bioblasten ALTMANNS (1894), den "physiologischen Einheiten" SPENCERS 
(1898) und den Granulis HEIDENHAINS (1907) zugeschrieben wurden (s. das 
spatere Kapitel: Die Bausteintheorien der belebten Materie). 

PASCHER (1909) berichtet iiber merkwiirdige amoboide Stadien einer hOheren 
Griinalge. 

Die Tatsache, daB eine hochdifferenzierte Alge auBer dem cellularen Stadium 
(normale Regulativform) und dem Flagellatenstadium (Zoosporen) auch noch 
amoboide Stadien zu bilden vermag, zeigt ihm, daB amoboide und plasmodiale 
Zustande keineswegs immer als primitive Organisation ausgefaBt werden miissen. 

Er glaubt infolgedessen auch nicht, daB die Myxomyceten die primitiven 
Organismen sind, als welche sie in den Lehrbiichern am Beginn des Systems 
rangieren. Der Autor weist weiter darauf hin, daB dies,e amoboiden Stadien 
auch schon fUr hohere Lagerpflanzen beschrieben worden sind, woraus hervor
gehe, daB auch hOhere Pflanzen die Fahigkeit haben, phylogenetisch weit ab
liegende einfache Entwicklungsstufen zu bilden. 

Beziehungen zwischen Zellkern und keimfiihigen Granulis. 
Die Unterscheidung der angeblich keimfahigen Bakteriengranula von morpho

logisch ahnlichen ZeIIinhaltgebilden, die als Bakterienkerne, Chromatin, meta
chromatische Granula, Volutin, Glykogen, Fett und andere Reservestoffe 
beschrieben wurden, laBt sich praktisch nur dadurch ermoglichen, daB man die 
weitere Entwicklung dieser Granula verfolgt. 

Hinsichtlich der Beziehungen zwischen reproduktiven Granulis und den 
anderen obengenannten ZellinhaItsgebilden muB man, wie schon gesagt, nicht 
mit Notwendigkeit annehmen, daB die einzelnen Begriffe einander ausschlieBen. 
Chromatinsubstanz ist nach LOHNIS und anderen Autoren das materielle Substrat 
sowohl des Kerns wie zahlreicher reproduktiver Granula. Von den Milzbrand
sporen vermutete KOCH, daB sie im wesentlichen aus einem 61 aufgebaut seien, 
was mit ihrer nachgewiesenen reproduktiven Fahigkeit nicht im Widerspruch 
steht. Das gleiche gilt von allen iibrigen Zellinhaltstoffen einschlieBlich der 
Vakuolen, wie weiter unten gezeigt wird. 

1m Zusammenhang mit cytologischen Studien machte ZUKAL (1896) einige 
interessante Beobachtungen iiber die Bildung von Zoosporen. Er beobachtete, 
daB die Kerngranula, die er "Mikrosomen" nennt und die er haufig in Bakterien, 
Cyanophagen und Protozoen fand, in der Lage sind, unter gewissen Bedingungen 
den Charakter regularer Zoosporen anzunehmen. ' 

Beweglichkeit und Teilung der Chromatingranula sowie deren Teilnahme bei 
der bakteriellen Zellteilung wurde von BABES schon 1885 studiert. 

Ihre Teilnahme an der Bildung der Endosporen wurde angegeben von ZETT
NOW (1899), SCHAUDINN (1902 und 1903), GUILLIERMOND (1908), RUZICKA 
(1908/09), A. MEYER (1912) und SWELLENGREBEL (1913). - Der nucleare 
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Charakter der Aktinomycessporen wurde von NEUKIRCH (1902) behauptet, 
wahrend nach Angabe von FONTES (1910) die keimfahigen Granula der Tuberkel
bacillen aus Nucleoalbumin bestehen. 

Die sog. sporoiden Kornchen, die mitunter die regularen Endosporen in 
Sporentragern ersetzen, sind ihnen chemisch aquivalent (RUZICKA 1908/09 und 
PETSCHENKO 1913). . 

Wie AMATO (1908) ausfiihrt, ging die "Sporenbildung" bei Spirillum volutans 
in der gleichen Weise vor sich wie die Endosporenbildung bei B. mesentericus, 
subtilis und mycoides. 

DaB Kernmaterial aus alten Bakterien austreten kann, wurde von ROWLAND 
(1899) und MENCL (1911) beobachtet und als exkretorischer ProzeB gedeutet. 

Dagegen hat PRAzMOWSKI (1912 und 1913) bei Azotobakter die Bildung 
neuer Zellen aus Kerngranulis sowohl innerhalb wie auBerhalb der Mutterzelle 
beobachtet. 

EISENSCHITZ (1905) machte Angaben iiber Farbbarkeit, Beweglichkeit, Teilung 
und Anordnung von Kerngranulis in Hefezellen und iiber deren Beteiligung bei 
der Knospenbildung, und HEFT (1907) berichtete iiber "Pseudovakuolen" und 
PseudonucIei bei Hefen und zeigte, daB auch in diesem FaIle die oft miBverstan
denen Granula ahnlich wie die Gonidien der Bakterien deutlich als Reproduk
tionsorgane fungierten. 

A. FISCHER (1897) betrachtet die Chromatingranula als Reservematerial, 
wahrend MrGULA (1897) in ihnen den Beginn der Kernbildung sieht. 

SWELLENGREBEL (1907) sah runde Korper von "sehr komplizierter Struktur", 
die sich in der Mitte oder am Ende der Zellen entwickelten, aber er halt auch 
diese "nur fiir Involutionsformen". 

PETSCHENKO (1913) unterscheidet solche Chromatinkornchen, die zu "Spo
roiden" werden von den anderen, die am Zellstoffwechsel beteiligt sind. Die 
letzteren sollen je nach den Umstanden an GroBe zu und abnehmen, wahrend 
die ersteren nur eine allmahliche GroBenzunahme zeigen. 

In einer zweiten Arbeit macht BABES (1895) Angaben iiber die Beteiligung 
der Chromatingranula bei der Bildung von Sporen, Knospen und Verzweigungen 
und 1914 identifizierte er die Chromatingranula mit den sog. "MUCHschen 
Granula", wobei ihre Rolle als Reproduktionsorgan nochmals betont wird. 

A. MEYER (1903) identifiziert die Chromatingranula mit seinem sog. "Volutin", 
das er fiir einen Reservestoff halt. 

Nach BABES werden die metachromatischen Granula nicht nur von Bak
terien, sondern auch von Protozoen, Hefen, anderen Pilzen, auch von h6heren 
Organismen gebildet. 

LOHNIS weist darauf hin, daB beziiglich der Deutung mikrochemischer Farb
reaktionen daran zu denken ist, daB es einerseits keine Reaktion gibt, um Chroma
tin und metachromatische Granula von reproduktiven Granulis zu unterscheiden, 
lind daB andererseits Fett, Glykogen, Volutin und andere sog. Reservestoffe 
von Bakterien zum Aufbau ihrer Reproduktionsorgane benutzt werden, und daB 
infolgedessen auch bei ihnen die charakteristischen Reaktionen dieser Stoffe 
gefunden werden miissen. 

So wies schon ALTMANN (1894) darauf hin, daB die Zellgranula, die aktiv 
am Zelleben hoherer Organismen beteiligt sind, betrachtliche Mengen von Fett 
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assimilieren konnen, ohne ihre vitale Aktivitat zu mildern, ja selbst dann nicht, 
wenn sie mikrochemisch wie groBe Fetttropfen erscheinen. 

Bei Blastomyceten fand CASAGRANDl (1897), daB solche offenbaren Fett
granula nach alkoholischer Fettextraktion wie Nuclein und Proteinsubstanzen 
reagierten. 

Dasselbe stellten RUZICKA (1909), YAY (1909) und AMBROZ (1909) besonders 
entgegen der Auffassung EISENBERGS fest. 

DaB besonders die Granula des Tuberkelbacillus gleichzeitig EiweiB- und 
Fettsubstanzen enthalten, wurde festgestellt von DEYKE (1910) und bestatigt 
von BABES (1914), der sie auch in dieser Hinsicht mit den Endosporen der 
Bacillen vergleicht. 

AuBer Fett spielt nach MEYER und seinen Schiilern das "Volutin" eine groBe 
Rolle als Reservestoff in der Bakterienzelle; das "Volutin" gehort zu den Protein
substanzen und die sog. Volutingranula in den groBen Spirillen gleichen weit
gehend jenen Granulis, deren Auskeimen zu neuen Spirillen von verschiedenen 
Autoren beschrieben wurde (z. B. Sorokin bei seinem Spirillum endoparagogicum, 
1884). 

Schon DIETRICH und LIEBERMEISTER (1902) und RUZICKA (1908) haben die 
Volutinhypothese kritisiert und PRAzMOWSKI (1912) nennt diese Substanz "hOchst 
problematisch". MINCHIN (1915) gibt an, daB die "infective Granules" von 
Trypanosomen (Spirochaten) oft als "Volutin" angesehen worden sind. 

Die Granula und Kiigelchen, die in- und auBerhalb der Bakterien sichtbar 
sind, wurden schon oft als Glykogen angesprochen, nur weil sie sich mit Jod 
braun farbten. 

Jedoch zeigten die runden Aussprossungen von B. radicicola nach HILTNER 
und STORMER (1903) ebenfalls Glykogenreaktion. - Die aufgetriebenen Formen 
von B. Chauvoei wurden nach HIBLER (1908) braun, violett und gelb. Ahnliche 
Verhaltnisse wurden von PRAzMOWSKI (1912) bei Azotobakter beobachtet. 

LOHNIS sagt: "Anzunehmen, daB Gebilde, die die Glykogenreaktion zeigen, nur aus 
Glykogen bestiinden, wiirde genau so irrtiimlich sein als wenn man andere, weil sie Fett
reaktionen geben, nur als Fetttropfen bezeichnen wiirde." 

Die kokkoiden Korper der Schwefelbakterien, deren Beweglichkeit und Ver
mehrung von ZOPF studiert worden war, wurden von WINOGRAD SKY (1888) als 
reine Schwefelkornchen angesprochen. 

Diese Ansicht wurde von ZOPF (1895) ausreichend widerlegt. 
ZETTNOW (1896) beschreibt bei Spirillum undulans "Vakuolen", die sich 

in Kiigelchen von verschiedener GroBe umwandelten, von der Mutterzelle 
trennten, frei wurden und nunmehr leicht zu farben waren. 

DIETRICH und LIEBERMEISTER (1902) sowie BRANDT (1913) beschreiben 
sauerstoffiibertragende Granula, was jedoch die mogliche Beteiligung dieser 
Granula an den Vermehrungs- und Reproduktionsprozessen nicht ausschlieBen 
muB. 

Die Untersuchungen von PFEIFFER (1894) und von PFEIFFER und KOLLE 
(1896) iiber die granulare Dekomposition von Cholera- und Typhusbacillen in 
immunisierten Meerschweinchen, sowie die von EMMERICH und SAIDA (1900) 
iiber das analoge Verhalten von Milzbrandbacillen, die mit Pyocyanase behandelt 
waren, haben die "Oberzeugung verbreitet, daB der granulare Zerfall ausnahmslos 
ein Kennzeichen des Todes der Bakterien sei. 

24* 
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Jedoch hatte CANTACUZENE schon 1898 gezeigt, daB die Granula im PFEIFFER
schen Versuch - wenigstens manchmal - belebt sind und sich vermehren 
konnen; er entdeckte auch die interessante Tatsache, daB lebende, nicht tote 
Bakterien granular zerfallen. Durch Hitze abgetotete Bakterien wurden im 
Tier nur agglutiniert, aber im iibrigen wahrend 3-4 Stunden unverandert 
gelassen. 

KOHLBRUGGE (1901) stellte fest, daB Hamoglobin die granulare Umbildung 
von V. cholerae begiinstigt und er beobachtete auch die Bildung regularer 
Vibrionen aus diesen Granulis. 

GOTSCHLICH (1903) gibt zu, daB die sonderbar kornigen Degenerations
produkte der Choleravibrionen beim PFEIFFERSchen Phanomen sowie der Pest-
bacillen in Bubonen ...... eine Zeitlang ihre Lebens- und Regerationsfahigkeit 
in Kulturen erhalten konnen. 

DaB solches nicht nur in Kulturen, sondern auch im Tierversuch vorkommt, 
beobachtete NAKAYAMA (1906) bei Tierversuchen mit Actinomyces asteroides, 
wo der granulare Detritus innerhalb der Phagocyten zu neuen Faden auswuchs. 

MUCH (1909) betont in bezug auf die Auflosung der Bakterien in den Leuko
cyten: 

"Die Auflosung ist nicht gleichbedeutend mit Abtotung... Bringt man Pneumo· 
kokken mit einem agglutinierenden SeI"UDi in Beriihrung, so quellen sie auf und verlieren 
vollstandig ihre Farbbarkeit. Trotzdem sind sie aber nicht abgetotet." 

Eine sehr ausfiihrliche Untersuchung des ganzen Problems wurde von HERZOG 
(1913) veroffentlicht, der ebenfalls versicherte, daB "granulare Dekomposition" 
und "partielle Bakteriolyse" von Gonokokken, Pest-, Cholera-, Schweinepest 
und anderen pathogenen Bakterien durchaus nicht ihrer endgiiltigen Zerstorung 
gleichzusetzen ist, sondern daB die Granula gegebenenfalls eine neue Generation 
typischer Bakterien hervorzubringen vermogen. 

SmONINJ, A. (1914--15) untersuchte den EinfluB seltener Erden (Lanthan, 
Oer, Thorium) auf B. coli, typhi, dysenteriae, cholerae, subtillis, anthracis, 
Meningokokken, Gonokokken u. a. und stellte fest, daB die bei der granuIaren 
Dekomposition auftretenden Granula als Reproduktionsorgane fungierenkonnten, 
obwohl der RegenerationsprozeB verzogert war und manche Eigenschaften der 
aus den Granulis hervorgegangenen Bakterien wie Virulenz, Beweglichkeit, 
Gelatineverfliissigung in den neuen Kulturen lange Zeit fehlen konnten. 

Ein ahnlicher Vorgang, die Fragmentation der Bakterien, wurde schon von 
ZOPF (1883) als eine Art der "Propagation" beschrieben, die der Bildung sog. 
Hormogonien bei Spaltalgen gleichzusetzen sei. - Entsprechend wurden beide 
Ausdriicke in der bakteriologischen Literatur, insbesondere der der Actino
myceten, praktisch synonym gebraucht, z. B. von LACHNER-SANDOVAL (1898), 
NEUKIRCH (1902), GILBERT (1904), HAAS (1905), SCHULZE (1899), LEHMANN 
und NEUMANN (1912). 

STAMM (1914) ziichtete die Granula aus Choleravibrionen auf Nahrboden, wo 
sie sich iiber 65 Passagen 7 Monate lang ala "bewegliche Kokken" vermehrten, 
um dann wieder in die bekannte Kommaform iiberzugehen. Diese kokkoiden, 
vermehrungsfahigen Granula trugen eine lange GeiBel; dasselbe wurde berichtet 
von GIARD (1882) fiir Crenothrix, von BEIJERINK (1888) fiir B. radicicola, 
von PLAUT (1907) fiir B. fusiformis, von JONES (1913) fiir Azotobakter und von 
MARRASSINI (1913) fiir B. subtilis. 
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Dber die Beweglichkeit der Granula (Gonidien) werden verschiedene An
gaben gemacht. 

So sind nach MIGULA die Gonidien von Chrenotrix unbeweglich, wahrend 
andere Autoren Beweglichkeit angeben und bei Cladothrix sah er sowohl beweg
liche wie unbewegliche Gonidien. ADAMI und Mitarbeiter fanden sie bei B. coli 
unbeweglich, wahrend KELLERMANN und SCALES (1916) iiber ihre auffallige 
Beweglichkeit berichten. 

Die Beweglichkeit der Cholera"gonidien" wurde mitgeteilt von HAMMERL 
(1906), KOLLE und HETSCH (1911), STAMM (1914) und vielen anderen. ALMQUIST 
fand sie bei 200 beweglich, bei 100 unbeweglich. 

Filtrierbare Entwicklungsstadien del' Bakterien. 
1m AnschluB an die beiden bislang literaturmaBig beschriebenen bakteriellen 

Entwicklungsstadien, namlich das granulare und das amorphe, sind die Angaben 
iiber dasAuftreten filtrabler bakterieller Entwicklungsphasen zu nennen. Bei dem 
Begriff "filtrierbar" handelt es sich nicht um eine biologische, sondern um eine ver
suchstechnische Klassifikation; es soIl damit nur angegeben werden, daB das in
fektiose Agens solche Hartfilter passiert, welche die bakteriellen Erreger zuriick
halten, mithin eine wesentlich geringere GroBe besitzt als die kleinsten Bakterien. 

IWANOWSKI (der Entdecker des ersten filtrierbaren Virus (der Mosaik
krankheit des Tabaks (1899), hielt sein Virus fiir invisibel; er stellte seinen Hart
kerzenfiltrationsversuch an, um die Invisibilitat des Virus zu erweisen. 

Nach gelungenem Versuch hielt er die Begriffe invisibel und filtrierbar fiir 
identisch. Es zeigte sich jedoch bald, daB die PorengroBe der verschiedenen 
Hartkerzen verschieden war, d. h. daB von den meisten Filtern noch mikro
skopisch sichtbare feine granulare Partikel verschiedener GroBe durchgelassen 
wurden und daB erst bei den kleinstporigen Filtern die Begriffe invisibel und 
filtrierbar ungefahr zur Deckung kommen; man miiBte also eine bestimmte 
Filtertype angeben, deren Permeabilitat der optischen Grenze entspricht; das 
ist jedoch bislang nicht geschehen; infolgedessen haben eine Reihe von Autoren 
den Begriff "filtrierbar" aufgegeben und sprechen von invisiblen, ultramikro
skopischen, submikroskopischen Virusarten, von Ultravirus oder von Ultra
bzw. Inframikroben. 

Jedoch auch diese Begriffe werden nicht mehr konsequent angewandt. 
DOERR (1934) sagt: 

"Fiir die Zuordnung eines Infektionsstoffes zur Gruppe der submikroskopischen Virus
arten ist es gleichgiiltig geworden, ob seine Elemente de facto so beschaffen sind, daB ihre 
GriiBenmaBe das Aufliisungsvermiigen unserer Mikroskope unterschreiten oder ob sie noch 
optisch erfaBt werden kiinnen, sei es im gewiihnlichen, sei es im ultravioletten Licht. Es 
geniigt also, wenn sie sich der Grenze der Invisiblitat soweit annahern, daB die morpholo
gische Untersuchung nunmehr kleinste Gebilde (Kiirnchen, Granula) erkennen laBt, die 
man nicht mehr als Organismen, geschweige denn als Organismen besonderer Art (als 
spezifische Erreger) zu agnoszieren vermag. An die Stelle der effektiven Unsichtbarkeit 
ist somit als neues Kriterium die durch die Dimensionen der Elemente bedingte Unbestimm
barkeit, der Mangel an morphologischer Differenzierung getreten, und die Unsichtbarkeit 
reprasentiert bloB das Extrem einer absteigenden Reihe, die man unter Wahrung des 
methodologischen Einteilungsprinzipes in einem hiiheren GriiBenbereich beginnen laBt." 

Dieser Tatbestand, daB sichtbare granulare, aber noch filtrierbare Gebilde 
einerseits und echte invisible Infektionsstoffe andererseits unter dem Begriff 
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des "filtrierbaren Virus" zusammengefaBt werden, bringt es mit sich, daB so
wohl ein Teil der oben beschriebenen "granularen" wie auch der amorphen 
bakteriellen Entwicklungsstadien unter den Angaben iiber vorhandene filtrier
bare Entwicklungsformen der Bakterien wieder erscheinen. Die umfangreichste 
Literatur dieser Art liegt fiir den Tuberkelbacillus vor. 

Bald nachdem MueH (1908) die breitere Aufmerksamkeit auf die (schon viel 
friiher bekannten, s.o.) Granula des Tuberkelbacillus gelenkt hatte, teilte 
FONTES (1910) mit, daB es ihm gelungen sei, mit einem Filtrat aus tuberkultisem 
Eiter bei Meerschweinchen in der zweiten Passage den Beginn einer tuberkel
bildenden Reaktion in Lungen und Lymphdriisen mit positivem Granula- und 
Bacillenbefund zu erzeugen. Er glaubte, daB MucHsche Granula unter Ab
schwachung ihrer infektitisen Eigenschaften die Filterkerze passiert und im 
Tierkorper unter Weiterentwicklung zum saurefesten Tuberkelbacillus eine 
(latente) Tuberkuloseinfektion erzeugt hiitten. 

Diese Angaben von FONTES fanden lange Zeit keine Beachtung, und erst 
12 Jahre spater (1922) gelangte VAUDREMER beim Studium der Saurefestigkeit 
des Tuberkelbacillus zu der Auffassung, daB in sauerstoffarmen Nahrbtiden 
atypische, nicht saurefeste Formen dieses Bacillus in den tieferen Schichten 
erscheinen und daB die kleinsten dieser Formen durch CHAMBERLAND-Kerzen (La) 
filtrierbar seien. 

Bei Wiederverimpfung des Filtrats auf PETRoFF-NahrbOden entwickelten 
sich saurefeste Bacillen. In weiteren, zusammen mit HAUDUROY ausgefiihrten 
Versuchen 1ieBen sich mit solchen Filtraten Kulturen ziichten, die aus ana
stomosierenden Faden und Kornchen von verschiedener GroBe bestanden. Die 
Kulturen erzeugten beim Meerschweinchen nach subcutanen Injektionen lokale 
Indurationen, die nach 3 Wochen wieder verschwunden waren, nach intraventiser 
Applikation eine sich langsam entwickelnde Polyadenitis, manchmal kasige 
Erweichung einer DrUse. 

Bei vorstehenden Angaben handelt es sich also um optisch sehr wohl sicht
bare granulare, filtrable Stadien, die auf kiinstlichen Nahrboden ziichtbar sein 
sollen. 

Demgegeniiber stellte I Jahr spater V ALTIS (1923) als erster die experimentell 
fundierte Behauptung auf, der Tuberkelbacillus konne in unsichtbare, unziicht
bare Formen umgewandelt und damit zum echten Virus werden. 

Er injizierte Kerzenfiltrat von autolysiertem tuberkulosem Sputum unter 
die Haut von Meerschweinchen und beobachtete dabei regelmaBig das Auf
treten einer kurz dauernden Hypertrophie der regionaren Lymphdriisen, Ver
groBerung der tracheobronchialen Lymphdriisen und Hepatisationserschei
nungen der Lungen, in denen er Tuberkelbacillen fand. Nach Verimpfung der 
Filtrate auf die iiblichen NahrbOden blieben dieselben stets steril. 

Nach V ALTIS ist also die invisible Form des Tuberkelbacillus nicht auf kiinst
lichen NahrbOden, sondern nur im Tierkorper ziichtbar. 

Diese beiden Behauptungen: Ziichtbarkeit der filtrablen, granularen, Nicht
ziichtbarkeit der echten invisiblen Phasen auf kiinstlichen NahrbOden kehren 
in den Angaben der zahlreichen Bearbeiter des Problems des tuberkulOsen mtra
virus haufig wieder. 

Nach Impfung eines Filtrats tuberkuloser Driisen [CHAMBERLAND (2)] in die 
Bauchhtihle von Kaninchen, beobachtete er schnelle Lokalisation der filtrier-
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baren Bacillenform in den Lymphdriisen, wo er sie vom 12. Tage an unter der 
Form der typischen saurefesten Stabchen wiederfindet. 

1927 beobachtet V ALTIS (zusammen mit NEGRE, BOQUET und CERTONCINY) 
bei Meerschweinchen, die mit Tuberkelbacillen-Bouillonkulturfiltrat intraperi
toneal infiziert wurden, bereits vom zweiten Tage ab zunehmend das Auftreten 
von Tuberkelbacillen im Omentum und anderen Organen. Weiterimpfung der 
aus diesen Organen gewonnenen Tuberkelbacillen auf Meerschweinchen in 
5 Passagen gab wohl Vermehrung der Tuberkelbacillen, aber keine Erkrankung. 

V ALTIS und MISIEWICZ (1928) fanden unter 5 Fallen von fibr6ser Lungen
tuberkulose ohne ein Zeichen einer akuten Entwicklung zweimal wahrend der 
Menstruation im Blut filtrierbare Formen des Tuberkelbacillus. 

Nach Impfung mit diesem filtrierten und nichtfiltrierten Blut entstand bei 
Meerschweinchen angeblich die klinische Form der Tuberkulose. 

Zusammen mit SAENZ (1929) glaubte V ALTIS experimentell nachgewiesen 
zu haben, daB die ultravisible Form des Tuberkelbacillus bei Schafen (ebenso 
wie bei Meerschweinchen) durch die Placenta treten und das Lamm der infizierten 
Mutter erkranken lassen kann. 

Ebenfalls V ALTIS und SAENZ teilen (1929) mit, daB die in Filtraten junger 
Tuberkelbacillenkulturen enthaltenen ultravisiblen Formen jungen Meer
schweinchen keine Immunitat gegeniiber spaterer experimenteller Infektion mit 
normalen saurefesten Tuberkelbacillen verleihen. 

1930 beobachtete V ALTIS, daB junge Meerschweinchen, die transplacentar 
eine Infektion mit der ultravisiblen Form des Tuberkelbacillus acquiriert haben, 
wahrend vieler Monate saurefeste Stabchen in ihren Lymphknoten beherbergen, 
ohne daB die Virulenz dieser Keime zunimmt. 

tJber ahnliche Beobachtungen berichtet V ALTIS besonders zusammen mit 
VAN DEINSE in den folgenden Jahren (1933-35). Auch DURAND (1924), ARLOING 
und DUFOURT (1925, 1926-34) sowie THEVENOT (1928) teilen ahnliche Boob
achtungen mit. 

Der fiihrende Vertreter der Ansicht von der Existenz eines filtrierbaren 
Tuberkulosevirus ist in Frankreich zur Zeit CALMETTE, der seine Arbeiten im 
Jahre 1923 begann. Er erzeugte durch subcutane Filtratimpfung bei Meer
schweinchen ein Krankheitsbild, das hauptsachlich durch Hyperplasie des 
Lymphknotensystems gekennzeichnet war und bei dem sich in den Knoten 
farberisch saurefeste Stab chen nachweisen lieBen. Dnter 300 filtratgeimpften 
Meerschweinchen fanden sich niemals Primaraffekte, nur zweimal kn6tchen
artige, bacillenreiche Veranderungen in Milz und Leber, sonst immer "les lesions 
ganglionaires generalement discrets". CALMETTE und seine Mitarbeiter BOQUET, 
NEGRE, LACOMME ,SAENZ u. a. glaubten die Anwesenheit von unsichtbaren und 
filtrierbaren virulenten Elementen in Organen, Eiter, Sputum, Blut, Drin, 
Milch, serofibrin6sen Pleuraexsudaten und auch in jungen Tuberkelbacillen
kulturen nachgewiesen zu haben; ferner beschreiben sie den Durchtritt dieser 
unsichtbaren Elemente durch die Placenta bei schwangeren tuberkul6sen Frauen 
und weiblichen Tieren, die haufige Infektion und Intoxikation des F6tus und 
Neugeborenen durch diese filtrierbaren Elemente, die man mit groBer Miihe und 
ausschlieBlich in vitaminhaltigen NahrbOden ziichten k6nne; auBerdem die An
wesenheit eines sehr aktiven und labilen, den Tuberkulinen nicht identischen 
Toxins in diesen Kulturen, dem die von CONVELAIRE studierten Fij.lle von "denu-
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trition progressive" und die in den ersten Wochen nach der Geburt bei von tuber
kulosen Miittern geborenen Kindern so haufigen, ungeklarten Todesfalle (L. BER
NARD, R. DEBRE und LELONO) zugeschrieben werden miiBten und schlieBlich die 
Wahrnehmung der Entwicklungsstadien des Ultravirus, das zuerst in Form 
auBerst feiner Staubpartikelchen, dann als kokkenartige Korner erscheint, deren 
einige zu sehr diinnen Bacillen auswachsen, die, langer werdend, sich transversal 
teilen, saurefest werden und zu echten Tuberkelbacillen auswachsen. 

Als eine der merkwiirdigsten Eigenschaften dieses Ultravirus wird seine Vor
liebe zur Lokalisation in den lymphatischen Organen, vor allem den Coronar-, 
Tracheobronchial- und Mediastinaldriisen, wo es seine Wirkungen ausiibt, betont. 
Dort entwickele es sich in ahnlicher Weise wie in den KocHschen Kulturen zu 
Bacillen, ohne jedoch echte tuberkulOse Lasionen zu setzen. Es verursache eine 
mehr oder weniger auffallende Driisenhyperplasie (atypische Tuberkulose), aber 
weder echte Tuberkulose noch Primaraffekte. 

Tuberkeln treten erst nach mehreren Tierpassagen auf und bekommen dann 
alle die von virulenten Bacillen verursachten kennzeichnenden Eigenschaften. 

Obwohl das Ultravirus kein Tuberkulin zu produzieren imstande zu sein 
scheine, mache es Tiere allergisch, d. h. es sensibilisiere sie gegen Tuberkulin 
und, wenn es nicht durch Toxinamie schnell totend wirke (wie beim Fotus oder 
Neugeborenen einer tuberkulOsen Mutter), gingen aus ihm saurefeste Bacillen 
hervor, welche nur okkulte Tuberkuloseformen verursachen, die unschadlich zu 
sein schienen, vielleicht aber doch einigermaBen immunisierend wirkten. 

CALMETTE glaubt, im Licht der neuen Tatsachen in der Zukunft folgende 
klinische Erscheinungsformen der Tuberkulose unterscheiden zu sollen. 

1. Eine Gruppe gewohnlich akuter Krankheiten, durch das Ultravirus ver
ursacht und gekennzeichnet durch die Abwesenheit oder Seltenheit normaler 
saurefester Tuberkelbacillenformen. 

2. Eine andere Gruppe gewohnlich chronischer Krankheiten, die entweder 
das Endstadium einer zuerst yom Ultravirus und dann von den aus ihm hervor
gegangenen saurefesten Bacillen verursachten Infektion, oder eine Infektion durch 
unmittelbares Eindringen von KocHschen Bacillen in den Organismus darstellen. 

Nur in diese zweite Gruppe gehoren die verschiedenen Formen oder Lokali
sationen echter Bacillose, in denen man mehr oder weniger virulente und bei 
sensiblen Tieren serienweise verimpfbare, bacillenhaltige Riesenzellen und tuber
kulose Knotchen findet. 

Zu der ersteren, von den filtrierbaren, virulenten, von CALMETTE als Ultra
virus bezeichneten, nicht unmittelbar tuberkuligenen Elementen verursachten 
Krankheitsgruppe gehoren nach CALMETTE unzweifelhaft eine groBe Anzahl 
jener pathologischen Zustande, deren tuberkulOse Natur von den Kliniken ver
mutet, aber noch nicht bewiesen worden war, und die an die Anwesenheit des 
Ultravirus gebunden sei: Pleura-, Peritoneal-, Gelenk-, Meningealexsudate, 
Hydroperikard, Hydrocele, Erythema nodosum, polymorphe Erytheme, ver
schiedene Hautkrankheiten (Sarkoide, papulonekrotische Tuberkulide), gewisse 
Septikamien, zu denen die bei Kindern und jungen Leuten so haufigen, von 
LANDOUZY als Typhobacillose bezeichneten Symptomenkomplexe gehoren, end
lich die Miliartuberkulose oder Granulie, in der gewohnlich nur sehr schwer echte, 
nach ZIEHL farbbare Tuberkelbacillen, jedoch groBe Mengen filtrierbarer Elemente 
zu finden sind. 
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CALMETTE bezeichnet all diese genannten Infektionsformen als "praebacillare 
Garanulamie", die den tuberkulosen Lokalisationen vorangehe. Diese Lokali
sationen halt er fiir das Endstadium einer allgemeinen Lymph- und Blutinfektion, 
entweder durch das Ultravirus oder durch die aus ibm hervorgehenden, zuerst 
granularen, dann bacillaren Formen. Es scheint ibm sicher, daB sie entweder 
durch Ansteckung oder direkte, unmittelbar zu Bacillose fiihrende -obertragung 
von saurefesten Bacillen, oder durch orale, nasopharyngeale, okulare, trans
placentare Absorption von dem reichlich in Expektorationsprodukten Blut, 
Urin, Milch von Phthisikern anwesenden IDtravirus zustande kommt. 

Die Existenz einer ultravisiblen Entwicklungsphase des Tuberkelbacillus wird 
ferner auf Grund eingehender Experimente als erwiesen angesehen von VERDINA, 
SERGENT, DURAND, BENDA, OWEY (1926), TOGOUNOFF, RABINOWITSCH-KEMPNER, 
DE POTTER, NElLIS, NASTA, FLOYDE und HENRIK, MELLON und JOST (1929), 
ARMANn-DELILLE, SAENZ und BERTRAND, VASELLARI, SWEANY, STERLING
OKUMIEWSKI, DE SANCTIS-MONALDI, ROSSI, REMLINGER, POPPER und REILEANU, 
PERITI, DE PARTEARROYA, LINDEMANN und BANG-DSCHENG-LI, JONESCO und 
BONCIU, COULAND, LACOMME und V ALTIS (1928). VEBER und JONESCO (1929) 
fanden sowohl im Blut als auch im Liquor einer tu berkulOsen Wochnerin das tuber
kulose IDtravirus, dgl. in den Organen des 18 Tage nach der Geburt gestorbenen 
Kindes. SERGENT und PRIBOIANO (1929) erzeugten beirn Meerschweinchen 
durch Injektion mit filtrierter Ascitesfliissigkeit eines Patienten mit LAENNEC
scher Cirrhose angeblich typische Tuberkulose und PRIBOIANO und LACOMME 
(1929) bewirkten durch Impfung von Meerschweinchen mit steril entnommener 
Milch tuberkulOser Frauen Driisenveranderungen. 

Nach LOWENSTEIN und SINGER (1929) kann sich mikroskopisch tuberkel
bacillenfreies Material im Tierversuch oder bei der Kultur auf kiinstlichen Nahr
bOden als keimfahig erweisen. 

L. LANGE und CLAUBERG (1929) fanden nach Filtratininjektion von 28 Sputen 
4 Reinkulturen usw., bei 2 Sputumversuchen und einem Reinkulturversuch in 
den inneren Organen der gespritzten Meerschweinchen saurefeste Stabchen in 
wechselnder Menge. 

Nach FELSENFELD (1929) gelingt es bei einwandfreier Technik regelmaBig, 
durch Einspritzen der Filtrate tuberkulOser Produkte IDtravirustuberkulose 
hervorzurufen. Man muB es daher seiner Meinung nach als erwiesen ansehen, daB 
der KocHsche· Bacillus eine das Filter passierende Form hat, und daB auch 
hochstwahrscheinlich aile anderen Bakterien eine solche Form besitzen und daB 
die sog. echten filtrierbaren Krankheitserreger (Lyssa, Polyomyelitis usw.) auch 
eine visible, bisher aber unbekannte Form besitzen. 

Weitere Anhanger der Lehre yom ultravisiblen Tuberkulosevirus sind auf 
Grund eigener Versuche ISABOLINSKI und GILOWITSCH, DOYLE, ORR und PUR
CHASE (1929), RAVAUT, PANEK und ZAKHAROFF, NEGRE, NASTA, JOVIN und 
BLECHMANN, KUTEISTSCHlKOW, HUBSCHMANN und UNGAR (1930), ferner Tou
LOUX, SCHIFF, SEPPELLI und RAVASINI, SANARELLI und ALESSANDRINI, ROSETTI, 
NINNI, MONDOLFO, ELKES, AUBERTIN und REYNES (1931), weiterhin BLASIO, 
GASPAR, BRINDEAU und POUGIN, VAN BENEDEN und V ANDESTRATE (1932), 
CECH, BEERENS, VOLPINO (1933), VERGE und SERGENT, PAISSEAU, BOTZARIS, 
BOER und STOOP (1934), STERZY, NEGRE und BRETY, MARCANTONIO und viele 
andere. 



378 FRITZ SANDER: 

Manche Autoren, wie ZECHNOWITZER und KARUTH (1928) u. a., bestatigen 
zwar die Infektiositat von BERKEFELD-Filtraten, glauben jedoch nicht an ein 
Virus, sondern an grobere Bakterienteilchen und denken an einen Entwicklungs
zyklus im Sinne der Lehre ENDERLEINS. Andere, wie LUCKSCH (1930), halten die 
von ihnen im Sputum von Patienten mit lang dauernder, wenig aktiver Tuber
kulose gefundenen Kornchenformen der Tuberkelbacillen fUr Kummerformen, 
die auch BERKEFELD-Filter und CHAMBERLAND-Kerzen passieren konnen, eine 
Eigenschaft, die auch einer Reihe anderer Bakterien zukomme. Es wird ange
nommen, daB die filtrierbaren Kornchen "Symplasmen" bilden und sich dann 
durch Sprossung weiter entwickeln. Die filtrierbaren Kornchen hatten mit den 
filtrierbaren Virusarten das auBere Merkmal der Filtrierbarkeit gemeinsam und 
sonst nichts. 

Angaben iiber die Filtrierbarkeit anderer Bakterien 
und sonstiger E:rreger. 

Die erste Angabe uber die Existenz filtrierbarer Entwicklungsstadien von 
Krankheitserregern betrifft ubrigens nicht bakterielle Erreger, sondern Trypano
somen und Spirochaten. SCHAUDINN (1904) stellte als erster die Theorie auf, 
daB gewisse, morphologisch wohl charakterisierbare Krankheitserreger eine 
filtrierbare Entwicklungsphase zu bilden vermochten, und zwar behauptete er 
ihr Vorhandensein fiir Trypanosomen und Spirochaten. Bald darauf beschrieben 
Novy und KNAPP (1906 und 1907) sowie BREINL (1907) ein filtrierbares und 
ultravisibles Stadium der Recurrensspirochate; entsprechende Angaben wurden 
im Laufe der Zeit fur aIle Spirochatenarten gemacht, so z. B. von TODD und 
WOLBACH (1914) fUr die Spirochaeta duttoni, von TODD (1920) fUr Sp. obermeiri. 
Auch NICOLLE und BLANC konnten mit Kerzenfiltrat Tiere infizieren; sie halten 
die nichtvisiblen Spirochatenformen fur die fast ausschlieBlich virulenten. 

Fiir die Spirochaeta pallida und Sp. cuniculi sind Entwicklungsgange mit Auf
treten einer ultramikroskopischen filtrierbaren Entwicklungsphase beschrieben 
worden von LEVADITI und seinen Mitarbeitern ANDERSEN, LI YUAN, Po, 
LEPINE, SCHOEN, VAISMAN und CONSTANTINESCO. Nach MANouELIAN (1935) 
teilen sich die Spirochaten u. a. durch Mehrfachteilung, so daB kleinste Formen 
von 2,1 oder weniger als einer Windung und schlieBlich kornchenartige "Spiro
chatogene" auftreten. Diese sind seiner Meinung nach die Erreger der Spatlues 
und sind auBerdem mit den therapieresistenten Keimen identisch. Auch in 
syphilitischen Placenten wurden die Spirochatogene oder kleinste junge Spiro
chaten oder die Form des syphilitischen Ultravirus von ihm gefunden. Nach 
ROUCKAVISCHNIKOFF treten bei Sp. pallida folgende Entwicklungsstadien auf: 
1. Ein avisuelles Stadium, 2. als erste wahrnehmbare Form eine homogene, 
nach GIEMSA farbbare Substanz, 3. kokkenahnliche Elemente, durch Querteilung 
und intracellulares Wachstum entstanden, 4. granulierte, kugelformige Gebilde 
und 5. spharoide Anhaufung von Spirochaten. 

HUBENER und REITER berichten in ihrer ersten Veroffentlichung uber den 
Erreger der WEILschen Krankheit vom 21. Oktober 1915 - also lO Tage vor 
der ersten entsprechenden Veroffentlichung durch UHLENHUTH und FROMME -, 
daB BERKEFELD-Filtrate von infektiosem Blut fur Meerschweinchen virulent 
waren, wenn sie auch spater erkrankten als die Kontrolltiere. Die gleichen An
gaben machen die japanischen Entdecker der WEIL-Spirochate INADA und IDO 
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(1917). DIETRICH (1917 und 1924) beschreibt ein granulares Entwicklungs
stadium der WEIL-Spirochate, das durch REICHEL-Kerzen filtrierbar war. Die 
mit dem Filtrat geimpften Meerschweinchen gingen an Weil zugrunde. MARTIN 
und PETTIT (1919) filtrierten durch CHAMBERLAND-Kerzen mit positivem Resul
tat. Auch WALCH-SORGDRAGGER (1925 und 1927) sowie BUCHANAN (1927) 
hatten gelegentlich positive Resultate mit BERKEFELD-Kerzen. Andere Autoren 
jedoch (UHLENHUTH und FROMME, ZUELZER u. a.) hatten mit Kerzenfiltraten 
aus infektiosem Material negative Impfergebnisse. Von der Geflugelspirochate 
erhielt als erster BALFOUR (1911) infektiOse Kerzenfiltrate. 

Fur die Bakterien berichtete als erster LOURENS uber die Existenz einer 
filtrierbaren Phase, und zwar beim Bac. suipestifer. Er beschrieb filtrierbare 
Granula, die in Kulturen unzuchtbar waren, aber im Tier zur Vermehrung 
kamen; er sah infolgedessen die filtrable Phase als die primare, die Bakterien 
als die sekundare Ursache der Schweinepest an. Zwar wurden seine Angaben 
von HUBNER (1908), ferner von XYLANDER, UHLENHUTH, HUBNER und BOHTZ 
(1908/09) nachgepruft und nicht bestatigt; trotzdem entspricht grundsatzlich 
die LOURENssche Feststellung heute insofern der allgemeinen Ansicht, als man 
fur die Schweinepest ein Virus als primares und den Bac. suipestifer als sekun
dares atiologisches Agens ansieht. 

Nach RUTHER (1910) werden die von LOURENS beschriebenen Granula von 
Spirochaten produziert, die er im Blut, Urin und in den Organen der kranken 
Schweine fand, wahrend gesunde davon frei waren. Nach 10 Tagen traten die
selben Spirochaten in Form eines filtrierbaren Virus auf, und ihre Entwicklung 
aus den filtrierbaren Granula wurde angeblich beobachtet. 

Ahnliche Resultate wurden erhalten von KING, BAESLACK und HOFFMANN 
(1913) bei einer Spirochaete suis, die ebenfalls nur in kranken Schweinen ge
funden und deren Zerfall in filtrierbare infektose Granula beobachtet wurde. 

HEALY und GOTT (1916) konnten solche filtrierbaren Formen in 1 %iger 
Dextrosebouillon bei Gegenwart von Schweine-Mesenterialdrusengewebe zuchten, 
und PROESCHER und SElL beschrieben (1917) nochmals die kleinen, kokkoiden 
Gebilde, die sie in Endothelzellen, Blut und Urin fanden. 

ALMQUIST erhalt (1911) beim Filtrieren von Typhuskulturen durch BERKE
FELD-Filter kleine Kornchen, deren Auftreten insbesondere unter Einwirkung 
niedriger Temperatur (10°) er bereits 1907 und 1908 beschrieben hatte. Diese 
filtrierbaren Kornchen wuchsen in gewohnlichen Nahrmedien und bei Korper
temperatur kaum, aber bei Zimmertemperatur und noch bei 10° brachten sie 
auf Lactose und Lactatagar eine dicke Kultur in Form eines schmierigen, gelben 
Belags hervor; mikroskopisch besteht die Kultur aus Kornchen, die im all
gemeinen nicht rund, sondern etwas langlich bzw. oval sind (etwa 0,5xO,7 bis 
1 fJ). Diese unbeweglichen Kornchen sind leicht farbbar. Die Kornchen sind 
fUr Kaninchen und Meerschweinchen nicht pathogen. Bei intravenoser Injektion 
bilden die Kornchen ein Serum, das in starker Verdunnung nicht nur die Korn
chen, sondern auch Typhusbakterien agglutiniert. Dasselbe Serum zeigt auch 
beim PFEIFFERschen Versuch deutlich die schutzende spezifische Wirkung. Die 
Kornchen immunisieren kriiftig gegen Typhusbakterien. ALMQUIST nannte sie 
infolgedessen Bacterium antityphosum. 

LOHNIS und SMITH (1916) beschreiben filtrierbare und kultivierbare Formen 
(Gonidien) von Azotobakter, Bac. subtilis, Bac. pneumoniae und Bac. fluorescens. 
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Von 1923 ab erschienen die obengenannten zahlreichen Arbeiten der fran
zosischen Schule (V ALTIS, VAUDREMER u. a.) iiber das Tuberkuloseultravirus. 

1m gleichen Jahre und unabhangig von der franzosischen Schule behauptet 
FruEDBERGER die Existenz einer filtrierbaren, invisiblen Entwicklungsphase fiir 
den Typhusbacillus und vermutet, daB alle Bakterien ein filtrierbares Ent
wieklungsstadium durchmachen konnen, nachdem er bereits 1917 nachgewiesen 
zu haben glaubte, daB das fl.eckfiebererzeugende Virus eine Entwicklungsphase 
des Bae. Proteus XI9 sei. 

1924 beschrieb HAUDUROY, daB durch Bakteriophagen aufgelOste Typhus
und Ruhrbacillen in so kleine Bruchstiicke zerfallen, daB sie durch Porzellan
filter hindurchgehen. Bei der Bebriitung bildeten sich dann gramnegative 
Komchen, bis zur GroBe eines Einzelstaphyloeoceus, die in die baeillare Form 
zuriiekgehen konnten. In den folgenden Jahren (1925/26) berichtet HAUDUROY 
auch fiir die Diphtheriebacillen und Streptokokken das Auftreten invisibler und 
filtrierbarer Entwicklungsformen; er gab ein allgemeines Verfahren an, mit dem es 
moglich sein solI, die invisiblen wieder in die normalen Formen zuriickzufiihren. 

B. FEYGIN (1925) erhielt aus mit Bakteriophagen lysierten Typhusbacillen 
Filtrate, die sie mitdem FRIEDBERGERSchen kryptantigenen Virus identifiziert. 
CLAUBERG (1929) beobachtet bei Filtrationsversuchen mit 59 Typhusbacillen
stammen immer wieder die von HAUDUROY beschriebenen Bodensatze und die 
Opalescenz der Filtrate, erhielt aber nur in einem Falle nach wochenlanger Be
briitung gramnegative Stabchen und Komchen neben amorphen kornigen 
Massen. Der Autor halt diesen Befund nicht fiir ausreichend als Beweis fiir die 
Existenz einer filtrierbaren Phase des Typhusbaeillus. 

Nach SANARELLI und ALEssANDRINI (1931 und 1933) erzeugen der Typhus
und Paratyphusbacillus in vitro und in vivo ein Ultravirus, das Kollodium
filter leieht passiert. Dieses Ultravirus halten sie fiir eine biologisch abgeschwachte 
oder unreife, nicht immer in vitro kultivierbare Phase des entsprechenden 
Bacillenstammes; es geniigen jedoch angeblich einige Passagen der ersten von 
dem unsichtbaren Virus abgeleiteten Bakterienformen in vitro oder in vivo, 
um denselben die urspriinglichen oder pathogenen Eigenschaften wiederzugeben. 

Die Autoren beschreiben femer eine ultravisible Form des "Bac. icteroides" 
(zur Paratyphusgruppe gebOrig), die bei Versuchstieren eine chronische, jedoch 
nur selten zum Tode fiihrende Erkrankung hervorruft. 

Filtrierbare Granulaformen (G-Formen) beschreibt HADLEY (1931) bei Bact. 
typhi, paratyphi, enteritidis, diphtheriae sowie bei Choleravibrionen. Die 
Granula, die - meistens zu 4 - in den Stabchen entstehen, lagem nach Zu
grundegehen der Zellmembran frei in Strepto- oder Staphylokokkenanordnung; 
sie konnen BERKEFELD-Filter V, N und W passieren. 

7 von den G-Stammen konnten wieder in die normale Stabchenform zuriick
geziichtet werden. 

EMANUELS (1931) hat im Laboratorium von FLU die verschiedenen Angaben 
iiber das Bestehen von filtrierbaren und unsichtbaren Formen von Typhus
bacillen nachgepriift. Bei i. p.-Injektionen von Meerschweinchen mit Filtraten 
von 12 Typhusstammen gelang es ibm nicht, bei den Tieren Fieber zu erzeugen. 
Das Serum dieser Tiere agglutinierte Typhusbacillen nicht, wohl aber wurden 
in Leber, Milz und Gehirn der Tiere, welche bald naeh der Infektion starben, 
Typhusbacillen gefunden. 
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CASAGRANDI (1932) erhielt aus Typhusbacillen durch Amobenverdauung ein 
Virus, das nach langen Zeitraumen, in denen es unkultivierbar war, und bei 
absoluter Sterilitat der Nahrbtiden, allmahlich wieder in mehr oder weniger 
reichem MaBe unter Gewinnung sichtbarer Form kultiviert werden konnte. 

Nach SANARELLI und ALESSANDRINI (1933) konnen die ultravisiblen Elemente 
des Typhusbacillus, die in vivo intraperitoneal eingefiihrten Kollodiumsackchen 
bei Kaninchen passieren, werden jedoch durch die natiirlichen Widerstandskrafte 
des Tieres an weiterer Entwicklung gehindert. Erst nach weiterer Schwachung, 
z. B. Sekundarinfektion mit Staphylokokken, entwickelt sich das Virus in dem 
geschwachten Organismus zu Typhusstabchen. 

CANTANI (1935) beschreibt das Auftreten einer filtrablen Entwicklungsphase 
des Typhusbacillus bei seiner Kultur in Milch. 

Dysenteriebacillen. SUKNEFF (1936) stellt fest, daB sich im Bakteriophagen
filtrat von Dysenteriebacillen avisuelle Bakterienformen befinden, nach seiner 
Ansicht kein pathologischer, sondern ein physiologischer ProzeB, der unter Ein
wirkung des Bakterienhormons "A visuagens" zustande kommt. Hand in Hand 
mit dem Unsichtbarwerden verandern die Bakterien ihre biologischen Eigen
schaften. Durch Ziichtung in Ammenkulturen jedoch konnen die avisuellen 
Formen in visuelle zuriickverwandelt werden. 

McDANIELS und NEAL (1932) gelang es mit den HAUDUROYschen Platten
verfahren (s. oben) , aus dem BERKEFELD-N-Filtrat des mit Abwasser ver
unreinigten FluBwassers Wachstum in Gestalt eines zarten, grauen "Oberzuges 
zu erhalten. Auch in weiteren Passagen waren keine einzelnen Kolonien unter
scheidbar. Der Ausstrich zeigte feine, gramnegative Stabchen, dazwischen oder 
an ihren Enden grampositive Kornchen. 

BRUCKNER und SCHERMAN (1932) weisen in der aseptisch gewonnenen Milch 
gesunder Kiihe Primitivformen von Bakterien nach in der Weise, daB von der 
Milch fallende Verdiinnungen in Dextrosebouillon hergestellt wurden, die einen 
Tag bei 37° und dann zwei Wochen bei 30° bebriitet wurden. Diejenigen Ver
diinnungen, die kein Wachstum der gewohnlichen Bakterienarten mehr auf
wiesen, also steril erschienen, wurden alsdann auf Traubenzuckeragar aus
gestrichen und zwei Tage bei 37° bebriitet. Es traten charakteristische kleine 
Bakterienkolonien auf; die Zahl der Primitivkeime wird auf 1012 je Gramm Sub
stanz geschatzt. Die beobachteten Bakterien hatten sowohl Kokken- als auch Stab
chenformen. Ob es sich dabei um eine besondere Spezies oder um Dissoziations
formen oder um Stadien eines Bakterienzyklus handelt, wird offengelassen. 

DIENES (1935) bestatigt die Befunde OERSKOVS iiber einen fluoreszierenden, 
gramnegativen Milchkeim, in dessen Kulturen sich unfarbbare, sich vermehrende 
Granula finden. Diese Granula halt er aber im Gegensatz zu OERSKOV nicht fiir 
Symbionten, sondern fiir Bakterienabkommlinge. Nach Zusatz von Saccharose 
zu einer Dextrosebouillon des OERSKovschen Bacillus beobachtet er namlich 
bei Krystallviolettgelatinepraparaten folgendes: Ein groBer Teil der Keime 
bleibt ungefarbt. Diese Keime enthalten an ihren Polen weiBe Granulamassen. 
1m Dunkelfeld kann man beobachten, wie diese Granula zwischen den Bakterien 
auftauchen; dieser Vorgang erreicht bei Zugabe von Saccharose nach 20 Minuten 
seinen Hohepunkt. Die Bakterien sind entweder vollgefiillt mit Granulls und 
zerfallen in zusammenhangende Klumpen, oder aber die Korner wachsen inner
halb des Bacteriums und befreien sich daraus. Es wurde auch das Entstehen 
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solcher Granula zwischen den Milchkeimen beobachtet. Wurde eine junge 
Sacharosebouillonkultur durch BERKEFELD -Filter filtriert, so wuchsen im 
ausgeimpften Filtrat unzahlige kleine Kolonien dieser Kornchen. Die groBen 
Kolonien konnten nur einmal iibertragen werden. 

Nach PrSTELLI (1932) konnte der "Mikrococcus prodigiosus" BERKEFELD
Kerzen N und V nicht passieren, selbst wenn die physikalisch-chemischen Ver
haltnisse der filtrierten Fliissigkeiten geandert wurden. In Nahrboden hingegen, 
in welche Kollodiumsackchen mit Prodigiosuskeimen versenkt waren, wurde stets 
die charakteristische Entwicklung der letzteren beobachtet. 

Pestbacillu8. BURNET (1926) erhielt durch Filtration von Organen pest
kranker Tiere durch Filter verschiedener Dichtigkeit unter 17 Versuchen 3mal 
seine Kultur aus dem Filtrat, aber keine Infektiositat. Einmal war das Filtrat 
infektos, ergab aber keine Kultur. 

Nach HAUDUROY und GHALIB (1929) entwickelte sich aus Kerzenfiltraten 
von Pestbacillenkulturen, die mit einem Bakteriophagen lysiert worden waren, 
bisweilen Sekundarkulturen von Pestbacillen. 

Oholeravibrionen. Nach BISCEGLIE (1929) waren BERKEFELD-Filtrate von 
Typhus- und Cholerabouillonkulturen frei von korperlichen Elementen und gaben 
auf NahrbOden kein Wachstum. Ebenso verhielten sich die Organfiltrate 
cholerainfizierter Meerschweinchen. Sie verursachten aber bei Meerschweinchen 
Fieber, progressiven Verfall und Tod. Die Organe dieser Tiere riefen - obwohl 
kulturell steril - bei neuen Meerschweinchen in unbegrenzten Passagen das 
gleiche Krankheitsbild hervor. 

N ach "Oberstehen der Krankheit waren die Tiere gegen mehrfach tOdliche 
Dosen von Choleravibrionen geschiitzt. 

KAMADA (1930), der die Versuche BISCEGLIES nachgepriift und erweitert hat, 
kann die Existenz eines filtrierbaren Choleravirus nicht bestatigen. 

Kokken. RAMSINE (1926) hat filtrierbare Formen bei hamolytischen Strepto
kokken nachgewiesen, die wieder in die Ursprungsform zUrUckziichtbar waren; 
dabei soll der Streptococcus in seinem Zyklus nicht nur Kokken- und Mycel
formen annehmen, sondern auch bacillare und spirillare Formen, insbesondere 
vom Typ des Diphtheriebacillus, bilden konnen, wobei eine nahe Verwandschaft 
zwischen Streptococcus und Diphtheriebacillus angenommen wird. 

PALANTE und KOUDRIAVETZEVA (1927) konnten die Ergebnisse RAMSINES 
bestatigen. 

HAUDUROY (1926, 1928) hat angeblich auf Lackmus-Nutrose-Agar die 
filtrablen Streptokokkenformen in die Ausgangsbakterien zurUckgeziichtet. 

Bei der morphologischen Entwicklung der Kokken aus den filtrablen Formen 
wurde beobachtet, daB sich zunachst eine Art gramnegativer Gallerte bildet, 
aus der sich im weiteren Verlauf grampositive Kornchen differenzieren. Bei 
Weiterimpfung verwandelten sich diese Kornchen nach Verschwinden der 
schleimigen Substanz in den regularen Streptococcus. 

ZLATOGOROFF (1928) beobachtet im Filtrat von Scharlachstreptokokken 
kleine Kornchen, die die Chamberlandfilter Ls passieren und anaerobe Massen 
von grampositiven Doppelkornchen bilden. Dieses Virus muB seiner Ansicht 
nach die Scharlachstreptokokken aktivieren; nur solche aktivierten Strepto
kokken rufen durch ihre toxischen Substanzen das Bild des Scharlachs hervor, 
wahrend das Virus allein bei Tieren einen besonderen Symptomenkomplex bedingt. 
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URBAIN (1927) kann in Glucose- oder Serumbouillon aus 18 verschiedenen 
Streptokokkenfiltraten vier Streptokokkenkulturen zuriickgewinnen. Es ist 
hier nicht moglich, auf die umfangreiche Literatur beztiglich der Scharlach
atiologie einzugehen; es sei nur daran erinnert, daB im wesentlichen drei Anschau
ungen bestehen, einmal diejenige, welche hamolytische Streptokokken, zweitens 
die, welche ein filtrierbares Virus und drittens jene, welche ein Zusammenwirken 
zwischen beiden als atiologisches Moment fUr den Scharlach ansehen. 

GRANDCLAUDE, LESBRES und FOULON (1931) konnten in Lymphdrtisen 
von Personen mit HODGKINScher Krankheit durch Ztichtung auf geeigneten 
NahrbOden filtrierbare Streptokokken nachweisen. 

KENDALL (1933) konnte angeblich unter Verwendung eines besonderen, 
von ihm fUr diesen Zweck angegebenen Nahrbodens aus mehreren Streptokokken
filtraten die bakteriellen Normalformen wieder herausztichten. Das gleiche 
gelang ihm bei mehreren Colistammen, bei Bac. alcaligenes, bei B. proteus 
vulgaris und B. proteus X 19' bei Paratyphus-B-Bacillen sowie bei mehreren 
Influenzafallen, aus deren Kerzenfiltraten auf gewohnlichen Blutnahrboden 
kein, auf seinen Spezialnahrboden ungehemmtes Wachstum auftrat. 

Auf die umfangreiche Literatur betr. filtrable Formen des Influenzaerregers 
bzw. die Existenz eines Virus als atiologisches Agens der Grippe und verwandter 
Erkrankungen kann hier nicht eingegangen werden. 

Gegen die zahlreichen Angaben, betr. die Existenz von bakteriellen Ultra
virusformen werden eine Reihe von Einwanden erhoben. So priift z. B. FEISLER 
(1926) die Befunde VAUDREMERB mit negativem Ergebnis nacho Ebensowenig 
glauben MONTEMARTINI (1926) und PETRAGNANI (1926) sowie MARINO und 
RICCARDO (1927) die behauptete Filtrierbarkeit des Tuberkulosevirus bestatigen 
zu konnen. -aber negative Versuchsergebnisse berichten ferner VAN DER LEE 
(1928), BIJL (1929), KELLER und WETHMAR (1929), GLOYNE, ROODHOUSE, 
GLOVER und GRIFFITH (1929), GREGERSEN (1930), G. W. SCHMIDT (1931), 
BALOZET (1931), MARTOADMODJO (1931), CALLERIO (1932), FONSEKA (1934), 
PIASECKA (1935) u. a. 

Auch eine Anzahl kritischer Literaturiibersichten kommen zueinem negativen 
Ergebnis. So erklaren SELTER und BLUMENBERG (1929) nach kritischer Durch
sicht der bis dahin vorliegenden Angaben tiber ein filtrables Tuberkulose-Virus 
die Existenz eines solchen Virus fUr unbewiesen; sie glauben jedoch auf Grund 
eigener Versuche, daB Bakteriensplitter unter Umstanden das Filter passieren 
und als Biogene im Sinne von TSCHECHNOWITZER und KARUTH wieder aus
keimen konnen. 

Nach INON (1929), der sich ebenfalls mit der vorhandenen Tuberkulose
Ultraviruslitertur auseinandersetzt, ist die Existenz dieses Ultravirus nach 
aHem sehr wahrscheinlich, entbehrt aber bislang noch genauer wissenschaft
licher Bestatigung. 

B. LANGE (1932) kommt nach kritischer Beurteilung der Literatur tiber 
Entwicklungsgange und Filtrierbarkeit des Tuberkelbacillus zu dem SchluB, 
daB es bis dahin weder experimentelle Befunde noch Beobachtungen am Menschen 
gabe, welche jene Auffassung rechtfertigten. Der klassische Tuberkelbacillus 
mtisse als die einzige Form des Tuberkuloseerregers angesehen werden. 

DESSY (1932-33) kommt in seinem Ubersichtsreferat zu dem SchluB, daB 
sich die dem Ultravirus zugeschriebenen pathologisch anatomischen Verande-
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rungen auch durch toxische Stoffe, die dem Tuberkelbacillus angehoren, erzeugen 
lassen; ferner stellte er fest, daB sich saurefeste Bacillen auch im Lymphstrom 
normaler Tiere befanden, und daB es sowohl in vivo wie in vitro gelingt, in den 
Filtraten von lebendem und abgetotetem tuberkulosen Material saurefeste Keime 
zu rekonstruieren. Der Beweis einer filtrablen und ultravisiblen Phase steht 
damit seiner Meinung nach noch aus. 

Auch L. LANGE halt den Nachweis der Existenz eines tuberkulOsen Ultravirus 
nicht fUr erbracht und meint, daB fUr die Epidemiologie und Klinik der Tuber
kulose nicht das geringste Bediirfnis vorliege, neben dem klassischen sichtbaren 
Tuberkelbacillus ROBERT KOOHS noch nach einer anderen mehr oder weniger 
geheimnisvollen Ursache zu fahnden. 

Die Begriindungen, mit denen die Existenz eines ultravisiblen Tuberkulose
Virus abgelehnt wird, sind verschiedener Art. So finden z. B. THOMPSON und FRO
BISHER (1928) in den Lymphdriisen von rund 35% der mit Filtraten behandelten 
Meerschweinchen saurefeste Stabchen, erhalten jedoch bei sorgfaltiger Unter
suchung an Normaltieren den gleichen Befund; nachdem auch COOPER und 
PETROFF diese Stabchen in den Driisen normaler, unbehandelter Tiere gefunden 
hatten, sind sie der Meinung, daB diese Stabchen, deren Ziichtung und Identi
fizierung bislang nicht moglich war, saprophytische Keime sind. 

Zu ahnlichen prozentischen Ergebnissen kommt KIMURA (1935). 
Wahrend diese Forscher also die Existenz eines Ultravirus deshalb ablehnen, 

weil die im AnschluB an dessen Injektion bei Meerschweinchen gefundenen 
saurefesten Stabchen im gleichen Prozentsatz auch bei den Normaltieren fest
gestellt wurden, begriinden andere Forscher z. B. FERRANTI (1931), BIJL und 
SIESTROP (1931) u. a. ihre Ablehnung damit, daB sie diese Stabchen weder 
bei ultravirus gespritzten noch bei Normaltieren fanden. 

Eine Reihe von Autoren steht auf dem Standpunkt, daB Ergebnisse von 
Kerzenfiltrationen iiberhaupt nicht beweisend seien, da niemals auszuschlieBen 
sei, daB nicht doch intakte Bakterien die Kerzen (evtl. an Sprungstellen) passiert 
hatten, welche dann die dem Ultravirus zugeschriebenen Erscheinungen hervor
riefen. 

MOROSOWA (1929) lehnt das tuberkulOse Ultravirus ab, weil die intradermale 
Tuberkulinreaktion nicht nur durch Einspritzen von sog. Tuberkulose-Ultravirus, 
sondern auch von abgetoteten Tuberkelbacillenmaterial ausgelOst wurde. Ebenso 
konnte angeblich HABABOU-SALA (1929) mit auf 800 erhitztem Tuberkelbacillen
filtrat und mit Tuberkulin ein gleiches Krankheitsbild erzeugen, das andere 
Autoren auf eine filtrable Form des Tuberkelbacillus zuriickfiihren. CAPUANI 
(1932) spritzte je 15 Meerschweinchen mit frischem Filtrat von tuberkulOsem 
Material und 15 andere mit dem gleichen, aber bei 1200 sterilisierten Material. 
In beiden so behandelten Tierserien wurde angeblich das gleiche Ergebnis 
erzielt sowohl beziiglich der Kachexie wie beziiglich der tracheobronchialen 
Driisenerkrankung. Die letztgenannten Autoren sehen infolgedessen die durch 
das sog. Ultravirus bedingten Phanomene als Ausdruck einer toxischen Ursache 
(Tuberkulin) an. 

SZULE (1931) wiederum ist der Meinung, daB selbst sterile Bouillon, ferner 
die Extrakte normaler Meerschweinchenorgane, reichlich nephroses EiweiB 
enthaltender Harn und Tuberkulin ebensogut wie die Filtrate von Tuberkel
bacillenglycerinbouillon, sowie von Organen tuberkuloser Meerschweinchen 
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nach Verimpfung in die Lymphdriisen eine DriisenvergroBerung bewirken 
konnten. Der Autor halt also die durch das sog. Ultravirus hervorgerufenen 
Erscheinungen iiberhaupt fiir unspezifischer Natur. 

Ahnliche Einwande wie die hier fiir das Tuberkuloseultravirus genannten 
sind zum Teil auch gegen die Angaben betr. filtrierbare Entwicklungsstadien 
anderer Bakterien erhoben worden. 

Eine Kritik sowohl der Angaben betr. die Existenz eines bakteriellen Ultra
virus, wie insbesondere der ablehnenden Festellungen erfolgt am SchluB der 
Gesamtliteraturiibersicht. 

SchlieBlich ist es noch notwendig, in diesem Zusammenhang das TWORT
n 'HERELLEsche Phanomen zu nennen, da der tJbergang von Bakterien in eine 
gelOste filtrierbare Phase seit 1917 iiberwiegend nur unter diesem Gesichtspunkt 
gesehen wird. n'HERELLE deutete diesen Vorgang als Befall der Bakterien 
durch besondere Bakterienparasiten, die er "Bakteriophagen" nannte; eine 
allgemeine Anerkennung fand diese Deutung nicht; im Zusammenhang mit 
den vorstehend beschriebenen Bakterienformen sind besonders jene Angaben 
von Bedeutung, die sich mit dem Wiederauskeimen phagengelOster Bakterien
kulturen sowie mit dem spontanen Auftreten des lytischen Prinzips beschaftigen, 
wahrend iiber das unterscheidende Merkmal der tJbertragbarkeit des Phanomens 
in einem spateren Abschnitt (Bausteintheorie) gesprochen wird. 

DaB Bakterien in Kulturen spontan sich auflosen und in einen invisiblen, 
filtrierbaren Zustand iibergehen konnen, haben bereits 1892 KRusE und PANSINI 
in alteren Bouillonkulturen von Pneumokokken, deren Wachstum aufgehort 
hatte, gesehen. 

Ahnliche Beobachtungen machte Low (1899) mit Mischkulturen, die das 
Bact. pyocyaneum vorherrschend enthielten. Mikroskopisch fanden sich im 
Bodensatz auBer sehr vereinzelten Stabchen nur feinkornige, mit Fuchsinlosung 
farbbare Zerfallsprodukte der Bakterien. 

R. EMMERICH sah (1899) in Bouillonkulturen von Schweinerotlaufbacillen 
nach kurzer Zeit eine Spontanagglutination eintreten, wobei sich die anfangs 
gleichmaBig verteilten Bacillen am Boden des Reagensglases zusammenballten. 
Wahrend die Bouillon anfangs wie durch feinste Krystalle gleichmaBig getriibt 
erschien, klarte sie sich nach 2-3 Tagen auf, und am Grunde des Reagensglases 
saB ein kaum linsengroBes Haufchen von Bacillen, die beim Schiitteln wie ein 
Convolut ineinander verschlungener und verklebter, feinster Fasern in der Fliissig
keit flottierten, wobei die schleimige Fasermasse noch am Boden festhielt; 
nach mehrfacher tJbertragung dieses Bodensatzes auf neue Kulturen wurde die 
Bacillenmasse fast vollstandig bis auf mikroskopisch kaum mehr wahrnehmbare 
Partikelchen aufgelOst. 

HARTIG beschreibt einen ahnlichen Vorgang bei hoheren Pilzen, bei denen 
altere Partien des Pilzmycels einer spontanen Auflosung verfallen konnen. 

D.A.NYSZ (1900) stellte spontane Auf16sung von Milzbrandstabchen fest. 
n'HERELLE erwahnt, daB im Laboratorium von H.A.FFKINE Pestkulturen 

im Laufe von Stunden sich wiederholt aufhellten, so daB die Fliissigkeit fast 
vollig klar wurde. 

1m Jahre 1917 machte n'HERELLE Mitteilung iiber einen invisiblen, gegen 
Ruhrbacillen antagonistisch wirkenden, Berkefeldfilter passierenden Mikroben. 
Er berichtete, daB er bei Ruhrrekonvalescenten das Zusammenfallen des 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 25 
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Verschwindens der Ruhrkeime mit dem Auftreten dieses auf Kosten der Bakterien 
lebenden Parasiten festgestellt habe. Das lytische Prinzip bzw. der filtrable 
Mikrobe war serienweise fortziichtbar. Er nannte diese "Mikroben" "Bakterio
phagen". 

Die Weiterziichtung der Bakteriophagen ist nur moglich bei Gegenwart 
der entsprechenden Bakterien. 

Die paradoxe Erscheinung, daB unter BakteriophageneinfluB einzelne 
Kulturen an Stelle der Wachstumshemmung eine Wachstumsbeschleunigung 
erfuhren, wurde von einzelnen Autoren, z. B. von HADLEY, beobachtet. 

DaB sich nach anfanglicher Klarung einer bakteriophagenhaltigen Bouillon
kultur spater die Bakterien wieder vermehrten, wurde bereits von D'HERELLE 
und spater von anderen Autoren berichtet. Solche nach Ablauf der Lyse sich 
entwickelnden Kulturen bezeichnete D'HERELLE als "sekundare" Kulturstamme. 

Bekanntlich wird das Endstadium der Bakteriophagie, die Auflosung der 
Bakterien, bei Einwirkung der Phagen durchaus nicht immer erreicht. 

So fand BERGSTRAND bei einer Y-Kultur, das sie nach Phagenzus~tz neben 
regularen irregulii.re Formen bildete, die schleimig und schlecht agglutinabel 
waren und den Endonahrboden roteten, wahrend OTTO und MUNTER ahnliche 
Beobachtungen an FLEXNER-Stammen machten. 

D'HERELLE verglich das schleimige Wachstum der Bakterien, wie es unter 
PhageneinfluB auf tritt, mit der Zoogloeabildung, die mit dem von TwORT 
beobachteten Glasigwerden der Kolonien in Beziehung zu setzen ist. 

Schon BORnET und CroCA beschrieben die Kulturen (der ungelOst geblie
benen Keime) als dick, schleimig bzw. flieBend. 

1917 beschrieb GILDEMEISTER bei Stuhlausstrichen, besonders bei Ruhr
und Colibacillen, aber auch bei typhus- und paratyphusartigen Bakterien 
das Auftreten eigenartiger, unregelmaBiger, vielgestalteter Kolonieformen, 
die er als Flatterformen bezeichnete und die zum Teil eine zahschleimige Be
schaffenheit hatten; erst spater stellte er fest, daB diese Formen auf den EinfluB 
von Phagen zuriickzufiihren waren. 

AlIe diese Beobachtungen wurden spater von zahlreichen Autoren bestatigt 
und erweitert. 

Auch das bereits von GILDEMEISTER erwahnte Zuriickschlagen der "Flatter
formen" in normale Formen wurde weiterhin auch von BERGSTRAND, WOLL
STEIN, BORnET und CroCA beobachtet. 

Ober die Natur des Bakteriophagenagens sind die Ansichten geteilt. 
Wahrend D'HERELLE von einem lebenden ultravisiblen Keim spricht, wobei 

er es offen laBt, ob dieser zu den Bakterien oder zu den Protozoen gehore, oder 
ob er eine neue, bisher unbekannte Art primitiver Lebewesen darstellt, und 
SALIMBENI und spater PETTIT die Mitwirkung eines Myxomyceten mit filtrier
baren Sporen vermuten, treten die meisten Autoren fiir ein von den Bakterien 
geliefertes lytisches Ferment ein. 

Nach KUHN sind Bakteriophagen Mikroorganismen - "Pettenkoferien" - die 
zusammen mit den Bakterien vorkommen. Sie befallen in Gestalt filtrierbarer 
Sporen die Bakterien, auf deren Kosten sie heranwachsen. Ihre Vermehrung 
findet nach stattgehabter Kopulation durch Teilung statt. 

AlIe Autoren, die mit Lysinen pflanzlicher Herkunft gearbeitet haben, halten 
nach SIBILIA das wirksameAgens fiir corpuscularer Natur und nicht fiir ein Enzym. 
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Bemerkenswert sind die Angaben iiber die Hitzeresistenz der Bakterio
phagen. 

Nach den urspriinglichen Feststellungen von D'HERELLE sollte das Lysin 
durch Erwarmen auf 650 vernichtet werden (wahrend die Wirksamkeit der 
Fermente in waBriger Losung bereits im allgemeinen bei etwa 450 erlischt). 
Spatere Untersuchungen haben aber gezeigt, daB es eine gleichmaBige Temperatur 
fiir die Vernichtung der lytischen Wirkung nicht gibt. So fand A. KUTTNER 
bei ihren Typhusbakteriophagen als Grenze der ertragenen Hitze 750 bei 
30 minutenlanger Einwirkung. 

Bei Versuchen von TSCHANG Kouo NGEN und WAGEMANNS vertrug ein 
Typhusbakteriophage 800 C in den ersten Passagen, wurde aber in den spateren 
schon durch niedrigere Temperaturen zerstort. 

IMMENDoRF fand bei verschiedenen Paratyphuslysinen, daB sie unter sich 
in ihrer Hitzebestandigkeit verschieden waren. Wahrend ein Filtrat bei 850 

nach 30 Minuten, ein anderes erst bei 950 und nach 60 Minuten und ein drittes bei 
101 0 nach 30 Minuten vernichtet wurde, wurde ein viertes, das vorher ein 
1/2stiindiges Erhitzen auf 1000 im Dampftopf ohne Schiidigung vertragen hatte, 
erst nach Erhitzen im Autoklaven bei 1230 abgetotet. 

Was die Herkunft der Bakteriophagen anlangt, so hatte bereits TWORT 
ihre Entstehung auf die Bakterien selbst zuriickgefiihrt. 1m AnschluB an die 
Versuche von TwORT hat in einem Faile schon GRATIA das lytische Prinzip aus 
Kulturen gewonnen, die von Aussaaten von Glycerinpockenlyniphe stammten. 

Nachdem dann BORDET und CmcA auf Grund ihrer Versuche an intraperi
toneal infizierten Meerschweinchen eine "viciation nutritive hereditaire" der 
Bakterien als Quelle des Bakteriophagenlysins angesprochen hatten, berichtete 
BAIL, daB er in alternden Bouillonkulturen eines FLExNER-Stammes bakteriophage 
Wirkung hatte nachweisen konnen. 

Weiterhin haben OTTO und MUNTER systematische Versuche angestellt 
und die Bakteriophagen aus Bakterien allein gewonnen. 

Ferner sah OGATA in alten Kulturen Bakteriophagen entstehen und spater 
haben zahlreiche Autoren das gleiche beobachtet. 

Diejenigen Autoren, wie SCHURMANN u. a., die das Bakteriophagenagens 
mit den filtrierbaren Virusarten vergleichen bzw. von einem infektiOsen, fil
trablen Virus der Bakterien sprechen, sind also gezwungen, sich mit der auto
chthonen Entstehung dieses Virus, die offenbar nicht zu bestreitenist, auseinander
zusetzen. 

Eine andere Frage ist die, ob die durch Phagenwirkung gelOsten Bakterien 
tot sind oder ob sie lediglich in ein invisibles Stadium iibergegangen sind, aus 
dem sie sich unter geeigneten Umstanden wieder zu ihrer normalen Bakterien
form zuriickentwickeln konnen. 

DaB aus phagengelOsten Bakterienkulturen sich spater unter Umstanden 
wieder "Sekundarkulturen" der Ursprungsbakterien entwickeln konnen, haben 
schon D'HERELLE und nach ihm viele andere Autoren beschrieben. 

Die Frage ist naturgemaB berechtigt, wie sich diese unter PhageneinfluB 
entstandenen zunachst hypothetischen, invisiblen Bakterienformen im Tier
korper verhalten, ob sie sich dort vermehrenkonnen, ob sie gegebenenfalls pathogen 
sind oder gegeniiber den Ausgangsbakterien ein in bezug auf Pathogenitat 
verandertes Verhalten zeigen usw. 

25* 
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Nachdem FRIEDBERGER (1915) vermutet hatte, daB eine besondere Erschei
nungsform des Proteus Xu das fleckfiebererzeugende Agens sei, und ebenfalls 
BAIL in den Splittern des Bacteriums proteus X19 das im Meerschweinchen 
fortfiihrbare Fleckfiebervirus sah, teilte FEJGIN (1927) mit, daB sie mit X19-

Lysin experimentell typisches Fleckfieber erzeugt habe, kenntlich an der Kurve, 
die der durch Gehirnvirus hervorgerufenen gleicht, und an der gekreuzten, 
allerdings nur teilweisen Immunitat; Befunde, die aber von OTTO und MUNTER 
nicht bestatigt werden konnten. 

Ahnlich wie FRIEDBERGER und MEISSNER konnte angeblich FEJGIN mit 
einer durch Bakteriophagen gelosten, filtrierten Typhuskultur bei Meer
schweinchen Typhus erzeugen, wobei sie fand, daB die filtrierbare Form die 
gleichen pathogenen und antigenen Eigenschaften besitzt wie die nichtfiltrier
bare Kultur. 

HAUDUROY beobachtete in den Faeces von drei Rekonvaleszenten, die Bakterio
phagen enthielten, filtrierbare Formen von Enterokokken, einem Vibrio und einem 
nicht agglutinierenden Typhusstamm, die erst nach einigen Passagen normale 
Kolonien bildeten. lJber ahnliche Beobachtungen berichtet er bei bebriiteten 
Filtraten von typhusbacillenhaltigem Brunnenwasser (zahlreiche gramnegative, 
unregelmaBig gefarbte Granula von verschiedener GroBe). Diese granularen 
Formen sind nach OTTO wahrscheinlich identisch mit den sog. Protobakterien 
von D'HERELLE und TOMASELLI, aus denen sich die sekundaren Kolonien ent
wickeln sollen. 

IZAR bebriitete das Kerzenfiltrat einer phagenlysierten Colikultur in Bouillon 
und auf festen Nahrboden und beobachtete in vielen Fallen nach 28 Stunden 
bis 11 Tagen das Auftreten von kokkobacillaren Formen. 

PRYER beobachtete in den Filtraten phagenlysierter Staphylokokkenkulturen, 
die langere Zeit bei Zimmertemperatur standen, das Auftreten von sekundarem 
Bakterienwachstum, und zwar erschien ein grampositiver Bacillus, der in vielen 
Kulturen vom LOFFLERschen Diphtheriebacillus mikroskopisch nicht zu unter
scheiden war. 

HADLEY gelangt auf Grund seiner eingehenden Studien zu dem SchluB, 
daB der Bakteriophage entweder selbst ein Entwicklungsstadium in der Cyclo
genie der zugehorigen Bakterien sei, oder aber ein funktionell aktiver akzesso
rischer, einem Entwicklungsstadium zugehoriger Faktor sei, wobei er unter 
akzessorisch ein komplementares oder reziprok akzessorisches Agens versteht 
etwa im Sinne der Spermiumzelle zum Ei. Beide Elemente sind notwendige 
Komponenten eines Reproduktionsmechanismus, den viele, wenn nicht alle 
Bakterien notwendig durchmachen. 

Mit diesen Feststellungen ist der Inhalt der "homogamen Theorie" der 
bakteriophagen Wirkung nach HADLEY gekennzeichnet. 

Was die morphologischen Verhaltnisse anlangt, so entstehen unter dem Ein
fluB von Bakteriophagen auf Bakterien zunachst ahnliche runde oder ovoide 
Riesenformen der Bakterien, wie wir sie durch Einwirkung zahlreicher Salze, 
erhohter Salzkonzentrationen usw. hatten entstehen sehen. 

C. WOLLMANN (1925) schildert die besonders bei SHIGA-Bakterien (weniger 
bei Coli) auftretenden ovoiden Formen, die enorme Dimensionen (4-5 f1 Breite 
und 8-15 f1 Lange) annehmen konnen. Der Inhalt wird granuliert, und nach 
und nach verschwinden die groBen Formen, und nur Granulationen sind zu 
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beobachten: WOLLMANN weist darauf hin, daB die hypertrophischen Elemente, 
welche Zeichen der Bakteriophagenwirkung aufweisen, sich in Teilung zu be
finden scheinen. 

Auch J. DA COSTA CRUZ beschreibt besonders groBe Formen, die sich unter 
bakteriophagischem EinfluB bilden ("formes en cigare"). 

Die Lyse selbst wird als plotzliches Verschwinden von Bakterien geschildert. 
1m Ultramikroskop wurden Granulationen verschiedener GroBe beobachtet, 
die als Reste geloster Bakterien aufgefaBt werden. 

BRONFENBRENNER (1927) bestimmte die VergroBerung der phagisch beein
fluBten Zellen durch Viscositatsmessungen und stellte fest, daB das Volumen 
der Gesamtpopulation um das 6-12 fache durch Bakteriophagenwirkung 
sich vergroBert; nach vollzogener Lyse erreicht die Viscositat wieder ihren 
normalen Stand. Der Vorgang der Lyse wurde in kinematographischen Auf
nahmen festgehalten; es zeigte sich, daB zunachst die Zellen schwellen, plotzlich 
in weniger als 3 Sekunden die Zellumrisse unsichtbar werden, eine amorphe 
Masse von geringem Lichtbrechungsvermogen zuruckbleibt, die im Zeitraum 
von 1 Minute ebenfalls verschwindet und nur eine Anzahl mehr oder weniger 
stark lichtbrechender Kornchen hinterlaBt. Es wird die Vermutung ausge
sprochen, daB vor Beginn dieses Prozesses das Cytoplasma in der Zelle ge16st 
wird. 

E. KLIENEBERGER (1930) machte folgende Beobachtungen: Verwendet man 
eine geringere Menge bakteriophagen Lysats als Zusatz zur GuBplatte, auf 
welcher Colibakterien dicht aufgestrichen werden, so tritt in den ersten Stunden 
eine gewisse Bakterienvermehrung ein; schon nach 4 Stunden hat die Zahl 
der Bakterien stark abgenommen, vereinzelt erscheinen "Zwiebelformen" und 
kugelformige Zellen mit Vakuolen; nach 7 stundiger Bebrutung sind kaum noch 
einige Stab chen zu finden. 

Bei Verwendung einer Lysatmenge, die nach Bebrutung uber Nacht einen 
durchbrochenen Rasen bzw. nur eine groBere Zahl von bakteriophagischen 
Lochern ergibt, setzt zunachst uberall 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 
Stab chen und atypisch geschwollene Formen, stellenweise auch Mengen von 
schattenhaften, kaum noch sichtbaren Bakterien mit unscharfen Konturen, 
uber denen einzelne klare, groBere, stark farbbare Stabchen lagern. Nach 
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 atypische Formen wahrnehmbar sind. In ihrer Gestalt sind die 
abnormen Formen den Lithiumformen oft ahnlich; in ihrer GroBe bleiben sie 
bei Bact. coli durchschnittlich weit hinter ihnen zuruck. 

Nicht nur bei Stabchen-, auch bei Staphylokokken finden sich an den Loch
stellen wolkige Detritusmassen, darauf vereinzelt und in kleinen Gruppen 
etwas geschwollene, stark farbbare Kokken. 

Die bei Bakteriophageneinwirkung beobachteten morphologischen Ver
anderungen der Bakterien sind mithin auBerordentlich ahnlich denjenigen, 
die von uns (siehe unten) durch eine Reihe unspezifischer Milieuveranderungen 
erreicht werden konnten. In beiden Fallen geht der Lyse bzw. dem Ubergang 
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in die amorphe Phase zunachst die Entstehung atypischer GroBformen voran, 
die - oft in wenigen Sekunden - zerflieBen. 

KUHN bedient sich zur Gewinnung seiner "Pettenkoferien" aus gleichem 
Grunde mit Vorliebe des Lithiumchloridagars. 

DaB in den auf Agarkulturen durch Bakteriophagen produzierten Lochern 
Sekundarkolonien der entsprechenden Bakterien entstehen konnen, ist eine 
ganz bekannte Erscheinung. ' 

Aus dieser kurzen Zusammenstellung iiber filtrierbare bzw. ultravisible 
Bakterienformen unter EinschluB des Bakteriophagenphanomens geht hervor, 
daB diese modernen Angaben nicht weniger zahlreich sind wie die friiheren 
betr. das allgemeine Vorkommen keimfahiger granularer Entwicklungsformen. 

Sexuelle Vorgange bei Bakterien. 
Das amorphe Entwicklungsstadium der Bakterien, soweit es durch Zu

sammenschmelzen mehrerer Bakterien entstehen und weiterhin zur Neubildung 
von Bakterien Veranlassung geben solI, ware selbst wohl die ausgepragteste 
Erscheinungsform eines bei BakteIien moglicherweise vorkommenden sexuellen 
Geschehens. 

AuBerdem sind noch andere Arten des Austausches bzw. Zusammenwirkens 
plasmatischer und kernartiger Substanzen bei Bakterien beschrieben worden. 

Schon 1872 teilte RINDFLEISCH mit, daB er oft zwei Bakterien miteinander 
vereinigt sah, und daB diese Vereinigung nicht eine Folge der Teilung sei. 

KLEBS (1875) berichtete iiber einen "Akt der Verschmelzung oder Kopula
tion" bei Bakterien derarl, daB bewegliche Stabchen anfangs oft die Gestalt 
kokkoider oder ovaler Gebilde haben, und daB diese nach wiederholter Beriihrung 
und Trennung schlieBlich permanent verschmelzen, und dann zu langen Stabchen 
und Faden auswachsen, welche spater wieder in Rundzellen zerfallen. 

fiber einen ahnlichen Vorgang bei Spirochaten berichtete ALBRECHT (1881), 
und zwar beobachtete er in Blutkulturen bei 370 Recurrensspirochaten, die sich 
zuerst mit ihren Enden beriihrten und dann mehr oder weniger vollstandig 
zusammenschlossen, so daB sie das Aussehen eines einzigen Organismus an
nahmen. 

Nach kiirzerer oder langerer Zeit trennten sie sich wieder. Aber der Autor 
betont, daB dieser Vorgang durch eine wahre Verschmelzung gekennzeichnet 
sei, und daB es sich durchaus nicht um eine gelegentliche Apposition zweier 
Zellen handelt. 

Cytologische Untersuchungen fiihrten RAYMANN und KRUIS (1904) zu der 
Uberzeugung, daB Kopulation zwischen jungen Bakterienzellen keineswegs 
selten sei, und GAIDUKOW (1906) gelangt zur gleichen Ansicht. 

Diese schon 1881 von ALBRECHT (s. oben) beschriebene Verschmelzung 
von Spirochaten ist spater von weiteren Autoren wie SOBERNHEIM (1907), 
BREINL (1907), SCHELLACK (1907), MEIROWSKY (1914) und LEVY (1916) u. a. 
als echte Kopulation angesprochen worden, nachdem verschiedene Forscher 
diesen Vorgang ala Ausdruck einer Langsteilung der Spirochaten angesprochen 
hatten. 

Ahnliche Beobachtungen machte FUHRMANN (1906) mit 2 Tage alten Kul
turen seines Pseudomonas cerevisiae. Er beobachtete, daB Stabchen mit End-
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anschwellungen einander unter Auftreten einer Verbindungsbriicke seitlich 
beriihrten. Er sagt: "Diese gauze Erscheinung erinnert sehr lebhaft an Bilder, 
wie wir sie bei Zygosporenbildung zu sehen gewohnt sind." 

DROBA (1901) berichtet iiber das Vorkommen von "Zygo- und Stylosporen" 
beim Tuberkelbacillus, und MUHLENS und HARTMANN dachten daran, daB die 
runden Gebilde, die sie bei Spirochaten fanden, Produkte eines vorangegangenen 
Befruchtungsvorganges sein konnten. 

WroTE und AVERY (1909) beobachteten, daB die ovalen oder nierenformigen 
"Knot chen" der Lactobacillen entweder an dem Punkt lagen, wo sich zwei 
Bakterien beriihrten, oder daB jede von ihnen an der Stelle einen Seitenzweig 
hildet. 

Wahrscheinlich der erste, der die Sporenbildung als einen primitiven Kopu
lationsakt deutete, war HUEPPE (1884), welcher sagte: 

"Die Endosporenbildung erscheint mir als wirkliche Fruktnikation, als 
einfachste Form einer Art geschlechtlicher Fortpflanzung, der Kopulation, 
zur besseren Anpassung an die die Art bedrohenden AuBenbedingungen." 

Der gleichen Ansicht war GAMALEIA (1900), und SCHAUDINN (1902) stellte 
auf Grund cytologischer Studien an der neuen groBen Spezies B. Biitschli 
und sporonema die Theorie auf, daB die Endosporen das Resultat einer Autogamie 
benachbarter Zellen seien; diese Theorie wurde von RUZICKA (1910) spater 
ausgebaut. 

BAUR (1905) gelangte bei seinen Untersuchungen an Myxokokken zu ahn
lichen Vorstellungen wie SCHAUDINN, und GROSS (1913) deutete die Arthro
sporenbildung der Spirochaten ahnlich. 

PARK und W. WILLIAMS (1914) sind ebenfalls geneigt, die Fusion der meta
chromati'schen Granula, welche der Teilung der groBen verzweigten Diphtherie
bacillen vorausgeht, als eine Art primitiven Kopulationsprozesses aufzufassen. 

VUILLEMIN (1888) spricht bei seinen Studien iiber den Bac. radicicola von 
Zoosporen und sagt: 

"Mitunter nahern sich diese Zoosporen und bleiben mit den zugespitzten Enden 
aneinander haften. ... Die glanzenden Kiigelchen sind oft den entgegengesetzten Flachen 
zugewandt. Wir wissen nicht recht, welche Bedeutung dieser Art von Konjugation zukommt. 

Zu einem bestimmten Zeitpunkt scheint es so, als ob eine wirkliche ,Verbindungsnaht' 
eintrete, ohne daB die Zellen der Konjuganten sichtbare Veranderungen aufweisen." 

Er beobachtete weiter die Loslosung eines Korperchens, das sich schnell 
entfernte, wahrend das andere unbeweglich wurde, an GroBe zunahm und sich 
in ein gonidangiumahnliches Gebilde umwandelte. 

Der Autor schlieBt: 
"Man fragt sich, ob es sich nicht urn eine Art von Befruchtung handeIt, deren Ergebnis 

die Umbildung einer Zoospore in eine Spore ist." 

Ebenso wie VUILLEMIN war HARTLEB (1900) geneigt zu glauben, daB die 
Kopulation der Zoosporen von B. radicicola zur Bildung von "Zygosporen" 
fiihre. 

HABERKORN (1882) beschreibt zum erstenmal einen deutlichen sexuellen 
Dimorphi'Bmus bei Bakterien. Er sah, wie kleinere Korperchen mit groBeren 
verschmolzen und sich spater zu Gonidangien entwickelten. 

Praktisch die gleiche Beobachtung macht FERRAN (1885) beim Cholera
vibrio. 
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Er sah, wie kleine Gebilde, die er "Antheridien" nennt, groBere runde 
"Oogonien" befruchteten, die spater zu Gonidangien werden. 

Seine Angaben wurden von DOWDESWELL (1889/90) bestatigt. 
Bei Spirochaten ist sexueller Dimorphismus ofters von den Protozoologen 

diskutiert worden. So deutete z. B. Perrin die Aneinanderlegung diinnerer 
und dickerer Zellen von Spirochaeta Balbiani als "Konjugation mannlicher 
und weiblicher Gameten". 

V. PROWAzEK, KRzYSTALOWICZ und SIEDLECKI (1908) und andere haben 
diese Ansicht geteilt, wahrend sie von FANTHAM (1908), GONDER (1909), 
DOFLEIN (1909), DOBELL (1912) u. a. abgelehnt wurde. 

McDoNAGH (1912) beschrleb bei Spirochaeta einen ahnlichen Befruchtungs
vorgang, wie er beim Choleravibrio von FERR.AN und DOWDESWELL beschrieben 
war. 

Ein runder "Makrogamet" wurde befruchtet durch einen "Mikrogameten", 
der die typische Form einer Spirochate zeigte, worauf sich eine "Zygote" ent
wickelte, welche sich zuerst in vier Sporoblasten und spater in zahlreiche "Sporo
zoiten" teilt. 

Auch LOHNIS beobachtete auBer dem normalen Konjugationsmodus, den 
er praktisch in allen jiingeren Kulturen vom zweiten bis zum vierten Tage 
antraf, daB gelegentlich groBe Zellen von B. azotobacter und anderen Arten 
immer wieder von kleinen beweglichen Korperchen angegriffen wurden. LOHNIS 
glaubt weiter, daB insbesondere die runden lateralen und terminalen "Regene
rativkorperchen" wahrscheinlich wahre Zygosporen sind, obwohl - ahnlich 
wie bei gewissen Pilzen - auch bei den Bakterien Initunter "Azygosporen" 
an Stelle der Zygosporen treten konnten. 

Inwieweit die Bildung und Keimllng der Endosporen abhangig ist von einem 
vorangegangenen Akt der AutogaInie oder Heterogamie, sollte nach LOHNIS 
noch genauer untersucht werden. 

Er denkt dabei an analoge Verhii.ltnisse wie bei verschiedenen Pilzen, z. B. an 
die von DE BARY gefundenen Sporidien der Ustilagineen, welche in nahrstoff
armen Substrat (z. B. Wasser) vor der Keimung kopulieren, wahrend sie auf 
nahrstoffreichem Nahrboden ohne vorherige Kopulation keimen konnen. 

Eine sehr detaillierte Schilderung eines Kopulationsvorganges bei Bakterien, 
und zwar beim Chromatium Okenii (purpurrotes Schwefelbacterium) lieferte 
FORSTER schon 1892. Er beobachtete jeweils zwischen zwei Individuen hyaline 
Verbindungsbriicken, die sich bei mikroskopischer Feineinstellung als zylindrische 
Strange erkennen lieBen, welche sich aus dem farblosen zentralen Teil des einen 
Individuums unter deutlicher Durchbrechung der rotgefarbten peripherischen 
Schicht und der farblosen AuBenhiille in gleicher Weise in den zentralen Teil 
des zweiten Bacteriumkorpers hinein erstreckten. In der Mitte dieser Verbin
dungsbriicken zeigte sich eine knopfformige Anschwellung, welche von einer 
zur Langsachse der Briicke senkrechten dunklen Linie ahnlich einer Scheide
wand durchschnitten schien. Der Vorgang wird als Austausch von Stoffen 
der Zentralkorper, d. h. als Kopulationserscheinung gedeutet. 

Diese Beobachtungen FORSTERB wurden von POTTHOFF (1921) und (1924) 
bestatigt, der ein oder mehrere Knospen bei Chromatium violescens beschrieb, 
die im Friihjahr und Herbst als Briicken zur Konjugation dienten. Das gleiche 
beobachtete er bei Rhodospirillum photometricum und bei Pseudomonas. 



Die atypischen Bakterienformen. 393 

Ebenso bildet PETERSEN (1922) bei Spirillum rubrum ganz ahnliche ange
hiingte Globuli abo 

Bei den Choleravibrionen beschreiben bereits CARILLON (1884) und CECI (1884) 
Fruktivikationsvorgange. 

KLEIN (1885) beobachtete, daB Choleravibrionen bei Zimmertemperatur 
nach einigen Tagen in Rundformen ubergehen, welche sich spater in zwei regulare 
Kommabacillen aufspalten. 

FERRAN (1885) machte ahnliche ~eobachtungen in verdunnter Bouillon. 
Er nennt diese Rundformen "Oogonien"; auBerdem beobachtet er im hangenden 
Tropfen kleinere runde Gebilde, welche als "Pollinoden" die Oogonien befruchten. 
Spater stieBen dann die befruchteten Oogonien groBe Granulamengen aus, 
welche zu "muriformen" Korperchen auswuchsen. Diese wiederum bildeten 
lange feine Fibrillen, die weiterhin zu typischen Vibrionen zerfielen. 

ERMENGEM (1885) konnte die Granula und die muriformen Korper FERRANS 
bestatigen. 

ALMQUIST (1893-1925) beschreibt fur den Typhusbacillus u. a. Plasmo
dienformen und groBe Kugeln mit diploiden Kernen, wahrend er in anderen 
Formen durch Reduktionsteilung entstandene haploide Kerne beobachtet. 
Aus dieser und anderen Beobachtungen wie dem Auftreten von "antheridien
ahnlichen Schlauchen" folgert ALMQUIST das Vorkommen sexueller Vorgange bei 
Bakterien, sagt aber, daB er Kopulation nie sicher beobachtet habe. 

Nach SCHMITZ (1919) sind die Formen der Ruhr-Typhus-Coligruppe in dem 
Ausgangsbacillus potentiell gegeben. Ihre Entstehung konne nur durch einen 
Geschlechtsvorgang und eine Art von Generationswechsel erfolgen, uber dessen 
besondere Form er nichts Naheres sagt. 

MELLON (1925), der schon bei Hefen die Konjugation zweier Zellen nebst 
Zygosporenbildung gesehen hatte, beobachtet das gleiche bei Bakterien der 
Coli-Typhusgruppe, und zwar am deutlichsten bei "Involutionsformen", aber 
auch bei Formen normaler GroBe, besonders in sekundaren, bei Eisschrank
temperaturen gewachsenen Kolonien. Die Verschmelzung erfolgt direkt oder 
mittels Stielbildung. 

Das Endresultat sind Kokkoide, die auskeimen konnen. In einer Zygospore 
sieht man sporoide Gebilde, in den fadenformigen Zellen spiralformige Anordnung 
des Chromatins. 

Solchen Zellen entsprechen wahrscheinlich die von Novy und LOFFLER 
beschriebenen peitschenformigenAnhange. Auch MEYERS bakterielle Plasmodien, 
eine Fadenverbindung zwischen zwei Zellen mit einem Chromatinkornchen 
in der Mitte des Fadens, werden auf Zygosporenbildung bezogen und den Arthro
sporen bei den Kokken die gleiche Bedeutung wie den Zygosporen bei den 
Bacillen zugeschrieben; in beiden Fallen handelt es sich um Formen, in denen 
eine Reorganisation vor sich geht, die neue Entwicklungsstufen und Varianten
bildung einleiten kann. 

Anpassung an ein neues Milieu wird durch Bildung einer Variante erklart. 
Eine Rasse, in der die kokkoide oder gonidiale Phase im Lebenszyklus unter
driickt ist, eignet sich, solange diese Phase nicht durch dazu geeignete Lebens
bedingungen wiederhergestellt wird, nach Ansicht des Autors nicht zu Variations
versuchen. 
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ENDERLEIN (1917-1925) beobachtet geschlechtliche Entwicklung besonders 
bei Choleravibrionen in Peptonwasser wahrend der ersten 7 Stunden der Ent
wicklung. Das Vorstadium der geschlechtlich differenzierten Zellen, der "Gonit", 
entsteht nach ibm aus der Gonidie bei N ahrungsmangel (z. B. in alteren Kulturen; 
auch infolge der Entwicklung von Licht und Warme). Es setzt eine atypische 
Mychomitose (Urkernteilung) ein, bei der das Kernmaterial auf die Halfte 
reduziert wird. 

So entstehen die Gonite. Alte Kulturen, bei denen alle Gonidien zu Goniten 
entwickelt sind, wachsen auf festen Nli.hrbOden nicht mehr. Bringt man sie 
dagegen in Peptonwasser, wo die sich aus den Goniten bildenden Geschlechts
zellen 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 auf festen NahrbOden 
nicht mehr auswachsen, auf fliissigen sich dagegen entwickeln konnen; er beob
achtete die Entwicklung der langlichen (Spermit) und der weiblichen (Oit) 
Zellen aus den Gonidien mikroskopisch. Die von ibm abgebildeten Spermite 
sehen wie Spermafaden tierischer Organismen aus und bestehen aus einem 
Kopfstiick, das den Kernanteil enthalt, einem Verbindungsstiick (Cytoplasmarest) 
und der kraftigen GeiBel. Am Ende des Verbindungsstiickes, an dem die GeiBel 
entspringt, befindet sich ein einziges Kornchen, das "Centriolit", das aus Urkern
substanz besteht. Die weibliche Geschlechtszelle ist eine Cytoplasmakugel, 
die sich "taumelnd bewegt" mit kurzer, schwach entwickelter GeiBel, wahrend 
das einzige Spermit in "intensivster Lebhaftigkeit umherjagt". Bei der Be
fruchtung unterscheidet ENDERLEIN 3 Phasen: 1. Das Aufsuchen der weiblichen 
Zellen, wobei ein "Fiinkchen von BewuBtsein" erkennbar ist und am um
schwarmten Ort suchende und stoBendeBewegungen ausgefiihrt werden. 
2. PlOtzliches Haften des Spermits mit folgender "Schiittelperiode"; im An
schluB streckt sich das Oit eiformig in die Lange, das Spermit dringt an dem 
dem Urkern entgegengesetzten Punkte des Oits ein. 3. Vereinigung der Halb
kerne. ENDERLEIN will einige Male im Mikroskop den ganzen Verlauf der 
Kopulation am lebenden Objekt verfolgt haben. 

Ferner beobachtete er auch ofters bei Kulturen verschiedener Bakterien 
ein ZusammenflieBen und eine Losung von Zellen, ohne diese Erscheinung genauer 
deuten zu konnen. 

Er ist der Ansicht, daB es sich bei einem groBen Teil der von L6HNIS ange
fiihrten entsprechenden Beobachtungen (Symplasmastadium) um Bakterio
phagenwirkung handelt und nahert sich damit der Anschauung ARKWRIGHTS, 

der in der Bakteriophagenwirkung einen sexuellen Vorgang sieht (s. unten). 
STEWART (1927) deutet die an einer groBen Zahl von coliahnlichen Stammen 

untersuchten Stammesvariationen teils als Mutationen, teils als echte MENDEL
sche Faktorenspaltung. Die beim Wachstum von B. coli mutabile in den Haupt
kolonien auftretenden Kn6pfe ("papillae") halt er fiir geschlechtliche Organe 
und weist auf ihre Ahnlichkeit mit den Fruktifikationen hOherer Hyphomyceten 
hin; Coli commune und Coli communior sowie FRIEDLANDER-Bakterien werden 
als MENDELsche Varianten einer Art aufgefaBt. 

Mutabile sei die heterozygote, Paracoli die rein recessive Form. Die Formen, 
welche Kohlehydrate nicht angreifen, sollen einen die Vergarung hemmenden 
Faktor besitzen. 
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Geht er durch die MENDELsche Spaltung verloren, so entsteht eine fiir den 
betreffenden Zucker "virulente" Rasse. Ahnlich denkt sich Verfasser die Ent
stehung tiervirulenter Rassen. 

In einer weiteren Arbeit uber "Alternate asexual and autogamic phases" 
bei Bakterien der, Typhus-Ruhr-Coligruppe, erklart er die Knopfbildung (d. i. 
"kritische Phase") als Ausdruck autogamer Vorgange. Diese Phase sei analog 
der Konjugation der Infusorien, indem sie erst beim Ab£lauen der ungeschlecht
lichen Vermehrung beginnt. Die kritische Phase tritt so lange nicht auf, wie 
man - durch tagliches -oberimpfen - das Abflauen der ungeschlechtlichen 
Vermehrung verhutet. Dagegen setzt sie um so rascher ein, wenn man, z. B. 
durch dicke Aussaat, die ungeschlechtliche Vermehrung abnorm friih zum Still
stand bringt. Die beobachteten Variationen zeigen eine gewisse Ahnlichkeit 
mit der MENDELschen Spaltung; die vorhandenen Abweichungen von dieser 
lassen sich erklaren durch Unterschiede zwischen auto- und amphigamer Kon
jugation bzw. der Chromatinanordnung der Bakterien und der hoherer Orga
nismen. 

HADLEY (1926 und 1932) halt die bakteriellen Entwicklungszyklen, in denen 
auch eine sexuelle Phase erscheint, fur die Ursache der Mikrobendissoziation 
und formulierte diese Theorie in folgender Weise: 

Bei Veranderung der auBeren Verhaltnisse wird der S-Typ umgewandelt; 
dabei findet eine Kernerneuerung 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 ursprungliche Bakterienart. 

1m Zusammenhang mit dem Problem der Dissoziation bzw. nur als besondere 
Erscheinungsform derselben steht nach HADLEY die Bakteriophagie. Er widmet 
diesem Vorgang eine besondere Theorie ("Homogamic therory"). 

Danach ist der Bakteriophage ein winziges, von der Bakterienzelle ab
stammendes Korperchen, das eine Art Befruchtung der sentiven Zelle bewirkt 
und diese zu einer besonderen Entwicklungsart anregt, deren Folge Auflosung 
der empfindlichen Bakterien und Aufkommen neuer Zell£ormen ist. Obwohl, 
wie HADLEY selbst zugibt, manche Tatsachen mit seiner Theorie nur schwer 
in Einklang zu bringen sind, halt er sie doch fUr eine brauchbare Arbeitshypothese. 

"Obrigens betont HADLEY in seiner Arbeit "Bakteriendissoziation und der 
Mutationsmythus" (1927), daB bislang keinerlei echte Mutationen bei Bakterien 
nachgewiesen seien. Die als solche angesprochenen Erscheinungen stunden 
vielmehr mit dem normalen Entwicklungszyklus der betreffenden Arten in engem 
Zusammenhang; es handle sich um stabilisierte Cyclostadien. Insbesondere 
weist er die von D'HERELLE und BORDET vertretene Ansicht zuruck, nach der 
als Folge von Bakteriophagie Mutationen entstunden. Hierdurch trate viel
mehr nur eine Beschleunigung der normalen Dissoziation in teilweise stabili
sierte Cyclostadien der gepriiften Spezies ein. 

IUs (1928/29) beobachtet bei Knollchenbakterien auf Agar- und Gelatine
nahrbOden nach 2-4 Tagen sexuelle Fortpflanzung vermittels Konjunktion, 
ferner Bildung von Gonidien, Regenerativkorperchen, Gonidangien, Exosporen, 
Arthrosporen, Mikrocyten, Symplasmen und Zoogloeen. 
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DE PETSCHENKO (1930) schildert bei Mikroorganismen der Azotobaktergruppe 
zwei Entwicklungsstadien: das der Propagation und das der Fruktifikation. 

STAPP und BARTELS (1932) beobachteten fortlaufend unter dem Mikroskop 
die Bildung der fiir den Entwicklungskreislauf der Pseudomonas tumefaciens 
charakteristischen Bakteriensterne; dabei findet die Zusammenlagerung durch 
eine Plasmaverbindung der Einzelindividuen statt. Verfasser glauben, daB es 
sich dabei um eine Kopulation, also einen Sexualvorgang handelt, halten jedoch 
ffir ihre endgiiltige Stellungnahme den noch zu erbringenden Nachweis einer 
Kernverschmelzung ffir notig. 

BADIAN (1933) beschreibt einen Autogamievorgang bei B. subtilis und 
mycoides. In diesen Bakterien stellte er farberisch ein "Chromosom" dar von 
stabchenformiger, an den Enden oft kugelig verdickter Gestalt, das frei im Plasma 
liegt und wahrend der Zellteilung eine Langsteilung erfahrt, wobei es sich in 
Querlage stellt. 

Vor der Sporenbildung verschmelzen zwei Tochterchromosomen an ihren 
Schmalseiten (Autogamie); nach der Verschmelzung erfolgt zweimalige (Te
traden-) Teilung; von den 4 Tochterchromosomen geht 1 in die Spore (Reduk
tionsteilung); die anderen werden abgestoBen. Die Spore der Bakterien solI 
dem Myxococcuskeimstabchen bei den Myxobakterien homolog sein. 

Nach UHER (1936) durchlauft B. typhi einen Entwicklungszyklus, in dem 
als einzelne Phasen Zweiteilung, Knospung und geschlechtliche Vermehrung 
genannt werden, letzteres durch Bildung und Vereinigung von Einzelwesen, 
die sich voneinander durch die Menge der Kernsubstanz und durch die Form 
unterscheiden. 

Bemerkungen zn vorstehender Literaturiibersicht. 
Bei einem -oberblick iiber die gesamte Pleomorphismusliteratur, von der 

hier nur ein kleiner Ausschnitt gegeben werden konnte, gelangt man zu folgen
den Feststellungen: 

1. Die moderne Literatur betr. andere bakterielle Vermehrungsweisen als 
die der Querteilung ist kein "revolutionares" Novum der Nachkriegszeit oder 
unseres Jahrhunderts, sondern die Angaben sind so alt wie die wissenschaftliche 
Bakteriologie seIber. 

2. Vergleicht man zahlenmaBig die Gesamtheit der positiven Init den nega
tiven Angaben auf diesem Gebiet, so kommt man zu dem SchluB, daB die Mehr
zahl der Autoren, die sich iiberhaupt experimentell mit diesen Problemen be
schii.ftigt haben, das Vorhandensein auch anderer bakterieller Vermehrungs
weisen neben der Querteilung annimmt. 

3. Wfirde man den schwierigen Versuch machen, die Angaben je nach 
wissenschaftlichem Ansehen des Autors qualitativ verschieden zu bewerten, 
so miiBte man feststellen, daB sich laufend die Namen der angesehensten Bakterio
logen, unter anderen die meisten Entdecker von Krankheitserregern, unter den 
Autoren befinden, welche verschiedenartige Vermehrungsweisen ffir die Bakterien 
beschreiben. 

4. Wenn namhafte Autoren, wie z. B. KUHN, beklagen, daB ihre in jahr
zehntelanger ernster Forscherarbeit ermittelten Beobachtungen von einem 
Forschungsinstitut "durch einen Medizinalpraktikanten" mit ablehnendem 
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Ergebnis nachgepriift wurden, und wenn man weiterhin positive Beobachtungen 
schlieBlich doch hoher bewerten muB als negative, so scheint sich das Gewicht 
der positiven Angaben gegeniiber den ablehnenden noch weiter zu erhohen. 

Die Einwande, welche gegen die oben skizzierten Angaben der Pleomorphisten 
erhoben werden, sind folgende: 

1. Die untersuchten Kulturen seien entweder von vornherein keine Rein
kulturen gewesen, oder sie seien im Verlauf der Arbeiten sekundar verunreinigt 
worden. Diese Moglichkeit ist naturgemaB fast immer gegeben. 1st es aber 
berechtigt, mit diesem Hinweis die gesamte Pleomorphismusliteratur abzutun? 
1st es iiberhaupt unter allen Umstanden notwendig, zwecks Studiums verschie
dener moglicher Entwicklungsgange mit Reinkulturen zu arbeiten? Wenn ja, 
so muB man allerdings die gesamten Angaben der vorkochianischen Ara auBer 
acht lassen. Soweit es sich aber um die Lebendbeobachtungen unter dem Mi
kroskop und nicht um Deutungen handelt, ist es fast bedeutungslos, ob man 
seine Beobachtungen an Rein- oder Mischkulturen macht. Das gilt vor allem 
fiir jenen Typ von Beobachtungen, die sich mit dem granularen Zerfall von 
Bakterien und dem Wiederauskeimen der Granula sowie mit den amorphen 
Entwicklungsphasen befassen; denn fUr die allgemein interessierende Frage, 
ob es iiberhaupt bei irgendeinem Bacterium oder sonstigen Lebewesen eine 
solche Bildungsmoglichkeit gibt, ist es unerheblich, an welchem Keim sie be
obachtet wurde. Will man andererseits die Kontinuitat der laufenden Beob
achtungen bestreiten, so ist ein Irrtum an Reinkulturen genau so gut moglich 
wie an Mischkulturen. In all den Fallen, in denen laufende Lebendbeobachtungen 
unter dem Mikroskop genau beschrieben sind und die "Beschreibung nicht die 
Moglichkeit eines technischen Irrtums erkennen laBt, miiBte man schon un
mittelbar die Glaubwiirdigkeit des Autors anzweifeln, wenn man seine mit
geteilten Beobachtungen ablehnen wollte; in den Fallen allerdings, in denen 
verschiedene bereits als selbstandige Arlen beschriebene Bakterien als in einen 
gemeinsamen Entwicklungszyklus hineingehorig beschrieben werden, ist die 
sichere Reinkultur eine Voraussetzung; es sei denn, daB die Umwandlung 
wieder laufend mikroskopisch beobachtet wurde und die Umwandlungsprodukte 
mit Hille des Mikromanipulators isoliert wurden; das ist jedoch anscheinend 
nur bei wenigen dieser Angaben geschehen. Deshalb werden derartige Mit
teilungen - nicht ohne Grund - gewohnlich besonders skeptisch beurteilt, 
obwohl bei den anderen niedrigen Organismengruppen die Entwicklung der 
systematischen Kenntnisse denselben Weg gegangen ist. Man konnte aus 
Analogiegriinden ahnliche Verhaltnisse bei den Bakterien durchaus erwarten. 

Weil es bislang nicht moglich ist, ohne Mikromanipulator die Reinhaltung 
von Kulturen iiber mehrere Passagen hinweg so sicher zu garantieren, daB kein 
theoretischer Einwand hinsichtlich einer Verunreinigung moglich ware, so sind 
aIle Angaben iiber Verwandlungen von einer Bakterienspezies in eine andere 
mit einem bei jeder "Oberimpfung steigenden Unsicherheitsfaktor verbunden. 
Das gilt selbst dann, wenn von sicheren Einzellkulturen ausgegangen wurde; 
absolut sichere Reinkulturen in fliissigen NahrbOden lassen sich - abgesehen 
vom hangenden Tropfen - bislang iiberhaupt nicht herstellen. Dies gilt bereits 
fiir den Fall, daB es nur mikroskopisch eindeutig sichtbare Bakterienformen 
gabe; fiir den Fall jedoch, daB invisible Entwicklungsphasen von Bakterien 
diskutiert werden, wie es ja der Fall ist - gibt es iiberhaupt keine sicheren 
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Reinkulturen mehr; SO ist es begreiflich, wenn sich gegen eine Anzahl solcher 
Angaben betr. Umwandlungen von einer "Bakterienart" in die andere betracht
liche Zweifel erheben. (Umwandlung der Arten ist aber etwas ganz anderes 
als "Generationswechsel".) 

Andererseits muB man solchen Einwanden gegeniiber gerechterweise fest
stellen, daB die Ergebnisse der orthodoxen Schulbakteriologie mit gleichen -
hier wegen ihrer Unexaktheit beanstandeten Methoden - gewonnen worden 
sind; die von ihr vorgenommenen Interpretationen von Versuchsergebnissen 
lassen sich - sofern nicht die Forderung nach zweierlei MaB aufgestellt wird -
mit den gleichen Begriindungen bezweifeln, wie es unter anderem JURGENS 
(s. oben) tat, der aus epidemiologischen Erwagungen heraus von dem "Zusammen
bruch eines erstarnen Systems von Theorien in der Bakteriologie spricht". 
Die Frage der theoretisch sicheren Reinkulturen scheint uns zumindest fiir einen 
Teil der Pleomorphismusprobleme nicht vordringlicher als fiir das bakterio
logische Arbeiten schlechthin. 

Soweit Umwandlungen von zur Zeit als selbstandige Arten benannten 
Bakterien in andere behauptet werden, besteht heute die Forderung, mit Einzell
kulturen zu beginnen, mit Recht; doch gibt es heute bereits zahlreiche Literatur
angaben, die solche angeblich gelungenen Umwandlungen bei Einzellkulturen 
beschreiben; iibrigens gehort unter anderem das ganze Kapitel der "Bakterien
dissoziation" hierher. 

2. Ein weiterer Streitpunkt ist die Frage, ob die auch von den Gegnern 
des "Entwicklungspleomorphismus vielfach gesehenen atypischen Formen, 
insbesondere die granularen und amorphen "Phasen" belebt oder nur tote 
Zerfallsprodukte sind. Die eine Gruppe von Autoren teilt, zum Teil sehr an
schaulich, mit, daB die Vermehrung unter dem Mikroskop genau verfolgt wurde. 
Die - iibrigens sehr wenigen - Nachpriifer (z. B. wurde die ENDERLEINSche 
"Bakteriencyclogenie" erstmalig 1930 von KLIENEBERGER in bescheidenem 
Umfange nachgepriift), welche die Belebtheit dieser Formen bestreiten, begriinden 
ihren Standpunkt damit, daB sie trotz langer mikroskopischer Beobachtung 
eine Weiterentwicklung dieser Formen nicht hatten beobachten konnen. Das 
kann jedoch verschiedene Griinde haben; schon ZOPF (s. oben) sagt von seinen 
"Gonidien", man diirfe von ihnen nicht erwarten, daB sie - eben unter das 
Mikroskop gebracht - auch gleich auskeimen miiBten. Langere Ruhe und 
Reifeperioden werden von vielen Autoren beschrieben. AuBerdem spielen 
die Milieubedingungen eine groBe Rolle. Wollte z. B. jemand durch laufende 
mikroskopische Beobachtung von echten Endosporen, deren Entstehung er 
bereits vielleicht genau verfolgt hat, sich dariiber orientieren, ob diese Gebilde 
belebt oder tote Zerfallsprodukte waren, so wiirde er zu dem SchluB kommen, 
daB es sich um unbelebte Gebilde handle, weil sie sich auch nach wochenlanger 
Beobachtung nicht verandern; denn Endosporen keimen auf der Nahrboden
stelle, auf der sie entstanden sind, erfahrungsgemaB nicht wieder aus, sondern 
erst, wenn sie in ein frisches Medium gebracht werden. Ferner ist zu beriick
sichtigen, daB lange Mikroskopbelichtung mit der Zeit jedes Bakterienwachstum 
im Gesichtsfeld unterbindet; daB manche der "atypischen" Formen, insbesondere 
die granularen, noch leichter durch Licht zu schadigen sind als die "Normal
formen", davon kann man sich durch eigene Beobachtung schnell iiberzeugen. 
Infolgedessen ktinnen solche unterschiedlichen Beobachtungsergebnisse sehr 
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wohl durch Unterschiede der Beobachtungstechnik auftreten. Bezuglich der 
angegebenen bakteriellen Virusphasen kann man sein Urteil betr. die Belebt
heit dieser Phasen uberhaupt nicht ohne weiteres von mikroskopischen Nahr
bodenbeobachtungen abhangig machen, insbesondere dann nicht, wenn man sie 
in "Reinkultur" auf frische Nahrboden bringt. Denn es ist bekannt, daB auch die 
sog. echten Virusarten bislang nicht auf kunstlichen NahrbOden zuchtbar sind; 
trotzdem werden sie von den meisten Autoren fiir belebt gehalten. Auf diese 
Problematik wird in einem spateren Abschnitt einzugehen sein. 

Der unter Umstanden als Gegenbeweis gefuhrte Nachweis, daB eine be
hauptete bakterielle Entwicklungsphase mit einem bereits bekannten Erreger 
identisch ist, und es sich infolgedessen urn eine Verunreinigung handle, braucht 
aus weiter obengenannten Grunden nicht stichhaltig zu sein; auf die sero
logischen Unterschiede verschiedener Entwicklungsphasen, die von manchen 
Autoren beobachtet und von Gegnern als Beweis der Verunreinigung ange
sprochen werden, wird wieder in einem spateren Kapitel eingegangen werden. 
Der - z. B. von KOBLMULLER - gefuhrte Nachweis, daB manche - mit Hilfe 
des Mikromanipulators isolierte - atypische Bakterienformen prozentual 
weniger vermehrungsfahig sind als die "Normalformen", berechtigt nicht dazu, 
diese Formen als vital geschwacht anzusehen; denn soweit sich diese Formen 
uber eine amorphe oder Virusphase hinweg vermehren, gelten auch hier die oben 
gemachten Bemerkungen uber Viruszuchtbarkeit; auBerdem jedoch werden 
- insbesondere bei mikromanipulatorischer nberimpfung auf andere Nahr
boden - viele Bakterien auch in ihren Normalformen derart geschadigt, daB sie 
nicht mehr weiterwachsen. 

Die Einwande, die gegen die Existenz einer bakteriellen Ultravirusphase 
erhoben worden, sind oben schon naher genannt worden. Diese Einwande 
basieren jedoch groBtenteils auf zu isolierter Betrachtung einer Einzelsituation, 
z. B. Existenz oder Nichtexistenz eines Tuberkulosevirus, und sind infolgedessen 
anfechtbar,. wenn man diese Frage in den zugehorigen groBeren Problemkreis 
stellt. DaB z. B. das strittige Virus auf kunstlichen Nahrboden nicht zuchtbar 
sei, besagt naturgemaB nichts gegen seine Existenz, insbesondere deshalb nicht, 
weil seine Zuchtbarkeit nicht einmal von vielen Anhangern der Theorie des 
bakteriellen illtravirus behauptet wird. DaB es auch im Tierversuch keine Er
scheinungen hervorriefe, ist von vornherein nicht wahrscheinlich, da doch zum 
mindesten die filtrierbaren Tuberkeltoxine irgendwie wirksam sein mussen. 

Wenn man andererseits die dem Tuberkulose-illtravirus zugeschriebenen Be
funde im Tierversuch lediglich durch Toxine bedingt erklaren will, so muB man 
die Behauptung naher begrunden; das ist zum Teil geschehen, und zwar einmal 
durch die Angabe, daB erhitztes Kerzenfiltrat sowie erhitzte Tuberkel-Bacillen
kulturen die gleichen Befunde im Tierversuch hervorgebracht hatten wie das 
angebliche illtravirus; man unterstellt dabei, daB das hypothetische bakterielle 
illtravirus nicht hitzeresistent sei. Das ist jedoch erst zu beweisen. CORNIL 
und BABES sowie MARPMANN (1893) behaupteten, daB die angeblich vermehrungs
fahigen Granula der Tuberkelbacillen (die evtl. filtrabel sind) sogar durch Kochen 
nicht abgetotet wurden; wenn man ferner, wie es ja mehrfach geschehen ist und 
infolgedessen hier zur Diskussion steht - die "Bakteriophagen" als bakterielle 
Virusphase auffaBt, so mussen auch die Beobachtungstatsachen betr. Hitze
resistenz der Bakteriophagen Berucksichtigung finden. Es gibt aber (s. oben) 
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Angaben, daB Bakteriophagen erst bei 1230 unwirksam wurden. Infolgedessen 
beweist die Gleichheit der Wirkungen von erhitzten und nichterhitzten Hart
kerzenfiltraten - vorausgesetzt, daB sie erwiesen waren - nichts gegen die 
Existenz eines Ultravirus oder fiir die alleinige Wirksamkeit des Toxins. AuBer
dem liegen die Begriffe "Virus" und "Toxin" auf zwei verschiedenen Begriffs
ebenen insofern, als der Begriff Virus neben einer stofflichen Grundlage eine 
Aussage iiber eine weitere Vermehrbarkeit oder Entwicklungsfahigkeit macht, 
wahrend der Begriff Toxin ein reiner Substanzbegriff ist. Wie aIle Krankheits
erreger - auch der Tuberkelbacillus - nur durch ihre gelOsten Stoffe (vielleicht 
auch gelegentlich dem Wirtskorper entzogene gelOste Stoffe) pathogen wirken, 
so naturgemaB auch jedes Virus, wobei es einerlei ist, ob das Virus stofflich 
mit seinem Toxin identisch ist oder es produziert. 1m FaIle einer Diskussion 
iiber ein hypothetisches Ultravirus kann die Toxinbehauptung also nur den 
Sinn haben, die passagenweise Oberziichtbarkeit oder Entwicklungsfahigkeit 
des pathogene:ri. Agens zu bestreiten; auch das ist mehrfach geschehen; aber 
das wiederum ist schlieBlich nur eine Behauptung oder Beobachtung gegen 
zahlreiche entgegengesetzte Beobachtungen und infolgedessen sachlich nicht 
entscheidend. 

Die gleichen Erwagungen gelten iibrigens auch fiir das Bakteriophagen
problem und seine Einbeziehung in die Diskussion bakterieller Entwicklungs
stadien; hier gibt es bekanntlich folgende verschiedene Deutungen des TwoRT
n'HERELLEschen Phanomens: Seine Ursache sei 1. ein invisibler artfremder 
Parasit, 2. ein von den Bakterien sezerniertes lytisches Ferment autokatalytischen 
Charakters, 3. der artfremde "Bakteriophage" produziere das lytische Agens, 
4. der artfremde "Bakteriophage" vermoge einen sehr sichtbaren Entwicklungs
zyklus durchzumachen (Pettenkoferientheorie), 5. das Phanomen sei der Aus
druck des Oberganges der Bakterien in eine filtrable bzw. invisible Entwicklungs
phase, die stofflich mit dem lytischen Prinzip identisch sei oder dieses produziere. 
Auch hier unterscheiden sich die verschiedenen Anschauungen in erster Linie 
durch verschiedene Akzentuierung stofflicher und biologischer Prinzipien. 

DaB es hier so wenig wie beirn allgemeinen Virusproblem zu einer einheitlichen 
Deutung der Beobachtungen kommt, liegt vorerst offenbar daran, daB die von 
hoheren Modellen abstrahierten Begriffe des Belebten in diesem unteren GroBen
bereich der strittigen Materie inhaltlos werden. Wenn - wie die obigen zur Zeit 
vertretenen verschiedenen Anschauungen zeigen - ein belebtes mit einem un
belebten autokatalytischen Prinzip verwechselt werden kann, so hort das Pro
blem zunachst iiberhaupt auf, ein experimentelles zu sein; es wird vielmehr -
wenigstens voriibergehend - ein philosophisch-erkenntrustheoretisches, darum 
nicht weniger wichtiges Problem. Es zwingt eventuell dazu, die Begriffe, die 
die Voraussetzung fiir jedes erfolgreiche wissenschaftliche Arbeiten sind, zu 
kritisieren und gegebenenfalls anders zu umgrenzen. Die in der Biologie und 
ihren medizinischen Anwendungsgebieten noch stark bemerkbare Abneigung 
gegen solche "philosophischen" Spekulationen ist bekanntlich in den exakten 
Naturwissenschaften, besonders der Physik, und zwar sehr zum Vorteil dieser 
Wissenschaften, seit Iangerer· Zeit nicht mehr vorhanden. In der Biologie hat 
die Existenz des Virus und der Bakteriophagen bereits zu einer Reihe Erorte
rungen seitens namhafter Forscher Veranlassung gegeben. 

So sagt DOERR (1934) iiber dieses Problem: 
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"Es herrscht allgemein die Auffassung, daB die Annahme unbelebter Infektionsstoffe 
eine gewaltige Umwii.lzung bedeuten wiirde, wahrend sich ihre Ablehnung in den gewohnten 
von HENLE vorgezeichneten und durch zahllose .4nalogien gestiitzten Bahnen bewegt. 
Das ist nicht oder nur zum Teil richtig. 1m wahrhaften Sinne revolutionar ist die Vor
stellung, daB es Organismen gibt, deren AusmaBe sich den Dimensionen der EiweiBmolekiile 
weitgehend annahern. Denn diese Idee zwingt uns, mit allem zu brechen, was wir bislang 
iiber das Leben zu sagen wuBten. Sollte sich hierfiir ein unwiderleglicher Beweis erbringen 
lassen, so stiinden wir am Ausgangspunkt einer neuen Biologie, deren Auswirkung auf 
unser Weltbild machtiger werden konnten als die Revolution, welche die Physik seit 
RUTHERFORD und EINSTEIN bis auf die Gegenwart durchgemacht hat." An anderer Stelle 
sagt DOERR: "Fragen, wie der Unterschied zwischen belebten und unbelebten Natur
kOrpern, die Generatio aequivoca, die GroBenordnung als Existenzbedingung der Lebe
wesen, die Aufteilbarkeit der lebenden Substanz, treten bestandig an uns heran, werden 
sich vielleicht von diesem Angriffspunkt aus erfolgreich beurleilen lassen, wenn man die 
Ziele und Methoden dieses Arbeitsgebietes nicht so eng begrenzt, wie das jetzt der Fall ist." 

Es ist auch im Falle des vorliegenden Problems nicht vermeidbar, zu diesen 
Fragen - in einem spateren Abschnitt - Stellung zu nehmen. 

Der gegeniiber dem bakteriellen Ultravirus gelegentlich erhobene Einwand, 
die ihm zugeschriebenen Beobachtungstatsachen seien unspezifischer Art, ist 
deshalb nicht iiberzeugend, weil nur wenige Teilbeobachtungen auf diese Weise 
erklart werden konnten. Beziiglich der Frage der sexuellen Entwicklungsgange 
bei Bakterien treten - ahnlich wie beim hypothetischen Ultravirus - wieder 
eine Anzahl begrifflicher Schwierigkeiten auf, die in der besonderen Bauart der 
Bakterien bzw. der ungeniigenden Kenntnis derselben ihre Ursache haben. 
Dabei fallt auf, daB die Bakterien systematisch ganz isoliert betrachtet werden und 
daB bei der Deutung von Beobachtungen irgendwelche Hemmungen seitens 
allgemeinbiologischer Erwagungen offenbar nicht bestehen. 

Es ist aber nicht belanglos, ob man die Bakterien als kernlose oder kernhaltige 
Organismen oder gar als nackte Kerne auffaBt. Bei einem derartigen Stand der 
Diskussion wird es von vornherein zum Problem, inwiefern eigentlich der fiir 
hOhere bzw. zellige Organismen gepragte Sexualitatsbegriff iiberhaupt einer 
Anwendung auf bakterielle Objekte fahig ist; es erhebt sich - wie noch spater 
gezeigt werden wird - die Frage, mit welchem Recht man letzten Endes ii ber
haupt zwischen geschlechtlicher und ungeschlechtlicher Vermehrung unter
scheiden will. Beirn derzeitigen Stand der Kenntnis von der inneren Organisation 
eines Bacteriums wiirde man zunachst einmal in eine Diskussion iiber die Frage 
eintreten miissen, worin eigentlich bei den Bakterien das Wesen der angeblich 
ungeschlechtlichen Vermehrung durch standige Querteilung bestehen solI; es 
ware zu erklaren, auf welche Weise das bei,sexuellen Vorgangen auf zwei ver
schiedene Organismen verteilte Polaritatsprinzip, das die V oraussetzu~g fiir 
jedes Leben und schlechthin fiir jeden Bewegungsvorgang ist, im ungeschlechtlich 
sich vermehrenden Bacterium organisiert sein solI. Diese Frage nach der all
gemeinen Struktur einer "vitalen Energetik" ist keine miiBige, und auf sie wird 
im experimentellen Teil zuriickzukommen sein. 

Was jedoch vor allem an der doch sehr umfangreichen Literatur iiber den 
Bakterienpleomorphismus und besonders die behaupteten amorphen und 
filtrablen Phasen auffallt, ist die Tatsache, daB die groBe allgemeine biologische 
Bedeutung dieser Angaben praktisch gar nicht diskutiert worden ist. Denn 
mag man im einzelnen auch iiber die innere Organisation eines Bacteriums 
denken wie man will, es besitzt aber doch unbestreitbare Kennzeichen des 
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Lebendigen; und von diesem sicher belebten Organismus wird sein rever.aibler 
"Obergang in eine Entwicklungsphase behauptet, fiir welche es keine Kriterien 
des Lebens mehr gibt; und dieser Vorgang wird als Beobachtungstatsache so 
haufig und von ernsten Fachgelehrten beschrieben, dall man beinahe nicht an 
der Richtigkeit dieser so haufig beschriebenen Beobachtungen zweifeln mochte; 
dariiber hinaus werden derartige Angaben sogar fiir echte Einzeller mitgeteilt: 
es werden mithin Entwicklungszyklen beschrieben in einem Bereich, der unter
halb des bisher kleinsten anerkannten Bauelementes der belebten Materie, 
namlich der Zelle, verlauft, also subcellulare Entwicklungszyklen. Es besteht 
keine Diskussion dariiber, welchen Gesetzen denn diese subcellularen Entwick
lungsgange folgen sollen, ob diese Gesetze den cellularen - ontogenetischen -
Entwicklungsgesetzen ahnlich oder vollig verschieden gedacht werden miiIlten, 
ferner welche der vielen mitgeteilten Einzelbeobachtungen denn als Ausdruck 
solcher moglicher Gesetze aufgefaBt werden konnten usw. 

Es ist mithin die Frage zu erheben, ob die verschiedenartigen strittigen und 
zur Zeit gar nicht verstehbaren Einzelbeobachtungen nicht vielleicht der Ausdruck 
eines bestimmten Gesetzes sind, dem die behaupteten "subcellularen" Entwick
lungsgange folgen. Falls die Formulierung eines solchen Gesetzes, das die ver
schiedenen Beobachtungstatsachen verstandlich machen wiirde, ge1ii.nge, so 
wiirden zumindest all diese Angaben erheblich an suggestiver Kraft gewinnen. 
Das wiirde in noch hoherem Malle der Fall sein, wenn dieses evtl. zu formu
lierende Gesetz als spezieller Ausdruck einer iibergeordneten nichtstrittigen 
GesetzmaI3igkeit erfallt werden konnte. Damit ware dann zumindest auch eine 
gemeinsame Basis gewonnen, von der aus eine einheitliche Beurteilung dariiber 
moglich ware, ob ein bestimmter experimenteller Befund im Sinne der Existenz 
solcher Entwicklungsgange gedeutet werden oder als Beweismittel gegen sie 
verwendet werden kann. 

Dieses Problem wird infolgedessen spater im Abschnitt "Biologische Bau
steintheorien" genauer diskutiert werden. 

Experimenteller Teil: Methodik. 
Morphologische Beobachtungen an Bakterien lassen sich machen einmal am 

totenMaterial, d. h. an gefarbtenAusstrichen und zweitens an lebendenBakterien. 
Beide Methoden haben ihre Vorziige und Nachteile. Bei Betrachtungen 

gefarbter Ausstriche kann man 6limmersion und mithin starkere Vergrollerungen 
anwenden, wahrend man bei direkter Plattenmikroskopie nur mit Trocken
systemen bei 500-600- und evt!. 900facher VergroBerung arbeiten kann. 
Kulturen im hangenden Tropfen sowie Deckglasagarkulturen im hohlgeschlif
fenen Objekttrager, die ja die 6limmersionsmikroskopie zulassen, eignen sich 
fUr die Sichtbarmachung sehr feiner Strukturen, insbesondere feiner Granula 
und besonders der "amorphen Phase" nicht sonderlich; denn im hangenden 
Tropfen verlassen die feinen Formen infolge lebhafter Molekularbewegung, be
wegliche Bakterien auch infolge Eigenbewegung, vielfach schnell das Gesichts
feld und in der Deckglasagarkultur sind die feinen granularen und amorphen 
Bildungen durch die Agarschicht hindurch schwer einzustellen und nur schwer 
von Agarlriibungenzu unterscheiden; aullerdem trocknen die Objekttrager
hohlschliffkulturen bei langerer Bebriitung zu stark ein. 
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Ffir unsere Lebendbeobachtungen wurde infolgedessen vornehmJich die 
direkte Plattenmikroskopie verwandt, zumal wir zur Herstellung von zahlreichen 
Einzellkulturen den Plattenmanipulator von KOBLMULLER und VIERTHALER 
benutzten, der eine andere Arbeitsweise ohnehin nicht zulaBt. Am geeignetsten 
ffir solche Untersuchungen erwies sich die von KUHN, LUTZ, KOBLMULLER u. a. 
empfohlene Beobachtung der Kulturen in PETRI-Schalen auf nicht zu dicker, 
moglichst klarer Nahrbodenschicht. 

Zur Betrachtung der Bakterienformen auf dem Agar wurde das von der 
Firma Reichert eigens ffir diesen Zweck hergestellte Okular mit hoher Brennweite 
und 60facher EigenvergroBerung und Korrektur zur Benutzung ohne Deckglas 
in Kombination mit 7-, 10- oder 15fachem Kompensationsokular verwandt und 
so eine 420-,600- und 900fache VergroBerung erzielt. Bakterienformen, deren 
weitere Entwicklung durch mehrfaches Betrachten verfolgt werden sollte, 
wurden durch Tuschemarken auf dem Agar gekennzeichnet; das gleiche geschah 
bei den mit Hille des Mikromanipulators isolierten Formen. 

Bei langer Untersuchungsdauer ist Verunreinigung der Platten, insbesondere 
durch Schimmelpilze und Luftkokken nicht zu verhindern. Infolgedessen ist 
es notwendig, jeweils mehrere gleichartige Platten anzulegen, die im Verlauf 
langerer Bebriitungs- und Beobachtungszeiten nach und nach geoffnet werden. 
"Obrigens ist, wie oben in der Literaturkritik schon gesagt wurde, ffir eine Reihe 
von Untersuchungsobjekten, insbesondere die granularen und amorphen Formen, 
die Gefahr einer MiBdeutung durch sekundare Verunreinigung gering, zurn Teil 
uberhaupt nicht gegeben. Bei der Lebendmikroskopie sind langere Belichtungs
dauern zu vermeiden, da ein Teil der Formen, insbesondere gerade die strittigen 
granularen und amorphen Phasen, sehr lichtempfindlich sind; auBerdem pflegt 
bei langerer Belichtung durch die Warmestrahlung der Nahrboden gerade an 
der Beobachtungsstelle infolge Eintrocknens leicht zu reiBen; auch vorgeschaltete 
Strahlenfilter vermogen diese Schaden nur zum Teil zu beheben. 

Die Beobachtung der Bakterien im gefarbten Praparat andererseits ist der 
Lebendbeobachtung wiederum in manchen Punkten uberlegen; die Gewinnung 
eines groBen systematischen ""Oberblickes hinsichtlich der Beziehungen zwischen 
Form- und Milieuanderungen bei Bakterien gelingt zunachst am besten durch 
den gefarbten Ausstrich oder - urn auch gleichzeitig die ursprunglichen Lage
beziehungen der Bakterien zu skizzieren, durch das Deckglasklatschpraparat. 
Ferner ist ffir das Studium der bakteriellen Innenstrukturen das gefarbte Pra
parat deshalb uberlegen oder sogar unentbehrlich, weil es gestattet, durch 
mikrochemisch-analytische Farbemethoden in ihrem chernischen Aufbau dif
ferente bakterielle Innenstrukturen sichtbar zu machen. Das gilt vor allem ffir 
das Problem des Bakterienkerns und solcher granularer Innenstrukturen, die 
laut Literaturangaben nach AuflOsung der Bakterienmembran frei werden und 
sich zum Teil in dieser granularen Form weitervermehren, zum Teil wieder zu 
Bakterien auswachsen sollen. Besonders auch fUr die Anderung der Innen
strukturen in Abhangigkeit yom Milieu, yom Kulturalter usw. sind gefarbte 
Praparate nicht zu entbehren. Vor allem konnen aber auch Farbungen unter 
Umstanden wichtige Hinweise fUr die theoretische Deutung und Erklarung der 
gleichzeitigen Formanderungen geben. 

Aus diesen Grunden beginnen wir zunachst mit der Darstellung verschiedener 
von uns verwandter Farbemethoden und der Kritik der fUr vorliegenden Zweck 

26* 
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in Frage kommenden Deutungsmtiglichkeiten ihrer Ergebnisse, um anschlieBend 
die Beziehungen zwischen Milieuanderungen und Formanderungen bei Bakterien 
zunachst wieder am Praparat, anschlieBend am lebenden Objekt mitzuteilen. 

Da es uns hier nicht auf Darstellung der jeweils fiir bestimmte Bakterien 
speziellen Verhaltnisse, sondern nur auf Herausstellung allgemeiner grundsii.tz
licher Gesichtspunkte ankam, so sind die Beobachtungen mtiglichst knapp und 
schematisiert wiedergegeben. 

Am SchluB jedes grtiBeren Teilabschnittes findet sich eine kurze Zusammen
fassung der Beobachtungen; am Ende eines Gesamtabschnittes werden diese 
Beobachtungen eingehender diskutiert und - soweit mtiglich - ein Versuch zu 
ihrer Deutung gemacht, besonders hinsichtlich der Bildungsprinzipien der be
obachteten atypischen Formen. 

1m AnschluB an den gesamten experimentellen Teil wird nach einer noch
maligen kurzen Gesamtzusammenfassung ein Entwicklungsprinzip der belebten 
Materie gekennzeichnet, das grundsatzlich von der derzeitigen Lehrmeinung tiber 
Aufbau und Entwicklung belebter Organismen abweicht. 1nfolgedessen wurde 
anschlieBend eine Besprechung der bestehenden Theorien tiber den Feinaufbau 
der belebten Materie und deren Kritik notwendig. Dabei geht die Kritik - im 
AnschluB an die yom Verfasser und zahlreichen anderen Autoren gemachten 
Beobachtungen - von der Fragestellung aus, ob es allgemeine, d. h. sowohl 
fiir die unbelebte wie fiir die belebte Materie giiltige, Aufbau- und Entwicklungs
gesetze gabe bzw. ob Griinde fiir die Annahme grundsatzlich verschiedener Bau
prinzipien fiir die unbelebte und belebte Materie vorhanden seien. 

Die auf Grund dieser theoretischen Untersuchung herausgehobenen - an
scheinend gemeinsamen - GesetzmaBigkeiten werden im einzelnen mit den an 
Bakterien gemachten Beobachtungen verglichen. Dabei wird festgestellt, daB 
diese Beobachtungen durch die genannten Materieaufbaugesetze voll verstand
lich gemacht werden ktinnen. 

In einer SchluBbetrachtung wird dann nochmals das gesamte Problem von 
der Seite der verschiedenen Beobachtungstatsachen sowie ihrer zentralen 
Deutungsmtiglichkeiten kurz herausgehoben werden. 

Bakterienfarbungen und ihre Deutung. 
1. Biologische Deutung der GRAM-Far bung. 

Aile Bakterien wurden unter anderem auch nach GRAM gefarbt. Dabei fiel auf, 
daB viele der auf verschiedensten Nahrbtiden - zum Teil in stark atypischen 
Formen - gewachsenen Bakterien ihr Gramverhalten geandert hatten. So wurden 
z. B. von vielen normalerweise gramnegativen Stabchen machtige atypische, 
zum Teil hefezellenahnliche Formen gebildet, die sich teilweise oder vollstandig 
als grampositiv erwiesen, wahrend andererseits normalerweise grampositive 
Bakterien (Sporentrager, Kokken) atypische gramnegative Formen zeigten. Die 
genannten Riesenformen werden von manchen Forschern fiir pathologische 
Formen gehalten, die infolge von plasmoptytischen Vorgangen, also durch 
Wasseraufnahme entstehen und gewtihnlich nicht weiter entwicklungsfahig 
seien und zugrunde gehen sollen (FISCHER), wahrend andere Autoren in ihnen 
normale Entwicklungsformen ("Gonidangien") der Bakterien sehen. 

Verfasser legte sich die Frage vor, ob der Tatbestand, daB diese strittigen 
Formen meistens grampositiv sind oder wenigstens groBe, kernartig aussehende 
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grampositive Innenkorper zeigen, zur Entscheidung der genannten strittigen 
Frage herangezogen werden konne. 

Die derzeitigen Theorien der GRAM-Farbung konnten fiir vorliegenden Zweck 
nicht benutzt werden, well keine von ihnen in iibergeordneter Weise den gesamten 
Tatsachenkomplex der Gramfarbungsbeobachtungen erklart. Die Gramfarbungs
unterschiede werden zUriickgefiihrt auf Unterschiede der Ektoplasmadurchlassig
keit, oder auf Unterschiede im chemischen Aufbau der Bakterien (wobei der 
Reihe nach bestimmte EiweiBkorper, Starke, Nucleoproteide usw. als substan
tielle Trager der Gramfarbbarkeit angegeben werden), auf Affinitatsunterschiede 
der Bakteriensubstanz zu den Pararosanilinfarbstoffen, auf die Gegenwart bzw. 
Abwesenheit autolytischer Enzyme, auf PH-Unterschiede im Bakterienplasma, 
auf Dichteunterschiede der Bakteriensubstanz usw. 

Da uns die Ermittlung einer umfassenden, dem gesamten bekannten Beob
achtungsmaterial Rechnung tragenden Theorie der GRAM-Farbung aus einer Anzahl 
verschiedener Griinde schon friiher notwendig erschien, so wurden die Grundlagen 
dieser Farbungsmethode in umfassenden Versuchen gepriift. Dabei wurde fest
gesteIlt, daB Objekttragerausstriche grampositiver Bakterien durch Vorbehand
lung mit einer groBen Anzahl von Reduktionsmitteln gramnegativ wurden, 
daB durch Nachbehandlung der reduktiv gramnegativierten Bakterien mit 
Oxydationsmitteln die Gramfarbbarkeit wiederherstellbar war. 

Umgekehrt lieB sich die Gramfarbbarkeit auch durch Vorbehandlung mit 
Oxydationsmitteln beseitigen und durch Nachbehandlung mit Reduktions
mitteln wieder herstellen. 

Diese Beobachtungen lieBen zunachst daran denken, daB der materielle 
Trager der Gramfarb"Qarkeit chemisch definiert sei, und zwar entweder als 
Molekiil mit einer leicht reduzierbaren und einer zweiten leicht oxydablen Gruppe, 
oder als ein Molekiil mit einer Gruppe, die gleichzeitig leicht reduzierbar wie 
oxydierbar ist. 1m letzteren FaIle konnte man etwa an eine Aldehydgruppe 
denken, die durch Reduktion zum Alkohol oder durch Oxydation zur Saure die 
Gramfarbbarkeit aufhebt. 

Dieser Forderung wiirde z. B. die im allgemeinen zum Kernaufbau benutzte 
Thymonucleinsaure entsprechen. Da die grampositiven Riesenformen zum Tell 
auBerdem positive FEULGENSche Nuclealfarbung geben, so wiirde die Annahme 
von der Thymonucleinsaurenatur der gramtragenden Substanz besonders nahe
liegen. 

DaB jedoch solche chemischen Interpretationen der geschllderten Beob
achtungstatsachen nicht oder mindestens nicht ausschlieBlich zutreffen konnen, 
geht aus verschiedenen anderen Beobachtungstatsachen hervor. Richtig ist 
zunachst nur, daB die Lage des Oxydations-Reduktionspotentials fUr den Aus
fall der GRAM-Farbung wichtig ist, d. h. daB eine Gramfarbbarkeit nur in einem 
mittleren Bereich auftritt und daB eine Verschiebung desselben sowohl nach 
der oxydativen wie nach der reduktiven Seite die Gramfarbbarkeit aufhebt. 

Weitere Versuche zeigten jedoch, daB auBer Oxydation und Reduktion noch 
andere Antagonistenpaare von entscheidendem EinfluB auf den Ausfall der 
GRAM-Farbung sind. 

So konnten grampositive ZeIlen, z. B. Befen, durch Behandlung mit hypo
tonischen Losungen gramnegativ, durch nachfolgende Behandlung mit hyper
tonischen Losungen wieder grampositiv gemacht werden. Es gelang ferner, 
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durch Reduktion oder Oxydation gramnegativierte Bakterien bzw. Hefen durch 
Behandlung mit hypertonischen Losungen wieder gramfarbbar zu machen, wie 
es auch gelang, durch Behandlung mit hypotonischen LOsungen gramnegati
vierten Zellen durch Oxydation die Gramfarbbarkeit zuriickzugeben. Die Einzel
komponenten verschiedener Antagonistenpaare bzw. polarer Systeme konnen 
also fiir einander eintreten. 

Das Gemeinsame in der Wirkung von hypertonischen LOsungen verschieden
artiger Salze ist ihre aussalzende bzw. eiweiBfallende Wirkung. Infolge der 
osmotischen Druckverhaltnisse tritt auBerdem, soweit noch moglich, Plasmolyse 
ein; beide Vorgange bewirken eine Abnahme des Dispersitatsgrades, d. h. eine 
Substanzverdichtung. Umgekehrt tritt bei Einbringen, z. B. von Hefen in stark 
hypertonische Losungen Plasmoptyse, und zwar gelegentlich bis zum Platzen 
der Zellen ein; die hierdurch bewirkte Erhohung des Dispersitatsgrades des 
Zellinhalts wird durch Abgabe von EiweiBbausteinen, wie schon friiher mit 
Hille der Ninhydrinreaktion gezeigt wurde, weiter gesteigert. Plasmoptyse
formen urspriinglich grampositiver Bakterien oder anderer Zellen (Hefen) werden 
mithin infolge Substanzverminderung gramnegativ. 

Die atypischen Riesenformen von Bakterien, die unter nicht "normalen" 
Ziichtungsbedingungen, und zwar vornehmlich bei hohem Salzgehalt der Nahr
bOden, entstehen, wurden nach dem Vorgang von FISCHER (1902/03) lange Zeit 
und zum Teil auch heute noch, fiir· Plasmoptyse- und damit "Degenerations
formen" gehalten. Es gebOrt eine ebenso verwickelte wie unglaubhafte Theorie 
dazu anzunehmen, daB Bakterien entgegen allen sonst bekannten Beobachtungs
tatsachen und entgegen den Gesetzen yom osmotischen Druck in hypotonischen 
Losungen Plasmoptyseformen bilden sollten; das hat iibrigens FISCHER spater 
selbst eingesehe~, :was nicht verhinderte, daB die Vorstellung von den plas
moptytischen Degenerationsformen auf SalznahrbOden in der Literatur noch 
sehr oft wiederkehrte, sogar heute noch zitiert wird. 

In unseren Versuchen (s. unten) farbten sich aber die atypischen Riesen
formen sogar an sich gramnegativer Bakterien grampositiv; es kann sich 
also ganz sicher nicht urn degenerative Plasmoptyseformen .handeln; vielmehr 
sind diese atypischen Formen nicht nur groBer, sondern auBerdem substanz
dichter als die "Normalformen"; ihre Entstehung ist also auf einen aktiven 
Wachstumsvorgang zuriickzufiihren und muB mithin irgendeine biologische 
Bedeutung haben. 

AuBer den bisher genannten wurden von uns noch weitere am Ausfall der 
GRAM-Farbung beteiligte polare Systeme substantieller und biologischer Art er
mittelt und an anderer Stelle eingehend beschrieben. Es wird vermutet, daB 
diese Einzelsysteme der Ausdruck eines iibergeordneten gemeinsamen polaren 
Sy!!tems sind, das sich in der Gramfarbbarkeit manifestiert, jedoch wahrschein
lich ein allgemein giiltiges biologisches Gesetz ist. 

An dieser Stelle kam es uns zunachst darauf an, un sere an gramgefarbten 
atypischen bakteriellen Riesenformen gemachten Beobachtungen mit Hille 
obiger experimentell begriindeter Erwagungen zu interpretieren. Es wird ge
folgert, daB die Gramfarbbarkeit eines groBen Teiles dieser Formen ihre Auf
fassung als plasmoptytische Degenerationsformen ausschlieBt. 1m einzelnen 
werden die entsprechenden Beobachtungen bei Darstellung der verschiedenen 
Kulturversuche unten mitgeteilt. 
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II. Die farberischen Probleme der hypothetischen Bakterienkerne. 
Bei dem Versuch, distinkte Inhaltsgebilde von Bakterien durch mikro

chemische Methoden farberisch darzustellen und die ermittelte stoffliche Zu
sammensetzung des Gebildes in Richtung seines biologischen Wertes zu inter
pretieren, ist es notwendigzu wissen, ob eine bestimmte biologische Funktion, 
etwa die des Zellkernes, an eine bestimmte chemische Struktur des Gebildes 
gebunden ist und umgekehrt, ob eine bestimmte chemische Struktur immer 
denselben Leistungstypus involviert. 

Was die chemische Struktur der Kerne anlangt, so kommt in ihnen eine 
Klasse von EiweiBsubstanzen vor, die von vielen Forschern (z. B. schon von 
KOSSEL, 1911) als geradezu spezifisch fUr den Kern angesehen werden, namlich, 
wie der Name schon sagen solI, die Nucleoproteide. Nach Feststellung der 
Nucleoproteidnatur eines strittigen Gebildes wiirde man dann berechtigt sein, 
das Gebilde als Kern anzusprechen, wenn sicher feststande, daB Nucleoproteide 
tatsachlich nur im Zellkernvorkommen. Leider ist das nicht der Fall. Schon 
PFEFFER bezweifelte das "Kernmonopol" der Nucleoproteide. Spater weist 
namentlich A. MEYER (1904-1912) darauf hin, daB die Reservestoffe, die er als 
Volutin zusammenfaBt, der Hauptsache nach eine Nucleinsaureverbindung 
waren. REICHENOW (1909) schloB sich ihm an und bezeichnete direkt das Volutin 
als "Reservestoff fiir den Kern". Bemerkenswert ist, daB nach diesem Autor 
in phosphorfreien Nahrlosungen von Haematococcus kein Volutin gebildet wird. 
Das gleiche fand von HERRWERDEN (1917) fUr Pilze und DOFLEIN (1909) fUr 
Polytomella, und ebenso stellte PESCH (1924) fest, daB Diphtheriebacillen auf 
phosphorfreien NahrbOden keine Polkorperchen bilden. SUMBAL (1913) will 
das Volutin sogar mit reinem Kernnuclein identifizieren, da die angegebenen 
Unterschiede im Verhalten gegen Wassereinwirkung, Sauren, Trypsin und gewisse 
Farbstoffe (Eosin) nur graduelle und keine prinzipiellen waren. ZALASKI zog 
bereits 1911 den SchluB, daB die Nucleoproteide selbst sowohl im Cytoplasma 
wie in den Kernen vorkamen und letztere "nur prozentisch reicher an diesen 
Substanzen" seien. Nach TISCHLER (1922) liefern die Phosphatide des Cyto
plasmas vielleicht das Material zur Bildung der Nucleinsauren, und aus ihnen 
erganzt sich dann die Kernsubstanz wahrend ihres Wachstums oder ihrer Teilung. 

Sind die Nucleoproteide einmal gebildet, so sind sie relativ stabil; jedenfalls 
werden sie beim Hungern der Zellen im allgemeinen am schwersten wieder in 
den allgemeinen Stoffwechsel einbezogen. Jedoch beschreibt ENDERLEIN (1925) 
eine Methode, die nucleoproteidhaltigen "Trophosomellen" seines "Urkerns 
(Mych)" bei Bakterien durch Hungernlassen derselben zum Verschwinden zu 
bringen. MAsING (1910) macht darauf aufmerksam, daB der Gehalt des gefurchten 
und ungefurchten Seeigeleies an Purinbasen und Nucleinphosphor fast gleich ist. 
Das ware aber kaum denkbar, wenn letzterer allein an die Kerne gebunden ware, 
da ja die Kernmengen im gefurchten Ei ein Vielfaches von denen im ungefurchten 
Ei betragen. Infolge dieser Tatsachen, die sich noch vermehren lieBen, ist es 
nicht mehr moglich, auf Grund der nachgewiesenen Nucleoproteidzusammen
setzung eines strittigen Zellinhaltgebildes auf seine Kernnatur zu schlieBen. 

Andererseits ist die Frage aufzuwerfen, ob es iiberhaupt statthaft ist, Analogie
schliisse von der chemischen Struktur des Kernmaterials hoherer Organismen 
zu der des gesuchten Bakterienkerns zu ziehen und ein chemisch gleichgebautes 
Kernmaterial zu verlangen. Es ist nicht auszuschlieBen, daB chemisch gleich-
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gebaute Gebilde bei Organismen verschiedener EntwicklungshOhe biologisch ver
schiedene Aufgaben haben, oder daB die gleiche biologische Bedeutung von 
Gebilden mit verschiedener chemischer Struktur einhergeht. 

So sagt SCHUMACHER (1925) iiber die von ihm als Bakterienkern gedeuteten 
Gebilde aus, daB sie meistens - nicht wie die Zellkerne der tierischen Zellen -
aus Nucleoproteiden, sondern aus "Karyoproteiden" bestehen, und daB nur 
selten, namlich dann, wenn keine Karyporoteide nachweisbar seien wie beim 
Gonococcus, Nucleoproteide am Aufbau desZellkerns beteiligt seien; dabeirechnet 
er diese Karyoproteide, d. h. Verbindungen von EiweiB mit einer "Karyonin
saure", auf Grund ibrer schweren Hydrolysierbarkeit in waBrigen Mineralsauren 
und ihrer leichten Loslichkeit in Ammoniak und alkoholischer Salzsaure, zu 
den LipoideiweiBverbindungen. Auch in diesem FaIle ist, abgesehen von der 
Deutung der chemischen Struktur des supponierten Kernmaterials an Hand 
ihies genannten'chemischen Verhaltens, nicht zu entscheiden, ob das Gebilde, 
dessen Substanz sich- analytisch so verhielt und daraufhin chemisch in der 
genannten Weise gedeutet wurde, biologisch tatsachlich Kernfunktion besaB. Die 
gleichen Bedenken lassen sich auBern gegeniiber den durch die ROMANOWSKY
GIEMS.A- oder die FEULGENSche Nuclealfarbung gewonnenen Ergebnissen. 

Da zui Zeit der FEULGENSchen Nuclealfarbung fiir die Bestimmung der 
Kernnatur eines fraglichen Gebildes von vielen Forschern groBer Wert bei
gemessen wird, so seien die wesentlichsten Angaben iiber ihren Ausfall beim 
Versuch von Bakterienkernfarbungen genannt. 

FEULGEN und ROSSENBECK (1924) konnten selbst keine Nuclealreaktion bei 
Stichproben von vier Reinkulturen nicht naher bestimmter Bakterien erhalten 
und haben sich auch gelegentlich bei Eiter-, Darminhalts- und Heuinfusunter
suchungen davon iiberzeugt, daB auch andere Bakterien keine Reaktion geben 
und also keine Thymonucleinsaure enthalten, was FEULGEN auch spaterhin 
(1924 und 1926) bestatigt. Die gleichen Beobachtungen machen STAPP und 
BARTELS (1932) bei Pseudomonas tumefaciens wahrend und nach der "Stern
bildung" sowie D.A CuNHA und MUNIZ (1929) bei Spirochaten. 

Auch VOlT (1925) hat bei vielen Bakterien (Kartoffelbacillus, Bac. subtilis, 
B. pyocyaneum, B. typhi, B. coli, Ruhr-, Diphtherie- und Tuberkelbacillen, 
Spirillum volutans u. a.), die in der Flamme fixiert, 4 Minuten lang in n/l-Hel 
bei 600 hydrolysiert und 1/2 Stunde mit fuchsinschwefliger Saure behandelt 
waren, keine Nuclealreaktion erhalten, wohl aber eine deutlich makroskopische 
Reaktion, nachdem er Bakterien in vielen Schichten aufeinander auf einen 
Objekttrager gestrichen hatte, wobei die Bakterienansammlungen den gefarbten 
Stellen im Mikroskop entsprachen. Diese geringe Rotfarbung bei dicker Bak
terienschicht deutet VOlT als Beweis des Vorhandenseins von Thymonucleinsaure 
und damit als Beweis gegen die volle Kernlosigkeit der Bakterien. Er laBt auch 
zu, daB die Bakterien einen Teil der von ibm so gedeuteten Thymonucleinsaure 
aus dem Agar aufnehmen, der ohne Hydrolyse keine und nach der Hydrolyse 
nur eine ganz minimale Nuclealreaktion gab und damit seiner Meinung nach 
immerhin Spuren dieser Saure enthielt. Zu ahnlichen Ergebnissen bei gleicher 
Deutung derselben gelangen auch WOODCOCK (1926), SCHUCKMANN (1926), NEU
MANN (1930), PIETSCHMANN und RIPPEL (1932) u. a. 

Gegen diese Beweisfiihrung ist verschiedenes einzuwenden. Einmal ist die 
FEULGENSche Nuclealreaktion keine spezifische, sondern sogar eine extrem un-
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spezifische Farbung. Die Rotfarbung wird nicht nur durch Thymonucleinsaure, 
sondern auch durch eine Reihe anderer Stoffe bedingt. 

In der bakteriologischen Kulturtechnik ist z. B. das Prinzip der FEULGEN
schen Nuclealfarbung im Endonahrboden verwirklicht. Dieser an sich farblose 
Nahrboden wird von Bakterien immer dann gerotet, wenn sich unter den Stoff
wechselprodukten der Bakterien irgendwelche Aldehyde (meistens infolge von 
Kohlehydratspaltung) befinden. Diese Bakterien, in dicker Schicht auf Objekt
trager ausgestrichen, erscheinen selbst leicht rotgefarbt. Aber auch auf sulfit
fuchsinfreien, kohlehydrathaltigen Nahrb6den gewachsene Bakterien, etwa B. 
coli von Milchzuckeragar, zeigen mit der FEULGENSchen Nuclealfarbung, ins
besondere bei dicken Ausstrichen, schon deshalb leichte Rotfarbung, weil die 
Aldehyde in der dicken Schicht zum Teil zah adsorbiert und so zur Ursache fiir 
die Rotfarbung werden. 

Positiver AusfalLder FEULGENSchen Nuclealreaktion, also Rotfarbung von 
Sulfitfuchsin, wird ferner bedingt durch das Vorhandensein von Sauren, ins
besondere von Mineralsauren. Zur Hydrolyse wird nun eine Mineralsaure, nam
lich njl-Salzsaure benutzt. Bei dicken Bakterienausstrichen wird aber mitunter 
ein Teil dieser Salzsaure ebenfalls zah adsorbiert und bewirkt Freisetzung von 
Fuchsinspuren und damit schwache Rotfarbung der dicken Bakterienschichten. 

SchlieBlich tritt noch positiver Ausfall der FEULGENSchen Nuclealreaktion 
bei Gegenwart oxydierender Substanzen auf. Setzt man z. B., wie das in vor
liegender Arbeit geschah, dem Nahrboden oxydierende Stoffe, etwa Kalium
bichromat oder Wasserstoffsuperoxyd zu, so gelangen diese Stoffe zum Teil in
folge Adsorption durch die Bakterien, in geringer Menge mit auf den Objekt
tragerausstrich. Hier oxydieren sie bei der FEULGENSchen Nuclealfarbung zum 
Teil das Sulfit und setzen ebenfalls Fuchsin frei, wodurch wiederum geringe 
Rotfarbung des Ausstriches bewirkt wird. 

Zusammenfassend ist festzustellen: Positiver Ausfall der FEULGENSchen 
Nuclealreaktion, d. h. Rotfarbung, tritt immer dann ein, wenn aus dem farblosen 
Sulfitfuchsin roter Fuchsinfarbstoff freigemacht wird, das kann geschehen: 

1. Durch Stoffe, die mit dem Sulfit eine schwerlosliche Verbindung eingehen. 
Das sind Stoffe, die freie Aldehydgruppen tragen, z. B. Formaldehyd, Acetaldehyd 
usw., darunter auch Thymolnucleinsaure. 

2. Durch Sauren, welche starker dissoziiert sind als die schweflige Saure und 
infolgedessen die schweflige Saure in Freiheit setzen. Zu diesen Sauren gehoren 
Salzsaure, Schwefelsaure, Salpetersaure usw. 

3. Durch Oxydationsmittel, welche Sulfit zu Sulfat zu oxydieren vermogen. 
Diese drei genannten Reaktionstypen als mogliche Ursache fiir den positiven 

Ausfall der FEULGENSchen Nuclealreaktion kann man bei Farbung hoherer 
Zellen im allgemeinen vernachlassigen; bei Anwendung der FEULGEN-Farbung 
auf bakterielle Verhaltnisse, insbesondere wenn - wie im vorliegenden Falle -
die Bakterien auch in uniiblichen Substraten geziichtet werden, miissen aber 
diese Reaktionsmoglichkeiten beriicksichtigt werden. Infolgedessen lassen die 
von obengenannten Autoren mitgeteilten Versuchsergebnisse keinen RiickschluB 
auf das Vorhandensein von Thymonucleinsaure in den Bakterien zu. 

Aber nicht nur gegen die chemische Deutung der Versuchsergebnisse, sondern 
auch gegen Deutung derselben hinsichtlich des Vorhandenseins von Kern
material ist Einspruch zu erheben. 
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Aus oben erorterten Griinden kann weder der positive noch der negative 
Ausfall auch einer echten "Nuclealreaktion" Entscheidendes iiber das Vorhanden
sein eines Kerns oder von Kernmaterial aussagen. 

Insbesondere muB bei fehlender Thymonucleinsaure - wenigstens grund
satzlich - SCHUMACHER (s. oben) recht gegeben werden, der ebenfalls keine 
Thymonucleinsaure fand und trotzdem Bakterienkerne mit anderem Material
aufbau (Karyoproteide-LipoideiweiB) beschreibt. 

DA CuNHA und MUNIZ (1929) waren die ersten, welche in Bakterien (Milz
brandbacillus) abgegrenzte Thymonucleinsauregranula ermittelten. In 16 bis 
18 Stunden alten Bakterienstabchen wurden mit Hille der Nuclealfarbung 
diplokokkenahnliche Kornchen und Stab chen gefunden. Unter anderen Be
dingungen wurden nur wenige Bacillen mit Granulationen beobachtet, so daB 
das Bild den von VOlT gesehenen diffusen Massen ahnelte. Die Sporen gaben 
keine Nuclealreaktion, ebensowenig die Spirochiiten (Sp. recurrens, duttoni, 
hispania). 

Nach PRoKOWSKAJA (1930) unterscheiden sich die Bakterien in den sekun
daren Kolonien von B. pestis von den gewohnlichen durch Klarheit der Chroma
tinsubstanz von kompaktem Aussehen. Die Chromatinsubstanz gab Nucleal
reaktion und wird als echter sich amitotisch teilender Kern gedeutet. Auch 
mehrkernige Involutionsformen werden beschrieben. 

THOMAS (1930 und 1932) farbte nach FEULGEN an den Enden junger Formen 
von B. calmetti je ein Kornchen, das sich deutlich von dem iibrigen, mit Licht
griin gefarbtem Zellinhalt unterschied. In alteren Zellen fanden sich einige 
Kornchen, ja sogar kleine, etwas unregelmaBige Stabchen, in sehr seltenen 
Fallen ein homogenes, aus Chromatinfarbstoff bestehendes Viereck. Nach der 
Sporulation blieb die Nuclealreaktion vielfach aus, wahrend in der Spore selbst 
oft zwei positiv reagiernde Granula auftraten. Der Autor beschreibt hier sog. 
chromophile Zonen, die physiologisch aktive Bildungszentren vorstellen sollen 
und neben anderen .stoffen auch Glykogen (oder Glykoproteide), Metachromatin 
und Nuclein, speziell die Thymonucleinsaure enthalten. 

PETTER (1932/33) hat bei Sarcina gigantea, die sie aus dem Hering isolierte 
und zu den Bakterien rechnet, eine positive Nuclealreaktion der Gebilde fest
gestellt, die einzeln, seltener zu zweien, in den Zellen Hegen, alle Kennzeichen 
des Zellkerns haben und sich amitotisch teilen. 

KUZELA (1930) fand bei verschiedenen Bakterien und Kokken zunachst nur 
diffuse Reaktion wie VOlT. Nach optimaler Hydrolysedauer (9-13 Minuten) 
zeigten jedoch die Bakterien eine deutliche lokalisierte, bei verschiedenen Arten 
und Individuen verschieden starke Nuclealreaktion. Es wurden verschiedene 
nuclealpositive Gebilde gefunden: einzelne Kornchen, Kornchen mit Fortsatzen, 
auch netzartige Gebilde. Langere Bacillen seien oft mit feinsten Kornchen 
beinahe gefiillt, zuweilen befinden sich diese aber nur im Wandbelag, so daB die 
Zellmitte ungefarbt bleibt. 

Umgekehrt zeigen einige Individuen mitunter zentrale, sog. KLETTsche Lang
stabchen, die oft hantelformig ode.r an einem Ende enger, am anderen Ende 
keulenartig verdickt sind. 

Der Autor findet durch seine Ergebnisse die Ansicht von RUZICKA, AMBROZ 
u. a., nach der die Bakterien dem Zellkern analoge Gebilde sind, bestatigt. 
Aus den hier mitgeteilten Angaben iiber den Ausfall der Nuclealfarbung bei 
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Bakterien geht hervor, daB neue Erkenntnisse iiber das Problem des Bakterien
kerns damit nicht gewonnen wurden. Es bestehen - genau wie friiher - die 
4 verschiedenen Deutungen. 

1. Die Bakterien geben keine Nuclealreaktion und enthalten demgemitB keine 
Kernsubstanzen (FEULGEN und ROSSENBECK, STAPP und BARTELS, DA CUNHA 
und MUNIZ (bei Spirochaten). 

2. Die Bakterien geben eine diffuse Nuclealfiirbung, enthalten die Kern
substanz (Thymonucleinsiiure) im Protoplasma im diffusen (fein verteilten) 
Zustand (VOlT, WOODCOCK, SCHUCKMANN, NEUMANN, PIETSCHMANN und 
RIPPEL, PETTER u. a.). 

3. Die Bakterien sind Kernanaloge bzw. nackte Kerne (KUZELA). 
4. Die Nuclealreaktion ist in Kornern und Stiibchen im Innern der Bakterien 

lokalisiert, d. h. die Bakterien enthalten distinkte Kernsubstanzkorperchen, die 
mikroskopisch gut sichtbar sind (DA CUNHA und MUNIZ, PROKOWSKAJA, THOMAS, 
PETTER u. a.). 

Die Deutung der unter 1 und 2 niedergelegten Angaben iiber den Ausfall der 
Nucleinfiirbung wurde bereits oben kritisiert und als nicht beweisend abgelehnt. 
DaB Bakterien in gewissen Entwicklungsstadien, besonders bei Wachstum auf 
bestimmten Niihrb6den (z. B. lithiumchloridhaltigen Niihrboden) nach FEULGEN 
isoliert fiirbbare Anteile oder sogar insgesamt Nuclealfiirbung geben konnen, 
wurde auch durch eigene Versuche festgestellt. Abgesehen davon, daB sowohl 
die Form wie die Farbintensitiit der gefiirbten Anteilesich sehr abhiingig von 
der Art der Technik, z. B. von der Hydrolysedauer erwies (die bei Bakterien 
im allgemeinen liinger sein muB als bei hoheren Zellen), wurden die Ergebnisse 
nicht fiir geniigend interpretierbar erachtet. 

Einmal sind die morphologischen Strukturen fast immer weniger deutlich, 
als sie mit anderen Fiirbemethoden dargestellt werden konnen; zweitens ist -
wie oben gesagt - der Nachweis von Nucleoproteid kein eindeutiger Beweis 
fiir die Kernnatur des aus ihm zusammengesetzten Gebildes. Drittens muB man 
auch nucleoproteidfreie Gebilde (z. B. LipoideiweiBverbindungen) als Kerne in 
Betracht ziehen, insbesondere dann, wenn die Nuclealreaktion negativ ausfiillt. 

Immerhin ist der genannte, vierfach verschiedene Ausfall der Nuclealfiirbung, 
der auch in eigenen Versuchen bestiitigt werden konnte und die man auch bei 
Anwendung anderer Fiirbungen beobachten kann, wichtig fiir die Beurteilung 
der Frage des Bakterienkerns. Ebenso wie bei anderen Fiirbungen ist der Aus
fall der Nuclealreaktion abhiingig vom Alter der Kultur und der Niihrboden
zusammensetzung; Bakterien, die anfangs "nucleoproteidfrei" sind, konnen 
spiiter positive "Nuclealreaktion" nach einer der obengenannten Typen geben, 
d. h. ein Stoff von bestimmter chemischer Zusammensetzung (Nucleoproteid), 
der urspriinglich nicht nachweisbar war, kann spiiter oder bei gewissen anderen 
Lebensbedingungen gebildet werden. Dieser Tatbestand entspricht nicht den 
Verhiiltnissen bei hoheren Zellen, wenn man das Nucleoproteid als Kernsubstanz 
deutet. Denn bei hoheren Zellen entsteht nach allgemeiner Auffassung ein 
Nucleoproteidkern aus dem anderen durch Teilung. 

Die obengenannten Einwiinde gegen die Interpretierbarkeit des Ausfalles 
der Nucleoproteidreaktion hinsichtlich der Kernnatur eines strittigen Zellinhalts
gebildes gaben Verfasser Veranlassung, nach anderen Methoden zu suchen, 
welche moglichst deutliche, gegeniiber dem Plasma scharf konturierte Strukturen 
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zur Darstellung bringen und dann zu sehen, ob und in welcher Weise diese 
deutlich strukturierten Gebilde Kernfunktionen erkennen lassen, insbesondere 
welche Beziehungen zwischen dem Vorgang der Bakterienteilung, oder all
gemeiner gesagt, dem VermehrungsprozeB der Bakterien einerseits und dem 
Verhalten des supponierten Kernes andererseits sichtbar werden. Dabei wurde 
von folgenden Oberlegungen ausgegangen: Aus genannten Griinden war es 
bislang und scheint es auch weiterhin nicht moglich, mit chemisch-analytischen 
Methoden dem Problem des Bakterienkernes naherzukommen. Wenn es iiber
haupt oder in bestimmten Entwicklungsphasen bei den Bakterien distinkte 
Kerne gibt, so werden sie aus irgendeinem Material bestehen, das sich sowohl 
in seiner strukturchemischen wie auch kolloidchemischen Beschaffenheit yom 
umgebenden Plasma unterscheidet. 

Diese wahrscheinlichen Unterschiede im kolloidchemischen Verhalten miissen 
sich zur Struktursichtbarmachung verwenden lassen. 

Unterschiede in der Kolloidstruktur haben verschiedene Quellungsdrucke 
zur Folge; es miissen sich also verschiedene im Bakterienleib vorhandene Mengen
anteile hydrophiler und hydrophober Kolloide, d. h. z. B. eiweiB- oder fettartige 
Substanzen gegeniiber verschiedenen Quellungsmitteln in Unterschieden des 
Quellungsdruckes und des Quellungsvolumens der einzelnen Anteile des Bak
terieninhaltes auBern, wobei etwa noch vorhandene Unterschiede im osmotischen 
Verhalten gleichzeitig entweder in gleicher oder entgegengesetzter Richtung 
wirken konnen. Dabei ist es moglich, daB die Quellung dem osmotischen Druck 
das Gleichgewicht zu halten vermag. Offenbar kommt jedem Organ - und jedem 
Bakterienkolloid - eine bestimmte Quellbarkeit und Quellungsbreite zu. Dabei 
konnen gleiche Quellungsmittel auf verschiedene Kolloide verschieden, unter 
Umstanden sogar antagonistisch wirken. Zum Beispiel besteht nach SCHADE ein 
solcher Quellungsantagonismus zwischen Zellen und Bindegewebe, der in der 
folgenden Tabelle dargestellt ist: 

Milieuverschiebung in der Richtung 
ZUlli ZUlli zur zur 

Sauren Alkalischen H ypotonie H ypertonie 
Bindegewebe: Entquellung Quellung Quellung Entquellung 
Zelle: Quellung Entquellung Entquellung Quellung 

Als Ursache der Quellung kommen zwei Moglichkeiten in Frage: das Wasser 
kann sich zwischen die Molek"iile einschieben, d. h. intermolekular gebunden, 
oder es kann auch zwischen die Molekiilgruppen, die Micellen, eindringen, inter
micellar gebunden sein. Wahrend im ersteren FaIle das Wasser zwischen Gebilde 
eindringt, die sich in der GroBenordnung von 1 fifi bewegen, muB man bei inter
micellarer Bindung an ein Auseinanderdringen von Gebilden von 1 fifi bis 100 fifi 
denken. Eine solche intermolekulare Bindung ist wahrscheinlich bei Stoffen 
wie bei Gelatine und Agar, sie ist durch das Rontgendiagramm fiir Insulin und 
lOsliche Starke sichergestellt. 

Bei dieser Quellungsform miissen enge chemische Beziehungen zwischen 
Kolloid und Wasser angenommen werden, so daB vielleicht Nebenvalenzen das 
Wasser binden, ahnlich wie man es von den Ionen der Krystalloide annimmt. 

Faserstoffe wie Cellulose, Hydratcellulose und Seidenfibroin quellen inter
micellar und infolgedessen senkrecht zur Faserachse. 

Es scheint uns so, als ob diese beiden Quellungstypen bei verschiedenen 
Bakterien in verschiedenem AusmaBe beteiligt sind, so daB bei Bact. coli -
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wenigstens bei einer Reihe von Quellungsmitteln - der intramicellare, senkrecht 
zur Langsrichtung des Stabchens wirkende Typ iiberwiegt. 

"Ober die Quellbarkeitsunterschiede, die verschiedene, farberisch sonst nicht 
differenzierbare Bakterien unter dem EinfluB verschiedener Quellungsmittel 
zeigen und die zum Teil sehr auffallend sind und Aussicht fiir diagnostische Ver
wendbarkeit bieten, wird demnachst gesondert berichtet werden. 

Bei der "Quellungsanalyse" chemisch-differenzierter Substanzanteile in ein 
und demselben Bacterium (etwa entsprechend den bekannten Quellbarkeits
unterschieden verschiedener Organe eines hoheren Organismus) lassen sich zwei 
Quellungsarten unterscheiden, die sich ausdriicken einmal in quantitativen 
Unterschieden gleichgerichteter Quellungsvorgange (d. h. Unterschieden im 
AusmaB von Quellung und Schrumpfung), andererseits sogar unmittelbar anta
gonistische Effekte zeigen, d. h. daB beim gleichen wirksamen Agens in einem 
FaIle Quellung, im anderen Schrumpfung eintritt. 

Bei der farberischen Darstellung dieser Quellbarkeitsunterschiede bei Bak
terienausstrichen ist zu beriicksichtigen, daB, abgesehen von der Vorbehandlung 
des Ausstriches mit dem Quellungsmittel, auch die Art der Farbung den Effekt 
beeinfluBt, d. h. daB sowohl die chemische Struktur des Farbstoffes, wie die 
Konzentration seiner Losung wie auch die Dauer der Farbung von EinfluB sind. 
Wahrend z. B. nach 10sekundiger Vorbehandlung der Ausstriche mit frischem 
Konigswasser eine Farbung z. B. mit 2%iger Gentianaviolettlosung bei einer 
Einwirkungsdauer von 5-10 Sekunden Strukturunterschiede infolge anta
gonistischer Quellungsdruckdifferenzen innerhalb eines Bacteriums zum Aus
druck bringt, die sich etwa in einer "Kernfarbung" ausdriicken, verschwinden 
etwa bei 2 Minuten langer Farbung diese Strukturunterschiede im Einzel
individuum und es werden nur die Gesamtquellungsunterschiede verschiedener 
Bakterien gegeneinander sichtbar. 

Sowohl von theoretischem wie praktischem Interesse ist das Verhalten gram
negativer Bakterien nach Vorbehandlung mit Quellungsmitteln gegeniiber der 
GRAMS chen Farbung. Hier laBt sich namlich der Quellungsantagonismus ver
schiedener Bakteriensubstanzteile durch ihr verschiedenes Verhalten gegeniiber 
der GRAM-Farbung sichtbar machen, d. h. der - in bestimmten Entwicklungs
phasen - durch die Vorbehandlung substanzdichter werdende "Kern" z. B. von 
B. coli erscheint - bei nicht zu langer Alkoholdifferenzierung - grampositiv, 
wahrend das gequollene Bakterienplasma gramnegativ gefarbt ist. 

Von den untersuchten Quellungsmitteln (anorganischen und organischen, 
ein- und mehrbasischen Sauren, Laugen, Salzen und organischen Stoffen nicht 
saurer Natur) erwies sich fiir unseren Zweck als am geeignetsten eine frisch 
bereitete Losung von 2 Teilen rauchender Salzsaure und 1 Teil rauchender 
Salpetersaure (Konigswasser). Die Ursache der besonders stark differenzierenden 
Wirkung des Konigswassers liegt offenbar in seiner extremen Doppelwirkung, 
d. h. einmal in seiner starken Aciditat und zweitens in seinem Oxydationseffekt. 

Ob die auf diese Weise sichtbar gemachten Bakterieninnenstrukturen den 
biologischen Wert von Kernen haben, kann nur im Einzel£all aus den morpho
logischen Beziehungen des Gebildes zum Teilungsvorgang des Bacteriums wahr
scheinlich gemacht werden. Auf dieses Problem wird bei der eigentlichen Dar
stellung der Versuche zuriickgekommen werden, da an dieser Stelle nur Metho
diken beschrieben und kritisiert werden sollen. 
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Die Methoden der "Kerndarstellung" unter Verwendung von K6nigswasser 
sind die folgenden: 

A. Einfachfarbungen. I. 1. Herstellung dicker Objekttragerausstriche einer z. B. 3 Tage 
alten Agar- oder Endoagarkultur, z. B. von B. coli. 

2. "Obliche dreimalige Flammenfix:ation der getrockneten Ausstriche. 
3. Bedecken der frischen Ausstriche mit einer frisch bereiteten Mischung aus zwei Teilen 

konz. Salzsaure und einem Teil konz. Salpetersaure (Konigswasser fiir 10 Sekunden). 
4. Mit Leitungswasser gut abspiilen. 
5. Farben mit einer 2%igen waBrigen GentianaviolettlOsung 5 Sekunden. 
6. Abspiilen, zwischen Filtrierpapier trocknen. Betrachten des Praparates mit 01-

immersion und moglichst starker VergroBerung (Okular 10 oder 14). 
Die Colibakterien erscheinen in ellipsoiden Formen, Plasma rosa, "Kem" dunkel

violett. Die Bakterien haben auf die Weise dargestellt AhnIichkeit mit Hefeformen. Da 
ein dicker AUSBtrich gemacht worden ist, so empfiehlt es sich, Liicken im Bakterien
ausstrich aufzusuchen und dort die einzeln liegenden Bakterien zu betrachten. 

II. Bei gleicher unter 1-4 beschriebener Vorbehandlung der Objekttrager farben der 
Ausstriche mit gesattigter waBriger Methylenblaulosung oder mit einer Boraxmethylen
blaulOsung (2 g Methylenblau, 5 g Borax auf 100 Wasser). Dauer der Farbung etwa 
10 Sekunden, dann abspiilen und trocknen. Das Plasma erscheint hellblau, die "Keme" 
dunkelblau gefarbt. 

III. Vorbehandlung wie oben, Farbung mit 2%iger Safraniulosung. Plasma gelb, 
"Keme" rotbraun. 

IV. Vorbehandlung wie oben. Farbung mit gesattigter waBriger Krystallviolettlosung. 
Plasma blaulichrosa, Keme violett. 

V. Nach gleicher Vorbehandlung wie oben eignen sich weiter bei 10 Sekunden langer 
Einwirkungsdauer folgende gesattigte waBrige Farbstoffiosungen zur "Kemdarstellung": 
Kresylechtviolett, Thionin, Malachitgriin, bei liingerer Einwirkungsdauer auch Bismarck
braun. 

B. Doppelfarbungen. Wiederum 10 Sekunden lange Einwirkung von frisch bereitetem 
Konigswasser auf die moglichst dicken flammenfixierten Objekttragerausstriche, gut 
abspiilen mit Leitungswasser, farben: 

I. Nach Gram. 2--5 Minuten Krystallviolett, 2-5 Minuten LUGOLSche Losung, kurz 
differenzieren mit 96%igem Alkohol, abspiilen mit Wasser, 30 Sekunden lang nachfiirben 
mit wiiBrigem Fuchsin. "Keme" blauviolett, Plasma rot. Es ist zu bemerken, daB die 
Kernfarbung in der Mitte des dicken Ausstriches im allgemeinen sehr stark, an den Randem 
hingegen hiiufig weniger ausgesprochen ist. Die Gramfestigkeit der Keme gramnegativer 
Bakterien ist im allgemeinen eine geringere als die Gramfestigkeit normalerweise gram
positiver Bakterien. 

II. Farben I Minute mit LOFFLERS Methylenblau, abspiilen mit Wasser, nachbehandeln 
15 Sekunden mit LUGOLScher LOsung. "Keme" braunlichschwarz, Plasma griinlich. 

III. Farben 2 Minuten mit Carbolmethylenblau, abspiilen, I Minute Antimontannin
beize, abspiilen, nachfarben 5---10 Sekunden mit Eosin. "Keme" blau, Plasmaleib rosa. 

IV. 2 Minuten Carbolmethylenblau, abspiilen, I Minute Antimontanninbeize, abspiilen, 
1/2-1 Minute Phosphin (= Chrysanilin). "Keme" griin, Plasma gelb. 

V. Farben mit gesattigter alkoholischer Eosinlosung, evt!. unter Erwarmen 2 Minuten, 
mit Filtrierpapier trocknen, nachfarben 10 Sekunden mit gesattigter alkoholischer Methylen
blaulosung. "Keme" blau, Plasma rosa. 

VI. 20 Sekunden farben mit folgender Mischung: I Teil in 2%igem Carbolwasser 
gesattigter Fuchsinlosung, 3 Teile in 2%igem Carbolwasser gesattigte Thioniulosung. 
"Keme" blau, Plasmaleib rot. 

VII. I Minute farben mit einer Mischung bestehend aus: 3 Teilen LOFFLERS Methylen
blau und I Teil alkoholischer gesattigter Eosinlosung. "Keme" blau, Plasma rot. Statt 
dieses Gemisches lassen sich auch fertige Losungen nach GIEMSA, MAy-GRUNwALD und 
ASSMANN verwendim. Auch laBt sich eine vorschriftsmaBige Fiirbung nach GIEMSA 
durchfiil1ren. 

VIII. Eine gute Doppelfarbung entsteht auch, wenn man eine altere Colikultur von 
einer Endoplatte aus dem bereits wieder farblos gewordenen "Colifleck" entnimnlt, mit 
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Konigswasser behandelt und mit Boraxmethylenblau 10 Sekunden lang farbt. "Kerne" 
blau, Plasmaleib rosa; diese Rosafarbung halt sich allerdings nur wenige Stunden. 

Noch manche andere Doppelfarbungen werden sich nach der genannten Vorbehandlung 
mit frisch bereitetem Konigswasser zur "Kerndarstellung" verwenden lassen. 

AuBer der genannten Vorbehandlung - 10 Sekunden langer Einwirkung von frisch 
bereitetem Konigswasser - lassen sich jolgende Vorbehandlungsmethoden verwenden: 

1. Mischung von 1 Teil alterem (d. h. mindestens 3 Stunden bis beliebig altem) Konigs
wasser mit 1 Teil destilliertem Wasser. Einwirkungsdauer auf die fixierten Bakterien
ausstriche 20-30 Sekunden. Farben wie oben. 

2. Frisch gesattigte Losung von Kaliumchlorat in konz. Salzsaure (Vorsicht, schaumt 
anfangs). Einwirkungsdauer 20 Sekunden, spiilen, farben wie oben. 

3. Weniger gut, aber in vielen Fallen brauchbare "Kernfarbungen" liefernd, ist eine 
1-2 Minuten lange Behandlung der fixierten Objekttragerausstriche mit einer 10-15 %igen 
Natriumhypochlorit (oder Antiformin-) Losung. Spiilen, farben wie oben. 

4. Gelegentlich erhielten wir gute "Kernfarbungen" bei Bacterium coli durch 1/2 bis 
1 Minute langes Behandeln der fixierten Objekttragerausstriche mit einer gesattigten Harn
stofflosung und folgender Farbung mit waBrigem Fuchsin etwa 20 Sekunden. 

5. Noch verschiedene andere anorganische und organische Sauren eignen sich zur Vor
behandlung. Gute Bilder wurden erhalten durch Behandlung der Objekttragerausstriche 
mit 20%iger Trichloressigsaure, evtl. unter Erwarmen fiir 1/2-1 Minute, abspiilen, farben 
wie oben. 

Die Ursache fiir die Moglichkeit der "Kerndarstellung" nach den genannten 
Methoden liegt - wie gesagt - in dem Unterschied des Quellungsvermogens 
der verschiedenen Substanzanteile des Bacteriums, von Plasma und Kernsubstanz; 
und zwar ist die Wirkung der fiir die Vorbehandlung benutzten Stoffe nicht nur 
eine gradweise verschiedene, sondern offenbar eine antagonistische, d. h. das 
Plasma quillt, wird feiner dispers, die Kernsubstanz wird grober dispers, kom
pakter; daher auch die Darstellbarkeit dieser - chemisch praformierten, aber erst 
durch die Art der Vorbehandlung physikalisch geniigend differenzierten -
Materialunterschiede durch die GRAM-Farbung. 

1m iibrigen wird iiber die Quellprobleme bei Bakterien und ihre differential
diagnostische Bedeutung an anderer Stelle berichtet werden. 

Nicht aile Colistamme liefern gleich gute "Kernbilder", auBerdem ist der 
Ausfall der "Kernbilder" bzw. sichtbar zu machenden Innenstrukturen - wie 
bei Schilderung der Ziichtungsversuche unter verschiedenen Milieueinfliissen 
gezeigt werden wird, stark abhangig von einer Reihe von Faktoren wie Kultur
alter, Nahrbodenzusammensetzung, Ziichtungstemperatur usw., derart, daB ent
weder gar keine Innenstruktur auftritt oder daB distinkt gefarbte, wohlstruk
turierte Gebilde in Ein- oder Mehrzahl auftreten, oder daB der gesamte Zellinhalt 
als "Kern" imponiert. Es wird unten der Versuch gemacht werden, diese Er
scheinungen zu erkiaren. 

Einflu6 des Milieus auf die Form der Bakterien. 
Es wurde der EinfluB folgender Faktoren auf die Formbildung der Bakterien 

untersucht: 
1. Anorganische Salze, die dem Nahrboden in verschiedenen Konzentrationen 

zugesetzt wurden. Es wurden nach Moglichkeit aile chemischen Elemente oder 
wenigstens Elemente des periodischen Systems der Elemente in Form ihrer salz
artigen Verbindungen, meistens in kationischer, mehrfach in anionischer Bindung 
den Nahrboden zugesetzt. 1m allgemeinen kamen Salzkonzentrationen von 
0,5% im Nahrboden zur Anwendung; Salze, die in dieser Konzentration das 
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Bacteriumwachstum stark hemmten oder verhinderten - z. B. Schwermetall
saIze - wurden in entsprechend geringeren Konzentrationen zugesetzt. 

2. Organische Verbindungen aus verschiedenen Klassen, z. B. SaIze organischer 
Sauren, Salirenitrile, Saureamide, Glykoside u. a. 

3. Formbildender EinfluB hypo- und hypertonischer Nahrsubstrate, d. h. 
sehr geringer und groBer SaIzkonzentrationen im Nahrboden. 

4. Formgebender EinfluB der Wasserstottionenkonzentration im Nahrboden. 
5. EinfluB der Ziichtungstemperatur auf die Bakterienform. 
6. EinfluB der Bebriitungsdauer. 
7. Bakterienformen bei Ziichtung in normalen Tierseren. 
8. Bakterienformen auf ilmmunserumhaltigen NahrbOden. 
9. Zweikomponentensysteme. Formgebender EinfluB von Salzen bei ver

schiedener Wasserstottionenkonzentration. 
10. Formgebender EinfluB von Salzen bei verschiedener Zuchtungstemperatur 

und Dauer. 
II. Formanderungen unter dem EinfluB von Bakteriophagen. 
Die unter den genannten Bedingungen entstandenen Bakterienformen wurden 

einmal in Form gefarbter Objekttragerausstriche bzw. Klatschpraparate unter
sucht und schlieBlich in einer Reihe von Fallen ihre Entstehung auf Agarplatten 
durch Lebendbeobachtung verfolgt. 

Bei der Beurteilung der gefarbten Ausstriche besteht eine gewisse Schwierig
keit insofern, als immer verschiedene Entwicklungsformen auf dem Ausstrich 
nebeneinander liegen, wahrend es wiinschenswert ist zu wissen, wie sie zeitlich 
aufeinanderfolgen. 1m allgemeinen finden sich jedoch so haufig U'bergange 
zwischen den verschiedenen Formen, daB die Entwicklung der einzelnen Formen 
auseinander wenigstens sehr wahrscheinlich gemacht werden kann. 

Die gefarbtenAusstriche haben den V orzug, mehr Einzelheiten, insbesondere der 
inneren Struktur der Bakterien zu zeigen. Andererseits sind gewisse bakterielle 
Bildungsstadien auf gefarbten Ausstrichen nicht darstellbar, sondern ihre Ent
stehung und weitereEntwickiung ist nur bei fortlaufenderLebendbeobachtung zu 
sehen; dasisteinmaldie homogengeltiste, invisible Entwicklungsphase undzweitens 
die amorphe Form homogener, glasiger Plasmakliimpchen, die meistens am Objekt
tragerglas nicht haften, sondern bei der Farbung abgeschwemmt werden. 

Unter den genannten Milieubedingungen wurden, foIgende Bakterien ge
ziichtet und untersucht: 

I. Gramnegative Stabchen. B. typhi, paratyphi A und B, B. enteritidis 
Gartner und Breslau, B. dysenteriae Shiga, Flexner u. Y., B. coli, B. pyo
cyaneum und Proteus X10• 

II. Sporentrager. Bac. subtilis, mesentericus, mycoides und anthracis. 
III. Saure/este Stabchen. Mycobact. phlei. und smegmatis. 
IV. Kokken. Staphylokokken, Streptokokken, Tetragenus, Sarcine. 
V. Gelegentlich Vibrio El Tor, Spirillum volutans, Pneumokokken. 
VI. AuBerdem wurden folgende He/earten auf den genannten NahrbOden ge

ziichtet und ihre Formen untersucht: Ein aus Abwasser gewonnener Hefestamm, 
untergarige Hefe, rosa Hefe, Oidium albicans, Schizosaccharomyces hominis 
sowie Soor. 

Da sich die vorliegende Arbeit vornehmlich mit allgemeinen Problemen, 
namlich dem Auftreten atypischer Bakterienformen iiberhaupt und deren 
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Deutung beschaftigt, so werden die Beobachtungen - wie schon gesagt -
meistens nicht im einzelnen, sondern jeweils zusammenfassend dargestelit. 

Der EinfluB der anorganischen SaIze auf die Formbildung der Bakterien 
wird in einzelnen Salzgruppen entsprechend den Elementengruppen des perio
dischen Systems der Elemente, dargestelit. Am SchluB jeder Gruppe findet 
sich eine kurze vorlaufige Zusammenfassung der Beobachtungen. In ahnlicher 
Weise ist bei der Schilderung des Einflusses der anderen eingangs genannten 
Milieufaktoren vorgegangen worden. 

Nach Mitteilung der Lebendbeobachtungen folgt eine Gesamtzusammen
steliung der Beobachtungen, insbesondere die der bakterielien Innenstrukturen 
("Kerne"). 

AnschlieBend werden die eigenen Beobachtungen mit den entsprechenden 
Angaben der Literatur verglichen. 

Zum SchluB wird auf Grund der eigenen und der sonstigen in der Literatur 
vorhandenen Angaben der Versuch gemacht, eine Anscha,uung zu entwickeln, 
die es gestattet, aus einer einzigen Annahme heraus alie Beobachtungstatsachen, 
unter EinschluB des "echten" filtrierbaren Virus und der Bakteriophagie, zu 
erklaren. Gegenstand dieser Anschauung ist die V orsteliung von der onto
genetischen Entwicklung einer Zelie aus einer amorphen bzw. homogen ge16sten 
"Virusphase" heraus. Die fiir das Auftreten der einzelnen Entwicklungsstadien 
dieser "Zeliontogenese" maBgebenden Bedingungen werden dargestelit. Diese 
Bedingungen bzw. Bildungsgesetze werden mit den entsprechenden - genau 
bekannten - anorganischen aliotropen Formbildungsprinzipien verglichen und
insbesondere hinsichtlich der Beziehungen zwischen aliotroper Modifikation und 
Energiebilanz - als weitgehend ahnlich befunden. Entsprechend gehen in die 
theoretische Begriindung von der "Zeliontogenese" auBer den morphologischen, 
chemische und serologische sowie energetische Begriffselemente ein, die jedoch 
alie. durch Beobachtungstatsachen gestiitzt werden. 

Die Existenz einer homogen gelosten Entwicklungsphase einer Zelie (bzw. 
die Annahme der Existenz einer solchen Phase) macht es notwendig, auch fUr 
die Zeliorgane, insbesondere den Zellkern, eine solche Phase anzunehmen und 
seine Entwicklung aus dieser ge16sten Phase heraus zu verfolgen und die oben
genannten in der Literatur niedergelegten verschiedenen Beobachtungen und 
Anschauungen iiber den Bakterienkern zu erklaren. 

Fiir die Farbung der Bakterienausstriche wurden im a,llgemeinen 3 Farbe
methoden verwendet: 1. eine Einfa,chfarbung mit Gentia,na,violett, 2. die GRAM
Farbung, 3. Behandlung des Bakterienausstriches mit Konigswasser (10 Sekunden), 
abspiilen und nachfarben mit gesattigter Gentianaviolett16sung 6 Sekunden. 
Innenstrukturen konnten vielfach schon mit den ersten beiden Farbungen 
erkannt werden, wahrend mit der Konigswasser-Gentianaviolett-Farbung 
(K.-G.-Farbung) zum Teil diese an sich schon sichtbaren Strukturen noch deut
licher, zum Teil weitere Struktureinzelheiten sichtbar gemacht werden konnten. 

A. EinfluB anorganischer Salze im Niihrboden auf die Form der Bakterien. 
Zur Beschreibung der atypischen Bakterienformen werden des ofteren die 

Bezeichnungen Kokken, Diplokokken, Streptokokken, Sarcinen, Stab chen, 
Vibrionen, Spirillen gebraucht. Diese Bezeichnungen sind nur als Formbegritte, 
nicht als Artbegriffe zu verstehen. Das Wort "Kern" oder "Kerngranulum" 
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als Bezeichnung eines bakteriellen Zellinhaltsgebildes wird - wenn nicht be
sonders vermerkt - ebenfalls nur im morphologischen Sinne gebraucht und 
solI - wenigstens im beschreibenden Text - nichts uber die funktionelle Be
deutung dieses Gebildes aussagen. Unter "Bakterienschatten" - einer in der 
Literatur mehrfach gebrauchten Bezeichnung - werden schwach farbbare 
Bakterienformen verstanden, die den Eindruck machen, als sei z. B. durch Auf
reiBen der Membran das Plasma ausgetreten, so daB nur die leeren Membranen 
gleich Schatten zuruckbleiben. Die Bezeichnung "Sporen" fur sporenahnliche 
Gebilde bei normalerweise nichtsporentragenden Bakterien ist wieder nur im 
Sinne morphologischer Ahnlichkeit, nicht im Sinne eines biologischen Wertes, 
gebraucht; das gleiche gilt von den Bezeichnungen "Detritus" oder "Zerfalls
massen"; es solI damit zunachst nur eine Beobachtung, nicht eine Feststellung 
iiber das mogliche Zugrundegehen der Bakterien mitgeteilt werden. Unter 
"Syncytien" werden Verbande von mehreren zusammengelagerren Bakterien 
verstanden, in denenEinzelbakterien wenigstens teilweise noch abgegrenzt er
kennbar sind, wahrend vollig amorphe Verschmelzungen mehrerer Bakterien 
als "Symplasma" (nach LOHNIS) benannt werden. Die Angabe Langsteilung 
bei Stabchenbakterien, Sporentragern und Streptokokken wird weiter unten 
genauer erklart. Unter "Granulum" wird ein - meist rundes - Gebilde ver
standen, das kleiner ist als ein kleiner Coccus, bis herab zum staubfeinen 
Piinktchen; beim "granularen Zerfall" treten haufig auch unregelmaBig be
grenzte "granulare" Bruchstiicke auf. Der biologische Wert der Granula wird 
gesondert erortert. 

Soweit bei der Beschreibung der Formen in gefarbten Ausstrichen einzelne 
Formen als entwicklungsmaBig aufeinanderfolgend angegeben werden, solI mit 
dieser Angabe nur ein Eindruck, keine sichere Feststellung ausgedruckt werden, 
da letztere bei gefarbten Ausstrichpraparaten nicht sicher moglich ist. - Immer
hin kann man gelegentlich, wenn liickenlos aIle Ubergangsformen zu sehen sjnd, 
mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit auf eine Entwicklung schlieBen. 

I. Gruppe der Alkalimetalle. 
(Lithium, Natrium, Kalium, Rubidium, Caesium.) 

1. Lithium, Atomgew. 6,94. Angewandt als O,5%iges Lithiumchloridim Nahragar. Die 
gramnegativen Stiibchen (B. coli, typhi, paratyphi A und B., Typhi muris, B. enteritidis 
Gartner, Breslau, B. dysenteriae Shiga, Flexner und Y., Proteus Ox 19' Proteus HX19 
und B. pyocyaneum) zeigten grundsatzlich die gleichen Veranderungen. Bei Farbung der 
Ausstriche mit Gentianaviolett zeigten sich kleinere und groBere Rundformen bis zur GrofJe 
von Hefezellen und dariiber hinaus, die zum groBeren Teil kraftig gefarbt, zum Teil blasser 
waren. AuBer den Rundformen waren vorhanden ovoide Formen verschiedener GroBe, 
femer polyedrische oder unregelmaBig konturierte Gebilde his zu 8-1O.u Durchmesser, 
plumpe Stiibchen und spirillenahnliche Formen sowie einige wenige normal geformte Stabchen 
und kokkoide Formen. Die kleinsten der Kugeln hatten die GroBe kraftiger Staphylokokken, 
die mitunter in Kettenanordnung lagerten. SchlieBlich waren erhebliche Mengen von 
Zerfallsmassen vorhanden, die zum Teil sichtbar aus einem detritusartigen Zerfall der 
GroBformen stammten. Die GRAM-Farbung der genannten Gebilde ergab - insbesondere 
bei den groBeren Formen - zum Teil violette Mischlarbung, zum Teil grampositive neben 
gramnegativen Formen. Ein Teil der GroBformen zeigte groBe grampositive, kemahnliche 
Innenstrukturen, die von einem schmalen gramnegativen "Plasmasaum" umgeben waren. 
Bei K.-G.-Farbung waren einmal gleichmaBig dunkelgefarbte, zweitens schwach tingierte, 
schattenhafte und schlieBlich Formen mit kemartiger Struktur sichtbar. Auch in den 
kleineren Stabchen oder fadigen gewundenen Formen war meistens ein dunkler gefarbtes 
zentrales Granulum oder mehrere solcher Granula zu sehen. 
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Sporentrager. Bac. subtilis, mesentericus und mycoides; sporentragend, auBerdem freie 
Sporen. Form im wesentlichen normal; grampositiv, daneben gramnegative "Schatteil". 
K.-G.·Farbung zeigt zahlreiche verbreiterte "Schattenformen", in denen zum Teil ein' bis 
mehrere feine Granula sichtbar sind. Sporeri zeigen, besonders bei Bac. mycoides 1 bis 
2 deutliche gefarbte "Punkte". Bei Bac. anthracis finden sich neben einigen kleinen Kugeln 
iiberwiegend gut farbbare Zerfallsmassen und Sporen~ 

Saure/e8te Stiibohen. B. phlei: iiberwiegend feine, granulierte Stabchen, teils gram
negativ, teils gramnegativ mit grampositiven Granulis, teils grampositiv; auBeroem frei
liegende Granula. B. Smegmae. Mit G. V. schwach gefarbte blasse Stabchen, K.-G .. Farbung: 
Stabchen teils mit feinen Granulis. 

Spirillum volutan8. Neben zum Teil machtig gequollenen Spirillenformen sind eine An
zahl Spirillen zerfallen in kurze Stabchen und Kokkenformen, zum Teil gramnegativ. 

Staphylokokken (aureus und albus). Wenig verandert; nur geringe GroBen- und Farb
barkeitsunterschiede; grampositiv; K.-G.-Farbung o. B. 

Streptokokken. Strept. haemol.: zum Teil Diplokokkenlagerung, sonst in Form und 
Farbung kaum verandert; grampositiv. Str. anhaem.: Einzelkokken ovoid gestreckt bis 
stabchenformig. Die Stabchen offenbar entstanden durch Langenwachstum bei aus
bleibender Querteilung, so daB ein solches Stabchen den morphologischen Wert von 2 oder 
mehreren Kokken hat. Sowohl nach GRAM- wie K .. G .. Farbung zeigen einzelne dieser 
Stabchenformen deutlich zwei kernartige Granula. 

2. Natrium, Atomgew. 23,0. Angewandt als O,5%iges NaC! im Nahragar. Dieser Nahr· 
boden ist der iibliche Normalnahrboden und die auf ihm gewach!!enen Bakterienformen 
sind die bekannten "Normalformen" .. Die Beobachtungen an bakteriellen "Normalformen" 
werden gesondert besprochen werden. 

3. Kalium, Atomgew. 39,1. Angewandt als O,5%iges KCI im Nahragar. Die gram· 
negativen Stiibohen: 1m allgemeinen normale Stabchenformen neben kiirzeren, zum Teil 
diplokokkenartig aussehenden; gramnegativ; K.-G.-Farbung: Stanchen, meist granuliert; 
freiliegende Granula; "Schatten". 

Sporentriiger. Normale Stabchen mit Sporen und verbreiterten "Schatten", zum, Teil 
mit 1-4 Granulis. Stabchen grampositiv; "Schatten" gramnegativ mit zum Teil dullkler 
rot, zum Teil grampositiv gefarbten Granulis. K.·G .. Farbung: normale Stabchen und 
"Schatten" mit Granulis. 

Saure/e8te Stabohen. B. phlei: normale und plumpere Stabchen; die Stabchen zeigten 
teilweise mittelstandige Gebilde etwa vom Aussehen der Milzbrandsporen. B. smegmatis: 
normale und plumpere Stabchen. 

Staphylokokken o. B. 
Streptokokken. Str. haemol.: normale und ovoide Formen, zum Teil in Diplolagerung; 

grampositiv. Str. anhaem.: dasselbe. 
4. Rubidium, Atomgew. 80,40 •. Angewandt als O,5%iges RbC! im Nahragar. Gram

negative Stiibohen. 1m allgemeinen normale.und etwas kiirzere Stabchen, zum Teil (Mause
typhus und Flexner u. a.) ovoide Stabchen, kleine Ovale und kleine Kugeln. Gramnegativ. 
K .. G .. Farbung: fein granulierte Stabchen, freiliegende, feine Granula, Schatten. 

Sporentrager. Normale sporentragende Stanchen und Schatten, letztere mit einem 
oder mehreren feinen, dunkler gefarbten Kornchen. Grampositive Stabchen, gramnegative 
Schatten, mit dunkler rot bis blau gefarbten Granulis. K .. G.-Farbung: normale Stabchen 
und "Schatten mit Granulis". 

Saure/este Stiibohen. B. phlei: fast nur grampositive Zerfallsmassen. B. smegmatis: 
normale Stabchen, zum Teil mit "Sporen" sowie freiliegende groBe "Sporen", bei denen 
nur die Membranen gefarbt sind. Gramnegative Stabchen, zum Teil mit grampositiven 
Granulis. K.·G .. Farbung: Stabchen mit Granulis und Zerfallsmassen. 

Staphylokokken o. B. 
Streptokokken. Str. haemol.: neben .normalen Streptokokken viele diploovoide und 

stabchenartige Formen; zum Teil groBkugelige Gebilde. Str. anhaemol: normale und 
ovoide Formen. Beide grampositiv. K.-G .. Farbung: Kokken zum Teil mit kernaitigen 
Innenpunkten. 

Ii. Caesium, Atomgew.132,81. Angewandt ala O,5%iges CsC! im Nahragar. Gramnegative 
Stiibohen. AIle - mit Ausnahme der Ruhrbacillen - verlangerte Stil.bchen und lange, 
teilweise segmentierte Faden. Die Ruhrbacillen (Shiga, Flexner, Y.) zeigen fast keine 

27* 
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Fadenbildung; besonders Flexner und Y. bilden neben normalen plumpere, zum Teil 
ovoide Stabchen und kleine Kugeln. Alie gramnegativ. K.-G.-Farbung: Stabchen und 
Faden mit feinen Granulis; zah1reiche Granula. freiliegend, Zerfalismassen. 

Sporentrager. Mit Ausnahme von B. anthracis normale Stabchen mit Sporenliicken 
Bowie verbreiterte "Schatten" mit "Granulis" bzw. feinen Punkten. B. anthracis zeigt 
normale Stabchenketten mit Sporenliicken und freiliegende Sporen. Stabchen gram
positiv, Schatten gramnega.tiv, zum Teil mit grampositiven Granulis. K.-G.-Farbung: 
normale Stabchen, Schatten mit Granulis. 

Saurefeste Stiibchen. B. phlei: neben vereinzelten granulierten Stabchen iiberwiegend 
Zerfalismassen. B. smegmatis: normalgeformte Stabchen, gramnegativ. K.-G.-Farbung: 
neben normalen, granulierten Stabchen "Schatten" und Zerfalismassen. 

Staphylokokken o. B. 
Streptokokken. Str. haemol. und anhaemol.: neben normalen Kettenkokken viele Diplo

formen, ovoide, stabchenahnliche und groBkugelige Gebilde; grampositiv. K.-G.-Farbung: 
genannte Formen mit kernahnlichen Innenpunkten. 

Tetragenu8. Ungleich groBe Kokken, davon viele in Einzellagerung. 
WeifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe, meist in Einzeliagerung. 

Zusammenfassung. 

Von den Chloriden der Alkalimetallgruppe bewirken vomehmlich die des 
ersten und letzten Elementes der Gruppe, d. h_ Lithiumchlorid und Caesium
chlorid, auffallige Verii.nderungen der Form zahlreicher Bakterien. Lithium
chlorid bewirkt, besonders bei den gramnegativen Stabchen, zum Teil riesige, 
im wesentlichen isodiametrische Formen, wahrend bei Gegenwart von Caesium
chlorid im wesentlichen Fadenbildung auftritt. Die Lithiumgrollformen sind 
grollenteils grampositiv, sie sind infolgedessen substanzdichter als die Normal
formen und miissen daher durch aktives Wachstum entstanden sein. Mitunter 
ist die gram positive Substanzverdichtung auch nur zentral - in Form groller 
"Keme" ausgebildet. Die "Kemmassen" teilen sich oft durch 2 Teilungen 
bei senkrecht aufeinander stehenden Teilungsrichtungen in 4 Teilformen; 
haufig zedallen die Grollformen auch in eine grollere Anzahl von unregelmaBigen 
Teilstiicken, mitunter zu feinem "Detritus". Ofters scheinen mehrere Einzel
formen zusammenzuschmelzen zu einer grolleren amorphen Masse. In solchen 
amorphen Massen treten - allem Anschein nach sekundar - erst kleinere, 
allmahlich groller werdende Granula auf, die sich dann zu strecken und wieder 
zu Stabchen auszuwachsen scheinen (vorausgesetzt, dall die Hintereinander
ordnung der im Praparat nebeneinanderliegenden Formen richtig ist). 

Andererseits sieht es aus, als ob die Bruchstiicke, zu denen die grampositiven 
Grollformen zedallen, auch unmittelbar wieder auswachsen konnten. 

Die "Schattenformen", besonders der Sporentrager, scheinen dadurch zu 
entstehen, dall das Plasma aus einem Rill der Membranen austritt, wodurch die 
Membranen wie "leere Sackchen" als "Schatten" zuriickbleiben. 

Diese Schatten zeigen eine feine, parallelfibrillare Struktur_ In ihnen sind 
Granula verschiedener Farbung und Grolle sichtbar. Es erweckt den Eindruck, 
als ob die Granula allmahlich aus staubfeinen Piinktchen entstehen und bis zur 
Grolle kraftiger Staphylokokken heranwachsen konnten. 

Die Streptokokken zeigen teilweise Stabchenformen, wahrend Staphylo
kokken, Sarcinen und Tetragenus sich nur unwesentlich andem. Die saure
festen Stabchen (B. phlei und smegmatis) bilden mitunter grolle, den Stabchen
durchmesser weit iiberschreitende, mittelstandige, sporenahnliche Gebilde, 
die auch vielfach frei lagem. 
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Fast aIle Stab chen zeigen mit K.-G.-Farbung im Innern ein oder mehrere 
Granula, die auch haufig frei lagern. Auch die Kokken zeigen haufig ein zentrales, 
kernahnIiches Gebilde. 

II. Gruppe der Erdalkalimetalle. 
(Beryllium, Magnesium, Calcium, Strontium, Barium.) 

1. Beryllium, Atomgew. 9,02. Angewandt als 0,1 %iges BeCl2 im Nahragar. Bei hoheren 
Be.-Konzentrationen im Nahrboden (0,5%) war das Wachstum samtlicher Bakterien stark 
gehemmt, bei 1 und 2% blieb das Wachstum aus. 

Gramnegative Stiibchen. Bei normalem Wachstum neben normalen auch kiirzere kokkoide 
Formen; in einzelnen Ausstrichen (B. Paratyphi, B. Breslau, Flexner, Y, Coli) fanden sich 
neben den gramnegativen auch gram positive Formen. 

K.-G.·Farbung. Neben granulierten Stabchen freie Granula und "Schatten". 
Sporentriiger. B. anthracis: normale grampositive Stabchenketten mit Sporen, Sporen

liicken und freiliegenden Sporen. Ubrige: neben normalen grampositiven Stabchen gram
negative Schatten mit Granulis. K .. G.-Farbung: normale Stabchen und Schatten mit 
deutlichen Granulis. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: normale und plumpere Stabchen, zum Teil Zerfallsmassen; 
grampositiv. K.-G.-Farbung: normale Stabchen, meistens mit einem Granulum. B. smeg
matis: grampositive, normale und kraftigere Stabchen. K.-G .. Farbung: blasse, normale 
Stabchen, teils mit zentraler Aufhellung, teils mit Granulis; "Schatten" und Teilungs
formen, derart, daB der Gesamtstabchenteilung eine solche des "Kerngranulums" vorausgeht. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Normale und einige zu stabchenartigen Gebilden verschmolzene Formen; 

farberisch O. B. 

Tetragenus. }N I Kkk' I h h' d G "13 . I E" If WeifJe Sarcine. orma e 0 en, SOWle so c e versc Ie ener ro e; Vle e illze ormen. 

Angewandt als O,5%iges Berylliumnitrat im Agar. 
1m aIlgemeinen sehr sparliches oder kein Wachstum. 
Gramnegative Stiibchen. Normale Formen mit zentralen AufheIlungen und starker be

tonten Enden ("Pestformen"). 
Sporentriiger. B. subtilis und mesentericus: grampositive, normale und kiirzere Stabchen 

und gramnegative "Schatten" mit Granulis. B. anthracis: normale und einzelne groBe 
und plumpe Stabchen; teilweise' spirillenahnliche Formen. Neben einzelnen grampositiven 
Formen iiberwiegend gequoIlene, vakuolisierte, gramnegative Glieder mit grampositiven 
Granulis. K.-G.-Farbung: zerfaIlende Ketten mit einzelnen rubinartig aufleuchtenden 
Granulis. B. mycoides: lange, unsegmentierte Faden, einzelne normale grampositive Stab
chen und gramnegative "Schatten". K.-G.-Farbung: lange Faden sowie Schatten mit 
"Granulis" . 

Siiurefeste Stiibchen. B. smegmatis: kaum gewachsen; vorhandene Stabchen aufgetrieben 
mit zentraler Aufhellung und betonten Enden; gramnegativ. B. phlei: kaum gewachsen; 
vorhandene Stabchen normale und plumpere, grampositive, zum Teil granuliert; ver
einzelte ovale "Sporen". 

Kokken. Kaum gewachsen und wenig verandert. 
Angewandt als 2%iges Berylliumchlorid im Agar. 
Kein Wachstum mehr. AIle aufgebrachten Bakterien sind - mit Ausnahme der Kokken 

- granular zerfaIlen. 
2. Magnesium, Atomgew. 24,32. Angewandt als 2 %igesMgCl2 im Nahragar. Gramnegative 

Stiibchen. Uberwiegend normale, zum Teil kiirzere, ovoide bis kokkoide Formen. B. para
typhi zeigte eine Anzahl vibrioartig gebogener Stabchen. Gramnegativ. K.-G.-Farbung: 
gesamte Formen sowie Schatten mit Granulis; teilweise nur freiliegende, feine, blaue 
Granula. 

Sporentriiger. Normale, grampositive, sporentragende Stabchen; vereinzelt "Schatten". 
K.-G.-Farbung: Schatten granuliert. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei und smegmatis: zarte Stabchen und Zerfallsmassen; 
grampositiv. K..G.-Farbung: feine Stab chen mit Granulis. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe; zahlreiche "Schatten". 
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Streptokokken. Fast nur Diploformen; dazwischen ellllge plumpe "Kugeln". 
Tetragenu8. Tetraden mit starken GroBenunterschieden. Es erweckt den Anschein, 

als ob die GroBenunterschiede einer GesetzmaBigkeit folgen, d. h. daB es neben den "Normal
formen" viertel, halbe, doppelte und vierfache GroBenformen gibt. Es wird vermutet, 
daB diese Unterschiede auf gesetzmaBig beschleunigte oder verzogerte Teilungsvorgange 
zuriickzufiihren sind. 

WeifJe Sarcine. Neben normalen Sarcinen, zum Teil in Einzellagerung, werden gram
positive Kokken beobachtet, welche gramnegative Stabchenauskeimen lassen. Es sind 
aIle Ubergangsformen zu sehen von kurzen Aussprossungen bis zu Stabchen etwa von der 
Normalform eines B. coli. 

3. Calcium, Atomgew. 40,07. Angewandt als 2%iges NaCl2 im Nahragar. Verande
rungen von denen des Magnesiums nicht wesentlich verschieden. 

4. Strontium, Atomgew. 87,63. Angewandtals 2%iges SrCl2 im Nahragar. Gramnegative 
Stiibchen. Insbesondere B. typhi, Paratyphi A und B, B. dysenteriae Shiga, Flexner und Y; 
iiberwiegend sehr kurze Stiibchen, ovoide und kokkoide Formen. Manche Gesichtsfelder 
machen den Eindruck einer Kokkenreinkultur. Uberwiegend gramnegativ; einzelne, be
sonders kokkoide Formen grampositiv. K.-G.-Farbung: genannte Formen, zum Teil 
schattenhaft, mit Granulis. 

Sporentriiger. B. subtilis: normale, grampositive Stabchen, teils blasse, granulierte 
Schatten; Schatten gramnegativ, zum Teil vollig in wohlstruktuierte Granula aufgelost. 
B. mesentericus: kurze, ovoide bis kleinkugelige Formen, zum Teil in Kettenlagerung; 
grampositiv. K.-G.-Farbung: genannte Formen zum Teil als Schatten mit Granulis. B. my
coides: normale Stabchen, lange Faden und Zerfallsmassen, grampositiv. B. anthracis: fast 
nur gramnegative, gequollene und zerfallene Stabchen und Ketten; vereinzelt grampositive 
Einzelglieder; vielfach nur Zerfallsmassen sichtbar. 

Siiureleste Stiibchen. B. phlei: iiberwiegend Zerfallsmassen, dazwischen sporenahnliche 
Gebilde. B. smegmatis: normale Stabchen, zum Teil gramnegativ. 

Staphylokokken. Kokken verschiedener GroBe, grampositiv. 
Streptokokken. Neben normalen Kettenkokken viele ovoide und stabchenartige Formen, 

zum Teil groBe Kugeln; grampositiv. 
Tetragenus. Kokken verschiedener GroBe; grampositiv. 
Weif3e Sarcine. Neben normalen Kokken einige sehr groBe Kugelformen; grampositiv; 

K.-G.-Farbung: Kokken mit kernartigem Zentralpunkt. 
ii. Barium, Atomgew. 131,36. Angewandt als O,5%iges BaCl2 im Nahragar. Gramnega

tiveStiibchen: neben normalen Stabchen zahlreiche kurze bis kokkenartige Formen. Uber
wiegend gramnegativ; bei B. dysenteriae Flexner und Y gramlabile bis grampositive Formen. 
K.-G.-Farbung: genannte Formen, teils als "Schatten", mit Granulis. 

Sporentriiger. B. anthracis: normal, grampositiv; K.-G.-Farbung: Stabchen zum Teil 
mit'zentralem kernartigem Gebilde. Ubrige: normale Stabchen mit Sporen und Sporen
liicken sowie "Schatten" mit Granulis. Grampositiv. K.-G.-Farbung: Stabchen und Schatten 
mit Granulis. 

Siiure/este Stiibchen. B. phlei: blasse Stabchen und plumpere Ovoide. Grampositiv; 
kleine ovale Sporen. K.-G.-Farbung: feingranulierte Stabchen und sporenahnliche Gebilde. 

Vibrionen. (EI Tor). Neben normalen Vibrionen lange granulierte grampositive Faden. 
Kokkenarten o. B. 

Zusammenfassung. 
(Erdalkalimetalle. ) 

Von den Erdalkalimetallsalzen bewirken Beryllium, Magnesium und Calcium 
bei gramnegativen Stiibchen (nach 24stiindiger Bebriitung bei 37°) kein Auf
treten VOn GroBformen. Neben normalen, zum Teil vibrioartig gebogenen 
Stabchen finden sich kiirzere bis kokkenahnliche Formen, zum groBten Tell 
gramnegativ, in seltenen Fallen grampositiv. 

Die Stab chen sind bei Beryalliumnitrat vielfach zentral aufgehellt und zeigen 
Substanzverdichtungen mit dunklerer Farbung an den Enden (wie man sie 
oft beim Pestbacillus findet). AuBerdem granulierte Stabchen, freiliegende 
Granula und "Schatten". 
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Die Sporentriiger zeigen grampositive Stabchen und gramnegative Schatten 
mit Granulis, teilweisespirillenahnliche und plumpere ovoide Formen (Beryllium
nitrat), sowie mitunter Zerfallsmassen. Siiure!este Stiibchen: grampositive und 
gramnegative schlanke und plumpere Stabchen, zum Teil granuliert, zum Teil 
sporenahnliche Bildungen, zum Teil Zerfallsmassen. Kokken: grampositive 
Kokken verschiedener GroBe, bei Streptokokken auch ovoide und stabchen
artige Formen. Tetragenus und Sarcine: Kokkenformen sehr verschiedener 
GroBe; es macht den Eindruck, als ob die GroBenunterschiede bestimmten 
GesetzmaBigkeiten folgten, d. h. daB es viertel- und halbnormale, normale 
und doppelt bzw. mehrfach normale Formen gabe. Es wird vermutet, daB die 
GroBenunterschiede zuriickzufiihren sind auf eine Vierfach-, Doppelt- oder 
Einfachteilung, sowie ein oder mehrere Male unterbliebene Teilung bei gleicher 
Wachstumsgeschwindigkeit. 

Die weifJe Sarcine zeigt auBerdem (bei Magnesiumchlorid) aus den Einzel
kokken stiftartig auskeimende, gramnegative, feine "Stabchen". Diese in der 
Literatur mehrfach beschriebene Beobachtung wird bei der SchluBdiskussion 
der gesamten Einzelbeobachtungen genauer besprochen werden. 

Von den beiden schwersten Elementen der Gruppe bewirkt besonders das 
Strontium auffallend einheitliche Veranderungen, vornehmlich bei den gram
negativen Stabchen insofern, als haufig iiberwiegend oder nur kokkenartige 
Formen im Gesichtsfeld zu sehen sind. 

III. A. Gruppe der Erdmetalle. 
(Aluminium, Cerium, Thorium.) 

1. Aluminium, Atomgew. 26,97. Angewandt als 0,1 %iges Aluminiumsulfat im Nahragar. 
(Hohere Konzentrationen stark gehemmtes oder kein Wachstum.) Gramnegative Stiibohen: 
normale und kiirzere Stabchen, zum Tell (B. dysenteriae Shiga) kurze, plumpe bis kokken
artige Formen. Gramn!)gativ. K .. G .. Farbung: Stabchen, Schatten, freiliegende Granula. 

Sporentrager. B. subtilis und mesentericus: normale Stabchenketten und Zerfallsmassen, 
grampositiv. B. mycoides: normale Stii.bchen, blasse Faden, Schatten. 

Saure/este Stabohen. B. phlei: normale und plumpere grampositive Stii.bchen und Zer-
faHsmassen. B. smegmatis: grampositive Stabchen und gramnegative Schatten. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Grampositive, normale Kettenkokken und Zerfallsformen. 
Tetragenus. Normale und groBere, grampositive Kokken. 
Weipe Saroine. O. B. 
Spirillum volutans. Normale und kurze Spirillen mit aufleuchtenden Granulis; tells 

grampositiv, tells gramnegativ. 
2. Cerium, Atomgew. 140,13. Angewandt als a) 0,1 %iges Ceriumnitrat im Agar. Ange

wandt als b) 0,1 %iges Cerammonnitrat im Agar und 
3. Thorium, Atomgew.232,12. AngewaniIt als 0,1 %iges Thoriumchlorid im Agar. Auf 

diesen NahrbOden keine grundsatzlich auffallenden Veranderungen. 

III. B. Seltene Erden. 
1. Farblose seltene Erden. 

(Lanthan, Yttrium.) 
a) Lanthan, Atomgew. 138,90. Angewandt als 0,1 %iges Lanthannitrat im Nahragar. 

Von den gramnegativen Stabohen blldeten die Ruhrerreger (Shiga, Flexner, Y) keulen
formige, ovoide und kugelige Formen; aHe anderen Bakterien o. B. 

Nach 3tagiger Bebriitungsdauer -zeigen Sporentrager und saure/este Stiibohen Verande
rungen. B. subtilis: neben einzelnen noI'malen, grampositiven Stabchen zahlreiche gram
negative Schatten, letztere zum Tell mit grampositiven Granulis; auBerdem Zerfallsmassen. 
B. mesentericus: Stabchen, Faden, Schatten, zum Tell mit Granulis, zum Teil rubinartig 
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aufleuchtend (bei G.·V.- und GRAM-Farbung). Auch B. anthracis und mycoides zeigten in 
den Stabchen ofters 1 oder 2 leuchtende Granula. B. phlei und B. smegmatis zeigten groBe, 
sporenahnliche Bildungen und ebenfalls leuchtende Granul,a. 

b) Yttrium, Atomgew. 88,93. Angewandt als 0,1 %iges Yttriumchlorid im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen: normale und kiirzere Stabchen. B. dysenteriae Shiga auch viele 
kokkenartige, gramnegative Gebilde. K.-G.-Farbu.ng: Stabchen mit kernahnlichem 
Granulum. 

Sporentrager. Normale, grampositive Stabchen und gramnegative Schatten, letztere 
zum Teil in gramnegative und grampositive Granula aufgelOst. 

Saure/este Stiibchen. B. phlei: granulierte Stabchen, Schatten und Zerfallsmassen; 
grampositiv. B. smegmatis: normale Stabchen- und Kokkenformen mit sporenahnlichen 
Bildungen; zum kleineren Teil grampositiv, zum groBeren Teil gramnegativ. 

Kokken. O. B. 

2. Gefarbte 8eltene Erden. 
(Praseodym, Neodym, Samarium, Thallium.) 

a) Praseodym, Atomgew.140,92. Angewandt als 0,1 %iges Praseodymchlorid im Nahr
agar. Gramnegative SUibchen: Stabchen verschiedener Lange und Schatten, gramnegativ. 
K.-G.-Farbung: Stabchen mit zentralem "Kerngranulum"; zahlreiche freiliegende Granula. 

Sporentrager. Grampositive Stabchen und gramnegative Schatten, zum Teil mit Granulis, 
zum Teil freiliegende Granula. 

Myc. bact. smegmatis. 'Uberwiegend gramnegative Stabchen mit zentraler Aufhellung; 
einzelne grampositive Stabchen. 

Staphylokokken. Zum Teil verschieden groBe Kokken, sonst o. R 
Streptokokken. Kein Wachstum. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Bei geringem Wachstum Kokken verschiedener GroBe. 
b) Neodym, Atomgew.144,27. Angewandt als Neodymnitrat (O,l%iges) im Nahragar. 

Gramnegative Stiibchen. Normale und kiirzere Stabchen; B. coli, proteus 0 xu' Breslau und Y 
zahlreiche kokkoide Formen; gramnegativ. 

Sporentrager. B. anthracis. Normale segmentierte sowie nichtsegmentierte, gram
positive Faden. B. subtilis, mycoides und mesentericus: normale, grampositive Stabchen 
und "Schatten", zum Teil mit Granulis. 

Saurefeste Stiibchen. B. phlei: normale Stabchen und Zerfallsmassen. B. smegmatis: 
normale Stabchen mit zentraler Aufhellung, iiberwiegend gramnegativ, vereinzelt gram
positiv. 

Kokken. Kokken verschiedener GroBe, sonst o. B. 
e) Samarium, Atomgew.100,43. Angewandt als 0,1 %iges Samariumnitrat imNahragar. 

Gramnegative Stiibchen: normale und kiirzere, gramnegative Stabchen, zum Teil Kokken
formen (besonders bei Ruhrerregern). 

Sporentrager. B. anthracis: im wesentlichen normal; manche Stabchen granular zer
fallen; ,bei K.-G.-Farbung in vielen Stabchen rot aufleuchtende Granula. Andere: normale 
Stabchen und Schatten, zum Teil mit Granulis. 

Saure/este Stiibchen. B. phlei: gramnegative, zum Teil etwas gebogene Stabchen mit 
sporenahnlichen Gebilden. B. smegmatis: normale Stabchen und granulierte Schatten; 
fiberwiege:nd gramnegativ, einige grampositiv. 

Staphylokokken. Zum Teil besonders groBe Gliederkokken, zum Teil Stabchenformen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Kokken ungleicher GroBe, zum Teil einzellagernd. 
Sporentrager und saure/este Stiibchen. Ausstrich nach 3tagiger Bebrutungsdauer: fiber-

wiegend Zerfallsmassen; darin allenthalben rubinartig aufleuchtende Granula. 
d) Thallium, Atomgew. 204,39. Angewandt als 0,1 %iges Thalliumchloriir im Agar. 

Gramnegative Stabchen: mit Ausnahme von B. proteus 0 x19 und Proteus H xl9 fast nur 
kleine Kugelformen, fiberwiegend gramnegativ, zum Teil grampositiv. K.-G.-Farbung: teil
weise zentrale kernahnliche Gebilde. 

Sporentrager. B. anthracis: gebogene Einzelstabchen, viele kurzovoide bis kugelige 
Formen und Zerfallsmassen; grampositiv. B. subtilis, mesentericus, mycoides: meist kurze, 
ovoide Stabchen und Kettenglieder, zum Teil kleinkugelige Formen. 'Uberwiegend gram
positiv. K .. G.-Farbung: kernahnliche Granula in den Stabchen; auBerdem Schatten mit 
Granulis. 
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Saurefe8te Stabchen. B. phlei: feingranulierte Stabehen, Schatten, Zerfallsmassen, gram
positiv. B. smegmatis: plumpe Stabehen, kleine Kugeln, zum Teil Kolbenformen, Zerfalls
massen. AIle Formen iiberwiegend gramnegativ. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Zum Teil stabchenahnliehe und groBkugelige Formen; grampositiv. 
Tetragenus. Grampositive Kokken versehiedener GroBe. 
Weif3e Sarcine. Uberwiegend gramnegative, wenige grampositive Normalformen. 
Angewandt als 0,1 %iges Thalliumsesquiehlorid im Nahragar. 
Gramnegative Stabchen. Wiederum uberwiegend ovoide und kugelige Formen, zum Teil 

grampositiv. K.-G.-Farbung: Kugeln vielfaeh mit kernahnlieher Innenstruktur. 
Sporentrager. B. subtilis: normale Stabehen und Sehatten mit Granulis. B. mesen

terieus, anthraeis, myeoides: iiberwiegend grampositive, ovoide bis kugelige Formen und 
gramnegative Sehatten sowie Zerfallsmassen. K.-G.-Farbung: genannte Formen haufig 
mit deutliehen zentralen, kernahnliehen Gebilden. 

Saurefeste Stabchen. B. phlei: grampositiv, zum Teil gebogene Stabehen mit sporen
ahnliehen Gebilden. B. smegmatis: neben einigen grampositiven iiberwiegend gramnegative 
Stabehen und Sehatten mit einzelnen Granulis. 

StaPhylokokken} K kk hi d G . B .. Tetragenus 0 en verse e ener era e, gramposltlV. 

Weif3e Sarcine}Normale ovoide und groBere stabehenahnliehe Formen,' grampositiv. 
Streptokokken ' 

Zusammenfassung. 
(Erdmetallgruppe. ) 

Die Erdmetalle Aluminium, Cerium und Thorium sowie die gefiirbten und 
ungefiirbten seltenen Erden mit Ausnahme von Thallium bewirken bei 24stiin
diger Bebriitung der NahrbOden bei 370 nur wenige auffallende Formande
rungen. 

Die gramnegativen Stiibchen erscheinen im allgemeinen als Stabchen ver
schiedener Langen bis herab zu den kokkenahnlichen Formen; vereinzelt 
(Lanthan bei Ruhrerregern) keulenforInige, ovoide und kugelige Formen. In 
den Stabchen haufig ein oder mehrere Granula, "Schatten". 

Die Sporentriiger erscheinen als grampositive und gramnegative Stabchen 
und Schatten mit Granulis; freiliegende Granulis; gelegentlich Faden und 
Zerfallsmassen. Die "Schatten mit Granulis" treten in folgenden Formen auf 
(bei GRAM-Farbung) schwach rosa gefarbte Schatten mit 1-4· sehr feinen, 
etwas starker rot gefarbten "Punkten"; weiterhin Schatten mit groBeren 
starker rot gefarbten Granulis- etwa von der GroBe eines kleinen Streptococcus; 
bei weiterer GroBenzunahme dieser Granula bis zur GroBe eines kraftigen 
Staphylococcus geht ihre Farbe iiber violett bis zur tiefen GRAM-Farbung iiber, 
d. h. aus einem in der Flache des "Schattens" entstehenden "feinen Punkt" 
wird allmahlich ein raumliches, grampositives Gebilde. 

Die siiurefesten Stiibchen zeigten grampositive und gramnegative normale 
und plumpere Stabchen, zum Teil mit "sporenahnlichen Bildungen". Stabchen 
zum Teil granuliert; Zerfallsmassen. Von den Kokken zeigten die Streptokokken 
oft stabchenahnliche Bildungen. Das schwerste Element der Gruppe, das 
Thallium, bewirkt sowohl als Thalliumchloriir wie auch als Thalliumsesqui
chlorid besonders bei den gramnegativen Stabchen, aber auch bei den Sporen
tragern und zum Teil bei den saurefesten Stabchen das Auftreten von kokken
ahnlichen Formen, so daB zahlreiche Gesichtsfelder wie die von Kokkenrein
kulturen erscheinen. 
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III. C. Schwermetalleaus der Gruppe der Alkalimetalle. 
(Kupfer; Silber, Gold.) 

1. Kupfer, eu, Atomgew.83,07. Angewandt als 0,01 %iges Kupfersulfat im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen: normale und kiirzere Stabchen, zum Teil kokkoide Formen, 
besonders bei B. paratyphi A, den Ruhrerregern (Shiga, Flexner) und einem Colistamm. 
Die Kokkenformen zum Teil grampositiv. 

Sporentriiger. B. subtilis: gramnegative Stabchen und ZerfalIslhassen. B. mesentericus: 
normale Stabchen und Schatten. B. anthracis: kurze bis runde Formen, zum Teil in Ketten
lagerung; grampositiv; einige gramnegative Schatten; zum Teil mit Granulis. B. mycoides: 
plumpe, kurze, teils gebogene Stabchen und kleine Kugelformen. Grampositiv. 

Saurefe8te Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale Stabchen, zum Teil mit sporen
ahnlichen Gebilden. B. smegmatis: normale und plumpere Stabchen, zum Teil mit Granulis; 
zum Teil grampositiv, zum Teil gramnegativ. 

Kokken. Formen verschiedener GroBe, 'sonst o. B. 
2. Silber, Ag, Atomgew.l07,88. Angewandt als 0,01 %iges Silberlactat im Nahragar. 

Gramnegative Stabchen: normale und kiirzere Stabchen; vereinzelt Faden; Zerfallsmassen; 
gramnegativ. 

Sporentriiger. B. anthracis: normale und gequollene Stabchen und Stabchenketten; 
grampositiv. -obrige: fast nur ZerfaIIsmassen. 

SaurefeBte Stabchen. B. phlei: grampositive Stabchen mit ovoiden, sporenahnlichen 
Gebilden. Zerfallsmassen. B. smegma.tis: grampositive und gramnegative Stabchen und 
Zerfallsmassen. 

Staphylokokken. Kokken verschiedener GroBe, etwa zur Halfte grampositiv und zur 
Halfte als gramnegative Schatten. 

Streptokokken. Normale und stabchenartige Formen und Zerfallsmassen; gra.mpositiv. 
Tetragenu8, wei[JeSarcine. Kleine Kokken, meist in Einzellagerung. 
3. Gold, Atomgew.197,20. Angewandt als 0,01 %iges Goldchlorid im Nahragar. Geringes 

Wachstum. Grarnnegative Stabchen: Stabchen verschiedener ,Lange, Zllm Teil vibrionen
artig gebogen, zum Teil lange Fadenformen. 

Sporentriiger. B. subtilis: grampositive Stabchen und gramnegative Schatten. B. mesen
tericus: zum Teil grampositive unsegmentierte Faden, gramnegative Schatten, Zerfallsmassen. 
B. anthracis: normale, grampositive Stabchenketten mit vereinzelten gramnegativen Stab
chengliedern. B. mycoides: grampo8itive Stabchen, gramnegative Schatten; Zerfallsmassen. 

Saurefe8te Stiibchen. B. phlei: vereinzeIte grampositive Stabchen, iiberwiegend Zerfalls
massen. B. smegmatis: gramnegative Stabchen. 

Staphylokokken. Normale, grampositive Kokken und feine gramnegative Granula. 
Streptokokken. Normale, ovoide UIid zu Stabchen verschmolzene Kokkenformen, gram

positiv. 
TetragenUB, wei[Je Sarcine. Kokken verschiedener GroBe; grampositiv. 

Zusammenfassung. 
(Schwermetalle aus der Gruppe der Alkalimetalle.) 

Kupfer bewirkt - insbesondere bei den gramnegativen Stabchen, ,zum Teil 
auch bei den Sporentragern das Auftreten von kokkenartigen Formen, wahrend 
Silber und Gold mehr das Fadenwachstum begiinstigen; letzteres bedingte 
auBerdem ofters das Auftreten vibrionenahnlich gebogener Stabchen. 

IV. Gruppe der Schwermetalle der Kohlenstoffgruppe. 
(Zinn, Blei, Wismuth.) 

1. Zinn, Atomgew.118,70. Angewandt als 0,01 %iges Zinnchlorid im Nahragar. Gram
negative Stiibchen: neben normalen Stabchen plumpere, keiJlenformige und ovoide Formen; 
nach, 3 Tagen: neben genannten Formen langere Faden, Schatten, zum Teil vibrioartig 
gekriimmte Stabchen (z. B. bei B. FIexnef); iiberwiegen!i gramnegativ neben einzelnen 
grampositiven Rundformen. K.-G.-Farbung: genannte Formen zum Teil mit kernahnlichen 
zentralen Gebilden. . 

Sporentrager. Grampositive Stabchen, gramnegative Schatten, mit Granulis. 
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Siiure/este Stiibchen. B. phlei: grampositive, granulierte, normale und plumpere Stabchen, 
zum Teil mit sporenahnlichen 'Gebilden. B. smegmatis: gramnegative Stabchen und lange 
Faden; Schatten, Granula. . 

Staphylokokken. Normale, grampositive Kokken und feme gramnegative Granula. 
Streptokokken. Normale, ovoide und stabchenartige Formen. 
Tetragenus, weifJe Sarcine. O. B. 
Angewandt als 0,1 %iges Zinnchloriir im Nahragar. 
GramnegativeStiibchen. Normale und kurze, zum Teil kpkkoide Formen; iiberwiegend 

grampositiv. K.-G.-Farbung: Stabchen oft mit zentralem, kernahnlichem Gebilde. 
Sporentriiger. B. subtilis, mesentericus, mycoides: normale, grampositive Stabchen und 

gramnegative Schatten mit Granulis; Sporen, zum Teil mit rubinartig leuchtenden kernahn
lichen Gebilden. B. anthracis: grampositive, plumpe, verdickte, unsegmentierte, lange Faden 
und Stabchen, zum Teil gebogen; ferner ZerfallBmassen. 

Siiure/este Stiibchen. B. phlei: normale und plumpere, grampositive Stabchen, zum Teil 
mit sporenahnlichen Gebilden. B. smegmatis: grampositive, lange Stabchen und gram
negative Schatten mit Granulis. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Normale, ovoide und zu Stabchen verschmolzene, grampositive Formen. 
Tetragenus, weifJe Sarcine. Kokken verschiedener· GroBe, zahlreiche Einzelformen; 

grampositiv. 
2. Blei, Atomgew. 207,21. Angewandt als 0,01 %iges Bleiacetat im Agar. Gramnegative 

Stiibchen: normale und kiirzere Stabchen bis kokkoide Formen. 
Sporentriiger. Normale, grampositive Stabchen und gramnegative Schatten mit Granulis. 
Siiure/este Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale und plumpere Stabchen, zum Teil 

mit sporenahnlichen Bildungen. B. smegmatis: gramnegative Stabchen. 
Kokken. O. B. 
3. Wismuth, Atomgew.209,00. Angewandt als 0,01 %iges Wismuthnitrat im Nahragar. 

Gramnegative Stiibchen: normale Stabchen, plumpere, gequollene Stabchen, zum Teil ovoide 
bis kokkoide Formen und bei B. dysenteriae Shiga auch vibrionenartig gebogene Stabchen. 

Sporentriiger. B. subtilis: grampositive Stabchen, gramnegative Schatten. B. mesen
tericus: Ketten mit sehr kurzen, zum Teil wie langs gespalten aussehenden Stabchen, gram
positiv; gramnegative Schatten. B. anthracis: fast nur Sporen, die sich zum Teil direkt 
nach GRAM positiv farben. B. mycoides: normale Stabchen; einige kriiftige Ketten mit 
kurzen, langs gespaltenen Gliedern. 

Siiure/este Stiibchen. B. phlei: normale und dickere Stabchen bis Ovoide, grampositiv. 
B. smegmatis: gramnegative, blasse Stabchen mit Granulis. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken sehr verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Normale Ketten, Diploformen, ovoide und stabchenahnliche Formen. 
Tetragenu8, weifJe Sarcine. Ungleich groBe Kokken, grampositiv. Einige groBe Kugeln; 

grampositiv. 
Angewandt als 0,1 %iges Wismuthchlorid im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Kurze Stabchen, kokkoide und granulare Formen; zum Teil 

(B. dysenteriae Shiga) kleine Kugeln, ovoide, verbreiterte und normale Stabchen, vereinzelt 
Faden; gramnegativ. 

Sporentriiger. B. subtilis, mesentericus, mycoides: grampositive Stabchen und gram
negative; granulierte Schatten. B. anthracis: grampositive Stabchenketten, manche Ketten
glieder zu Kugeln verandert; manche gramnegativ. 

Siiure/este Stiibchen. B. phlei: grampositive, kurze, teils gebogene Stabchen, zum Teil 
mit sporenahnlichen Gebilden; freiliegende "Sporen" Zerfallsmassen. B. smegmatis: gram
negative, blasse Stabchen, Zerfallsmassen. 

Staphylokokken. Neben normalen groBere Kokken, grampositiv. 
Streptokokken. Normale, ovoide, vergroBerte und stabchenahnlicheFormen; grampositiv. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Kokken verschiedener GroBe. 

Zusammenfassung. 
(Schwermetalle der Kohlenstoffgruppe.) 

Gramnegative Stabchen. Normale undkiirzere Stabchen, ovoide undkokkoide 
Formen, zum Tell vibrioahnlich gebogene Stabchen; iiberwiegend gramnegativ 
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neben vereinzelten grampositiven Ovoiden und Rundformen; Stabchen oft mit 
zentralem, kernahmlichem Gebilde; vereinzelt Faden. 

Sporentrager. Grampositive Stabchen, zum Teil langs gespalten; gram
negative Schatten mit Granulis. Die Beobachtungen tiber Langsspaltung 
von Stabchenbakterien werden unten zusammenfassend dargestellt werden. 
AuBerdem Sporen, die sich zum Teil direkt nach GRAM positiv farbten. 

Saureteste Stabchen. Grampositive und gramnegative Stab chen, zum Teil 
mit Ganulis, zum Teil vibroartig gebogen, zum Teil mit "sporenahnlichen 
Bildungen" . 

V. Gruppe: Metalle der Erdsauren. 
(Vanadium, Tantal.) 

1. Vanadium, Atomgew.oO,90. Angewandt als 0,01 %iges Vanadiumchlorid im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. B. typhi: plumpe, ovoide und runde hefezellenartige Formen; 
zum Teil stark gebogene Stabchen und verzweigteFaden. AIle iibrigen: iiberwiegend Ovoide 
und kleine Kugelformen; zum groBten Teil gramnegativ, einige grampositiv. 

Sporentriiger. Grampositive, normale Stabchen, unsegmentierte Faden, vereinzelt gram
negative Schatten und Zerfallsmasse. 

Siiurefeste Stiibchen. Normale und plumpere, gramnegative Stabchen und Schatten; 
zum Teil mit sporenahnlichen Bildungen. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Zum Teil stabchenahnliche Formen; etwa zu gleichen Teilen grampositiv 

und gramnegativ. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Kokken verschiedener GroBe, zum Teil mit zentralem 

"Kern"; meist in Einzellagerung. 
2. Tantal, Atomgew.181,36. Angewandt als 0,1 %iges Tantalkaliumfluorid im Nahragar. 

Gramnegative Stiibchen: normale und kiirzere bis kokkoide Formen, letztere besonders bei 
den Ruhrerregern (Shiga, Flexner, Y). 

Sporentriiger. Normale, grampositive 5mbchen und gramnegative Schatten mit Granulis. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, teils etwas gebogene Stabchen und sporen

ahnliche Gebilde. K.-G.-Farbung: Stabchen mit "Kern"·granulum. B. smegmatis: wenige 
grampositive und uberwiegend gramnegative Stabchen, zum Teil mit sporenahnlichen 
Gebilden. K.-G.-Farbung: Stabchen zum Teil mit "Kern"granulum und granulierte 
Schatten. 

Kokken. Verschieden groBe Kokken, sonst o. B. 

VI. Saurebildende Metalle aus der 6. Gruppe des periodischen 
Systems. 

(Chrom, Molybdan, Wolfram, Uran.) 
1. Chrom, Atomgew. 02,01. a) Angewandt als 0,1 %iges Chromalaun im Nahragar. 

Gramnegative Stiibchen: Stab chen verschiedener Lange, zum Teil Faden, gramnegativ. 
Sporentriiger. B. subtilis, mesentericus, mycoides: grampositive Stabchen, gramnegative 

Schatten. B. anthracis: grampositive Stabchenketten mit zum Teil groBkugeligen Gliedern. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: normale und plumpere, grampositive Stab chen, zum 

Teil mit sporenahnlichen Bildungen; Zerfallsmassen. B. smegmatis: grampositive Stabchen. 
Staphylokokken. Kokken verschiedener GroBe, grampositiv. 
Streptokokken. Normale, ovoide und stabchenahnliche Formen. 
Tetragenus. O. B. 
WeifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
b) Angewandt als 0,01 %iges Kaliumchromat im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Stabchen verschiedener Lange und Faden, zum Teil von Art 

eines ausgedehnten Mycels, ferner groBe, ovoide, runde, zwiebelformige und trypanosomen
ahnliche Formen; diese GroBformen sind iiberwiegend grampositiv, die iibrigen gramnegativ. 

Sporentriiger. Grampositive Stabchen, gramnegative Schatten mit Granulis; bei B. an
thracis und mesentericus auBerdem lange, zum Teil unsegmentierte Faden. 
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Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: einzelne plumpe, grampositive Stabchen und Zerfalls-
massen. B. smegmatis: groBe Kugeln und ovoide Formen, grampositiv. 

Tetragenus und weifJe Sarcine. O. B. 
c) Kaliumchromat. Angewandt 0,1 %ig im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Vibrioartig gebogene Stii.bchen und lange, zum Teil mycelartig 

ausgedehnte Faden bzw. Fadengeflechte; Faden zum Teil grampositiv, auBerdem steIlen
weise mit Verdickungen. 

Sporentriiger. Grampositive, unsegmentierte Faden mit stellenweisen Anschwellungen; 
zum Teil Einzelstabchen von normaler, ovoider oder zwiebelahnlicher Form; gramnegative 
Schatten. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: normale und plumpe, grampositive Stabchen, zum Teil 
mit sporenahnlichen Bildungen. B. smegmatis: normale, zum Teil etwas verdickte Stabchen, 
grampositiv; gramnegative Schatten. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe; gramnegative Schatten. 
Streptokokken. Grampositive normale und ovoide Formen, meist in Diplolagerung. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
2. Molybdiin, Atomgew. 96,00. Angewandt als 0,01 %iges Ammonmolybdat im Nahr

agar. Gramnegative Stiibchen: normale und kiirzere Stabchen, gramnegativ. 
Sporentriiger. Grampositive Stabchen und gramnegative Schatten mit Granulis. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive normale und ovoide Stabchen. B. smegmatis: 

grampositive Stabchen zum Teil mit sporenartigen Bildungen; gramnegative Schatten. 
Staphylokokken. Kokken verschiedener GroBe; iiberwiegend grampositiv; vereinzelte 

gramnegativ. 
Streptokokken. Normale und ovoide Formen, zum Teil stark vergroBert, haufig in Diplo-

lagerung. 
Tetragenus. Kokken verschiedener GroBe, zum Teil mit zentralen kernartigen Granulis. 
WeifJe Sarcine. Feine Kokken, meist in Einzellagerung. 
3. WoHram, Atomgew.184,00. Angewandt als 0,1 %iges Ammonwolframat im Nahr

agar. Gramnegative Stiibchen: normale Stabchen, ovoide- und Kugelformen, vibrioahnlich 
gebogene Stabchen und lange Faden; meist gramnegativ; die groBen Kugelformen und 
Ovoide meist grampositiv. 

Sporentriiger. B. anthracis: iiberwiegend Zerfallsmassen neben einigen grampositiven 
Stabchen. B. subtilis, mesentericus und mycoides: grampositive Stabchenketten; ver
einzelt gramnegative Stabchen. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: gramnegativ, kurze Stabchen; plumpe ovoide Formen. 
B. smegmatis: gramnegative Stabchen und Zerfa~massen. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken; zum Teil groBe Kugelformen. 
Streptokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe, zum Teil in Diplo-, zum Teil 

in Kettenlagerung; ovoide und Stabchenformen. 
Tetragenus. VergroBerte Kokken, grampositiv. 
WeifJe Sarcine. Sehr plumpe, groBe Kugeln, grampositiv. 
4. Uran, Atomgew. 238,14. a) Angewandt als 0,1 %iges Uranylnitrat im Nahragar. 

Gramnegative Stiibchen: normale und vibrioartig gebogene Stabchen, ovoide, kleinkugelige 
und kokkoide Formen. 

Sporentriiger. Grampositive, normale Stabchen und gramnegative Schatten mit Granulis. 
Siiurefe8te Stiibchen. B. phlei: grampositive, teils etwas gebogene Stabchen mit sporen

ahulichen Bildungen. B. smegmatis: iiberwiegend gramnegative, einige grampositive Stab
chen, meist mit zentralem "Kern"granulum. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Grampositive, normale, ovoide und stabchenahnliche Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
b) Angewandt als 0,1 %iges Uranylacetat im Agar. 
1m wesentlichen die gleichen Beobachtungen wie bei Uranylnitrat. 

Zusammenfassung. 
(Saurebildende Metalle aus der 6. Gruppe des periodischen Systems.) 
Von denMetallsalzendieser Gruppe bewirkt die auffallendsten Formanderungen 

bei Bakterien das Chrom, und zwar in anionischer Bindung als Kaliumchromat. 
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Die gramnegativen Stii.bchen bllden zum Teil lange Faden und mycelahnliche 
Fadengeflechte, die stellenweise Verdickungen tragen; ferner groBe, ovoide, 
Zwiebel-Spindel-Trypanosomen und sonstige GroBformen. Die GroBformen 
sind iiberwiegend grampositiv, dgl. ein Tell der 'Faden. "Ober das Entstehen 
dieser Formen wird unten bei Beschreibung der Lebendbetrachtungen berichtet 
werden. 

Wahrend Molybdan nur geringere Formanderungen hervorrief, bewirkte 
Wolfram bei den gramnegativen Stab chen das Auftreten von vibrioartig 
gebogenen Stabchen und langen Faden sowie von groBeren ovoiden und Kugel
formen, die zum Teil grampositiv waren. Auch Sarcinen traten in Form groBer 
grampositiver Kugeln auf. 

VII. Gruppe: Mangan, Rhenium. 
1. Mangan, Atomgew. 64,93. a) Angewandt als 0,01 %iges Manganehloriir im ~ahr

agar. Gramnegative Stiibchen: normale und kurze Stabehen, zum Teil diplokokkoide und 
kokkoide Formen. 

Sporentriiger. B. anthraeis: o. B. B. 8ubtilis, mesenterieus, myeoides: nOl'male, gram
'positive Stabehen und gramnegative Sehatten. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale Stabehen, ovoide Formen, Zerfalls
massen. B. smegmatis: gramposiiive, plumpe Stabehen, zum Teil mit sporenii.hnliehen 
Bildungen, gramnegative Sehatten. 

Staphylokokken. ~ormale, grampositive' Kokken, zum Teil in Ketten, zum Teil in 
Sareinelagerung. 

Streptokokken. Grampositive normale und ovoide Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Kokkeri versehiedener GroBe, zum Teil mit "Kernen". 
b) Angewandt aIs 0,1 %iges Manganehloriir im Nahragar. 
Gramnegative Stabchen. Normale und kurze, blasse Stabehen, zum Teil vibrionenartig 

gebogen, zum Teil groBe, runde, hefezellahnliehe und ovoide Formen, die zum Teil gram
positiv sind. 

Sporentriiger. Grampositive Stabehen, gramnegative Sehatteh, Zerfallsmassen. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: kurze Stabehen, daneben plumpe, ovale Kugelformen 

und maehtige, gebogene Stabehenformen, gramnegativ. 
Staphylokokken. Normale, sehr kleine Kokken; iiberwiegend' gramnegativ, nur wenige 

grampositive Kokken. 
Streptokokken. Normale und sehr kleine Kokken und ovoide Formen, fast aussehlieBlieh 

gramnegativ.' , 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Kokken versehiedener GroBe, zum Teil sehr kleine 

Formen, grampositiv. 
e) Angewandt als Mangansulfat (MnS04 ), 0,01 %ig im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Normale und kiirzere Stabehen bis kokkoide Formen; gram

negativ. 
Sporentriiger. Normale, grampositive Stabehen, gramnegative Sehatten mit Granulis. 
Siiurefeste Stiibche,"/,. B. phlei: gramnegative, normale und sehr kurze, vereinzelt lange 

Stabehen. B. smegmatis: phimpe, grampositive Stabehen, zum Teil mit sporenahnliehen 
Bildungen; gramnegative, punktierte Sehatten. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Grampositive, normale und ovoide Formen, zum Teil in Tetradenlagerung. 
Tetragenus. O. B. 
WeifJe Sarcine. Grampositive Kokken versehiedener GroBe, zum Teil mit deutlieh 

diametrisehem Spalt. 
d) Angewandt als 0,1 %iges Manganosulfat im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Normale und kurze, zum Teil vibrionenartig gebogene Formen, 

zum Teil groBe, plumpe, ovoide Gebilde, vereinzelt lange Faden. 
Sporentrager. Grampositive Stabehen mit Sporen, freiliegende Sporen; gramnegative 

Sehatten mit Granulis. 
Saurefeste Stiibchen. Plumpe, gramnegative Stabehen. 
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Staphylokokken. Sehr kleine, grampositive Kokken. 
Streptokokken. Normale, sehr kleine, ovoide und stabchenahnliche Formen, zum Teil 

grampositiv, zUm Teil gramnegativ. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
2. Rhenium, Atomgew. 186,31. Angewandt als 0,1 %iges Kaliumperrhenat im Nahragar. 

GramnegativeStabchen: normale, kiirzere bis diplokokkoide undkokkoide Formen, gramnegativ. 
Sporentrager. Normale, grampositive Stabchen, gramnegative Schatten mit Granulis. 
Saurefeste Stabchen. B. phlei: vereinzelte gramnegative Stabchen, iiberwiegend Zerfalls

massen. B. smegmatis: normale Stabchen mit zent-raler Aufhellung, iiberwiegend gram
negativ, vereinzelt grampositiv. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Normale, ovoide und zu Stabchen verschmolzene Kokkenformen, gram

positiv. 
Tetragenu8 und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 

Zusammenfassung. 
(Gruppe: Mangan, Rhenium.) 

Erscheinungsformen der gramnegativen Stabchen. Stabchen verschiedener 
Lange bis herab zu kokkoiden Formen; bei den Mangansalzen auBerdem vibri
onenartig gebogene Stabchen. Sporentriiger: normale Stabchen und Schatten 
mit Granulis. Siiureteste Stiibchen: grampositive und gramnegative Stabchen, 
zum Teil mit sporenahnlichen Bildungen. Kokken: Kokken verschiedener 
GroBe, zum Teil mit "Kernen", zum Teil mit verschiedenen Teilungsrichtungen 
(z. B. Tetradenlagerungvon Streptokokken). 

VIII. Gruppe: Eisen, Kobalt, Nickel. 
1. Eisen, Atomgew. 55,84:. a) Zweiwertig, angewandt als 0,1 %iges Ferrosulfat im Nahr

agar. Gramnegative Stabchen: Normale, blasse Stabchen sowie groBere, ovoide und Rund
formen, bei denen nur die Membran gefarbt ist, so daB sie wie freiliegende Sporen aussehen. 
Stabchen gramnegativ, zum Tell mit grampositiven Polenden, zum Tell mit grampositiven 
zentralen, kernahnlichen Gebilden. 

Sporentrager. B. anthracis: kleine, grampositive Kugeln, gramnegative Schatten, 
Zerfallsmassen. B. subtilis, mesentericus, mycoides: gramnegative Stabchen, zum Tell mit 
grampositiven Granulis; Zerfallsmassen. 

Saurefeste Stabchen. B. phlei: normale, gram positive und plumpere gramnegative 
5mbchen. B. smegmatis: gramnegative, zum Teil verbreiterte Stabchen. 

Staphylokokken. Grampositive und gramnegative Kokken verschiedener GroBe und 
Zerfallsmassen. 

Streptokokken. Grampositive und gramnegative, zum Tell ovoide Kokken und Zerfalls-
massen. 

Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
b) Dreiwertig, angewandt als 0,01 %iges Ferrisulfat im Nahragar. 
Gramnegative Stabchen; Stabchen verschiedener Lange und kokkoide Formen. 
Sporentrager. B. anthracis: o. B., subtilis, mesentericus und mycoides: normale, gram-

positive 5mbchen und gramnegative Schatten, zum Teil mit Granulis. 
Saurefeste Stabchen. B. phlei: grampositive, normale und plumpere Stabchen, zum Teil 

mit sporenartigen Bildungen. B. smegmatis: grampositive und gramnegative 5mbchen, 
letztere haufig mit grampositiven Knospen; zum Teil sporenahnliche Bildungen. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Grampositive, normale und sehr groBe Kettenkokken, einige stabchen

artige Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Eisenkomplexsalze. a) Ferrocyankalium, angewandt als 0,5%iges Ferrocyankalium im 

Nahragar. Gramnegative Stabchen. B. typhi: iiberwiegend kraftige, gramnegative Doppel
kokkenformen. B. paratyphi A und B: verbreiterte gramnegative Stabchen. tJbrige: 
Stabchen verschiedener GroBe zum Teil ovoide und kokkoide Formen. 
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Sporentriiger. B. anthracis: grampositive, normale Stabchenketten; mitunter runde, 
kokkoide, zum Tell gramnegative Kettenglieder. B. subtilis, mesentericus, mycoides: 
normale Stabchen, gramnegative Schatten, Zerfallsmasse1'.. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: neben normalen Stabchen machtig verbreiterte Stabchen, 
Kugel. und Birnenformen; grampositiv. B. smegmatis: gramnegative, normale Stabchen 
und Schatten. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Normale, ovoide, stabchenformige und groBe Kugelformen, zum Tell 

grampositiv, zum Tell gramnegativ. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Neben normalen Kokken zahlreiche GroBformen. 
b) Nitroprussidnatrium, angewandt 0,5%ig im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. B. typhi: dicke, kraftige Stabchen, groBe, ovoide, runde, 

Spindel., Birnen, Keulenformen; auBerdem lange Faden. AuBerdem, besonders bei B. para
typhi A und B, Gartner, den RuhreITegern sowie Coli, Proteus vibrionenartig gebogene 
bis spirillenformige Stabchen. Uberwiegend gramnegativ, die kompakten GroBformen zum 
Teil grampositiv. 

Sporentriiger. B. anthracis: plumpe Faden und Zerfallsmassen. B. subtilis, mesen
tericus, mycoides: normale, grampositive Stabchen und gramnegative Schatten; manche 
Stabchen im mittleren Drittel gramnegativ, an den Enddritteln grampositiv. 

Siiurefeste Stiibchen. Wenige, normale Stabchen und Zerfallsmassen. 
Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Normale, ovoide und stabchenartige Formen; Detritus. 
Tetragenus. Kokken verschiedener GroBe. 
WeifJe Sarcine. Normale und GroBformen; grampositiv; aus zahlreichen der gram

positiven Sarcinenkokken sprossen feine, gramnegative Stabchen aus. 
2. Nickel, Atomgew. 58,69. a) Angewandt als 0,1 %iges Nickelnitrat im Agar. Gramnega

tive Stiibchen: normale und langere Stabchen, vielfach mit zentralen, kernartigen Gebilden; 
diese sind gelegentlich deutlich langs gespalten; andererseits sind viele Stabchen zentral 
aufgehellt und zeigen starker farbbares Material an den Polen; ferner lange Faden; zum 
Teil auch groBe, blasse Kugeln und ovoide Formen, zum Teil vibrioartig gebogene Stabchen. 

Sporentriiger. B. anthracis: grampositive, ovoide Formen, Sporen, Zerfallsmassen. 
B. subtilis, mesentericus, mycoides: grampositive Stabchen, gramnegative Schatten mit 
Granulis. 

Siiurefeste Stiibchen. Nicht gewachsen. 
Staphylokokken. Kokken verschiedener GroBe und Zerfallsmassen. 
Streptokokken. Nicht gewachsen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
b) angewandt als 0,01 %iges Nickelchlorid im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Stabchen verschiedener Lange, gramnegativ. 
Sporentriiger. B. anthracis: o. B., B. subtilis: grampositive, normale Stabchen und 

lange, unsegmentierte Faden; gramnegative Schatten mit Granulis. B. mesentericus und 
mycoides: grampositive Stabchen, gramnegative Schatten mit Granulis. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale Stabchen, ovoide Formen und 
Zerfallsmassen. 

Staphylokokken. St. aureus: grampositive Kokken, zum Teil in Sarcinenlagerung. 
Streptokokken. Grampositive, normale, ovoide und stabchenahnliche Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Neben normalgroBen, haufig einzellagernden Kokken, 

die zum Tell kernahnliche, zentrale Granula zeigen, auch sehr feine, granulare Gebllde. 
3. Kobalt, Atomgew. 58,94. Angewandt als 0,1 %iges Kobaltnitrat im Nahragar. Gram

negative Stiibchen: neben normalen zahlreiche plumpere Stab chen, kolbig angeschwollene, 
ovoide und Kugelformen; vereinzelt Faden, zum Teil vibrioartig gekriimmte Stabchen. 
1m allgemeinen gramnegativ, jedoch viele der kompakten GroBformen grampositiv. 

Sporentriiger. B. anthracis: neben einzelnen grampositiven Stabchen Faden und iiber
wiegend Zerfallsmassen. B. subtilis, mesentericus, mycoides: normale, grampositive Stabchen 
und gramnegative Schatten, zum Teil mit Granulis. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale und etwas plumpere bis ovoide 
Stabchen. B. smegmatis: grampositive Stabchen und ovoide Formen, zum Teil mit sporen
ahnlichen Bildungen; gramnegative Schatten. 
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Staphylokokken. St. aureus: grampositive Kokken, zum Teil in Diplo-, zum Teil in 
Kettenlagerung und zahlreiche Tetradenformen. 

Streptokokken. Grampositive, normale, ovoide und stabcheniihnliche Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Normale, grampositive Kokken und Schattenformen. 

Zusammenfassung. 
(VIII. Gruppe: Eisen, Nickel, Kobalt.) 

Die zweiwertigen Salze dieser Metalle bewirken bei den gramnegativen 
Stiibchen das Auftreten normaler und kiirzerer Stabchen bis kokkoider Formen, 
ferner groBerer, ovoider und Rundformen, gelegentlich vibrioartig gebogener 
Stab chen und Faden; in den Stabchen vielfach zentrale "kernartige" Bildungen, 
die gelegentlich deutlich langs gespalten sind; andererseits sind viele Stabchen 
zentral aufgehellt mit starker sichtbarer Substanzverdichtung an den Stabchen
enden. Viele der GroBformen grampositiv. Sporentrager: grampositive Stabchen, 
ovoide und Kugelformen, gramnegative Schatten. Siiureteste Stiibchen: gram
positive und -negative Stabchen, zum Teil mit Granulis, zum Teil mit sporen
ahnlichen Bildungen. Kokken: Staphylokokken verschiedene GroBenformen, 
zum Teil Ketten, zum Teil in Tetradenlagerung. Streptokokken: zum Teil 
in Stabchenformen. Dreiwertiges Eisen rief bei den gramnegativen Stiibchen 
weniger auffallende Veranderungen hervor, bei B. smegmatis trat Knospen
bildung an den Stab chen auf. 

Von den Eisenkomplexsalzen bewirkte vor allem das Nitro'fY'U8sidnatrium 
das Auftreten stark atypischer Formen, insbesondere bei gramnegativen Stabchen. 
GroBe, runde, ovoide, Spindel-, Birnen-, Keulenformen, lange Faden, vibrio
artig gebogene und spirillenahnliche Formen. Bei Sarcinen traten wieder 
zahlreiche grampositive, normale und GroBformen auf, aus denen feine gram
negative Stabchen heraussproBten. 

IX. Gruppe der Platinmetalle. 
(Platin, Palladium, Iridium, Rhodium, Ruthenium.) 

1. Platin, Atomgew.195,23. Angewandt als 0,01 %iges Platinchlorid im Niihragar. Gram
negative Stabchen: normale und kiirzere Stiibchen und kokkoide Gebilde; vereinzelte Faden; 
Stabchen und Faden gramnegative Schatten, zum Tell mit grampositiven Granulis, Zerfalls
massen. 

Saurefeste Stabchen. B. phlei, B. smegmatis: normale, grampositive Stiibchen und 
Zerfallsmassen. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken und gramnegative Schatten und Zerfallsmassen. 
Streptokokken. Grampositive, normale, ovoide und stiibchenartige Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe, hiiufig in 

Einzellagerung, Zerfallsmassen. 
2. Palladium, Atomgew.l06,70. Angewandt als 0,1 %iges Palladiumchloriir im Niihr

agar. Gramnegative Stabchen: normale und kurze Stiibchen mit zentraler Aufhellung; zum 
Teil plumpe Ovoide und Kugeln, zum Teil grampositiv; vereinzelt Fiiden; granulierte 
Stiibchen und freiliegende Granula. 

Sporentrager. Grampositive Stiibchen, gramnegative Schatten mit Granulis; Zerfalls
massen. 

Saurefeste Stiibchen. B. phlei: normale, grampositive Stiibchen, granulierte, gramnegative 
Schatten; zum Teil Stabchen mit sporeniihnlichen Bildungen, Zerfallsmassen. B. smegmatis: 
gramnegative Schatten und Zerfallsmassen. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Stark vergroBerte Kokken, zum Teil in Diplo-, zum Teil in Ketten

lagerung. 
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Tetragenus und weifJe Sarcine. Kokken verschiedener GroBe, zum Teil in Einzellagerung, 
zum Teil mit zentralen, kerniiJmlichen Granulis. 

3. Iridium, Atomgew. 193,1. Angewandt als 0,01 'Yoiges Iridiumchlorid im Agar. Gram· 
negative Stabchen: normale und kiirzere Stabchen, haufig mit zentraler Aufhellung; gram· 
negativ. 

Sporentrager. Normale, grampositive Stabchen und gramnegative Schatten mit Granulis. 
Saure/e8te Stabchen. B. phlei: grampositive, normale und ovoide Stabchen; Zerfalls· 

massen. Grampositive und gramnegative Stabchen mit sporenartigen Bildungen bei B. smeg· 
matis. . ,. 

Staphylokokken. Grampositive, normale und stark vergroBerte Kokken. 
Streptokokken. Normale, ovoide, zum Teil stabchenartige, grampositive Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe, zum Teil 

mit zentraler, kernahnlicher Struktur; vieHach in Einzellagerung. 
4. Rhodium, Atomgew. 102,9. Angewandt als 0,1 'Yoiges Rhodiumchlorid im Agar. Gram

negative Stabchen: normale und kurze Stabchen bis kokkoide Formen; gramnegativ; groBere, 
ovoide Gebilde und kleine Kugeln, zum Teil grampositiv, vereinzelt lange Faden. 

Sporentrager. Normale, grampositive Stabchen und gramnegative Schatten. 
Saure/est.e Stabchen. B. phlei; grampositive, teils etwas gebogene Stabchen, zum Teil 

mit sporenahnlichen Bildungen. B. smegmatis: normale Stabchen, zu gleichen Teilen gram
positiv und gramnegativ; granulierte Schatten. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Normale, ovoide, vergroBerte und stabchenahnliche Formen. 
Tetragenus und weifJe Sarcine. Grampositive, normale und vergroBerte Kokken. 
0. Ruthenium, Atomgew. 101,7. Angewandt als 0,1 'Yoiges Rutheniumchlorid im Agar. 

Gramnegative Stabchen: Stabchen verschiedener Lange, vereinzelt Faden; bei den Ruhrer
regern auBerdem plumpere, ovoide und KugeHormen, zum Teil grampositiv. 

Sporentrager. Grampositive Stabchen und gramnegative Schatten. 
Saure/este Stabchen. B. phlei: grampositive, zum Teil vibrionenartig gebogene Stabchen, 

zum Teil mit sporenahnlichen Bildungen; Zerfallsmassen. 
Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Grampositive, normale, stark vergroBerte Kokken sowie Stabchenformen~ 
Tetragenus, weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe, vieHach in Einzel-

lagerung. 

Zusammenfassung. 
Gruppe der Platinmetalle. 

Gramnegative Stiihchen. Normale kiirzere Stabchen bis herab zu kokkoiden 
und granularen Formen,zum Tell etwas groBe, runde und ovoide, zum Tell gram
positive Formen; Stab chen zum Tell mit Granulis, zum Tell mit zentraler Auf
hellung; vereinzelt Faden. Spo'f'entriiger: grampositive Stabchen und gram
negative Schatten mit Granulis. Saureteste Stabchen: gram positive und gram
negative zum Teil etwas gebogene Stabchen; viel£ach mit Granulis, gelegentlich 
mit sporenahnlichen Bildungen. Kokken: Streptokokken: zum Tell in stabchen
ahnlichen Formen; Sarcinen und Tetragenus oft in Einzellagerung bzw. Haufen
lagerung. 

X. Nichtmetalle. I. 
(Schwefel, Selen, Tellur, Stickstoff.) 

1. Sehwefel, Atomgew. 32,06. a) Angewandt als 0,5 'Yoiges Natriumsulfit im Agar. Gram
negative Stabchen: normale Stabchen, ovoide und kokkoide kleine Gebilde, gramnegativ; 
bei den Ruhrerregern auBerdem groBere ovale und KugeHormen; letztere teilweise gram
positiv. 

Sporentrager. Normale, grampositive Stabchen, gramnegative, granulierte Schatten. 
Saure/este Stabchen. Stabchen, zum groBeren Teil grampositiv, zum kleineren gram

negativ; mit kolbigen, grampositiven Enden; zum Teil granular zerfallende Stabchen. 
Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
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Streptokokken. GroBe Kokken, plumpe, ovale und stabchenartige Gebilde und Langs-
spaItungen der Kokken (in der Kettenrichtung); grampositiv. 

Tetragenus. GroBe Kokken, vielfach in Kettenlagerung, grampositiv. 
Weif3e Sarcine. Vereinzelte Kugeln, grampositiv, mit gramnegativen Stabchensprossen. 
b) Angewandt als 0,1 %iges Natriumsulfat im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Uberwiegend geringes Wachstum. Neben normalen Stabchen 

kokkoide bzw. granulare Gebilde. 
Sporentriiger. Grampositive Stabchen, gramnegative Schatten. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale und ovoide Stabchen, Zerfalls-

massen. B. smegmatis: gramnegative Stabchen, zum Teil mit betonten Enden. 
Staphylokokken. Vereinzelte Kokken und Zerfallsmassen. 
Streptokokken. Ovoide, grampositive Kokken. 
Tetragenus, weif3e Sarcine. O. B. 
c) Angewandt als 0,1 %iges Bariumsulfid im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Normale und ktirzere Stab chen bis kokkoide Formen; Stabchen 

zum Teil vibrionenartig gebogen, zum Teil spirillenformig, einige groBere, ovoide kugelartige 
Formen. 

Sporentriiger. Grampositive Stabchen, gramnegative Schatten, Zerfallsmassen. 
Siiurejeste Stiibchen. Feinere und plumpere, grampositive und gramnegative Stabchen, 

zum Teil mit sporenahnlichen Bildungen. 
Staphylokokken. Kokken verschiedener GroBe, zum Teil plumpe Kugeln. 
Streptokokken. Gramnegativ, ovoide und stabchenformige Gebilde. 
d) Angewandt als 0,1 %iges Kaliumrhodanat, KSCN im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Normale und ktirzere Stabchen, zum Teil kokkoide Gebilde, 

vereinzeIt Faden, gramnegativ. 
Sporentrager. Normale, grampositive Stab chen und gramnegative Schatten. B. anthracis: 

gram positive Stabchenketten, zum Teil mit kurzen GIiedern; Zerfallsmassen. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale Stab chen und Schatten sowie 

kleine, ovoide, sporenahnliche Bildungen. B. smegmatis: grampositive Stabchen, gram
negative Schatten. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe; gramnegative, feine 
Granula. 

Streptokokken. N ormale, ovoide und sta,bchenahnliche Formen. 
Tetragenus, weif3e Sarcine. O. B. 
2. Selen, Atomgew. 79,2. Angewandt als 0,1 %iges Natriumselenit im Nahragar. Gram

negative Stiibchen: tiberwiegend ovoide und kokkoide bis kleine kugelige Formen, zum groBen 
Teil grampositiv. 

Sporentrager. B. anthracis: grampositjve, sehr stark gekrtimmte Stabchenketten, mit 
zum Teil kugelformigen Einzelgliedern. B. su btilis : gram positive Sta bchenketten und 
Zerfallsmassen. B. mesentericus, mycoides: normale lange, teils plumpere und nicht
segmentierte Stabchen bzw. Faden. 

Siiurefeste Stiibchen. Gramnegative Stab chen und Zerfallsmassen. 
Staphylokokken. Ovoide und Kugelformen, grampositiv und gramnegativ, im letzteren 

FaIle mit grampositiven "Kern"granulis. 
Streptokokken. Grampositive, normale und sehr groBe Kokken, \Jvoide bis stiibchen

ahnliche Formen. 
Tetragenus und weif3e Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
3. Tellur, Atomgew.127,5. Angewandt als 0,1 %iges Natriumtelluritim Nahragar. Gram

negative Stiibchen: normale und ktirzere, zum Teil zentralaufgehellte Stabchen sowie kokkoide 
Formen. 

Sporentriiger. Wenige, grampositive, ovoide Formen und Sporen, tiberwiegend ZerfaIls
massen. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: normale und plumpere, grampositive Stabchen. B.smeg
matis: nicht gewachsen. 

Staphylokokken. Grari:J.positive, normale Kokken sowie feine Granula und groBere Kugel. 
formen. 

Streptokokken. Grampositive, normale, ovoide und stabchenartige Formen. 
Tetragenus, weif3e Sarcine. O. B. 

28* 
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4. Stiekstoff, Atomgew. 14. a) Angewandt als 0,5%iges Ammonchlorid im Agar. Gram
negative Stiibchen: iiberwiegend normale, gelegentlich plumpere, ovoide bis KugeHormen. 

Sporentriiger. Normale, grampositive Stabchen, vereinzelt gramnegative Schatten. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: zarte, grampositive Stabchen. B. smegmatis: gram

positive und gramnegative Stabchen mit kolbigen, grampositiven Enden; ferner granulierte, 
zerfallene Stabchen. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Normale Kokken sowie plumpere, ovoide und stabchenformige Gebilde; 

grampositiv. 
Tetragenus. Normale Kokken und zahlreiche von DoppelgroBe. 
WeifJe Sarcine. GroBe, grampositive Kokken mit gramnegativen Stabchensprossen. 
b) Angewandt ala 0,5%iges Kaliumnitrat im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Vberwiegend normale Formen, zum Teil B. dysenteriae Y an 

den Enden offen, wie langs gespalten. 
Sporentriiger. B. subtilis und mycoides. Grampositive Stabchen und Sporen. B. mesen

tericus: grampositiv; sehr kurze, kokkenahnliche Kettenglieder, teils mit deutlichem Langs
spalt. B. anthracis: meist kurze Stabchen in langen Ketten. 

Siiurefeste Stiibchen. Grampositive Stabchen und Zerfallsmassen. 
Staphylokokken, Tetragenus, weifJe Sarcine. 0. B. 
Streptokokken. Zum Teil machtige KugeHormen, zum Teillangs (in der Kettenrichtung) 

gespaltene Kokken, so daB die ganze Kette langs durchgeteilt iSt. 
c) Angewandt als 0,5%iges Kaliumnitrit im Nahragar. 
Geringes Wachstum. 
Gramnegative Stiibchen. Normale und kiirzere Stabchen bis kokkoide Formen. Stabchen 

zum Teil vibrionenartig gebogen; zum Teil groBe, ovoide und KugeHormen, zum Teil dicke 
Faden und groBe SpindeHormen; gelegentlich groBe, gramnegative Stab chen mit zum Teil 
grampositiven, runden Knospen. 

Sporentriiger. Grampositive Stabchen in Ketten, mit zum Teil sehr kurzen, langs ge-
spaltenen, zum Teil kugelartig aufgetriebenen Gliedern. 

Siiurefeste Stiibchen. Vberwiegend Zerfallsmassen. 
Streptokokken. Zum Teil groBe KugeHormen, zum Teil Ketten mit Langsspaltung. 
Staphylokokken, Tetragenus, weifJe Sarcine. Kokken verschiedener GroBe. 

Zusammenfassung. 
(Nichtmetalle: I. Schwefel, Selen, Tellur, Stickstoff.) 

Gramnegative Stiibchen. Normale und kiirzere Stab chen bis herab zu kokken
artigen und granularen Formen; auBerdem zum Teil grampositive, gro6ere, 
ovale, Kugel- und Spindelformen, vereinzelt Fadenbildung. Stabchen zum 
Teil anscheinend mit Langsspaltung, ferner Stabchen mit Knospenbildung. 
Sporentrager: grampositive Stabchen, zum Teil langsgespalten, gramnegative 
Schatten; zum Teil Zerfallsmassen. Bei Selen auBerdem plumpere Stabchen
und Kugelformen. Siiureteste Stiibchen: grampositive Stabchen, letztere zum 
Teil mit kolbigen, grampositiven Enden; zum Teil sporenahnliche Bildungen, 
zum Teil Zerfallsmassen. Staphylokokken: grampositive Kokken verschiedener 
GroBe, zum Teil Kugelformen, zum Teil feine, gramnegative Granula. 

Streptokokken. Kokken verschiedener GroBe, Ovoide und Stabchenformen; 
Langsteilungen (in der Kettenrichtung). Tetragenus: Kokkenformen verschie
dener GroBe und Lagerung. Sarcine: Kokken verschiedener GroBe und Lagerung; 
zum Teil groBere Kugeln. Bei Natriumsultit und Ammonchlorid auBerdem 
wieder feine, gramnegative, aus den Kokken aussprossende Stabchenformen. 

XI. Nichtmetalle. II. 
(Phosphor, Arsen, Antimon, Silicium, Titan, Zircon, Bor.) (Chlor, Brom, Jod.) 

1. Phosphor, Atomgew. 31,02. a) Angewandt als Nahragar mit 0,5% sekundarem 
Kaliumphosphat (KsHPO,). 
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Gramnegative Stiibchen. Normale und kiirzere Stabchen bis kokkoide Formen, Granula. 
Sporentriiger. Grampositive Stabchen; zum Teil nochmals segmentiert zu sehr kurzen 

Kettengliedern; gramnegative Schatten mit Granulis. 
Siiure/este Stiibchen. Grampositive, norm ale und plumpere Stabchen und gramnegative 

Schatten; zum Teil Granula. 
Staphylokokken. Etwa zu gleichen Teilen grampositive und gramnegative Kokken. 
Streptokokken. Kokken verschiedener GroBe, zum Teil in DiplolageIUng; grampositiv. 
Tetragenus. Grampositive Kokken mit zentralen, kernahnlichen Granulis. 
Weif3e Sarcine. Kokken verschiedener GroBe, haufig in Einzellagerung. 
b) Angewandt als Nahragar mit 2% sekundarem Kaliumphosphat (K2HP04). 

Gramnegative Stiibchen. Stark vergroBerte Stabchen mit zentraler Aufhellung und starker 
gefarbten Polenden; groBe ovoide Kugel- und Zwiebelformen; Spindel- und Birnenformen, 
of tel'S in Kettenlagerung; iiberwiegend gramnegativ. 

Sporentriiger. B. subtilis: grampositive Stabchen und gramnegative Schatten, mit 
Granulis. B. mesentericus: grampositive Ketten mit sehr kurzen, kokkenahnlichen Gliedern, 
meistens mit Langsspalt. B. anthracis, mycoides: o. B. 

Siiure/este Stiibchen. Grampositive Stabchen und Zerfallsmassen. 
Staphylokokken. Gramnegative Kokken normaler Form in schwach blaulich gefarbten 

Schleimgebilden gelegen, so daB sie wie Kerne in groBen Stab chen wirken. 
Streptokokken. Grampositive, ovoide und stabchenartige Formen, Zerfallsmassen. 
Tetragenus, weif3e Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
c) Angewandt ala O,5%iges sekundares Ammonphosphat im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Normale Stab chen, wenige kokkoide Formen und Faden, gram· 

negativ. 
Sporentriiger. B. subtilis: grampositive Stabchen, gramnegative Schatten. B. mesen

tericus: normale und sehr kurze, ovoide Schatten, einige gramnegative Schatten. B. anthra
cis: o. B., B. mycoides: grampositive Stab chen, gramnegative Schatten; Granula. 

Siiure/este Stiibchen. B. phlei: grampositive Stabchen und gramnegative Stabchen mit 
sporenahnlichen Bildungen. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Grampositive, normale und ovoide Formen. 
Tetragenus. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Weif3e Sarcine. Grampositive Kokken, einige groBe Kugelformen. 
d) Angewandt als O,5%iges Natriummetaphosphat im Nahragal'. 
Gramnegative Stiibchen. Blasse Stabchen normaler Form mit zentralen Aufhellungen, 

zum Teil Granula. 
Sporentriiger. B. subtilis: grampositive, lange Stabchenketten. B. mesentericus: neben 

einzelnen normalen sehr blasse, gramnegative, groBe, ovoide Formen und Kugeln. B. an
thracis: einzelne gram positive hefeahnliche Formen, Sporen, Zerfallsmassen. B. mycoides: 
normale Stabchen und Zerfallsmassen. 

Siiure/este Stiibchen. B. phlei: gramnegative Stabchen. B. smegmatis: grampositive 
Stabchen. 

Staphylokokken. Kokken verschiedener GroBe, darunter punktfeine und groBe Kugeln. 
Streptokokken. Grampositive, normale und ovoide Formen, Zerfallsmassen. 
Tetragenus, weif3e Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe, zum Teil groBe 

Kugeln. 
e) Angewandt als O,5%iges Natriumpyrophosphat im Nahragar. 
Gramnegative Stiibchen. Normale und vibrionenahnlich gebogene Stabchen und spirillen

ahnliche Formen, meist mit zentraler Aufhellung; kokkoide Formen und Faden; Stabchen 
und Faden haufig granuliert; ovoide und runde Formen; freiliegende Granula. Uberwiegend 
gramnegativ, die plumperen Formen after grampositiv. 

Sporentriiger. B. anthracis: fast nur Zerfallsmassen. B. subtilis und mycoides: lange, 
grampositive Stabchenketten; Zerfallsmassen. B. mesentericus: normale, grampositive 
Stab chen und gramnegative Schatten; Zerfallsmassen. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive und negativ kurze und lange Stabchen 
sowie solche mit aufgehellter Mitte wie ein sporentragendes Stabchen. B. smegmatis: 
gramnegative Stabchen, meistens mit 2 Granulis. 
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8taphylokpkken. Normale und sehr groJ3e Kokken; bei K.-G.-Farbung auch zentrale 
Granula. 

8treptokokken. Gramnegative, sehr kleine und ovoide Kokken, oft in Diplolagerung. 
Tetragenus, weifJe 8arcine. Grampositive, normale Kokken und einige groBe KugeHormen. 
2. Arsen, Atomgew. 74,96. Angewandt als 0,1 %iges Natriumarseniat im Nahragar. 

GramnegaUve 8tiiJJchen. Normale, vibrionenartig gebogene und plumpe Stabchen, zum Teil 
ovoide und kokkoide Formen, zum Teil granularer Zerfall der Stabchen, gramnegativ. 

8porentriiger. Normale, grampositive Stiibchen und gramnegative Schatten. 
8iiurefeste 8tiiJJchen. B. phlei: grampositive, normale und gramnegative, plumpere 

Stabchen. B.,smegmatis: nicht gewachsen. 
8taphylokokken. O. B., 8treptokokken: nicht gewachsen. 
Tetragenus, weifJe 8arcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
3. Antimon, Atomgew. 121,76. Angewandt als 0,1 %iges Kaliumantimonyltartrat im 

Nahragar. Gramnegative 8tiibchen: blasse, granulierte Stabchen, gelegentlich ovoide und 
KugeHormen; letztere zum Teil grampositiv, zum Teil kokkoide Formen in Kettenlagerung. 

8porentriiger. B. subtilis: grampositive Stabchen, gramnegative Schatten. B. mesen-
tericus, mycoides: grampositive Ketten mit kurzen, kokkoiden deutlich langs gespaltenen 
Gliedern, grampositiv. B. anthracis: fast nur sehr groBe Sporen. 

8iiurefeste 8tiibchen. Fast nur sehr zarte Stabchen und Zerfallsmassen. 
8taphylokokken. O. B., Tetragenus: o. B. 
8treptokokken. Grampositive, einzelliegende Kokken, ovoide und stabchenahnliche 

Formen. 
WeifJe 8arcine. Grampositive Kokken, iiberwiegend in Einzel- und Kettenlagerung. 
4. Silieium, Atomgew. 28,06. Angewandt als 0,5%iges Natriumsilicat im Nahragar. 

Gramnegative 8tiibchen: normale Stabchen und kokkoide Formen, letztere zum Teil in 
Kettenlagerung. 

8porentriiger. B. anthracis: grampositive Stabchenketten. B. subtilis, mesentericus: 
normale, gramp08itive Stabchen und gramnegative Schatten. 

8iiurefeste 8tiibchen. B. phlei: grampositive, normale Stabchen und kleine, ovoide 
Formen. B. smegmatis: gramnegative Stab chen, zum Teil mit betontem zentralem "Kern"
granulum, zum Teil mit sporenahnlichen Bildungen. 

8taphylokokken. Grampositive, fast nur in Tetradenlagerung neben wenigen in Diplo
lagerung. 

8treptokokken. Grampositive, normale, ovoide 'und stabchenartige Formen; zum Teil 
gramnegativ. 

Tetragenus, weifJe 8arcine. Kokken verschiedener GroBe, zum Teil mit "Kern"granulum. 
6. Titan, Atomgew. 47,90. a) Angewandt als 1 %ige Titansaure im Nahragar. Gram

negative 8tiibchen: keine wesentlichen Veranderungen. 
8porentriiger. NormaleStiibchen und Schatten; bei B.anthracis: auBerdem grampositive 

Stabchenketten, bei denen einzelne Stabchen zu groBen, hefezellenahnlichen KugeHormen 
umgebildet sind. 

8iiurefeste 8tiibchen. B. phlei: kurze, gramnegative sowie einige feine, grampositive 
Stabchen. B. smegmatis: o. B. 

8taphylokokken. O. B. 
8treptokokken. Kokken sehr verschiedener GroBe, ovoide und Stabchenformen; meist 

grampositiv. 
Tetragenus, weifJe 8arcine. Grampositive Kokken, einige groBe Kugeln. 
b) TitanHuorid 0,1 %ig im Nahragar. 
Gramnegative 8tiibchen. Gramnegative Stabchen mit zentraleh Aufhellungen; bei B. 

Flexner auch kokkoide Formen, die zum Teil in Ketten-, zum Teil in Tetradenlagerung 
auftreten. 

8porentriiger. Normale Stabchen und Schatten, zum Teil mit Granulis. 
8iiurefeste 8tiiJJchen. B. phlei: feine, grampositive Stabchen, zum Teil mit sporenahnlichen 

Bildungen. B. smegmatis: gramnegative Stabchen und kleine Kugeln, zum Teil sporen
ahnliche Bildungen. 

8taphylokokken, 8treptokokken, weifJe 8arcine. O. B. 
Tetragenus. Normale Kokken und durch Verschmelzung von mehreren entstandene 

groBe KugeHormen. 
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6. Zirkon, Atomgew. 91,22. Angewandt als 0,1 %iges Zirkonnitrat im Nahragar. Gram. 
negative Stiibchen: gramnegative, normale und kurze Stabchen, ofters mit zentralen Auf· 
hellungen; mitunter (B. Shiga) plumpere Stab chen, kleine Kugeln und Ovoide. 

Sporentriiger. Normale, grampositive und gramnegative Stabchen und Schatten; granular 
zerfallene Stabchen. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, granulierte Stabchen und Zerfallsmassen. 
B. smegmatis: zu etwa gleichen Teilen grampositive und gramnegative Stabchen; einzelne 
Kolbenformen. 

Staphywkokken. O. B. 
Streptokokken. Normale Kokken, ovoide, stabchenartige und groBkugelige Formen; 

grampositiv. 
Tetragenus, weifJe Sarcine. Grampositive IKokken'verschiedener GroBe. 
7. Bor, Atomgew.l0,82. Angewandt als 0,01 %iges Borax im Nahragar. Gramnegative 

Stiibchen. Normale und groBere, plumpe, teils zentral aufgehellte Stabchen; zum Teil auch 
kiirzere bis kokkoide Formen. 

Sporentriiger. Normale, grampositiveStabchen, zum Teil mit Knospen und gram· 
negative Schatten. B. anthracis: normale, grampositive Stabchenketten. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive, normale und feine, granulierte Stabchen. 
B. smegmatis: grampositive, normale und plumpe Stabchen, gramnegative Schatten. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Grampositive, normale Kokken und solche sehr verschiedener GroBc. 
WeifJe Sarcinen. Grampositiv, Kokken verschiedener GroBe. 
8. Chlor, Atomgew. 30,0. Angewandt als 0,1 %iges Natriumchlorid im Agar. Gram· 

negative Stiibchen: normale und kiirzere Stab chen, granuliert, villlfach vollig in Granula 
zerfallen. Stabchen zum Teil mit zentraler Aufhellung. 

Sporentriiger. Grampositive Stabchen; gramnegative Schatten mit Granulis. 
Siiurefeste Stiibchen. Uberwiegend Zerfallsmassen, grampositive, Bchlanke Bowie plumpere 

Stabchen mit sporenahnlichen Bildungen. 
Staphylokokken. GrampoBitive Kokken verschiedener GroBe. 
Streptokokken. Zerfallsmassen; Kokken in Diplolagerung, zum Teil stabchenahnliche 

Formen. 
Tetragenus, weifJe Sarcine. Kokken verschiedener GroBe. 
9. Brom, Atomgew. 79,92. Angewandt als 0,5%iges Bromkalium im Nahragar. Gram· 

negative Stiibchen: normale und kiirzere Stabchen bis kokkoide Formen; vereinzelt kriiftigere 
Ovale und Kugeln, gramnegativ. B. Proteus X19' zum Teil grampositive Stabchen. 

Sporentriiger. Grampositive Stabchen, gramnegative Schatten. 
Siiurefeste Stiibchen. Grampositive und .negative Stabchen, zum Teil mit Granulis. 
Staphywkokken. Neben normalen Kokken ovoide, stabchenformige und groBere Kugel. 

formen; Kokken zum Teil als Diplokokken von Semmelform. 
Streptokokken. GroBe Kugelformen, langs gespaltene Ketten, Flammenformen. 
Tetragenus, weifJe Sarcine. O. B. 
10. Jod, Atomgew. 126,92. Angewandt als 0,5%iges Jodkalium im Agar. Fast die 

gleichen Veranderungen wie bei Bromkali, insbesondme bei den Staphylo. und Strepto· 
kokken, bei Staphylokokken viele ovoide und stabchenartige Formen infolge unvoll· 
kommener Teilungen. 

Zusammenfassung. 
(Nichtmetalle: II. Phosphor, Arsen, Antimon, Silicium, Titan, Zirkon, Bor, 

Ohlor, Brom, Jod.) 
Gramnegative Stabchen. Normale und kiirzere Stabchen bis kokkoide Formen, 

Granula; ferner stark vergroBerte Stabchen mit zentraler Aufhellung und starker 
gefarbten Enden; groBe ovoide, Kugel., Spindel., Zwiebel· und Birnenformen; 
Vibrionen., Spirillen. und Fadenformen. Kokkenformen in Haufen·, Ketten· 
und Tetradenlagerung. SpO'fentrager,' normale, grampositive Stabchen und 
gram negative Schatten mit Granulis; ferner gramnegative, ovoide und Kugel
formen; grampositive, hefeahnliche Gebilde; Stab chen zum Teil mit Knospen, 
zum Teil Zerfallsmassen. Saure/este Stiibchen: grampositive und gr~mnegative, 
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schlanke und p]umpere Stabchen, meistens ein oder mehrere Granula enthaltend, 
ofter mit sporenahnIichen Bildungen. Staphylokokken: grampositive und 
-negative Kokken sehr verschiedener GroBe, zum Teil mit zentralen "Kern
granulis" ; Kokken zum Teil in Schleimgebilden gelegen. Streptokokken: normale, 
ovoide und stabchenartige Formen, grampositiv und -negativ. Tetragenus 
und weifJe Sarcine: grampositive Kokken verschiedener GroBe, zum Teil mit 
"Kernen", zum Teil groBere Kugelformen, haufig in Einzel- bzw. Haufen
lagerung. 

Gesamtiiberblick betr. den formbildenden EinfiuJ.\ 
anorganischer Salze. 

Ausgehend von der obenbeschriebenen fiir AIgen sichergestellten Tatsache, 
daB Milieuveranderungen, darunter SaIzzusatze, einen Form- und Generations
wechsel bei vielen AIgen hervorzurufen vermogen, wurden fast samtliche 
Elemente des periodischen Systems in saIzartigen Verbindungen auf ihre form
bildenden bzw. -andernden Eigenschaften bei Bakterien gepriift. 

Die SaIze wurden iiblichem Nahragar in einer Konzentration von 0,5%, 
im Fall von Wachstumshemmung in geringeren Konzentrationen zugesetzt. 
Die so hergestellten PlattennahrbOden wurden beimpft und nach 24stiindiger 
Bebriitung bei 37° die so entstandenen Bakterienformen untersucht. 

Umfassendere gesetzmaBige Beziehungen zwischen der Stellung des ent
sprechenden Elementes im periodischen System und der Art der bewirkten 
Formanderungen konnten nicht ermittelt werden. Das mag zum Teil seine 
Ursache darin haben, daB die Elemente nicht isoliert, sondern nur in Form von 
Molekiilverbindungen mit wenigstens zwei verschiedenen Elementen zur Ein
wirkung gebracht werden konnten. Dabei ist es naturgemaB ferner von Bedeu
tung, ob das Element als Kation oder Anion oder gar als Komplexion auf tritt, 
und in welcher Wertigkeitsstufe es vorliegt. Wahrend beispielsweise Eisen 
und Chrom als Kationen keine auffallenden GroBformen erzeugen, bewirkte 
Chrom im Chromation und Eisen im Nitroprussidkomplex ganz anders geartete, 
und zwar sehr auffallige Formveranderungen. Auch die Art der Bindung 
des entsprechenden Elements im Ion ist - begreiflicherweise - von entschei
dendem EinfluB; so wirken Phosphate, Metaphosphate und Pyrophosphate 
in ihrer bakteriellen Formgebung sehr verschieden. 

Am starksten wurden im allgemeinen die gramnegativen Stabchen, und -
soweit untersucht - die Vibrionen verandert. Aber auch Sporentrager, saure
feste Stabchen und die Kokkenarten zeigten gelegentlich charakteristische 
Veranderungen. 

Von der groBen Zahl der angewandten SaIze bewirken nur wenige die besonders 
auffallige Bildung sehr groBer Bakterienformen, und zwar einmal - wie bekannt 
- das Lithium und auBerdem das Chrom als Chromat, Eisen als Nitroprussid
natrium, ferner das sekundare Kaliumphosphat und das Natriummetaphosphat. 
Diese GroBformen waren zum Teil ovoid, rund oder polyedrisch mit Durch
messern bis zu 10-15 fl' oder es traten sehr charakteristische Zwiebelspindel
oder trypanosomenahnliche Bildungen auf. Diese GroBformen - auch von 
an sich gramnegativen Stabchen - waren zum Teil grampositiv oder enthielten 
doch gram positive, kernahnliche Bildungen und mussen infolgedessen auf Grund 
der oben mitgeteilten Erwagungen - durch echtes Wachstum entstanden sein. 
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Auf zahlreichen NahrbOden bildeten die gramnegativen Stab chen neben 
der Stabchenform auch ovoide und kokkoide Formen, und zwar in Einzel-, 
Diplo- und zum Teil Kettenlagerung. Diese kokkenahnlichen Formen sind 
offenkundig sichtbar verschiedener Herkunft und von verschiedenem biolo
gischem Wert. Die Lange eines Bacteriums ergibt sich offenbar aus dem Quo
tienten: Wachstumsgeschwindigkeit durch Teilungsgeschwindigkeit. Sind 
gegenliber der Norm beide Geschwindigkeiten gleichmaBig verandert, ver
groBert oder verringert, so resultieren trotzdem Stabchen normaler Lange. 
1st jedoch nur einer der beiden Geschwindigkeitstypen verandert oder haben 
sich beide Typen ungleichartig verandert, so entstehen sehr verschiedene Langen 
von der Kokkenform bis zum mehrere 100", langen Faden. Und zwar entstehen 
verkiirzte bis kokkoide Formen dann, wenn bei gleichbleibender Wachstums
geschwindigkeit die Teilungsgeschwindigkeit zunimmt oder bei zunehmender 
Wachstumsgeschwindigkeit die Teilungsgeschwindigkeit starker zunimmt oder 
wenn bei gleichbleibender Teilungsgeschwindigkeit die Wachstumsintensitat 
abnimmt bzw. wenn bei abnehmendem Teilungstempo die Wachstumsgeschwin
digkeit noch starker verlangsamt wird. Bei den jeweils umgekehrten Ver
haltnissen treten verlangerte Stabchen bis Fadenformen von zum Teil ge
waltiger Lange auf. Durch die verschiedenen Salzzusatze werden offenbar 
die beiden genannten Geschwindigkeitstypen in verschiedener Weise, und zwar 
bei verschiedenen Bakterienarten wiederum verschieden beeinfluBt. Ganz 
ausgesprochenes Kokkenwachstum (gramnegativ) bei gramnegativen Stabchen 
bewirken z. B. Thalliumsalze, wahrend z. B. bei Caesiumchloridzusatz liber
wiegend Fadenformen auftraten. 

Auf Grund der soeben skizzierten Relation: Wachstumsgeschwindigkeit 
durch Teilungsgeschwindigkeit entsteht jedoch nur ein Teil der kokkenahnlichen 
Formen aus Stabchenbakterien. Ein weiterer Teil entsteht sehr sichtbar da
durch, daB granulare kokkenahnliche, im 1nnern der Stabchenbakterien ent
standene Gebilde durch teilweisen oder volligen Untergang der Membran frei 
werden. Auf einer Reihe von Nahrboden sind diese granularen Bildungen, 
etwa wie Erbsen in einer Schote, schon durch normale Bakterienfarbung sicht
bar zu machen; wo das nicht ohne weiteres der Fall ist, pflegt V orbehandlung 
der Ausstriche mit Konigswasser ihre Sichtbarmachung sehr zu erleichtern. 
Nach volligem Zugrundegehen der Membran liegen unter Umstanden bis zu 
6 solcher kokkoider Granula wie eine kurze Streptokokkenkette in einer Reihe; 
1rrtum durch Verunreinigung ist ausgeschlossen, da aIle Ubergangsformen 
vom noch intakten Stabchen liber teilweisen bis zum volligen Untergang der 
librigen Bakteriensubstanz zu sehen sind. 

Bei diesen Bildungen handelt es sich offenbar urn das, was im ersten Teil 
der obigen Literaturlibersicht: "Angaben liber keimfahige Bakteriengranula" 
(Gonidien, "Sporen", MUCHsche Granula usw.) beschrieben wurde. Es ist 
naturgemaB eine miBliche Sache, auf Grund gefarbter Praparate mit Sicherheit 
etwas liber das weitere Verhalten dieser Kokkengranula aussagen zu wollen. 
Gelegentlich findet man jedoch in Klatschpraparaten eine Anzahl von "Ober
gangsformen vom runden Granulum liber etwas ovoid-gestreckte Formen bis zu 
klirzeren oder langeren Stabchen. Da jedoch nicht mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden kann, daB diese "Ubergangsformen" den obengenannten Bildungs
moglichkeiten (Wachstumsgeschwindigkeit durch Teilungsgeschwindigkeit) 
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entstammen, SO konnen wir vorerst keine sichere Entscheidung uber die 
Keimfahigkeit dieser. Granula fallen; sie scheint jedoch auf Grund der Bilder 
moglich, zum Teil sogar wahrscheinlich. 

Auf einerReihe von Nahrboden (Wismuth, Vanadium, Wolfram, Mangan, 
Nickel, Kobalt, Rhodium, Rhutenium, Bariumsulfid, Kaliumnitrit, Natrium
pyrophosphat und Arsen) erscheinen die gramnegativen Stab chen zum Teil 
nicht in gestreckter, sondern in vibrionenartig gebogener, zum Teil spirillenahn
licher Form. Allem Anschein nach wird auf diesen Nahrboden bei den gram
negativen Bakterien eine dorsiventrale Differenzierung, die auf den "Normal
nahrbOden" im allgemeinen latent bleibt und optisch nicht in Erscheinung 
tritt, aktiviert; wie der Vorgang im einzelnen aufzufassen ist, . bleibt vorerst 
unklar. 

Von erheblichem Interesse ist der auf zahlreichen Nahrboden beobachtete 
Tatbestand der GroBenunterschiede der einzelnen Bakterien, der besonders 
bei den Kokkenarten, aber auch bei den ubrigen Bakterien gelegentlich sehr 
auffallig ist. Bei scharferer Beobachtung gewinnt man recht bald den Eindruck, 
daB zwischen den jeweils kleinsten und groBten Formen keineswegs beliebig 
viele Dbergangsformen vorhanden sind, sondern daB es vielmehr nur -
wenigstens grundsatzlich - eine bestimmte Anzahl verschiedener GroBentypen 
gibt. Besonders gut kann man - wie gesagt - diese Feststellungen bei Kokken, 
d. h. bei Staphylokokken, Sarcinen, Tetragenus, schlieBlich auch bei Strepto
und Pneumokokken machen; sie treffen jedoch auch fur die Stabchenbakterien zu. 

Die Beobachtung zeigt, daB - etwa bei Staphylokokken -'--- neben der 
ublichen NormalgroBe kleinere und groBere Formen vorkommen, deren GroBen
unterschiede konstanten Proportionen folgen, d. h. auBer den NormalgroBen 
gibt es halbe, viertel, achtel und gelegentlich sogar sechzehntel, andererseits 
doppelte, vierfache und achtfache NormalgroBen. 

Bei den Stabchenbakterien gelten diese GesetzmaBigkeiten zunachst offenbar 
nur fur ihre Breiten- bzw. Dickenentwicklung, wahrend fUr ihre Langen
entwicklung kompliziertere Verhaltnisse vorzuliegen scheinen, deren eine 
Komponente wir oben bereits durch den Quotienten Wachstumsintensitat 
durch Teilungsgeschwindigkeit gekennzeichnet hatten. Fur die Kokken ist die 
Ursache ihres Auftretens in verschiedenen GroBenklassen im Verhaltnis geome
trischer Proportionen sichtbar ein Teilungs- und Wachstumsrhythmus, der 
dem gleichen Gesetz folgt. Die doppelte KokkengroBe entsteht, wenn nach 
volumverdoppelndem Wachstum die Teilung unterbleibt, die vierfache GroBe, 
wenn nach erneuter wachstumsmaBiger Volumverdoppelung wiederum die 
Teilung ausbleibt und auf die gleiche Weise entsteht schlieBlich die dritte 
GroBenklasse mit dem achtfachen Normalvolumen. 

Die QuotientengroBenklassen von halber, viertel, achtel oder sechzehntel 
NormalgroBe andererseits entstehen dadurch, daB auf die Normalteilung ohne 
weiteres GroBenwachstum sofort eine zweite, dritte und vierte Teilung erfolgt. 

Mit Hilfe einfacher Ausstrichpraparate ist es nicht leicht, den oben genannten 
Tatbestand des rhythmischen Kokkenwachstums nach konstanten Proportionen 
zu erkennen, da die GroBen der durcheinander gestrichenen Formen praktisch 
nicht genau den. genannten Proportionen entsprechen. Wurde man also mit 
Hilfe sehr genauer MeBtechniken die GroBen der an sich auffallig verschiedenen 
groBen Kokkenformen ermitteln, und die ermittelten GroBen nach Klassen 
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zu ordnen versuchen, so wiirde man wahrscheinlich nicht unmittelbar die 
Existenz oben genannter GesetzmaBigkeit erkennen. Das liegt daran, daB die 
"Normalformen" selbst gelegentlich nicht unbetrachtliche individuelle GroBen
unterschiede aufweisen. Mit Hille von Klatschpraparaten erkennt man jedoch 
sehr schnell an derLagerung der"Quotientenformen", daB siedurchrhythmische 
Mehrfachteilung entstanden sind, und zwar in der Weise, daB die Teilungsebene 
bei jeder folgenden Teilung senkrecht auf der vorhergehenden steht, wodurch 
Diploformen, Tetraden und Sarcinenformen mit periodisch abnehmender 
EinzelgroBe gebildet werden. Bei den ganzzahligen GroBenklassen, 2, 3 und 4, 
erkennt man den Tatbestand der sistierten Teilungen an der Art der "Kernbilder" 
und mitunter an den angelegten Teilungsspalten. -Auf einer Anzahl von Nahr
boden gewachsene KokkengroBformen zeigen bereits bei einfacher Gentiana
violettfarbung, die iibrigen besonders nach Vorbehandlung der Ausstriche mit 
Konigswasser 2, 4 und noch mehr "Kerngranula" wahrend in den normal 
groBen Kokken nur ein solches Kerngranulum sichtbar gemacht werden kann. 
Dabei ist es fiir den Zweck der Feststellung obiger WachstumsgesetzmaBig
keit belanglos, ob man diese zentralen "Kerngranula" tatsachlich fiir Kerne 
oder Kernaquivalente, fiir Chromosomen oder fiir was auch immer halt. 

Bei den Stabchenbakterien der verschiedenen Kategorien kann man be
obachten, daB gegeniiber der Normalbreite gelegentlich halbe und andererseits 
doppelte, ja mitunter sogar vierfache Breiten vorkommen. Die Ursache hier
fiir ist offenbar grundsatzlich die gleiche wie die oben fiir die Kokken geschilderte. 
Jedoch sind die Deutungen im Zusammenhang mit den dabei zu beobachtenden 
Innenstrukturen erheblich viel schwieriger, da es hier nicht moglich oder zum 
mindesten nicht zweckmaBig ist, auf jeden Versuch einer Deutung dieser 
Innenstrukturen zu verzichten. Wir werden in einem spateren Abschnitt nach 
Mitteilung weiterer Beobachtungen auf diesen Punkt zuriickkommen. 

Erst nach der gesetzmaBigen Formulierung des rhythmischen Verdoppelungs
bzw. Teilungswachstums der Kokken wurden Wir durch einen Vortrag G. HERT
WIGs bekannt mit dem 1925 von W. JAKOBJ formulierten Gesetz des rhythmi
schen Kernwachstums durch Volumenverdoppelung bei Vielzellern. JAKOBJ 
hatte auf Veranlassung M. HEIDENHAINS durch exakte Volumenbestimmungen 
den auBerst wichtigen Nachweis erbracht, daB das Kernwachstum durchaus 
nicht regellos, sondern - genau so wie oben fiir die Kokken geschildert -
in konstanten Proportionen erfolgt. Seine Studienobjekte waren zunachst die 
Kerne der Mauseleber, von denen man wuBte, daB sie mit zunehmendem Alter 
der Tiere an GroBe zunehmen. 

JAKOBJ fand nun, daB in der embryonalen Mauseleber nur eine Kernklasse KI 
vorhanden ist, deren Volumen VI zwischen 400 und 800 Einheiten um den Mittel
wert 600 schwankt. Bei der neugeborenen Maus fand JAKOBJ schon zwei Kern
klassen, deren Volumen sich wie 1: 2 verhalten, wahrend er bei der erwachsenen 
Mauseleber schlieBlich vier verschiedene Kernklassen KI-K4 feststellen konnte, 
deren V olumina sich verhalten wie 1: 2 : 4: 8. Aus einwertigen entstehen so ohne 
mitotische Kernteilung durch "innere Teilung" nach der Nomenklatur von 
HEIDENHAINS zwei-, vier- und achtwertige Kerne. 

Wahrend JAKOBJ selbst noch der Meinung war, daB die von ihm entdeckten 
GesetzmaBigkeiten nur fiir einige Gewebszellkerne der. Saugetiere Giiltigkeit 
hatten, kam G. HERTWIG 1931 auf Grund eigener Arbeiten zu dem SchluB, 
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daB es sich um ein fill alle vielzelligen Organismen (und wahrscheinIich auch fiir 
viele Einzeller) giiltiges Gesetz handele. 

W ollte man nun aus der Gleichartigkeit der Erscheinungen bei Kernen und 
Bakterien Riickschliisse auf das Wesen der Bakterien, insonderheit hinsichtlich 
der Frage des Bakterienkernes, ziehen, so konnte man zunachst geneigt sein, 
jenen Autoren zuzustimmen, welche die Bakterien in toto fill nackte Kerne 
halten; in dem Fall miiBte man die - zum Teil sehr detailliert sichtbar zu 
machenden bakteriellen Innenstrukturen - fill Kernderivate bzw. -bestand
teile erklaren und ihnen etwa chromosomenartigen Charakter zuschreiben, wie 
es BADIAN (s. oben) auch tat. "Ober die Schwierigkeit dieser Begriffsbildungen 
wird jedoch noch in einem spateren Abschnitt zu sprechen sein. 

Bei den Kokken wurden bislang lediglich Formanderungen beschrieben, 
die sich nach Art gesetzmaBiger GroBenunterschiede zeigten. 

Bei den Staphylokokken wurden andere Formanderungen im allgemeinen 
iiberhaupt nicht beobachtet, d. h. die Kokken erschienen auf samtlichen Nahr
bOden als Kugelformen; lediglich auf dem Bromkalinahrboden wurden in 
einem Fall ovoide bis kurz-stabchenformig gestreckte Formen beobachtet. 

Die Streptokokken hingegen zeigten auf zahlreichen NahrbOden ovoide 
und sogar ausgesprochene Stabchenformen, die offenbar durch ausbleibende 
Teilung bei Langenwachstum in der Kettenrichtung entstanden. Bekanntlich 
steht bei den Streptokokken die Teilungsebene der Einzelkokken normaler
weise senkrecht zur Kettenrichtung. Auf einer Reihe von Nahrboden erfolgt 
jedoch auBerdem eine Teilung in der Kettenrichtung, so daB eine der Lange 
nach durchgeteilte Kette bzw. zwei Halbketten vorlagen; der Langsspalt 
ist mitunter sehr eng, mitunter breit sichtbar; unterbleibt bei gleichen Nahr
bodenbedingungen die "auBere" Langsteilung ganz, so erscheinen die Einzelkokken 
von doppelter NormalgroBe entsprechend dem oben besonders am Beispiel 
der Staphylokokken demonstrierten Gesetz vom rhythmischen Verdoppelungs
wachstum; es entstehen auch hier - wie bei den Staphylokokken - die Ver
doppelungsformen durch rhythmischen rechtwinkligen Richtungswechsel der 
Teilungsebene. Nur auf diese Weise entstehen in ihnen volumverdoppelte 
oder vermehrfachte Kugelformen. Bei Ausbleiben des rhythmischen Wechsels 
der Teilungsrichtung entstehen - wenn iiberhaupt gegeniiber der Norm Differen
tialgeschwindigkeiten zwischen Wachstum und Teilung auftreten - aus Kokken 
Stabchenformen. Diese Art der Bildung von Stabchenformen aus Kokken 
wurde jedoch nur fill Streptokokken beobachtet. 

Bei Sarcinen trat jedoch mehrfach ein anderer Stabchenbildungstyp in Er
scheinung. Auf einigen NahrbOden, namlich Magnesiumchlorid, Ammonchlorid 
und Natriumsulfitnahragar, sproBten die Einzelkokken der Sarcinen zum Teil 
stiftartig aus, etwa wie der Keimling aus einem Samenkorn. Bei GRAM-Farbung 
blieben die "keimenden" Kokken grampositiv, wahrend die Keimstabchen 
gramnegativ gefarbt waren; es waren aIle "Obergangsformen von sehr kurzen 
Keimspitzen bis zu langeren Keimstabchen etwa von der Normallange eines 
B. coli, und schlieBlich waren auch vereinzelt frei lagernde gramnegative Stab
chen zu sehen; die Keimspitzen sind iibrigens anfanglich sehr fein, ihr Durch
messer betragt vielleicht ein Viertel des Kokkendurchmessers. Diese Art des 
"Auskeimens" von Sarcinen wurde iib:r:igens erstmalig von SCHMIDT-KEHL (1930) 
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beschrieben; die Angaben wurden im KRusEschen Institut von SCHMIDT (1933) 
nachgepriift und bestatigt. 

Beide Autoren teilen mit, daB ihnen Ziichtung der so entstandenen gram
negativen Stab chen und ihre Riickverwandlung in Sarcinen gelang. Allerdings 
wurde der Entstehungsmodus der Stabchen nicht beobachtet. - SCHMIDT be
schreibt auch Langsteilung dieser so entstandenen gramnegativen Stabchen, 
auBerdem gelegentlich Querteilung, so daB 4 "Teilungsstiicke" auftreten. -
Allmahlich solIten die Stabchen an Gramfestigkeit zunehmen, plumper und 
ovoid werden und schlieBlich wieder normale Sarcinenform annehmen. 

Gegeniiber diesem so geschilderten Riickbildungsmodus ist der von uns oben 
geschilderte Bildungsvorgang der gramnegativen Stabchen gekennzeichnet nicht 
durch einen alImahlichen, sondern sprunghaften -obergang der grampositiven 
Kokken in gramnegative Stabchen nach Art eines spezifischen Keimungsvor
ganges, der in gewisser Weise dem Auskeimen von Endosporen vergleichbar ist. 

Eine besonders bei Sporentragern auf vielen Nahrboden auftretende inter
essante Erscheinung ist die Bildung von "Schatten"; als Schatten bezeichnen 
wir gramnegativ gefarbte, "schattenhafte" Bakterienformen, die gegeniiber den 
Normalstabchep. - wenigstens teilweise - erheblich verbreitert sind und breite 
Rechtecke, mitunter fast quadratische Formen bilden; beziiglich ihrer Ent
stehungsweise gewinnt man den Eindruck, als ob es sich lediglich um Bakterien
membranen handele, aus denen der plasmatische Inhalt entweder durch einen 
RiB ausgetreten oder durch Losung hinausdiffundiert ist, wobei die "leeren 
Bakteriensackchen" infolge nunmehr ebener Lagerung entsprechend verbreitert 
erscheinen. Diese Hautchen zeigen vielfach eine paralIel-fibrillare Struktur. Be
sonders interessant ist jedoch folgende farberische FeststelIung: in diesen nach 
GRAM schwachrosa gefarbten Schatten treten zunachst feine dunkler rot ge
farbte Punkte auf, und zwar wurden im einzelnen Schatten 1-4 solcher Punkte 
beobachtet; es finden sich nun alIe -obergange von nur starker rot bis zu kraftig 
nach GRAM gefarbten derartiger Granula; ferner gibt es alIe GroBenformen yom 
feinsten Punkt bis zur GroBe eines normalen Staphylococcus und ferner alIe 
Dbergange yom Punkt in der Ebene bis zur Kugelform des Staphylococcus; 
diese verschiedenen Bilder fordern formlich dazu heraus, sie linear als Formen 
einer Entwicklung anzuordnen; das wiirde dann bedeuten, daB aus der wie tot 
aussehenden schattenhaften Membran ein bzw. mehrere kraftige - und zwar 
nach GRAM farbbare - kokkoide Gebilde entstehen, die einen durchaus weiterhin 
wachstums- und vermehrungsfahigen Eindruck machen. Derartige kokkoide 
Granula wurden auch gelegentlich vorgefunden, zum Teil wurden auch etwas 
ovoid gestreckte Formen beobachtet. Ob es sich dabei um Dbergangsformen 
handelt, d. h. also, ob die "Schatten" auf dem genannten Wege wirklich wieder 
zu den urspriinglichen Stabchen auszuwachsen vermogen, kann nicht mit 
Sicherheit gesagt werden; es ist aber auf Grund der Bilder nicht unwahr
scheinlich. 

In diesem Zusammenhang sind einige Beobachtungen anderer Autoren von 
Interesse. 

Als erster scheint WOLOSCHIN (1913) diesen Bakterienschatten sein Augen
merk zugewandt zu haben. Er beobachtete unter bestimmten Bedingungen 
das Aufplatzen von Milzbrandgonidangien und das Austreten der "Gonidien". 
Er sah ferner, daB auch die iibrigbleibenden "Bakterienschatten" ebenfalIs zur 
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Bildung neuer Stabchen Veranlassung geben konnten. WOLOSOlIIN kniipft an 
seine Beobachtungen die Hypothese, daB auch diese "Bakterienschatten" mit 
einer "Art embryonalen Lebens ausgestattet seien". Diese Beobachtung wird 
von JENSEN (1928) insofern bestatigt, als auch er angibt, daB die Bakterien
schatten keineswegs abgestorbene, sondern nur wenig resistente protoplasmaarme 
Bakterienformen sind. JENSEN sieht die Bakterienschatten am SchluB seiner 
logarithmischen Wachstumsphase in standig zunehmender Zahl auftreten, bis 
die "Kultur ziemlich plotzlich nur stark lichtbrechende, :kleine Wuchsformen 
enthalt, die aIle keimfahigsind", wodurch das "zweite Keimungsoptimum" ent
steht. JENSEN, der seine Beobachtungen an Bacterium coli machte, gibt also 
an, daB die "lichtbrechenden kleinen Wuchsformen", deren Entstehung wir an 
Hand gefarbter Praparate im einzelnen geschildert haben, "alie keimfahig sind". 

Die "verschiedenen GroBformen" der gramnegativen Stabchen folgen allem 
Anschein nach verschiedenen Bildungsprinzipien. Auf Lithiumchloridnahrb6den 
entstehen im allgemeinen isodiametrische Formen, die entweder rund oder poly
edrisch sind; die polyedrischen Formen treten besonders bei dichter Lagerung 
auf, derart, daB der ·Eindruck eines pflanzlichen "Zellgewebes" entsteht. Die 
Rundzellen erreichen die GroBe normaler Hefezellen, zum Teil werden sie noch 
erheblich groBer. Fur diese bislang genannten Formen scheinen zwei verschiedene 
Entstehungsmodi in Frage zu kommen. 

Der eine Bildungsmodus ist - ahnlich wie oben fiir die Kokken geschildert ~ 
der Vorgang der "inneren Zellteilung" in der Weise, daB der "Kern" bzw. das 
Kernaquivalent sich nacheinander zweimal in senkrecht aufeinander stehenden 
Ebenen teilt bei gleichzeitigem Wachstum der Gesamtzelle, jedoch ohne daB 
den beiden "Kernteilungen" die Zellteilungen folgen. 

Auf diese Weise entstehen runde oder dooh isodiametrische Formen, welche 
- meistens 4 - "Kerne" enthalten, von dem AUssehen, als ob etwa ein kleiner 
M. tetragenus eingelagert ware. Diese tetradenartig lagernden Kerngranula 
sind auch farberisch recht gut darstellbar. AuBer der hier genannten doppelten 
"Kernteilung" kommen noch mehrfache Teilungen vor, Soweit immer zwei 
Teilungen mit jeweils senkrecht aufeinander stehenden Teilungsebenen erfolgen, 
entstehen isodiametrische Formen, wahrend bei ungleichmaBigem Wechsel der 
Teilungsrichtung - je nach Anzahl der mehrfach in parallelen Ebenen erfolgenden 
"inneren Teilungen" - mehr ovoide oder langer gestreckte GroBformen ent
stehen. Jedoch werden offenbar nicht alle "GroBformen" nach dem Prinzip 
der "inneren Zellteilung", bei gleichzeitig erfolgender "Kernteilung" gebildet. 
Bei einem Teil der Formen beobachtet man ein isodiametrisches Wachstum, 
sowohl des singularen "zentralen Kernaquivalents" wie der Zelle; hier ist also 
das Prinzip der inneren Teilung noch um eine Ebene zuruckverlagert und be
reits bei dem "Kernaquivalent" in Erscheinung getreten. Bei einem Teil der so 
gebildeten Formenkann man farberisch - auch durch GRAM-Farbung - machtige 
zentralliegende, kernartige Bildungen sichtbar machen, welche nur einen schmalen 
gramnegativen "Plasmasaum" in der "Bakterienzelle" frei lassen; haufig sind 
diese bakteriellen GroBformen sogar vollstandig grampositiv. trber das farbe
rische Problem des trbergangs normalerweise gramnegativer Bakterien in gram
positive GroBformen wurde bereits oben berichtet. 

SchlieBlich sind bei einem Teil der - sowohl gramnegativen wie gramposi
tiven - GroBformen distinkte Innenstrukturen uberhaupt nicht sichtbar zu 
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machen; in diesem Falle konnen naturgemaB auch nicht Beziehungen zwischen 
dem Verhalten moglicher Kernaquivalente zum "atypischen" GroBenwachstum 
der Bakterien eine Rolle spielen. Dieser Befund ist in bezug auf die vorher ge
schilderten Beobachtungen wieder als besonderer Ausdruck des allgemeinen 
Problems des Bakterienkerns aufzufassen, auf das spater noch einmal abschlieBend 
zuriickzukommen sein wird; jedoch entstehen auch diese "kernlosen" GroB
formen allem Ans~hein nach grundsatzlich nach den gleichen Bildungsprinzipien, 
d. h. durch rhythmisches Verdoppelungswachstum. 

AuBer den bislang genannten - im wesentlichen isodiametrischen - GroB
formen gibt es jedoch nach andere Arten atypischer GroBformen, die einem 
anderen Bildungs- und Bauprinzip zu folgen scheinen. Es sind dies differen
zierter gebaute zwiebel- und spindel- und trypanosomenahnliche Formen, die 
unter reproduzierbaren Versuchsbedingungen immer wieder sehr konstant auf
treten. Uber ihre andersgeartete Entstehungsweise wird im Abschnitt "Lebend
beobachtungen" berichtet werden. 

Entsprechend den verschiedenen Bildungsprinzipien der GroBformen sind 
auch offenbar ihre Vermehrungsweisen verschieden, soweit fixierte und gefarbte 
Praparate iiberhaupt nach dieser Richtung hin interpretierbar sind. 

Die isodiametrischen GroBformen der gramnegativen Bakterien, insbesondere 
der hefezellenahnlichen Rundformen, vermehren sich einmal offenbar durch 
doppelte Teilung in zwei senkrecht aufeinander stehenden Teilungsebenen, so 
daB die GroBform in 4 Sektoren zerfallt, also eine "auBere Tetradenteilung, 
die ihrer durch innere Teilung" erfolgten' Bildung entspricht; es scheint so, 
als ob nicht nur zwei; sondern gelegentlich vier oder mehrere simultane Doppel
teilungen erfolgen konnen, so daB acht und mehrere Teilstiicke entstehen. Ein 
Teil dieser GrofJlormen .zerliillt detritusartig in eine groBere Anzahl zum Teil 
regelmaBig begrenzter Bruchstiicke. -ober das weitere Verhalten dieser "Zell
triimmer" laBt sich auf Grund der gefarbten Praparate nichts Sicheres sagen; 
jedoch werden gelegentlich eine Reihe von Dbergangsformen gefunden, die den 
Eindruck erwecken, daB diese "Zelltriimmer" wenigstens teilweise wieder zu 
normalen Bakterien auszukeimen vermogen. 

Mitunter flieBen mehrere GroBformen zu amorphen, zum Teil schwer farb
baren Massen zusammen, zum' Teil findet man in diesen amorphen Massen 
Granula, die sich aHmahlich in ahnlicher Weise herauszudifferenzieren scheinen, 
wie oben fiir die Granula der "Bakterienschatten" beschrieben. 

Ein farberisch besonders auffallender Formtyp bei gramnegativen, gelegent
lich auch bei grampositiven Stabchenbakterien sind die "Pestformen", d. h. 
Stabchen, die in ihren auBeren Konturen gegeniiber der Norm nicht wesentlich 
verandert sind, aber farberische Anomalien aufweisen. Die Stabchen nehmen 
bei den iiblichen Farbungen den Farbstoff nur an den Enden an, wahrend ein 
groBer zentraler Teil ungefarbt bleibt. Zum Teil weisen die gut gefarbten Enden 
dieser Stab chen einen axialen Langsspalt auf. Diese Formen wurden bei den 
weiteren Versuchen, besonders nach Ziichtung bei hoheren Temperaturen, noch 
haufiger angetroffen und werden spater im entsprechenden Zusammenhang noch 
besprochen werden. 

Ausgesprochene "Knospenbildung", wie sie' in der Literatur (s. oben) viel 
besprochen wird, wurde bei den bislang beschriebenen Versuchen nur in wenigen 
Fallen beobachtet, und zwar bei Bact. smegmatis auf einem dreiwertigen 
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Eisenchloridnahragar, bei einigen Sporentragern auf 0,01 % Borax-Nahragar. 
ttber die biologische Bedeutung dieser "Knospen" lieB sich in den genannten 
Fallen nichts Naheres ermitteln. 

Die Knospenbildung, wie auch aIle anderen bislang beschriebenen Formen, 
werden in den weiteren Versuchen noch mehrfach angetroffen und gegebenen
falls genauer beschrieben werden. 

B. EinfluB organischer Stoffe auf die Bakterienformen. 
Es wurden eine Anzahl organischer Soffe auf ihren formandernden EinfluB bei 

Bakterien untersucht, und zwar von den aliphatischen Sauren aus der Gruppe der 
einbasischen Sauren das Natriumformiat, Natriumacetat und Natriumoleinat. 

Von den Salzen der zweibasischen Sauren das Calciummalonat, apfelsaures 
Calcium, glutaminsaures Natrium, glutaminsaures Calcium sowie glucuronsaures 
Calcium. 

Von den Salzen der dreibasischen Sauren das Natriumcitrat, und zwar je
weils als 0,5%iger Zusatz zu Nahragar. 

Von den Salzen aromatischer Sauren das Natriumbenzoat sowie Ammon
benzoat als 0,1 % Nahrbodenzusatz. 

Von Saureamiden wurde das Acetamid sowie das Dicyandiamid, von Saure
nitrilen das Acetonitril sowie das Propionnitril und von aliphatischen Aminen das 
Methylaminchlorhydrat sowie das Athyldiaminchlorhydrat, jeweils als 0,1 %ige 
Zusatze zu Nahrboden auf ihren formandernden EinfluB bei Bakterien untersucht 
und schlieBlich wurden noch verschiedene andere Stoffe, namlich Methylglykol 
und Glycerinaldehyd als 0,1 %, das Glykosid Salicin als 0,5% Nahrbodenzusatz 
fUr den gleichen Zweck verwandt. 

Es wurden folgende atypische Formen beobachtet: 
Auf Nahrboden bei Gegenwart der Salze einbasischer aliphatischer und 

aromatischer Sauren sowie bei Monomethylenchlorhydrat bildeten die gram
negativen Stab chen zum Teil gebogene, vibrionenahnliche Formen. Anders
artige auffallige Veranderungen zeigten die gramnegativen Stabchen noch auf 
folgenden Nahrboden: ausgesprochene Zwiebelformen, besonders bei den En
teritisbakterien Breslau und Gartner auf Natriumformiat, "Pestformen" auf 
Natriumacetat, zum Teil massive, groBe grampositive Rundformen besonders 
bei B. dysenteriae Y auf DicyandiamidnahrbOden. Bei Gegenwart von Athyl
diaminchlorhydrat bilden die gramnegativen auBer den schon genannten vi
brionenahnlichen Formen iiberwiegend lange Faden, die zum Teil granuliert, 
zum Teil nur als Ketten feiner Granula sichtbar sind, und ferner Stabchen mit 
zentraler Aufhellung. Auf den iibrigen eingangs genannten Nahrboden wurden 
besonders auffallige Formanderungen nicht beobachtet. 

Die saurefesten Stab chen bildeten bei Gegenwart von malonsaurem Calcium 
zum Teil gebogene Stabchen und sehr groBe ovoide, spindelformige und rhom
boide Formen, auf zahlreichen weiteren Nahrboden traten neben normalen 
Stabchen auch zum Teil gramnegative Stabchen mit "sporenartigen" Bildungen 
und freiliegenden "Sporen" auf; auBerdem mehrfach Zerfallsmassen, zum Teil 
netzartige Strukturen bildend, mit Granulis und sporenahnlichen Bildungen. 

Von den Sporentragern bildete B. mycoides neben normalen grampositiven 
Stabchen bei Gegenwart von Natriumcitrat auch feine, zum Teil grampositive 
Hantelformen. 
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Bei Gegenwart von Natriumbenzoat B. subtilis und mesentericus iiberwiegend 
gramnegative Stab chen mit grampositiven kernahnlichen Strukturen. 

Acetonitrll bewirkte beim Milzbrandbacillus neben normalen grampositiven 
Stabchen vereinzelt Faden von doppelter Breite. Bei Athyldiaminchlorhydrat 
traten neben grampositiven Stabchen auch gramnegative Schatten mit Granulis 
und auBerdem Zerfallsmassen mit zum Tell netzartigen Strukturen und Granulis 
in den Netzecken auf. 

Methylglykol bewirkte bei Sporentragern neben grampositiven auch gram
negative Stabchen, zum Tell mit grampositiver "Kernzeichnung", ferner gram
negative Schatten mit Granulis. 

Gramnegative Stabchen und Schatten mit Granulis neben grampositiven 
Normalformen wurden iibrigens noch auf einer Reihe weiterer Nahrboden 
beobachtet. 

Die Staphylokokken waren im allgemeinen wenig verandert. Auf verschiedenen 
Nahrboden (Natrium oleinicum, malonsaurem Calcium, glucuronsaurem Cal
cium, Natriumcitrat, Acetamid und Methylaminchlorhydrat wurden zum Tell 
vergroBerte (zwei- und mehrwertige) Formen, bei glutaminsaurem Natrium, 
bei Natrium benzoicum und bei Salicin auch zum Tell betrachtlich verkleinerte 
Formen beobachtet. 

Die Streptokokken bildeten zum Tell langs-, d. h. in der Kettenrichtung ge
spaltene Formen bei Gegenwart von Natriumformiat, glucuronsaurem Calcium, 
Acetamid und Methylaminchlorhydrat. Langovoide bis stabchenartige Formen 
traten auf bei Anwesenheit von Natriumacetat, Olsaurem Natrium, Natrium
citrat, Natriumbenzoat, Dicyandiamid, Methylamin undAthyldiaminchlorhydrat, 
Glycerinaldehyd und Methylglykol; zum Tell stark vergroBerte Kugelformen 
wurden von Streptokokken geblldet bei Anwesenheit von glutaminsaurem Cal
cium, Natriumcitrat, Acetonitril, Propionitril, Athylendiaminchlorhydrat. 

Weif3e Sarcinen und Tetragenu8 bildeten Kokken verschiedener GroBe und 
zum Tell in Einzellagerung bei Gegenwart von Natr. oleinicum, malonsaurem 
Natrium, glutaminsaurem Natrium und Calcium, glucuronsaurem Calcium, 
Natriumcitrat, ferner besonders bei Anwesenheit der Saurenitrile, beim Salicin, 
Glycerinaldehyd und Methylaldehyd; zum Teil lagen die Kokken der Sarcinen 
auch in Kettenlagerung; die groBen (zwei- und mehrwertigen) Sarcinenformen 
zeigten zum Tell zwei oder mehr gramnegative "Kerngranula". Auf dem Methyl
glykolnahrboden bildete Tetragenus vereinzelt gramnegative Stabchensprossen 
und vereinzelt Haufchen gramnegativer Stabchen. 

Grundsatzliche neue Formtypen gegeniiber den durch anorganische SaIze 
hervorgerufenen wurden also durch die verwandten organischen Stoffe nicht 
bewirkt. 

Die Bakterienformen mit "Kernzeichnung", die auch bei anderen Milieu
anderungsarten weiterhin beobachtet wurden, werden weiter unten im Zusammen
hang diskutiert werden. 

C. Einflu6 zunehmender Salzkonzentrationen 
auf die FOl'm del' Baktel'ien. 

(Kochsalz, NaCl.) 

Es wurden NahragarnahrbOden folgender KochsaIzgehalte hergestellt: 
0-0,01-0,1, 0,5-2,5-5-10-20% Kochsalz. 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 29 
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a) Bebrfltung 24 Stunden bei 37°. 
1. Bei den niedrigen NaCi-Konzentrationen bis 0,1 % waren die gramnegativen Stabchen 

gegeniiber der Norm etwas verkiirzt, ohne sonst nennenswert abweichende Formen zu 
bilden. 

Sporentrager. V'berwiegend normale, grampositive Stabchen; bei B. mesentericus auBer· 
dem zahlreiche freiliegende, gram positive, feine Granula. 

Saure/eate Stabchen. B. phlei: normale und plumpere Stab chen, zum Teil mit sporen· 
ahnlichen Bildungen, Zerfallsmassen. B. smegmatis: etwas plumpere, gramnegative 
Stabchen. 

Kokken. O. B. 
b) Bebrutung 3 Tage bei 37°. 
Gramnegative Stabchen. Sehr kurze, blasse Stab chen, kokkoide Formen, feine Granula. 
Sporentrager. Grampositive Stabchen, gramnegative Schatten, zahlreiche Sporen. 
Saure/este Stabchen. B. phlei: feine und einzelne plumpere, grampositive Stabchen mit 

sporenahnlichen Bildungen; gramnegative Schatten. B. smegmatis: grampositive und gram
negative Stabchen, sporenahnliche Gebilde, Zerfallsmassen. 

Staphylokokken. Wenig normale, grampositiveKokken; zahIreiche gramnegative Granum 
und Zerfallsmassen. 

Streptokokken. Wenige grampositive, meist gramnegative Kokken, ovoide und stabchen
ahnliche Formen. 

Tetragenus,weifJe Sarcine. Grampositive, normale und sehr kIeine Kokken. 
2.0,5% Koehsalz im Niihragar (normal). a) 24 Stunden bebriitet bei 37°. Gramnegative 

Stabchen: normale und kiirzere Stabchen, vereinzelt auch kIeine, ovoide Formen. 
Sporentrager. Grampositive Stabchen, Sporen, gramnegative Schatten; bei B. mesen-

tericus: auBerdem freiliegende, grampositive Granula. 
Saure/este Stabchen. Grampositive Stabchen mit sporenahnlichen Bildungen. 
Staphylokokken. O. B., Tetragenus, weifJe Sarcine: o. B. 
Streptokokken. Neben normalen und ovoiden, mehr stabchenahnliche Formen, einige 

plumpe, ovale und Kugeln. 
b) 3 Tage bebt'utet bei 37°. Gramnegative Stabchen: normale und plumpere, zum Teil 

zentral aufgehellte Stabchen und kokkoide bzw. granulare Formen; Stabchenschatten mit 
intensiv gefarbten Polenden. 

Sporentrager. B. subtilis, mesentericus, mycoides: grampositive Stabchen, gramnegative 
Schatten, zahlreiche Sporen. B. anthracis: grampositive Stabchen und kugelformige Bil
dungen, zahlreiche Sporen und Zerfallsmassen. 

Saure/este Stabchen. B. phlei: feine und einzelne plumpere, kolbig verdickte, gram
positive Stabchen, zum Teil mit sporenahnlichen Bildungen, gramnegative Schatten, .Zerfalls
massen. B. smegmatis: einzelne, grampositive, meist gramnegative Stabchen, zum Teil 
mit sporenahnlichen Bildungen. 

Staphylokokken. KOkken, zu gleichen Teilen grampositiv und gramnegativ, feine, gram
negative Granula und Zerfallsmassen. 

Streptokokken Grampositive und gramnegative normale Kokken, ovoide Formen und 
groBe Kugeln. 

Tetragenus, weifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
3.2,5% Koehsalz im Niihragar. a) 24 Stunden bebriitet bei 37°. Gramnegative Stabchen: 

normale, sowie langere und kiirzere Stabchen, mitunter etwas plumper und gebogen; 
gramnegativ. 

Sporentrager. Grampositive Stabchen, gramnegative Schatten mit Granulis. 
Saurefeste Stabchen. B. phlei: grampositive, normale und dickere Stabchen und sporen-

ahnliche Gebilde. B. smegmatis: gramnegative, plumpe Stabchen und kIeine Kugeln. 
Staphylokokken, Tetragenus, weifJe Sarcine: O. B. 
Streptokokken. Grampositive normale und ovoide Formen. 
b) 3 Tage bebriitet bei 37°. Gramnegative Stabchen: normale und langere Stabchen, 

teils vibrionenahnlich gebogen; kiirzere, ovoide Gebilde; zum Teil blasse Stabchen mit 
betonten Polen. 

Sporentrager. B. anthracis: fast nur noch grampositive Kugeln und vereinzelte Stabchen, 
Sporen. B. subtilis, mesentericus, mycoides: grampositive Stabchen und Faden, gram
negative Schatten. 
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Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: plumpere, grampositive und gramnegative Stabchen 
und sporenahnliche Gebilde. B. smegmatis: lange, gramnegative Faden und sporenahnliche 
Gebilde. 

Staphylokokken, Tetragenus: O. B. 
Streptokokken. Grampositive normale und ovoide Formen. 
WeifJe Sarcine. Gramnegative, ·labile und .positive Kokken. 
4. Ii% Kochsalz im Niihragar. a) 24 Stunden bebriitet bei 37°. Gramnegative Stiibchen: 

normale und langere, meist vibrionenartig gebogene Stabchen; ferner kurze Stabchen, 
ovoide und kugelige Formen, zum Teil grampositiv, vereinzelte lange Faden; Stabchen 
mit machtigen zentralen Anschwellungen; kleinere Kugeln, die zu Stabchen auswachsen. 

Sporentriiger. Grampositive und ·negative Stabchen und granulierte Schatten. 
Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive Stabchen, sporenahnliche Bildungen und 

Zerfallsmassen. B. smegmatis: plumpe, gramnegative, wenige feine, grampositive Stabchen. 
Staphylokokken, Tetragenus, weifJe Sarcine. O. B. 
Streptokokken. Grampositive normale, ovoide und stabchenahnliche Formen. 
b) 3 Tage bebriitet bei 37°. Gramnegative Stiibchen: im wesentlichen wie nach 24stiindiger 

Bebriitung; jedoch wesentlich mehr Fadenformen, neben vibrionenahnlichen und Spirillen. 
formen; viele aussprossende Kugelformen. 

Sporentriiger. Grampositive Stabchen und gramnegative Schatten; bei B. anthracis 
auBerdem stark verdickte Stabchen. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: meist feine, einzelne plumpere, grampositive Stabchen 
und gramnegative Schatten. B. smegmatis: lange Faden sowie sehr kurze bis kokkoide, 
grampositive Formen; einige kurze, grampositive Stabchen und Kokkoide. 

Staphylokokken. O. B. ' 
Streptokokke,~. Grampositive, normale, ovoide und stiibchenahnliche Formen; vereinzelt 

grampositiv. 
Tetragenus. Gramnegative und ·labile Kokken. 
Sarcinen. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
Ii. 10 % Kochsalz im Niihragar. a) 24 Stunden bebriitet bei 37°. Gramnegative Stiibchen: 

neben normalen Stabchen Vibrionenformen und lange Faden, teils dicke, ovoide und Kugel. 
formen, zum Teil grampositiv, vielfach mit aussprossenden Stabchen; gebogene Stabchen 
mit zentralen, kugeligen Auftreibungen; Zerfallsmassen. 

Sporentriiger. B. subtilis, mesentericus: normale, einige sehr lange, grampositive Stab· 
chen, gramnegative Zerfallsmassen. B. anthracis: fast nur Zerfallsmassen und Sporen. 
B. mycoides: grampositive, lange Stabchenketten. 

Siiurefeste Stiibchen. B. phlei: grampositive Stabcheri und sporenahnliche Bildungen; 
Zerfallsmassen. B. smegmatis: plumpe, gramnegative, einzelne grampositive Stabchen. 

Staphylokokken. O. B., Streptokokken: nicht gewachsen. 
Tetragenus, weifJe Sarcine. O. B. 
b) 3 Tage bebriitet bei 37°. Gramnegative Stiibchen: im wesentlichen die gleichen Form· 

typen wie 0 ben. ' 
Sporentriiger. B. subtilis, mesentericus: grampositive Stabchen und gramriegative 

Schatten. B. anthracis: Zerfallsmassen, Sporen und grampositive Granula. 
Siiurefeste Stiibchen. B.phlei: feine, grampositive und gramnegative Stabchen; Zerfalls. 

massen. B. smegmatis: meist gramnegative, vereinzelt grampositive Stabchen und sporen· 
ahnliche Bildungen. 

Staphylokokken. O. B. 
Streptokokken. Feine, blasse Kokken, meist Diploformen. 
Tetragenus. Meist Zerfallsmassen. 
WeifJe Sarcine. Grampositive Kokken verschiedener GroBe. 
6.20% Kochsalz im Niihragar. a) 24 Stunden bebriitet bei 37°. Gramnegative Stiibchen: 

normale und kiirzere Stabchen meist mit zentralen Aufhellungen. 
Sporentriiger. B. phlei: gramnegative Stabchen, teils mit grampositiven, 'kugelartigen 

Enden und freiliegende, grampositiveund gramnegative Kugeln' und Ovoide. ' B. mesen· 
tericus: grampositive Stabchen, gramnegative Schatten. B. anthracis: Zerfallsmassen und 
Sporen. , 

Siiurefeste Stiibchen. Grampositive Stabchen und sporenahnliche Gebilde. B. smegmatis: 
plumpe, gramnegative, mit sporenahnlichen Bildungen und zarte, grampositive Stabchen. 

29* 
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Staphylokokken. N ormale Kokken und groBere Kugelformen. 
Streptokokken: grampositive und -negative Kokken, ovoide und stabchenartige Formen. 
Tetragenus, weifJe Sarcine. Kaum gewachsen. 
b) 3 Tage bei 37° bebriitet. Gramnegative Stabchen: gramnegative, lange, dicke Faden, 

ovale und feine, kurze Stabchen und kokkoide Formen und Granula; iiberwiegend Zerfalls
massen. 

Sporentriiger. Grampositive und gramnegative Stabchen, Schatten und Zerfallsmassen. 
Saurefeste Stabchen. B. phlei: feine, grampositive Stabchen und Zerfallsmassen. B. smeg-

matis: blasse, diinne, vereinzelt etwas dickere, gramnegative Stabchen. 
Staphylokokken. Grampositive, normale und einige sehr groBe Diploformen. 
Streptokokken. Meist gramnegative Kokken und ovoide Formen. 
Tetragenus. tJberwiegend Zerfallsmassen. 
WeifJe Sarcine. Grampositive und gramnegative Kokken verschiedener GroBe. 

Zusammenfassung. 
(Kochsalz.) 

Bei den geringen Kochsalzkonzentrationen - unter 0,1 % NaCI - sind die 
gramnegativen Stiibchen (bei 24stiindiger Bebriitung bei 370) gegen die Norm 
etwas verkiirzt, ohne sonst nennenswert abweichende Formen zu bilden; nach 
dreitagiger Bebriitung findet man viele kokkoide Formen und Granula. Die 
Sporentrager zeigen (nach 24 Stunden) iiberwiegend normale, grampositive 
Stabchen und gramnegative Schatten; bei B. mesentericus auBerdem zahlreiche 
freiliegende, grampositive Granula; nach 3 Tagen im wesentlichen unverandert, 
bei B. mesentericus kaum noch Granula. Saureteste Stabchen; normale und 
plumpere Stabchen, zum Teil mit sporenahnlichen Bildungen. Kokken: nach 
24 Stunden im wesentlichen normal; nach 3 Tagen zeigen Staphylokokken nur 
noch wenige normale Kokkenformen, im wesentlichen sind gramnegative Gra
nula und Zerfallsmassen vorhanden. Ebenso zeigen Streptokokken nur noch 
wenige grampositive, meistens gramnegative Kokken, ovoide oder stabchen
artige Formen. Bei Tetragenus und Sarcine finden sich nach 3 Tagen neben 
normalen grampositiven zahlreiche sehr kleine Kokkenformen. 

Bei hOheren Salzkonzentrationen von 2,5-lO% NaCI im Agar nehmen die 
atypischen Formen stark zu. Wahrend die gramnegativen Stabchen bei 2,5% NaCI 
noch iiberwiegend Stabchenformen verschiedener Lange mitunter etwas plumper 
und gebogen zeigen, finden sich bei 5% NaCI auBer den genannten Stabchen
formen, die meist vibrioartig gebogen sind oder in Spirillenform auftreten, ovoide 
und zum Teil groBe kugelige, zum Teil gram positive Formen; zum Teil mit 
aussprossenden Stabchen, vereinzelt Faden; vielfach Stabchen mit machtigen 
zentralen Anschwellungen (Zwiebelformen), sowie kleinere Kugeln, die zu 
Stabchen auswachsen; bei 10% NaCI die genannten atypischen Formen in noch 
starkerem MaBe, daneben zahlreiche Zerfallsformen; bei 20% NaCI nur noch 
geringes Wachstum, keine stark atypischen Formen mehr, sondem normale und 
kiirzere Stabchen, meist mit zentralen Anschwellungen. Von den Sporentragern 
zeigt B. anthracis bei 2,5% NaCI fast nur noch grampositive Kugeln neben ver
einzelten Stabchen, wahrend die iibrigen grampositive Stabchen und Faden 
neben gramnegativen Schatten bilden; bei 5% ist das Bild ahnlich; bei 10% 
NaCI sind bei B. anthracis fast nur noch Zerfallsmassen, bei den iibrigen normale 
und langere grampositive Stabchen bzw. Stabchenketten neben gramnegativen 
Zerfallsmassen zu sehen. Bei 20% NaCI zeigt B. subtilis iiberwiegend gram
negative Stabchen mit grampositiven, kugelartigen Enden sowie freiliegende, 



Die atypischen Bakterienformen. 453 

grampositive und -negative Kugeln und Ovoide; die iibrigen bilden grampositive 
Stabchen, gramnegative Schatten und Zerfallsmassen (B. anthracis wieder nur 
noch Zerfallsmassen und Sporen). Die siiurejesten Stiibchen bllden grampositive 
und gramnegative schlanke und plumpere Stabchen, zum Teil mit sporen
ahnIichen Bildungen; zum Tell Zerfallsmassen. Staphylokokken: im allgemeinen 
o. B.; bei20% einige groBere grampositive Kugelformen. Streptokokken: gram
positive Kokkenovoide und stabchenartige Formen, zum Tell gramnegativ. 
Tetragenus: grampositive und gramnegative Kokkenformen verschiedener Lage
rung, zum Tell Zerfallsmassen. Sarcine: grampositive und -negative Kokken 
verschiedener GroBe und Lagerung. 

D. Einfiuf3 der Wasserstoft'ionenkonzentrationen 
auf die Form der Bakterien. 

Untersucht wurden die verschiedenen Bakterienarten und ihre Formanderungen auf 
Nahrboden, in denen durch Zugabe von Salzsaure bzw. Natronlauge ein PH von 5,5,6,3,7,4, 
8,0,8,5 und 9,0 hergestellt worden war. Es wurde folgendes beobachtet: die gramnegativen 
Stabchen bilden im sauren Bereich kiirzere Stabchen oder kokkoide Formen, im alkalischen 
Bereich langere Stabchen und Fadenformen. 

Bei den Sporentriigern macht sich der EinfluB der PH"Zahl nicht neunenswert geltend. 
Die saurefesten Stabchen zeigen im sauren Bereich zum Teil etwas plumpere, im alkalischen 
Bereich schlankere Formen. Die Staphylokokken wachsen im sauren Bereich im wesentlichen 
als normale Kokken, wahrend im alkalischen Medium haufiger Ovoide und Diploformen 
auftreten. Bei Tetragenus war wiederum ein deutlicher formgebender EinfluB des PH
Wertes nicht erkennbar, die weiBe Sarcine zeigte im sauren Bereich die schon mehrfach 
erwahnten gramnegativen feinen, stabchenartigen Aussprossungen, wahrend im alkalischen 
Medium zahlreiche GroBformen auftraten. 

E. Einlluf3 der Temperatur auf Form und Vermehrung der Bakterien. 
Bemerkung. Die im folgenden Text otters gebrauchte Bezeichnung "Rickettsienformen" 

kennzeichnet eine Wuchsform der Bakterien, die den Rickettsien morphologisch weitgehend 
ahnlich sieht; sie entsteht allem Anschein nach durch Langsteilung der zum Teil ver-' 
kiirzten Stabchen nach einem weiter unten genauer zu beschreibenden Modus. 

Ziiehtung der Bakterien auf Niihragar, 24 Stunden bei 48°. B. typhi. Gramnegative, 
diplokokkoide Stabchen, zum Teil "Rickettsienformen". 

B. paratyphi A. Neben groBen breiten Stabchen Diplokokkenformen, die anscheinend 
durch Langsteilung und eventuell nochmalige Querteilung in "Rickettsien" iibergehen. 

B. paratyphi B. Gramnegative Kokken, Diplokokken, "Rickettsien". 
B. enteritidis Breslau. Schlanke, gramnegative Stabchen mit zentraler Aufhellung und 

farberisch betonter Substanzverdichtung an den Enden; zum Teil anscheinend durch 
Langsspaltung entstandene Rickettsienformen; zum Teil feine Fadenformen mit in Ab
standen auftretenden kugeligen Bildungen, die den Fadendurchmesser erheblich iibertreffen. 

B. enteriUdis Giirtner. Diplokokkoide Formen, Langsspaltungen mit auftretenden 
"Rickettsienformen", Kokkenformen in Tetradenlagerung. 

B. dysenteriae Shiga. Zentral aufgehellte Stabchen mit farberisch sichtbarer Substanz
verdichtung an den Enden. 

B. dysenteriaeFlexner. GramnegativeKokken, Diplokokken, Rickettsienformen, Kokken
formen, zum Teil in Tetradenlagerung. 

B. dysenteriae Y. Gramnegative Kokken, Diplokokken, Rickettsienformen. 
B. coli. Gelegentlich sieht man nur "Rickettformen", otters jedoch findet man die 

einzelnen Entwicklungsformen gleichzeitig; gramnegative Kokken und diplokokkoide 
Stabchen, zum Teil mit Langsspaltung und auftretenden Rickettsien, bei nochmaliger 
Querteilung feine Kokkenformen in Tetradenlagerung; ferner tritt mitunter Bildung langer, 
feiner Faden mit kolbigen Anschwellungen, manchmal in Form eines mycelartigen Geflechts 
auf; an den Faden mit kolbiger Auftreibung sind ebenfalls Langsteilungen zu beobachten. 
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B. proteus OXlS' Mitunter nur Rickettsienformen; mitunter gleichzeitig die iibrigen 
Entwicklungsformen. 

B. proteus HX19• Ebenfalls mitunter nur Rickettsiellformen; ofters die iibrigen Formen 
einschlieBlich Kokken in Tetradenlagerung. 

"Miiusetyphus". Gramnegative "Diplokokkenstabchen", zum Teil mit Langsspaltung 
("Rickettsien "); zum Teil Kokkenformen in Sarcinenlagerung. 

B. pyocyaneus. Lange, gramnegative Stabchen, meistens zentral aufgehellt; zum Teil 
gespalten (Rickettsien). 

Bac. anthracis. Grampositive Stabchen, zum Teil granuliert; zum Teil Kokkenformen; 
ferner gram positive und gramnegative lange, unsegmentierte Faden zum Teil von doppelter 
Breite; ferner einzelne machtige, grampositive S-formige Bildungen und Kugeln; zahlreiche 
feinere gramnegative Stab chen, die haufig langs gespalten erscheinen, wobei Rickettsien
formen auftreten. 

B. subtilis. Grampositive, zum Teil granulierte Stabchen; iiberwiegend Kokkenformen, 
Ofters "Langsspaltungen" mit auftretenden Rickettsienformen; mehrfach Stabchen, die 
ein fusiformes Aussehen haben. 

B. mesentericus. Granulierte, grampositive Stabchen, ferner Formen mit zentraler Auf
hellung und stark gefiLrbten Stabchenenden, gram positive und -negative Stab chen haufig 
mit "LangsteilungEm"; iiber den ganzen Praparatuntergrund verstreut nicht oder nur 
schwach gramnegativ farbbare, granulare Formen; ferner gramnegative Stabchenschatten 
und ovoide, sporenahnliche Bildungen, die Ofters an den Enden als diinne gramnegative 
Stabchen aussprossen. 

B. mycoides. Stabchen mit grampositiven Granulis, ofters freiliegende Kokkenformen; 
Ofters auch hier die sporenahnlichen Bildungen, die an beiden Seiten zu diinnen "Stiften" 
auswachsen; zentral aufgehellte Stabchen mit Langsteilungen. 

B. phlei. Grampositive und gramnegative Stabchen, zum Teil granuliert, zum Teil 
freiliegende Granula, zum Teil "Langsspaltungen" mit "Rickettsienbildung". Stabchen 
zum Teil mit kolbigen Enden (trommelschlagerahnlich); bei den Langsspaltungen treten 
hantelformige Rickettsien, mitunter Tetradenformen oder Lagerungen nach Art langs 
gespaltener Streptokokkenketten auf. 

B. smegmatis. Schlanke, gramnegative Stabchen mit Granulis; zum Teil kettenartig 
gelagerte, freie Granula; gelegentlich gramnegative Faden. 

Staphylokokken. Grampositive Kokken bzw. Kugeln, haufig zentral gramnegativ oder 
farblos, wodurch der Eindruck gelochter Formen entsteht; Kokken zum Teil in Diplo-, 
zum Teil in Streptolagerung; vereinzelt Stabchenformen mit Langsteilung, wodurch feine 
"Rickettsien" entstehen; auBerdem - ahnlich wie mehrfach bei Sarcinen beschrieben -
gelegentlich Aussprossen feiner, gramnegativer Stabchen aus den Kokken. Bei Teilung 
der groBeren Kugelformen tritt ofters Sarcinenlagerung auf, mitunter auch Lagerungen 
wie die bei langs gespaltenen Streptokokkenketten. 

Streptokokken. Grampositive, ovoide Stabchen mit 2 "Kernen", zum Teil "Kerzen
flammenformen"; gramnegative Stabchenformen, zum Teil langs gespalten mit Auftreten 
von Rickettsienformen; langs gespaltene Streptokokkenketten; groBe Kugelformen, die bei 
Teilung Tetradenformen bilden. 

El Tor. Diplokokkoide Stab chen, zum Teil mit Langsspaltung; langere Stabchen mit 
mehreren "Kernen". 

Zusammenfassung. 

Bei erh6hter Bebriitungstemperatur von 48° treten sehr haufig, mitunter 
ausschlieBlich schmale bzw. diinne Hantelformen auf, die morphologisch den 
Rickettsien etwa des Flecktyphus - zum Teil v61lig - ahnlich sind. 

Insgesamt sind folgende Formen zu beobachten: Gramnegative Stabchen, die 
bei zentraler Aufhellung Substanzverdichtung an den Enden aufweisen: an diesen 
substanzdichteren Enden treten in der Langsrichtung durchgehende Spalten 
auf und schlieBlich liegen zahlreiche, so allem Anschein nach langsgespaltene 
Bakterien, als parallel zusammenliegende Hantelpaare vor, femer sieht man 
Bilder, bei denen die Hantelpaare an einem Ende auseinanderklaffen oder sich 
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gegeneinander verschieben und schlieBlich zahIreiche einzeln liegende "Hantel
oder Rickettsienformen". Diese eben skizzierten verschiedenen Bakterienformen 
machen also durchgehend den Eindruck einer stattgehabten Langsteilung der 
gramnegativen Stab chen. Haufig tritt auBerdem noch Querteilung ein. In 
dem Fall erscheinen feine Tetradenformen. Die Langsteilung tritt iibrigens auch 
bei langeren Fadenformen mit mehreren "Kerngranulis" auf; und schlieBlich 
nicht nur bei den Stabchen, sondern auch bei den Kokken, insbesondere deren 
gestreckten und stabchenahnlichen Formen. 

Die "Hantelkugeln" der Rickettsien sind meist durch feine, diinne Faden 
miteinander verbunden, die oft durchreiBen, so daB Einzelkiigelchen entstehen. 
Das z. B. bei Proteus X 19 auf diese Weise entstehende Formenbild unterscheidet 
sich praktisch nicht von einem Rickettsienausstrich. Auf diese maglichen Be
ziehungen dieser Formen zu den echten Rickettsien und zu den verschiedenen 
Beobachtungstatsachen der WEIL-FELlxschen Reaktion wird unten naher ein
gegangen werden. 

Die bei den Sarcinen after gemachte Beobachtung, daB feine gramnegative 
Stab chen aus den Sarcinenkokken aussprossen, wurde einige Male auch bei 
Staphylokokken gemacht. 

F. Bakterien auf 0,5% Lithiumchloridagar 
bei verschiedener Wasserstoffionenkonzentration. 

In den folgenden Versuchsreihen wurde der formbildende EinfluB eines Salzes unter 
im iibrigen verschieden veranderten Bedingungen gepriift, und zwar zunachst bei verschie
dener Wasserstoffionenkonzentration des Nahrbodens. 

Es wurde 0,5%iger LithiumchIoridagarnahrboden vom PH 5,6, 7,8 und 8,6 hergestellt 
und die Wachstumsformen von 10 verschiedenen Arten gramnegativer Stabchen, namlich 
B. typhi, paratyphi A und B. typhi muris, B. enteritidis Gartner und Breslau, B. dys. 
enteriae Shiga, Flexner und Y sowie von B. coli nach 24stiindiger Bebriitung bei 37° beob· 
achtet. Es wurde festgestellt, daB im sauren Bereich iiberwiegend Stabchenformen ver· 
schiedener Lange bis herab zu kokkoiden Formen, zum Teil iibrigens auch Fadenwachstum 
auftrat, wahrend mit zunehmender Alkalitat des Nahrbodens immer mehr ovoide und runde 
zum Teil grampositive GroBformen auftraten, die gegeniiber dem bei Normal·PH der Lithium· 
chloridnahrboden auch betrachtlich an GroBe zunehmen. 1m sauren Bereich wird also 
das Auftreten der LithiumgroBformen verhindert oder doch stark eingeschrankt, im alkali· 
schen Bereich noch betrachtlich gesteigert. 
. Diese Befunde stimmen im wesentlichen mit den von E. KLIENEBERGER (1930) mit· 
geteilten Beobachtungen iiberein. KLIENEBERGER vergleicht ihre Beobachtung mit der 
von LEITNER aufgefundenen Salz. und Saurehemmung der Metallionenwirkung in oligo. 
dynamischen Wassern und stark verdiinnten Metallsalzlosungen; auch dort nimmt die 
abtotende Wirkung der Metallionen bei saurer Reaktion ab, bei alkalischer zu. 

G. Bakterien auf 0,5% Lithiumchloridagar 
bei verschiedenen Temperaturen. 

0,5%ige LithiumchIoridagarnahrbiiden (PH 7,4) wurden bei verschiedenen Tempe
raturen, und zwar 220, 37° und 48° je 24 Stunden bebriitet. Der formandernde EinfluB des 
Lithiumchlorids war bei den verschiedenen Temperaturen verschieden, und zwar bildeten 
die gramnegativen Stabchen bei 220 vorwiegend kleinere und groBere Rund· bzw. poly. 
edrische, zum erheblichen Teil grampositive Formen, verschiedentlich auch groBere, aus 
mehreren Formen konfluierte Plasmamassen; bei 37° ist das AusmaB der atypischen Formen 
im allgemeinen geringer, insbesondere ist die ZahI der grampositiven Formen kleiner. Bei 
480 fehIen die GroBformen und insbesondere grampositive Formen fast ganz; statt dessen 
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treten Stabchen verschiedener GroBe, Fadenformen und Langsteilungen mit "Rickettsien
formen" auf; die Stabchen enthalten zum Teil groBefe, sporenahnliche Gebilde, die zum 
Teil herausfallen und "Sporenliicken" hinterlassen. 

Von den Sporentragern wachst Bac. subtilis bei 220 in Form normaler Stabchen mit 
langen, segmentierten Faden, wahrend bei 370 die Stabchen iiberwiegend einzeln liegen, 
und zum Teil "Langsspalten" aufweisen. Bei 500 wurden gelegentlich auBer den gram
positiven Stabchen, sehr feine, kurze gramnegative Stabchen beobachtet, welche den 
grampositiven Stabchen aufzusitzen scheinen; das Bild ahnelt den bei Sarcinen oben mehr
fach beschriebenen aussprossenden feinen gramnegativen Stabchen. Jedoch sind die Bilder 
im FaIle des B. subtilis nicht ganz so leicht zu deuten; soweit diese feinen Stabchen den 
grampositiven Bakterien an den Enden in der Langsrichtung aufsitzen, erwecken sie den 
Eindruck einer feinen Aussprossung. Gelegentlich jedoch sitzen sie auch zu mehreren 
senkrecht oder unter einem Winkel an den Langsseiten; in dem Fall konnte man auch daran 
denken, daB sie von auBen in das Stabchen eingedrungen waren "wie die Spermien (bzw. 
das Spermium) ins Ei". 

In der Literatur sind mehrfach ii.hnliche Beobachtungen fiir andere Bakterien beschrieben 
worden: ALMQUIST z. B., der derartige Beobachtungen fiir das Typhusbacterium beschreibt, 
deutet seine Beobachtungen im Sinne eines Befruchtungsvorganges, wahrend z. B. HAAG 
(1927) fiir den Milzbrandbacillus die Entstehung derartiger feiner gramnegativer Elemente 
yom "Influenzatyp", die er als gramnegative Gonidien bezeichnet, beschreibt; auch HAAG 
diskutiert ihre Bedeutung in Richtung sexueller Vorgange, ohne jedoch zu einem ab
schlieBenden Urteil zu gelangen. 

Bac. mesentericus und Bac. mycoides zeigten keine auffalligen Veranderungen. Bac. 
anthracis wies bei niederen Temperaturen verschiedenartige, gramnegative Knospen- und 
SproBbildungen, bei 500 zahlreiche, anscheinend durch Langsteilung entstandene "Rickett
sienformen" auf. 

Staphylococcus aureus erschien bei 500 zum Teil in Tetradenlagerung. Nach 8tagiger 
Bebriitung auf dem gleichen Nahrboden bei 370 haben bei den gramnegativen Stabchen 
die atypischen GroBformen im allgemeinen an Zahl stark abgenommen; auBer den frei
liegenden Granulis sind feine, kurze bis normale Stabchen vorhanden. Bei der fortlaufenden 
Reihe von tJbergangsformen von den Granulis bis zu den Stabchen entsteht der Eindruck. 
als ob die Granula zu Stabchen auswachsen. AuBerdem sind in den zum Teil schwer farb
baren, aus mehreren GroBformen konfluierten Plasmen (Symplasmen) ahulich wie oben 
fiir die Bakterienschatten beschrieben, feinste graInnegative "Punkte" bis herauf zu gram
positiven kokkenahulichen Kugelformen in aufsteigender Reihe zu beobachten, so daB der 
Eindruck entsteht, als ob sich diese grampositiven kokkoiden Bildungen aus dem amorphen 
"Symplasma" herausdifferenzieren. Gelegentlich scheinen die groBen Rundformen direkt 
in Stabchen zu zerfallen; dabei zieht sich das Plasma des iifteren vorher an der Peripherie 
der Rundformen zusammen, so daB der Eindruck von Ringformen entsteht, die dann in 
eine Anzahl gebogener Stabchen zerfallen. Bei 370 ist der Riickgang der atypischen GroB
formen noch ausgesprochener als bei 220 ; gelegentlich wurden Langsspalten und "Rickettsien
formen" beobachtet. 

Bei 500 sind iiberwiegend graInnegative Kleinformen, zum Teil mit Langsteilungen 
sichtbar; mehrfach werden in den schwer farbbaren "Symplasmen" jene Bildreihen yom 
gramnegativen feinsten Granulum bis zum raumlichen, grampositiven kokkoiden Gebilde 
gesehen, die den Eindruck einer Herausdifferenzierung und Entwicklung der grampositiven 
"Kokken" aus den "Symplasmen" machen. AuBerdem sind die verschiedensten Ubergangs
formen von den so entstandenen Granulis bis zu den normalen Stabchen zu sehen. Von den 
Sporentragern bildet B. subtilis bei 220 die verschiedensten GroBformen, die bei 370 an 
Zahl stark abnehmen; bei 500 sind fast nur nOllh sehr feine Stabchen sowie ungefarbte 
lichtbrechende und gefarbte Granula vorhanden. Diese feinen Stabchen treten auch bei 
B. mesentericus und mycoides - in ahnlicher Weise wie oben fiir Bac. subtilis be
schrieben - auf, die wieder wie feine Aussprossungen an den Stabchen sitzen. Allent
halben sieht man auch die homogenen, hyalinen, nur wenig oder gar nicht farbbaren 
"Symplasmen", aus denen sich Granula und Stabchen herauszudifferenzieren scheinen. 
Diese hyalinen "Symplasmen" wurden auch bei saurefesten Stabchen und Staphylo
kokken beobachtet. 
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H. Einflu6 frischer Tierseren auf die Bakterienform. 
Frische, steril gewonnene Tierseren, und zwar Hammel-, Kaninchen- und Meerschwein

chenserum, wurden in Kulturrohrchen mit den verschiedenen Bakterienarten beimpft und 
24 Stunden 2, 4 und 8 Tage bei 370 bebriitet. 

1m gefarbten Ausstrich wurden folgende Beobachtungen gemacht: 

Zusammenfassung. 

In frischen Tierseren bei 37° gezuchtete Bakterien zeigen schon nach 24-
stundiger Bebrutung uberhaupt keine normalen Bakterien mehr, sondern uber
wiegend granulares Zerfallsmaterial, gelegentlich neben vereinzelten atypischen 
Bakterienformen. Am wirksamsten erwies sich in dieser Beziehung Hammel
serum; Ofters traten grampositive Kugelformen auf, die insbesondere bei Pneu
mokokken eine bedeutende GroBe erreichen_ Beim Milzbrandbacillus fielen gram
negative und grampositive Faden auf, die sich an den Enden einrollten; diese 
eingerollten Formen scheinen zu Kugeln zu verschmelzen. Nach 48stundiger 
Bebrutung war die Zahl der - atypischen und normalen - Bakterienformen 
groBer als nach 24stundiger Bebrutung, nach 4tagiger Bebrutung ist bei den 
gramnegativen Stabchen in Hammelserum wiederum fast kein geformtes Material 
mehr vorhanden, wahrend in Kaninchen- und Meerschweinchenserum sich das 
Bild gegenuber der zweitagigen Bebrutung nicht wesentlich geandert hat. Nach 
8 Tagen ist das Bild uberwiegend dem von 4 Tagen ahnlich; der Milzbrandbacillus 
zeigt wenige gramnegative und gram positive, zum Teil langsgespaltene Faden 
im Hammelserum, wahrend in Kaninchenserum neben normalen Stab chen feine 
Hantelformen auffallen. Streptokokken treten in Kaninchenserum bei Gram
farbung als gramnegative Kokken mit grampositiven "Kernen" auf. Die Serum
kulturrohrchen wurden nach der Bebrutung jeweils auf Agar uberimpft. Es war 
in allen Fallen nach 24 Stunden kraftiges Wachstum auf den Agarplatten zu 
beobachten, auch in den Fallen, wo im mikroskopischen Praparat geformte Bak
terien nicht mehr gefunden wurden. 

J. Bakterien auf 0,5 % Immunserumagarnahrboden. 
Zur Verwendung gelangten folgende Immunserumagarnahrboden: Typhus, Paratyphus A 

und B, Enteritidis Gartner und Breslau, Dysenteriae Shiga, Flexner und Y_ Das Immun
serum wurde jeweils in einer Konzentration von 0,5% dem Nahragar zugesetzt. Die ent
sprechenden einzelnen Bakterienarten wurden jeweils auf samtliche genannten Immun
serumagarnahrboden iiberimpft und 24 Stunden bei 37 0 bebriitet. Bei einer zweiten Ver
suchsanordnung wurden die gleichen Immunsertlmagarnahrboden hergestellt, jedoch unter 
Zugabe von 1 % Komplement (frischem Meerschweinchenserum). Es wurden folgende 
Formanderungen beobachtet; auf den komplementfreien Nahrboden zeigten die verschie
denen gramnegativen Stabchen im wesentlichen die gleichen Veranderungen: neben einer 
iiberwiegenden Anzahl normaler gramnegativer Stabchen kokkoide und groBere Kugel
formen, zum Teil grampositiv, ferner vereinzelt schwer farbbare hyaline Plasmakliimpchen, 
gelegentlich "Langsspalten" bei gramnegativen Stabchen, sowie Formen, die durch Langs
spaltung entstanden zu sein scheinen. Uberall vereinzelt groBe, breite gramnegative 
Stabchenformen mit detaillierter, grampositiver "Kernzeichnung", d. h. 2 oder 4 "chromo
somenahnliche" stabchenformige Bildungen. Auf den komplementhaltigen Immunserum
nahrbOden zeigen die verschiedenen gramnegativen Bakterien wieder im wesentlichen 
gleichartige Formanderungen: gramnegative Stab chen verschiedener Lange bis herab zu 
kokkoiden und diplokokkoiden Formen; auch hier hyaline "Symplasmen" und groBe, 
gramnegative Formen mit detaillierter, grampositiver "Kernzeichnung", d. h. 2 bis 4 intra
cellularen, stabchenartigen Bildungen, des Ofteren auch Stab chen mit Langsspalt. Es 
werden zwei Langsspaltungstypen beobachtet, und zwar einmal solche ohne Auftreten 
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sichtbarer Struktureinzelhe.iten, und zweitens Spaltung nach zentraler Aufhellung unter 
Rildung von "Rickettsienformen". Vereinzelt treten auch grampositive, ovoide Stabchen 
und gr6Bere ovoide Formen auf; Stabchen zum Teil granuliert, auBerdem freiliegende Granula. 

Rei B. enteritidis Rreslau wurden gelegentlich eigenartige "Siegelringformen" beob
achtet, die eine groBe Ahnlichkeit mit denen der Malariaplasmodien hatten, d. h. Formen 
mit schwach blaulich gefarbtem Plasmaleib und stark gefarbten randstandigen "Kernen". 

Gesamttiberblick tiber die durch eine groJ3e Anzahl von Milieu
veranderungen verschiedener Art bewirkten, an gefarbten 
Praparaten untersuchten Formanderungen von Bakterien 

und ihre Deutung. 
In der Bakteriologie gibt es nur wenige zur morphologischen Charakteri

sierung der Arten verwendbare Formtypen, namlich Kokkenformen verschiedener 
Lagerung, ferner Stabchen-, Vibrionen- und Spirillenformen. Auch farberisch 
gibt es nur wenige Typisierungsmoglichkeiten, von denen die vorhandene und 
nichtvorhandene Farbbarkeit nach GRAM (neben der Ermittlung der Saure
festigkeit) diagnostisch am wichtigsten ist. 

Diese wenigen auJ3eren Merkmale werden, da sie bei bestimmten Bakterien
arten unter konstanten Ziichtungsbedingungen weitgehend reproduzierbar sind, 
zur Artcharakterisierung benutzt. 

Die oben mitgeteilten Beobachtungen zeigen jedoch, daB die genannten 
Merkmale nur unter bestimmten Voraussetzungen auftreten, daB sie aber 
nicht der Ausdruck eines verschiedenartigen Bauprinzips der verschiedenen 
.,normalen" Bakterienformen sind, denn unter jeweils entsprechend abgeanderten 
Milieubedingungen kann praktisch jede Bakterienart in jeder der vier "normalen" 
Erscheinungsformen und dariiber hinaus in weiteren Formtypen auftreten. 
Allerdings ist die Bereitwilligkeit der verschiedenen Normaltypen, auf Milieu
anderungen mit einem Formwechsel zu antworten, verschieden. Verhaltnis
maBig leicht kann man die gramnegativen Stabchen mit Hilfe von Milieuande
rungen in Kokken, Vibrionen und Spirillenformen wachsen lassen. Das gleiche 
gilt - soweit selbst untersucht bzw. von anderen Autoren mitgeteilt - auch 
fiir die "Original"-vibrionen und Spirillen. Die "Originalkokkenformen" sind 
hingegen zum Teil sehr formstabil; nur gewisse Streptokokkenstamme erwiesen 
sich als weitgehend polymorph; Staphylokokken und Sarcinen hingegen behielten, 
in Absehung von GroBenunterschieden, im allgemeinen ihre Kugelform. 

Lediglich ein durch "Auskeimung" entstehender Stabchentyp wurde bei 
Sarcinen ofters, bei Staphylokokken einmal beobachtet. 

Man konnte unter Umstanden den Versuch machen, die verschiedenen 
bakterienformandernden Ursachen auf einen Nenner zu bringen und als bak
terielle Formbildungspotentiale darzustellen. Wiirde man fUr diesen Zweck eine 
graphische Darstellung in einem Koordinatensystem benutzen, und z. B. auf 
der Ordinate die Formwerte im Verhaltnis ihrer zunehmenden Differenzierung 
von der Kokken- iiber die Stab chen- zur Vibrionen- und schlieBlich zur Spirillen
form mit Hille einzusetzender MeBzahlen darstellen und die bekannten und zu 
untersuchenden Bakterien in ein solches Koordinatensystem eintragen, so wiirde 
man vielleicht unter "normalen" wie gleichmaBig veranderten Ziichtungs
bedingungen zu ganz aufschluBreichen Kurvenbildern im Sinne des genannten 
Problems gelangen. 
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Die bislang geleisteten Vorarbeiten schienen uns jedoch nicht ausreichend, 
einen solchen Versuch zu wagen. 

Die gleiche auBere Form involviert jedoch nicht - wie wir zeigen konnten -
das gleiche innere Aufbau- oder ontogenetische Entwicklungsprinzip, und um
gekehrt kann die gleiche Bakterienart unter verschiedenen auBeren Bedingungen 
verschiedenen Bildungsgrundsatzen folgen. Diese Verhaltnisse wurden in den 
einzelnen Teilzusammenfassungen dargestellt. 

Von den verschiedenen beobachteten bzw. mit Rille der gefarbten Praparate 
wahrscheinlich gemachten Entwicklungsgangen haben ein besonderes allgemein
biologisches Interesse jene Vorgange, bei denen aus einer amorphen struktur
losen Phase heraus eine Entwicklung zu wohl strukturierten normalen Bakterien
formen erfolgt bzw. sehr wahrscheinlich gemacht wird. Denn diese, wie oben 
gezeigt, auch von zahlreichen anderen Autoren beschriebenen Vorgange unter
scheiden sich von allen bisher bekannten organismischen Entwicklungen dadurch, 
daB sie nicht im cellularen (oder bakteriell cytoiden) Bereich sich abspielen, 
sondern daB sie in einem unterhalb der GroBenordnung der Zelle belegenem 
Gebiet eines viel weiter getriebenen stofflichen Dispersionsgrades der belebten 
Materie erfolgen. Diese Entwicklungen miiBten infolgedessen als "subcellulare 
Entwicklungsgange" bezeichnet werden. 

Die Existenz solcher subcellularer Entwicklungen ist aber in der iibrigen 
Biologie ohne Vorbild und widerspricht der zur Zeit herrschenden Lehrmeinung 
iiber den Aufbau der belebten Materie, der zufolge die Zelle das kleinste selb
standig existenz-, entwicklungs- und vermehrungsfahige Bauelement lebender 
Organismen darstellt. 

Die Behauptung der Existenz solcher subcellularer Entwicklungsgange zwingt 
also dazu, eine theoretische Erklarung fiir diese V organge zu suchen, mit deren 
Rille diese Entwicklungen und ihre verschiedenen einzelnen Erscheinungsformen 
im Rahmen der iibrigen bekannten Naturgesetze begriffen und eingesehen werden 
konnen. 

Denn solange ein solches zentrales theoretisches Fundament fehlt, werden die 
verschiedenen, zum Teil sich anscheinend widersprechenden Teilbeobachtungen 
von manchen Autoren ganz einfach als ausreichender Beweis fiir die Nicht
existenz solcher V organge angesehen werden. 

Es ist also notwendig, sich mit den bestehenden Theorien iiber die Aufbau
prinzipien der belebten Materie auseinanderzusetzen. 

Zuvor sollen aber noch einige Lebendbeobachtungen an Bakterien und an
deren Einzellern kurz skizziert werden. 

Lebendbeobachtungen an Bakterien und anderen Einzellern. 
Mit Rille der eingangs beschriebenen Methodik wurde Wachstum und Ent

wicklung von verschiedenen Bakterien, ferner von Refen, sowie einer farblosen 
Griinalge (Prototheka) auf verschiedenen NahrbOden durch direkte Platten
mikroskopie verfolgt. 

Zum Studium der atypischen Formen der gramnegativen Stab chen erwies 
sich als besonders geeignet der Kaliumchromat-Nahragar, und zwar in einer 
Konzentration von 0,1 und 0,01 % K 2Cr20 4 im Nahrboden. 

Die Vermehrung der aufgebrachten Bakterien (B. Coli, Proteus xu) setzte 
nach 1-2 Stunden, und zwar zunachst durch Querteilung ein. AIlmahlich wurden 
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die Stabchen langer, und schlieBlich sistierte die Segmentierung ganz, so daB 
lange, unsegmentierte Faden auftraten. Nach etwa 4 Stunden traten an den 
Bakterienfaden anfangs vereinzelt, dann zahlreich kleine Verdickungen auf, die 
allmahlich anschwollen, sich streckten und Spindel- oder Zwiebelformen von 
zum Teil ganz betrachtlicher GroBe annahmen, eine Lange von lO-20" und 
einen Durchmesser von 3-6" erreichten. Auffallend ist die auBerordentliche 
Gleichartigkeit dieser schlieBlich massenhaft auftretenden Formen. Diese Formen 
erwecken den Eindruck echten Wachstums; die Membranen sind scharf kon
turiert und unverletzt, der plasmatische, zahlreiche Granula enthaltende Zell
inhalt ist teilweise in zirkulierender Bewegung; gelegentlich sieht man ein groBeres 
anders lichtbrechendes zentrales Gebilde; dieZeichnung aller Struktureinzelheiten 
ist scharf und deutlich sichtbar. Bei den groBten dieser Formen beobachtet man 
haufig folgendes: die in ihrer gesamten Zeichnung scharf konturierte Zwiebel
form wird p16tzlich unscharf, um - unter Umstanden in wenigen Sekunden
unsichtbar zu werden; zu sehen ist lediglich noch ein zerlaufender Fliissigkeits
tropfen, gegeniiber der umliegenden Agaroberflache zunachst noch durch etwas 
starkere Lichtbrechung erkennbar; schlieBlich verschwindet auch noch dieser 
optische Effekt, der Fliissigkeitstropfen scheint vom Nahragar aufgesaugt. Ge
legentlich tritt kein optisch volliges Verschwinden der Zwiebel- oder Spindel
formen ein, sondern es hinterbleiben einige Granula unregelmaBiger Form. 

Soweit zwei- oder mehrere solche groBe Zwiebelformen nebeneinanderliegen 
und durch schnelles Wachstum einander beriihren, sieht man sie gelegentlich 
gleichzeitig in den oben geschilderten LosungsprozeB einbezogen. 

Es handelt sich dabei also um einen auBerordentlich schnell, fast explosions. 
artig verlaufenden lytischen Vorgang. 

Wir haben uns lange bemiiht zu ermitteln, was auf der Nahrbodenstelle, 
auf welcher der beschriebene lytische ProzeB erfolgte, weiter vor sich geht; 
haufig konnten keine besonderen Beobachtungen gemacht werden. 

In einem FaIle jedoch wurde etwa 4 Stunden nach erfolgtem Losungsvorgang 
das Auftauchen einiger feiner Granula aus dem optischen "Nichts" beobachtet, 
und nach weiteren 2 Stunden fanden sich an der Stelle der Granula lange Bak
terien bzw. Bakterienfaden. 

In einem zweiten FaIle wurde ebenfalls an der Stelle, wo die Auflosung von 
zwei ineinander zerflieBenden GroBformen stattgefunden hatte, nach 8 Stunden 
zwei parallele Bakterienfaden beobachtet, die schnell zu betrachtlicher Lange 
auswuchsen. 

In beiden Fallen lagen die beobachteten GroBformen verhaltnismaBig iso
liert auf der Platte, und zwar iiber die gesamte Dauer der Beobachtungszeit hin
weg, d. h. auch im Augenblick der Feststellung der wiederaufgetretenen Bak
terien, war kein Einwachsen anderer Bakterien in das Beobachtungsgebiet 
festzustellen. 

Immerhin sind solche Beobachtungen schwierig, da man relativ starke 
Lichtquellen benotigt und infolgedessen nur in langeren Zeitabstanden kurz be
lichten darf. Eine kontinuierliche Beobachtung ist also nicht moglich, well 
diese Formen durch langere Belichtung stark geschadigt werden; ferner trocknet 
der Nahrboden an der belichteten Stelle schnell ein und reiBt. I~ofern sind die 
oben mitgeteilten Beobachtungen hinsichtlich des Wiederauswachsens der ge-
16sten Formen noch immer mit einem gewissen Unsicherheitsfaktor verbunden. 
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Mit Hille des Mikromanipulators isolierte groBe Zwiebelformen veranderten 
sich entweder iiberhaupt nicht, oder aber sie zeigten den oben geschilderten 
AuflOsungsprozeB, ohne wieder auszukeimen. 

Es scheint jedoch unstatthaft, aus dem Verhalten der mikromanipulatorisch 
isolierten GroBformen schlieBen zu wollen, daB die - insbesondere gelOsten -
Zellen abgestorben seien. Denn selbst wenn der beobachtete Losungsvorgang 
den Ubergang in eine "echte invisible Virusphase" darstellen wiirde, so konnte 
keine weitere sichtbare Entwicklung auf einem zellfreien Nahrboden erwartet 
werden, da echte Virusarten bislang iiberhaupt nur in Gegenwart lebender 
Zellen ziichtbar sind. 

Mithin entsprechen die mitgeteilten Beobachtungen: Wiederauskeimen der 
gelosten Zwiebelformen bei Gegenwart lebender Bakterien und Fehlen einer 
sichtbaren Vermehrung oder Entwicklung der gelosten Formen nach ihrer mikro
manipulatorischen Isolation den allgemeinen yom Virus bekannten Eigenschaften. 
Es wird spater nochmals auf diese Verhaltnisse zUrUckzukommen sein. 

Die genannten Beobachtungen iiber Entstehen der Zwiebelformen und ihre 
schnelle Auflosung ahneln in hohem MaBe jenen Vorgangen, die man an phagen
beeinfluBten Bakterien beobachten kann. Auch dabei entstehen ganz ahnliche 
Formen, die ebenfalls im Laufe weniger Sekunden durch Losung verschwinden, 
gelegentlich einige starker lichtbrechende Granula zuriicklassend. 

Besonders zu bemerken ist, daB in beiden Fallen die GroBformen sowie die 
nach Losung resistierenden Granula vielfach acidophil werden und sich nach 
GIEMSA rot farben. 

Das genannte fadige Wachstum der Coli- und Proteusbakterien geht in der 
Form vor sich, daB eine starker lichtbrechende Wachstumsspitze am Faden
ende - etwa wie "der Kopf einer dahinkriechenden Schlange" - standig sicht
bar ist. Dieses starker lichtbrechende Spitzengranulum wird des ofteren abge
stoBen und durch ein neues ersetzt. Das Granulum bleibt an der Seite des 
dahinkriechenden Bakterienfadens ahnlich einer kleinen starker lichtbrechenden 
Spore liegen, so daB neben dem Bakterienfaden schlieBlich eine ganze Anzahl 
solcher Granula liegen. Diese Granula pflegten sich im allgemeinen auch bei 
haufiger Beobachtung iiber eine langere Beobachtungszeit hinweg nicht zu ver
andern. Sie verhieIten sich also mithin wie echte Sporen insofern, als auch diese 
sich an der Entstehungsstelle im Nahrboden nicht weiter verandern noch aus
keimen. 

Mehrfach wurden jedoch gestreckte bis stabchenartige Formen an der Seite 
eines solchen isoliert wachsenden Bakterienfadens beobachtet und gelegentlich 
wurde auch das weitere Wachstum solcher Stabchenformen zu langen Faden 
unter dem Mikroskop verfolgt. 

Leider ist es aber nicht gelungen, unter dem Mikroskop das Auswachsen 
der Granula selbst laufend zu verfolgen. Bei alteren Kulturen wurden in den 
Faden nicht nur an der Wachstumsspitze, sondern iiber die gesamte Fadenlange 
verteilt solche starker lichtbrechenden Granula siGhtbl1r, ohne daB jedoch sichere 
Anhaltspunkte fiir ihre biologische Bedeutung gewonnen werden konnten. 

Nach etwa 2tagiger Bebriitung verbreiterte sich ein Teil der Faden auf die 
doppelte bis vierfache normale Breite. Diese verbreiterten Faden wurden all
mahlich stark von Vakuolen durchsetzt und zerfielen teilweise vollstandig in 
zwei unregelmaBig langsgespaltene Bruchstiicke, von denen lediglich die auBeren 
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Membrankonturen intakt zu sein schienen. Diese auf genannte Weise zerfallenen 
Fadensegmente machten zunachst den Eindruck toter Reststiicke; jedoch wurde 
mehrfach laufend unter dem Mikroskop beobachtet, wie die Membranreste ent
weder vollstandig wieder auswuchsen, so' daB nunmehr zwei normale Faden 
parallel nebeneinander her liefen oder daB sich von den Membranresten Teil
stiicke abschnitten, die ihrerseits zu Stabchen und Faden auskeimten'. 

Also auch hier wieder Keimfahigkeit eines praktisch amorphen Materials. 
Auf 0,5%igem Lithiumchloridagar beginnt B. coli etwa nach einer Stunde 

mit der Vermehrung durch Teilung in iiblicher Weise. Allmahlich treten kiirzere 
und dickere, zum Teil kokkoide Formen auf; es entstehen weiter runde bzw. 
kugelige Formen verschiedener GroBe, zum Teil von erheblichen (10 ft und mehr) 
Durchmessern; wo die Formen eng zusammenliegen, platten sie sich an den 
Beriihrungsstellen ab, so daB stellenweise der Eindruck eines Zellgewebes 
entsteht. 

1m Inneren dieser Formen kann man - je nach ihrer GroBe - 1, 2, 4 und mehr 
anders lichtbrechende Granula sehen. Ein Tell der groBen Formen IOstesich, 
ahnlich wie oben beschrieben, auf. Bei den kleineren Formen konnte gelegentlich 
Tetradenteilung beobaehtet werden. Mitunter entstanden sehr unregelmaBig 
konturierte, verzweigte bis hirschgeweihahnliche Gebilde; von diesen schniirten 
sich vielfach kleinere Stiicke ab, die sich streckten und durch Querteilung ver
mehrten. In ahnlicher Weise schniirten sich gelegentlich auch von den groBeren 
Rundformen, nachdem sich das Plasma kontrahiert hatte, einzelne Stiicke der 
so entstandenen Ringformen ab, die sich ihrerseits ebenfalls wieder durch Teilung 
vermehrten. 

Mehrfach wurde weiterhin beobachtet, daB sich auBerhalb der Stabchen bzw. 
atypischen Formen aus dem "optischen Nichts" heraus Granula bildeten, die 
nicht in unmittelbarem Kontakt mit den Bakterien standen. 

Da wir ahnliche Beobachtungen bereits friiher an Helen und an einer ein
zelligen Alge, Prototheka, gemacht hatten, so wurde wegen der leichteren 
Beobachtbarkeit solcher Granulabildungen an diesen groBeren Einzellern das 
Verhalten der verschiedenen Hefen sowie der genannten Alge auf zahlreichen 
NahrbOden studiert. 

Untersucht wurden vornehmlich eine untergarige Rundhefe, eine Spalthefe 
(Schizosacharomyces hominis) sowie die genannte Alge; die genannten Einzeller 
wurden auf AgarnahrbOden mit folgenden Salzzusatzen geziichtet: Lithium
chlorid 0,5%, Kaliumchromat 0,01 %, Kaliumpersulfat 0,1%, Nitroprussid
natrium 0,5%, Thalliumsesquichlorid 0,1 %. 

Die beimpften Nahrboden wurden bei drei verschiedenen Temperaturen, 
namlich 22°, 37° und 48° bis zu einer Dauer von 4 Wochen bebriitet. 

Praktisch auf allen genannten Nahrboden, insbesondere aber auf denen mit 
Kaliumchromat und Lithiumchlorid, wurde bei allen drei genannten Einzellern, 
besonders bei Schizosacharomyces hominis die intracellulare Bildung von staphylo
kokkenahnlichen Granulis beobachtet, und zwa'r in folgender Weise: Der GroB
teil der Hefen sowie der Algen zeigte eine normale Durchschnittsform und GroBe. 
Eine kleine Anzahl von Zellen jedoch war auBerordentlich stark vergroBert, 
zum Teil in ahnlichem Verhaltnis wie die bakteriellen GroBformen zu ihren N ormal
formen. Diese stark vergroBerten Zellen bildeten zahlreiche - schatzungsweise 
60 und mehr - kugelrunde, kokkenahnliche Granula. J edoch auch der 
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GroBteil der kleineren Normalformen produzierte diese Granula; durch einenRiB 
in der Membran oder vollige Auflosung derselben werden sie frei. Bei Schizo
sacharomyces hominis bildeten sich auf diese Weise nach mehrtiigiger Bebriitung 
z. B. auf Kaliumchromatagar bei 37° ganze Banke solcher freilagernder kokkoider 
Granula, so daB man den sicheren Eindruck hatte, diese kokkoiden Granula 
miiBten sich selbst nach ihrem Freiwerden durch Teilung weiter vermehrt haben. 
Es wurden auch vielfach gestreckte und diplokokkenahnliche Granulaformen 
beobachtet, jedoch wurde trotz aller darauf verwandten Anstrengungen niemals 
bisher die Teilung eines solchen Granulums unter dem Mikroskop sicher fest
gestellt. 

Die gebildeten Granula wurden ferner mit Hille des Mikromanipulators iso
liert, auf andere NahrbOden gebracht und taglich - bei jeweils moglichst kurzer 
Belichtung - betrachtet. Es konnte jedoch auch hier weder eine Vermehrung 
der Granula noch ihr Auskeimen zu ihren Originalzellformen festgestellt werden. 

Bei Prototheka wurde auBer der genannten intracellularen Granulabildung 
noch ein anderer Bildungsmodus der Granula beobachtet. Die kreisrunde Algen
zelle ist auf AgarnahrbOden mit Trockensystemen in allen Struktureinzell
heiten ausgezeichnet zu erkennen; Um die scharf konturierten Zellen herum 
sieht man auf dem Nahrboden eine konzentrische, vielleicht 3 ft breite Zone 
anderer Lichtbrechung. 

In diesem extracellularen Bereich entstehen, wieder aus dem optischen Nichts 
heraus, Granula, ebenfalls von der ungefahren GroBe von Staphylokokken, je
doch im Gegensatz zu den intracellular gebildeten Granulis meistens nicht rund, 
sondern ungleichmaBig begrenzt; die Zahl der im Umkreis einer Zelle entstehenden 
Granula kann bis zu 20 betragen. Ihre Entstehung wurde in zahlreichen Einzel
kulturen sicher beobachtet. Wurden die so entstandenen Granula wieder mikro
manipulatorisch isoliert, so konnte eine Vermehrung oder ein Auswachsen nicht 
beobachtet werden. 

Wurde jedoch eine isolierte Prototheka mit Granulis mikroskopisch weiter 
beobachtet, so wurde mehrfach am nachsten Morgen an Stelle der Granula eine 
etwa entsprechende Zahl kleiner Protothekazellen festgestellt. Jedoch auch hier 
gelang es nicht, die Entwicklung der Zellen aus den Granulis laufend unter dem 
Mikroskop zu verfolgen; infolgedessen kann nicht ausgeschlossen werden, daB 
die Mutterzelle, welche die Granula produziert hatte, spaterhin sich auBerdem 
noch durch Sporenbildung weitervermehrt und damit ein Situationsbild ge
schaffen hatte, welches das Auswachsen der Granula lediglich vortauschte. 

Es wurden ferner zahlreiche Versuche gemacht, durch Filtration die groBen 
Zellen von den kleineren Granulis zu trennen. Mit Hille des ZeiBschen Glas
sinterfilters G. IV gelingt es, zellfreie Filtrate· von Prototheka zu erhalten, 
wahrend die Granula das Filter passieren. In 2 Fallen fanden sich nach 24-
stiindiger Bebriitung bei 37° wieder massenhaft groBe Protothekazellen vor, 
obwohl die im Hangetropfen probeweise durchgemusterten frischen Filtrate zell
frei waren. Da jedoch etwa 30 in gleicher Weise durchgefiihrte Filtrationen 
ein negatives Ergebnis lieferten, so glauben wir auch den beiden genannten 
positiven Befunden bislang keine absolute Beweiskraft hinsichtlich des Wieder
auskeimens der Granula beimessen zu konnen. 

SchlieBlich sei noch der Vorgang der Querwandbildung eiIier Hyphe von 
Oidium albicans beschrieben: die Hyphen zeigten, insbesondere auf den 
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Kaliumchromatnahrboden, die auBerenMembranen und das zentralliegendePlasma 
deutlich voneinander unterschieden. An irgendeiner Stelle der Membraninnen
seite wird nun ein feiner Punkt sichtbar, der allmahlich zur GroBe eines kleinen 
Coccus von starker Lichtbrechung heranwachst. An der Stelle des so entstan
denen Granulums wird das Plasma allmahlich gelost, so daB ein etwa 1-2 ft 
groBer Spalt im Plasma entsteht. AnschlieBend entsteht in der Mitte dieses 
Spaltes allmahlich wieder eine Konsolidierung in Form eines feinen Striches, 
der allmahlich etwas kraftiger wird und schlieBlich als Querwand in den Hyphen-
faden imponiert. "' 

Dieser mehrfach beobachtete interessante Vorgang laBt sich auf zweierlei 
Weise deuten: Entweder produziert das an der Membran gebildete Granulum 
nacheinander ein lytisches und ein synthetisierendes Ferment, oder aber, was 
wahrscheinlicher ist, es wird nur ein Ferment produziert, das zuerst einen 
exothermen lytischen ProzeB und anschlieBend, nach Anderung der Energie
situation, in endothermer Richtung, einen aufbauenden Vorgang katalysiert. 
Auf diese Beobachtung wird spater noch zUrUckzukommen sein. 

Zusammenfassend 

ergibt sich: Infolge der Lichtempfindlichkeit mancher atypischer Bakterien
formen, besonders der gelosten Phasen, ist es schwierig, die Weiterentwicklung 
solcher Formen bzw. Phasen unter dem Mikroskop laufend zu verfolgen. 

Trotzdem gelang es mehrfach, die Weiterentwicklung bakterieller amorpher 
Phasen zu normal strukturierten Bakterien zu sehen und Inithin zu den grund
satzlich gleichen Ergebnissen zu gelangen, wie sie mit Hille gefarbter Praparate 
gewonnen worden waren. 

Bei Hefen und Algen konnte die zum Teil massenhafte Entwicklung kokkoider 
Granula unter dem Mikroskop verfolgt werden; und zwar wurden zwei Bildungs
typen dieser Granula, eine intra- sowie eine extracellulare Bildung - beobachtet. 
Uber den biologischen Wert, insbesondere tiber die Frage der Vermehrungs
bzw. Keimfahigkeit dieser von Hefen und Algen produzierten Granula, konnte 
jedoch nichts Sicheres erInittelt werden. 

Die Bausteintheorien der belebten Materie und ihre Beziehungen 
zu den Gesetzen des allgemeinen Materieaufbaues. 

Die von den Beobachtungen an Bakterien und anderen Einzellern abgeleitete 
V orstellung einer Zellontogenese, d. h. der Entwicklung einer Zelle aus einer 
amorphen, strukturlosen bzw. filtrablen, nicht cellularen Phase heraus, wider
spricht der Lehrmeinung insofern, als bislang von den meisten Autoren die 
Zelle als kleinster selbstandig lebensfahiger Baustein der belebten Materie 
angesehen wird, so daB eine Zelle immer nur aus einer anderen durch Teilung 
entstehen konne. Es gibt jedoch eine Reihe anderer, von namhaften Autoren 
vertretener biologischer Bausteintheorien, welche kleinere Strukturelemente 
des Belebten annehmen und die die Zelle bereits als ein hochkompliziertes, 
aus den von ihnen angenommenen Strukturelementen zusammengesetzte~ 
Gebilde ansehen. Auf Grund unserer Hypothese sind wir gezwungen, uns mit 
diesen Strukturtheorien und besonders mit den Einwanden ihrer Gegner aus
einanderzusetzen. 
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Aus raumlichen Griinden ist es leider nicht moglich, im Zusammenhang 
mit unserem Problem einen geschichtlichen "Oberblick iiber die Entstehung der 
verschiedenen biologischen Bausteintheorien und ihre jeweilige Begriindung zu 
geben. Es konnen nur stichprobenhaft einzelne Daten herausgegriffen werden. 

Der Physiologe BRUCKE (1861) scheint der erste gewesen zu sein, der den 
Gedanken aussprach, daB mogliche kleinere Lebenseinheiten zur Zelle in einem 
ahnlichen Verhii.ltnis stehen wie die Zelle zum Vielzellerorganismus. Er sagt 
in seinem beriihmten Aufsatz "Die Elementarorganismen": "Wir werden 
mit Notwendigkeit dazu gefiihrt, im,zellinhalt einen im Verhii.ltnis kompIizierten 
Bau zu erkennen, wenn wir die Lebenserscheinungen beriicksichtigen, welche 
wir an demselben wahrnehmen, sei es, daB die Zelle aus noch kleineren Orga
nismen zusammengesetzt ist, welche zu ihr in einem ahnlichen Verhaltnis 
stehen wie die Zelle zum Gesamtorganismus, sei es, daB die Zelle eine spezifische, 
fiir das Leben charakteristische Struktur besitzt." 

Von den Strukturtheorien des Zellprotoplasmas, namlich der Netztheorie 
[FROMMANN (1855), HEITZMANN (1873), KLEIN (1878), LEYDIG (1883), SCHMITZ 
(1880), der Filarstrukturtheorie FLEMMINGS (1882), der Schaum- oder Waben
theorie BUTSCHLIS (1885-1898) und schIieBIich der Granulalehre ALTMANNS 
(1894) ist die letztere fiir vorIiegendes Problem die beachtIichste. ALTMANN 
gibt an, daB die (mit einer besonderenFixierungsmethode dargestellten) Granula, 
die in einer homogenen, nicht lebenden Granulasubstanz liegen sollen, sich durch 
Teilung vermehren, weshalb sie von ihm als "ElementarorgaI)ismen der Zelle" 
als "Bioblasten" oder "Cytoblasten" bezeichnet wurden. 

Fiir HEIDENHAIN (1907-1925) ist die "Zelle nur eine bestimmte Form der 
lebenden Substanz oder besser ein bestimmter Apparat, welcher aus lebendem 
Material besteht". Er bezeichnet seine Protomerentheorie folgendermaBen: 

"Der Gedanke, einen elementaren Formbestandteil aller Struktur herauszufinden und 
in letzter Linie zum Gegenstand einer allgemeinen Strukturtheorie zu machen, ist zwar 
durchaus richtig, allein die Zelle hat den Wert einer elementaren Werteinheit verloren, 
denn es ist zur Zeit unmoglich, zu beweisen, daB samtliche bis in die kleinsten an und unter 
der Grenze der Sichtbarkeit liegenden Lebewesen dem cellularen Prinzip folgen." 

Fiir HEIDENHAIN ist das Leben nicht an die .strukturierte Zelle gebunden; 
er spricht schlechthin von "Ie bender Masse", zu der er auBer den Zellen auch die 
Intercellularsubstanzen rechnet, die von den Vertretern der klassischen Zell
theorie, vor allem von VmcHow und KOLLIKER fiir tote Abscheidungsprodukte 
der Zellen gehalten wurden. Nach HEIDENHAIN "inhariert" das Leben allen 
elementaren Formelementen, den Zellen sowohl wie den Zellprodukten. Dieser 
Satz von der "Inharenz des Lebens" bildet fiir HEIDENHAIN eine der Grundlagen 
fiir seine Protomerentheorie; nach der die "lebende Masse" aus kleinsten mikro
skopisch nicht mehr nachweisbaren Lebenseinheiten aufgebaut sein soIl, eine 
Annahme, die auBer von HEIDENHAIN von zahlreichen Physiologen und Morpho
logen (H. SPENCER: Physiologische Einheiten; WIESNER: Plasomen; WEISMANN: 
Biophoren; O. HERTWIG: Bioblasten u. a.) gemacht wird. Diese Autoren halten 
also nicht die Zelle fiir das kleinste lebende Bauelement der belebten Materie, 
sondern sehen in ihr eine Kolonie von Elementarteilchen mit besonderen Gesetzen 
der Kolonisation. Die Zelle seIber soIl nach dem Wiederholungsprinzip gebaut 
sein, wie der vielzellige Organismus aus der Wiederholung vergleichbarer 
Einzelzellen (s. G. HERTWIG). 

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 30 
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Die Theorie von den Protomeren als elementaren Lebenseinheiten fand 
eine Anzahl scharfer Gegner. So schreibt PETERSEN (1922), daB durch keine 
Erfahrung zwingend gemacht wird, einen Aufbau der Zellen aus niederen 
Einheiten anzunehmen. Er spricht der Protomerentheorie aber auch sonst 
jeden heuristischen Wert ab: "Als Hypothese erklart sie gar nichts; es ist 
erkenntnistheoretisch verfehlt, Dinge dadurch zu erklaren, daB man sie Ge
bilden zuschreibt, von denen man gar nichts weiB." 

MAx HARTMANN (1927) gibt in seiner allgemeinen Biologie folgende Kritik 
der Lehre von den kleinsten Lebenseinheiten: "Manche Forscher meinten, 
daB einer derartigen Theorie der Elementarstruktur fiir die Lebenslehre ein 
ahnlich fruchtbarer Wert zukommen konne, wie etwa der Atomtheorie fiir die 
Chemie. Diese Behauptung ist jedoch nicht zutreffend." "Aus der Atomtheorie 
lassen sich deduktive Konstellationen ableiten, die experimentell priifbar sind, 
und hierauf beruht ja der groBe Fortschritt in der Chemie. Aus einer Metastruktur
theorie des Lebens laBt sich aber nur ableiten, was an ungelOsten Problemen 
in sie hineingeschaltet ist. Ihr kommt nicht der geringste heuristische Wert 
zu, wie die tau ben Friichte, die sie bisher getragen, auch zeigen." Und: "Die 
aufgestellten Theorien bestanden im wesentlichsten nur darin, daB sie die zu 
erklarenden Eigenschaften von Organismen und Organen auf hypothetische 
organische Molekiile und Molekiilgruppen iibertrugen." "Dieser Satz von 
WUNDT charakterisiert treffend das Wesen derartiger unfruchtbarer Theorien." 

Auch die Kritik LUNDEGARDTS fiber die Vorstellungen von den kleinsten 
Lebenseinheiten, die er unter dem Namen der Pangentheorie zusammenfaBt, 
ist sehr ablehnend: "Die meisten Forscher, die die Pangentheorie iibernehmen, 
erblicken in ihr ein Gegenstiick zur Atomlehre der Chemie und Physik. Wie die 
Molekiile und Atome die letzten Einheiten der leblosen Materie sind, so sollen 
die Pangene die letzten, noch mit den Fundamentaleigenschaften des Lebens, 
also Selbsterhaltung Wachstum, Fortpflanzung ausgeriistete Elemente der leben
den Substanz sein. Die Analogie ist aber ziemlich schief; denn die Atome haben 
nichts von den allgemeinen Eigenschaften des zusammengesetzten Stoffes. 
Sogar die Molekiile sind auch physikalisch ganz andersartig als die Molekiil. 
verbande, deren Eigenschaften eben durch die besondere Art entstehen, wie 
die Molekiile zusammenwirken." "Man geht bei der Pangentheorie von der will
kfirlichen Annahme aus, daB es eine durch und durch lebende Substanz gabe. 
Mit dieser Annahme steht und fallt die ganze Pangentheorie. Nun hat die 
experimentelle Zellforschung langst die Hypothese der durch und durch lebenden 
Substanz aufgeben miissen. Das Leben ist die Summe der Lebenseigenschaften 
und zu der Entfaltung dieser ist ein Zusammenwirken der verschiedenen Teile 
der Zelle notwendig. Eine folgerechte Durchfiihrung des Atomgedankens lOst 
die lebende Substanz in die verwickelten Komponenten der chemischen und 
physikalischen Organisation der Zelle auf. Durch das Zusammenwirken dieser 
verschiedenen Stoffe und physikalischen Zustande entstehen die AuBerungen 
des Lebens ebenso wie durch das Zusammenwirken der verschiedenen Atome 
die Eigenschaften eines chemischen Korpers. Die Materie weist iiberhaupt 
sozusagen Spriinge auf; die Korpuskeln andern, wenn man von System zu 
System geht, ganz den Charakter. Jedes Atom ist ein System von Elektronen, 
jedes Molekiil ein System von Atomen, die Zelle kein Aggregat von Miniatur
zellen, sondern ein Mikrokosmos, der sich aus den verschiedensten Elementen 
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aufbaut, die aber andere Eigenschaften haben als das Gesamtsystem "Zelle." 
"Die Pangentheorie verfiilscht von vornherein das Problem des Lebens, indem 
sie die Lebenseigenschaften, die man erkliiren sollte, in unsichtbare Elementar
teile verlegt. Sie verfiihrt hierbei gerade entgegengesetzt der Atomtheorie, 
die den Atomen selbst so wenig Eigenschaften wie moglich zu erteilt, um statt 
dessen die Eigenschaften der Materie durch die Art, auf welche die Atome 
gruppiert sind oder zusammenwirken, zu erkliiren". 

G. HERTWIG (1929) iiuBert sich zusammenfassend uber die obengenannten 
Kritiken an der Protomerentheroie dahingehend, daB er es ebenso wie die ge
nannten Forscher ablehnt, die Protomeren als niederste lebende Einheiten zu 
bezeichnen. "Vielmehr ist die Zelle der einzige wirklich lebende Teilkorper, 
weil er allein sich unabhiingig von anderen Teilkorpern selbst zu erhalten, zu 
wachsen und durch Teilung sich fortzupflanzen vermag". "Die einkernige 
Zelle ist die normale Erscheinungsform der lebenden Substanz (LUNDEGARTH 
1922), weil sie das ,biologische Teilungsminimum' darstellt". Trotzdem hiilt 
G. HERTWIG es fur verfehlt, durch die Argumente von HARTMANN und LUNDE
GARTH etwa die gesamte Protomerentheorie als erledigt und widerlegt zu be
trachten, und sagt: "die mikroskopischen Beobachtungen namentlich der 
Zellteilung, ferner die Tatsachen der Vererbungslehre zwingen uns direkt zu dem 
SchluB, daB in dem lebenden System der Zelle noch kleinere, wachstums- und 
teilungsfiihige Einheiten, Teilungskorper oder Protomeren im Sinne HEIDEN
HAINs enthalten sind, nur, daB ich es eben im Gegensatz zu HEIDENHAIN ab
lehne, dieselben noch als lebend zu bezeichnen, da sie ja nicht autonom und 
selbsterhaltungsfiihig, vielmehr ihre Reaktionen stets systembedingt sind" 
(G. HERTWIG 1923). 

Die Gesamtheit dieser Teilungskorper oder Protomeren, soweit sie fur die 
Erhaltung der Zelle notwendig sind, wird nach NAGELI als Idioplasma bezeichnet. 
Da dassel be, wie die Genetik zeige, iiuBerst stabil sei, so mussen es nach HERTWIG 
auch seine einzelnen Teile, die Protomeren sein, wobei uber die GroBenanordnung 
dieser Teilkorper, ob Molekule oder Molekulkomplexe, keinerlei priizise Vor
stellungen zur Zeit moglich sind. 

MEYER (1920) nennt die Teilkorperchen "Vitiile" und nimmt an, daB sie 
amikroskopisch klein, dabei aber auBerordentlich kompliziert gebaut seien, 
so daB sie nicht aus Molekiilen oder Atomen der chemischen Substanz aufgebaut 
sein konnten, da von ihnen viel zu wenig in ein Vitul hineinpaBte. GOLD
SCHMIDT schreibt diesen Teilkorperchen Ferment- oder Enzymcharakter zu, 
wobei er unter anderem darauf hinweist, daB die Enzyme bei ihrer Funktion 
sich nicht abnutzen, sondern sich quantitativ konstant erhalten, genau so wie es 
fur die Gene angenommen wird. 

Die bislang genannten Theorien einer Elementstruktur des Belebten haben 
als wesentliches Kriterium gemeinsam, daB sie sich diese biologischen Elementar
einheiten etwa durch mechanische Aufteilung darstellbar denken derart, daB die 
so vorgestellten Elementareinheiten materienmiiBig, mit dem Zellmaterial 
identisch seien und gleichfalls idioplasmatischen Charakter hiitten. 

Wenn manche Forscher von einer so beschaffenen Theorie iihnliche Erkennt
nisse erhofften, wie sie die Atomtheorie fur die Chemie gebracht hat, so ist 
es in der Tat notwendig, darauf hinzuweisen, daB in obigen Theorien die Be
ziehungen der theoretischen biologischen Elementareinheiten zur niichsthoheren 

30* 
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Baueinheit, namlich der Zelle und den weiteren hoheren Organisationseinheiten, 
namlich Geweben, Organen und schlie.6lich den Organismen selbst in einer 
Weise gedacht werden, die von den im anorganischen Bereich giiltigen Materie
aufbaugesetzen grundsatzlich verschieden ist. 

Infolgedessen erfahren die oben dargestellten Theorien iiber die kleinsten 
Struktuielemente der belebten Materie - mit Recht - die wiedergegebenen 
ablehnenden Kritiken, da sie in ihrer Konzeption gegen bekannte Gesetze des 
Materieaufbaues versto.6en. 

Bei der bestehenden umfangreichen Literatur iiber dieses Gebiet ist es auf
fallend, da.6 von den obengenannten Kritiken zwar auf diesen Tatbestand 
hingewiesen, da.6 die Berechtigung oder Notwendigkeit dieser Konzeption aber 
weder von ihren Anhangern noch von ihren Gegnern jemals diskutiert wurde. 
Wenn man aber - mit Hille rein mechanistischer Vorstellungen - eine solche 
Theorie iiber den Feinaufbau der belebten Materie entwickelt, die mit allen 
allgemein bekannten Materieaufbaugesetzen im Widerspruch steht, so scheint 
es notwendig, diese gegen alle iibrigen Erfahrungen versto.6ende Theorie be
sonders zu begriinden. 

Das haben aber die Autoren und Anhanger dieser Theorien niemals getan, 
und ihre ablehenden Kritiker fiihlten sich offenbar nicht dazu verpflichtet. 

1m Zusammenhang mit dem uns vorliegenden Problem ist es jedoch unbedingt 
notwendig, diese Frage eingehend zu diskutieren, d. h. zu ermitteln, ob die 
"Protomerentheorie" in diesem Punkte berechtigt und mithin auch die oben
genannten Kritiken grundsatzlich berec~tigt sind oder ob die zum Tell aus
gesprochene, zum Tell stillschweigend gemachte Voraussetzung iiber die materielle 
Struktur der Protomeren falsch ist, und mithin auch die ablehnenden Kritiken 
den Kern der Sache nicht treffen. 

Die Notwendigkeit, diese Fragen zu diskutieren, liegt um so mehr vor, als 
seit der 1829 erfolgten Harnstoffsynthese durch WOHLER nach allgemeiner 
Anschauung der Materialaufbau auch der Organismen den allgemeinen chemischen 
und physikalischen Gesetzen folgt, eine Vorstellung, durch welche iibrigens 
der Begriff des Lebens selbst nicht beriihrt wird. 

Von den Gesetzen des Materieaufbaues, die bei der Aufstellung der Proto
merentheorie nicht beriicksichtigt wurden, soli das erste als das "Gesetz von 
den qualitativen Unterschieden nachgeordneter Materieeinheiten" bezeichnet 
werden, oder in anderer Formulierung: "Organisierte Quantitaten treten als 
neue Qualitaten in Erscheinung." 

Dieses Gesetz gilt bereits fiir die niedrigsten Baueinheiten der Materie, 
namlich die elektrischen Einheiten (Elektronen, Positronen, N eutronen, Pro
tonen) (siehe auch KOLLATH). 

Durch Organisation dieser niedrigsten Einheiten zu den Atomen treten 
ganzlich neue bzw. iiberhaupt erstmalig stoffliche Qualitaten auf, die in den 
einfachen Einheiten in keiner Weise erkennbar sind. Die Atome sind mithin 
nicht aus der Summe der niederen Einheiten, die sie aufbauen, zu verstehen, 
sondern sie sind ein sprunghaft entstandenes qualitatives Novum. Durch die 
jeweilige spezifische Organisation der gleichen Bausteine entstehen die verschie
denen Qualitaten der 92 Elemente, die den Erdball einschlie.6lich der belebten 
Materie zusammensetzen. 
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In gleicher Weise werden durch Zusammentreten gleicher oder verschiedener 
Atome Molekiile oder Radikale gebildet, deren Eigenschaften nichts mehr 
von denen der sie zusammensetzenden Atome haben und ebensowenig zeigen 
Komplexsalze bzw. Komplexionen irgendwelche Eigenschaften der Radikale, 
aus denen sie entstanden; vielmehr tritt der Komplex als selbstandiges Ion 
mit neuen Reaktionsweisen auf, die von denen dereinzelnen "Liganden" vollig 
verschieden sind. 

1m Beispiel der Komplexsalze ist jedoch nicht nur die Verteilung der ein
zelnen "Liganden" auf den einzelnen Komplex bzw. auBerhalb desselben von 
EinfluB auf die QuaIitat der entstehenden Verbindung, sondern auch die raumIiche 
Anordnung der "Liganden" innerhalb des Komplexes, die sog. "Kernisomerie" 
ist wichtig; verschiedene Kernisomere zeigen verschiedene Eigenschaften. 

Das am liingsten bekannte Beispiel der Isomerie ist iibrigens das der Ver-

bindung CO· N2· H 4 , die entweder als Harnstoff 0 = C<~~2 oder als Ammon-
2 

salz der Cyansaure, namlich NH4-N = C = 0 aufzutreten vermag. 
Als es WOHLER (1829) erstmalig gelang, dieses Beispiel zu reaIisieren und aus 

dem Ferrocyankalium iiber das Ammoncyanat hinweg Harnstoff herzustellen, 
war der grundsatzliche Nachweis erbracht worden, daB die fiir die anorganische 
Materie giiltigen Bildungs- und Aufbauprinzipien von denen der belebten 
Materie nicht verschieden sind. 

Ein Sonderfall der Isomerie ist die Stereoisomerie, die mit optischer Aktivitat 
(Rechts- bzw. Linksdrehung) der Isomere einhergeht und deren Mischungen, 
die "Racemate" optisch aktiv sind. In einer Arbeit: "Die Erscheinung der 
partiellen Racemie als heuristisches Prinzip der Deutung physiologischer Spezifi
tatserscheinungen weist LETTRE (1937) darauf hin, daB das von ihm angegebene 
Schema der strukturellen Abhangigkeit der Existenz von partiellen Racematen 
eine groBe .Ahnlichkeit mit dem der Spezifitat der Antigen-Antikorperreaktion 
zeige, und daB es nahelage, auch die Antigen-Antikorperverbindungen als 
partielle Racemate aufzufassen. 

Aus wenigen Komponenten (z. B. der Ionen Cr und 01) laBt sich eine ganze 
Reihe .verschiedener Komplexsalze als "organisierte hohere Einheiten" aufbauen, 
bei deren gewaltsamer Sprengung man immer nur diese wenigen Komponenten 
als (andersartige) Qualitatstrager zuriick erhalt. 

Gerade die hier in Erscheinung tretenden Bildungsprinzipien - d. h. Divergenz 
der Qualitaten in descendierender, Konvergenz in ascendierender Entwicklungs
richtung - der Materie solIten bei einer Diskussion des Aufbaues des Zellplasmas 
nicht unberiicksichtigt bleiben. 

Wahrend die Isomeren chemische Korper von gleicher prozentualer Zusammen
setzung und von gleichem Molekulargewicht, aber verschiedener innerer Ordnung, 
die verschiedene Eigenschaften bewirkt, sind, versteht man unter Polymeren 
ebenfalls prozentisch gleichartig zusammengesetzte Molekeln, die jedoch ganz
zahlig verviel£achte Molekulargewichte haben. Die Methoden der Polymerisation 
und Depolymerisation werden auch von den lebenden Organismen bei ihrem 
Stoffwechsel weitgehend angewandt. 

Wenn die griine Pflanze die Luftkohlensaure (wahrscheinlich) zu Formaldehyd 
reduziert und dann 6 Molekiile desselben zu Traubenzucker und weiterhin zu 
Starke polymerisiert, so entstehen jeweils in ihren Eigenschaften recht 
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verschiedene Stoffe bei gleicher prozentualer chemischer Zusammensetzung, 
aber verschiedener MolekiilgroBe. Gerade im Gebiet der physiologischen 
Chemie lassen sich zahlreiche solcher Polymerisationsbeispiele anfiihren. 

Das bislang iiber die verschiedenen Einheiten der Materie verfolgte "Gesetz 
der zunehmenden Kondensation der Materie" setzt sich bei der belebten Materie 
insofern fort, als hier 'die groBten Molekulargewichte iiberhaupt gefunden 
werden; wahrend die hochsten Molekulargewichte im anorganischen Bereich 
einige Hundert nicht iiberschreiten:, betragt das Molekulargewicht der Starken 
schon einige Tausend und das des EiweiBes einige Zehntausend. Energetisch 
gesehen, ist die Bildung dieser groBen Molekiile ein endothermer Vorgang. 
Somit wiederholt sich im Biologischen der gleiche Kondensationsvorgang von 
Materie und Energie, wie er sich bei der Bildung der Atome aus den elektrischen 
Einheiten abspielte. 

Allotropie und Polymorphie. 
Besonders wichtig fiir die Beurteilung des Aufbaues der belebten Materie 

erscheinen die als Allotropie bezeichneten Verhaltensweisen zahlreicher 
chemischer Elemente, d. h. ihr Auftreten in ganzlich verschiedenen Erscheinungs
formen (Modifikationen) bei gleicher elementarer Zusammensetzung, wobei 
auBere Bedingungen iiber das Auftreten dieser oder jener Modifikation ent
scheiden. 

Ein besonders interessanter Fall von Allotropie, bei dem bereits der Sprach
genius des Volkes in der Benennung der Erscheinung Parallelen zum patho
logischen Geschehen ausdriickte, ist der des Zinns. Das Zinn bildet zwei metal
lische und eine nichtmetallische Modifikation. Aus dem SchmelzfluB erstarrtes 
Zinn bildet bei gewohnlicher Temperatur bestandige, tetragonale Krystalle, 
desgleichen bei der Abscheidung des Metalls aus ZinnchloriirlOsungen durch 
Zink als Zinkbaum. Das oberhalb von 161° stabile tetragonale Zinn ist glanzend 
silberweiB, nur wenig harter als Blei. 

Neben den beiden metallischen Formen bildet das Zinn auch eine nicht
met~llische grape, pulverige Modifikation von geringerem spezifischem Gewicht. 
Bei sehr langem Aufbewahren unterhalb einer Temperatur von 130 bedecken 
sich Zinngegenstande ohne sichtbaren auBeren AnlaB stellenweise oder ganz 
mit grauen, warzenformigen Aufblahungen, aus denen ein graues Pulver her
vorquillt. 
, ,Die als "Museumskrankheit" oder "Zinnpest" oft zu beobachtende Er

scheinung laBt sich beliebig hervorrufen, wenn man ein weiBes metallisches 
Zinn mit der grauen Form "impft", z. B. weiBes Bankazinn ritzt und in den 
~itz graues Zinn einstreicht, dann mit alkoholischer Pinksalzlosung befeuchtet 
und bei 5° 16 Tage lang verweilen laBt. Es zeigen sich dann, von der Impfstelle 
ausgehend, die grauen, beulenformigen Wucherungen. Das graue Zinn ist unter-
4alb von 13° die s~abile Form, und demgemaB verfallt das weiBe metallische 
Zinn dieser Umwandlung allenthalben da, wo die mittlere Jahrestemperatur 
unter dieser Grenze liegt. Bei -15° ist die Umwandlungsgeschwindigkeit schon 
hetrachtlich und bei - 48° scheint sie am groBten zu sein. 

Die Umwandlung des weiBen Zinns in seine graue Modifikation, die "Zinn
pest" tritt also unter gewissen auBeren Bedingungen, das ist in diesem FaIle 
tiefe Temperaturen, spontan auf, allerdings sehr langsam, und es konnen unter 



Die atypischen Bakterienformen. 471 

Umstanden Jahre vergehen, bis - bei anhaltend tiefer Temperatur - die 
Krankheit ausbricht. Andererseits ist die Zinnpest eine typische Infektions
krankheit insofern, als - nach der "Impfung" mit der amorphen grauen "Virus
form" des Zinns - die Krankheit nach einer "Inkubationszeit" von wenigen 
Tagen ausbricht. Allerdings kann das weiBe Zinn nicht unter allen Umstanden 
erfolgreich "infiziert" werden, sondern nur unter der Voraussetzung bestimmter 
auBerer Bedingungen, namlich einerTemperatur unterhalb von 13°. Die Epidemio
logie dieser "Erkaltungskrankheit" des Zinns zeigt also ganz spezifische Ziige, 
die ihre Ursache in den allgemeingiiltigen Gesetzen des Materieaufbaues haben, 
und deren Kenntnis gleichzeitig die Mittel fiir die Therapie und die Prophylaxe 
dieser Erkrankung an die Hand geben. Besonders bemerkenswert ist dabei, 
daB eine "Entwicklungsphase" des Zinns als "Katalysator" des weiteren Zerfalls 
bzw. als primarer Infektionsstoff, und zwar als amorphes Virus mit Lysin
charakter auf tritt, als "Metallophage", ganz ahnlich dem Bakteriophagen
phanomen (s. auch KOLLATH). 

Die hier beim Zinn dargestellten Allotropieverhaltnisse mit "Infektions
charakter" sind nicht nur in der "belebten", sondern auch - wie bereits gesagt -
in der unbelebten Materie weit verbreitet. 

So krystallisiert das reine Antimon in Rhomboedern, besitzt eine blaulich 
weiBe Farbe, ein blatteriges, grobkrystallines Gefiige und ist so sprode, daB es 
leicht gepulvert werden kann; spezifisches Gewicht 6,67. 

Eine labile Form des Metalls (allerdings mit Einschliissen) entsteht bei 
der Elektrolyse von Antimonchloriir in Salzsaure unter Einschaltung von 
Antimonmetall als Anode und einem Platindraht als Kathode. Diese Form 
hat ein spezifisches Gewicht von nur 5,78 und geht durch verschiedene "un
spezifische Einfliisse" wie Ritzen, Pulvern oder Erhitzen auf 200° unter Licht
und Warmeerscheinung explosionsartig in das gewohnliche Antimon iiber. 
Dieser kritische "Obergang von einer Erscheinungsform in die andere tritt haufig 
in ahnlicher Weise beim D 'HElRELLESchen Phanomen auf; auch hier geniigt 
gelegentlich Schiitteln einer alten Bakterienkultur, um sie innerhalb von Se
kunden zu klaren, d. h. den "Obergang der Bakterien aus ihrer Normalform 
in die gelOste Form zu bewirken (eine Erscheinung, die iibrigens nur bei lebenden, 
nicht bei toten Bakterien auftritt). 

Beim Arsen bewirkt vor allem das Licht die Umwandlung der gelben Modi
fikation in die metallische, wahrend Temperaturveranderungen relativ einfluB
los sind. (Licht katalysiert diese Umbildung noch bei einer Temperatur von 
-170°). 

Allgemein bekannt ist auch die Allotropie des Phosphors, Schwefels und 
Kohlenstoffs; sie kommt aber noch bei zahlreichen weiteren Elementen vor. 

Die bislang kurz skizzierten V organge, welche bei den chemischen Elementen 
als Allotropie bezeichnet werden, treten auch bei verschieden, atomigen Molekular
verbindungen auf und werden dann als Polymorphie bezeichnet. Andern sich 
bei einer Verbindung im krystallisierten Zustand unter Einwirkung auBerer 
Verhaltnisse (Druck und Temperatur) die Polarisationseigenschaften, oder was 
seltener sein diirfte, das GroBenverhaltnis der Bausteine iiber das ertragliche MaB, 
so ordnen sich diese Bausteine zu einem neuen, passenden Gitter, die Verbin
dung ist polymorph, wie z. B. kohlensaurer Kalk (CaCOs), der je nach Druck 
und Temperatur als Kalkspat oder Aragonit (Marmor) krystallisiert. 
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Auch dieser V organg der Polymorphie ist in der anorganischen Materie 
stark verbreitet, ist aber auch in der belebten Materie eine sehr haufige bzw. 
normale Erscheinung (Polymorphismus generationswechselnder Tiere und 
Pflanzen, von Bakterien, normale Ontogenese hoherer Organismen usw.). 
Wir werden uns weiter unter mit den Arten des Polymorphismus der belebten 
Materie auseinandersetzen, die fur den Gesamtorganismus als normal bzw. 
pathologisch in Erscheinung treten. 

Der krystalline nnd der amorphe Zustand der Materie. 
Die Materie ist nicht nur durch ihren chemischen Aufbau, d. h. durch die 

jedes stoffliche Individuum charakterisierende molekulare Struktur gekenn
zeichnet, sondern sie pflegt daruber hinaus in einer jeweils spezifischen auBeren 
Form organisiert zu sein, d. h. in einer bestimmten Krystallform aufzutreten; 
jedenfalls ist das die Norm, wahrend der amorphe Zustand die seltene Ausnahme 
darstellt. Diese Tatsache erklart man sich damit, daB im periodisch geordneten 
Zustande aIle Bindungskrafte am vollstandigsten abgesattigt werden konnen, 
wie z. B. in den heteropolaren Krystallen jede positive Ladung vollstandig von 
negativer Ladung umgeben ist. Dagegen bleiben im amorphen ungeordneten 
Zustand die Bindungskrafte vieler Atome unabgesattigt und deshalb nach auBen 
hin wirksam. Infolgedessen entspricht die amorphe Anordnung einem Zustand 
hoherer Energie und sucht stets unter Energieabgabe in das stabile Energie
minimum des geordneten Zustandes uberzugehen. 

Das gilt nicht nur fUr die unbelebte, sondern - wie weiter unten gezeigt 
werden wird - auch fUr die belebte Materie. 

Beim Schmelz en oder Verdampfen eines Krystalls bricht das ordnende 
Krystallgitter zusammen, die Atome ordnen sich zu den chemischen Molekillen 
bzw. treten als Ionen im SchmelzfluB auf. Die gegen den ursprunglichen Zu
sammenhalt aufzuwendende Trennungsarbeit muB durch die von auBen zu
zufUhrende Schmelz- oder Verdampfungswarme gedeckt werden. Beim Auf
losen ist ebenfalls Arbeit zu leisten, aber die Ionen oder Molekule werden vom 
Losungsmittel unter Warmeentwicklung gebunden, so daB als zufuhrende 
Losungswarme die Differenz von Trennungsarbeit minus Wasserbindungs
energie auftritt. 1st letztere sehr groB, so kann bei der Auflosung Warme ent
wickelt werden, und im allgemeinen pflegt die Loslichkeit mit der Hydrati
sierungsenergie zu steigen. 

Geht also eine geformte Materieeinheit, namlich ein Krystall, in seine amorphe 
bzw. (durch Losung) in seine "filtrierbare und invisible Phase" uber, so wird 
Energie gebunden; der Vorgang ist also endotherm, und es findet eine Potential
aufhohung, ein Energiehub unter Aufnahme auBerer Energie statt, wahrend die 
Ruckverwandlung in die geformte, krystallisierte Phase exotherm, in Richtung 
eines Potentialabstieges unter Energieabgabe "freiwillig" verlauft. Wasser geht 
z. B. im allgemeinen in einen seiner krystallinen Zustande uber, wenn die AuBen
temperatur unter 0° sinkt; dabei wird - im Augenblick des Gefrierens -
obigem allgemein gilltigen Gesetz entsprechend - Energie, auch als Warme 
abgegeben. Die Materie Wasser beantwortet also den auBeren Energieverlust 
(Absinken der Temperatur), und zwar kritisch, mit seinem freiwilligen Dbergang 
in die feste krystallisierte Phase, dabei noch weitere Energie abgebend. Steigt 
jedoch die AuBentemperatur wieder, so schmilzt das Eis genau so "freiwillig" 
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wie das Wasser bei Eintritt der Kiilte gefror. Beim Schmelzen wird von der 
erwarmten AuBenluft genau die gleiche Energiemenge wieder aufgenommen, die 
beim Gefrieren abgegeben wurde. Fiir den freiwilligen Verlauf .dieser Vorgange 
nach endothermer oder exothermer Richtung ist also lediglich die Energie
situation des Milieus, im FaIle von Wasser - Eis, die AuBentemperatur - maB
gebend. Dieses Verhalten entspricht einem ganz allgemeinen Gesetz und gilt nicht 
nur fiir aIle -obergange der Materie von einer Organisationsform in eine andere. 

Mitunter tritt der -obergang einer Phase in die andere nur sehr langsam 
oder gar nicht ein, obwohl die Energiesituation dieses eigentlich erfordert. 

Ein Beispiel hierfiir sind die Glaser, bei denen die hohe Viscositat des festen 
Zustandes die Bestandteile hindert, sich krystallin zu ordnen. Trotzdem finden 
sich beilangem Lagern die Molekiile so zusammen, daB sie, durch Erwarmen beweg
lich gemacht, sofort Krystalle bilden konnen. Das Glas schmilzt nicht mehr, son
dern es wird undurchsichtig infolge der sich bildenden Krystalle; es "entglast". 

Ein weiteres Beispiel sind die iibersattigten Losungen. Mit steigender 
Temperatur nimmt die Loslichkeit, z. B. des Natriumthiosulfats sehr stark zu, 
so daB man bei 1000 eine ziemlich dicke Fliissigkeit erhalt. Filtriertman diese 
durch ein dichtes Papierfilter in vollig reine GlaskOlbchen und verstopft dann die 
Miindung mit einem Wattebausch, so hat man nach dem Abkiihlen auf gewohn
liche Temperatur iibersattigte Losungen, die tagelang unverandert bleiben; 
gibt man aber einen oder einige Krystalle Natriumthiosulfat hinzu, so wird die 
-obersattigung aufgehoben und nach wenigen Minuten ist unter Warmeentwick
lung der Inhalt des Kolbchens zu einem nahezu festen Krystallbrei erstarrt. 
LaBt man die iibersattigte Losung offen an der Luft stehen, so finden sich 
aus dem Staub der Umgebung alsbald auch die notigen Krystallkeime ein, 
um die Krystallisation auszulosen. Bei sehr langem Stehen bilden sich auch 
in der iibersattigten Losung spontan Krystallkeime und die Krystallisation 
beginnt spontan. SchlieBlich sei noch auf solche FaIle hingewiesen, bei denen die 
Krystallisationsgleichgewichte scheinbar umgekehrt gelagert sind und bei 
steigender Temperatur die LOslichkeit des Salzes unter Krystallabscheidung 
abnimmt. So lOst sich das Salz Na2SO .. ·IOH20 bei 100 zu 8,2 g; bei 200 zu 16,1, 
bei 300 zu 28,9 g auf 100 H 20. Bei 32,70 schmilzt das Salz in seinem eigenen 
Krystallwasser unter Ausscheidung des wasserfreien Sulfats, Thenardit genannt. 
Dieses lOst sich bei 350 zu 33,1, bei 700 zu 30,7, bei 1000 zu 29,9 g in 100 g Wasser, 
so daB die Loslichkeit vom Umwandlungspunkt 32,70 an mit steigender Tem
peratur abnimmt,wahrend sie vor dem Umwandlungspunkt mit der Temperatur 
steigt. Es tritt also Krystallbildung, d. h. tJbergang aus der amorphen in die 
organisierte Phase, einmal als exothermer, das andere Mal als endothermer 
Vorgang ein. 

Auf solche metastabile Gleichgewichte, wie sie hier an den Beispielen der 
Glaser und der iibersattigten Losungen als zwischen einer amorphen und einer 
krystallisierten (organisierten) bzw. zwischen zwei krystallisierten Phasen 
bestehend skizziert wurden, wird bei Darstellung der Verhaltnisse der belebten 
Materie besonders hinsichtlich der 0 ben fiir Bakterien geschilderten Beo bachtungs
tatsachen zuriickzukommen sein. 

Der belebte Organismus verfiigt in ganz hervorragendem MaBe iiber die 
Befahigung, gleichzeitig oder nacheinander endotherme und exotherme Prozesse 
ablaufen zu lassen. 
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Die physiologischen Eigenschaften 
der verschiedenen Materieeinheiten. 

In den vorhergehenden Abschnitten war gezeigt worden, daB jeweils beim 
Auftreten einer hoheren Materieeinheit ganz neue Eigenschaften auftreten; 
das gilt auch von den jeweiligen physiologischen Eigenschaften dieser Einheiten. 
Dabei tritt folgende weitgehend giiltige GesetzmaBigkeit auf: Die niederen 
Baueinheiten wirken giftig, die Inittleren sind indifferent, und die hochsten 
haben oft den Charakter von Nahrungsmitteln; das gilt z. B. von den Polymeren 
verschiedener MolekiilgroBe: so ist der einfachste einwertige Aldehyd, das Form
aldehyd, ein Gift und wird infolgedessen als Desinfektionsmittel verwendet; 
der zweiwertige, namlich der Glykolaldehyd sowie der dreiwertige, namlich 
der Glycerinaldehyd, sind bereits weitgehend indifferent, die vier- und fiinf
gliedrigen Aldehyde konnen bereits vielen Organismen als N ahrungsmittel 
dienen, wahrend durch Zusammentreten von sechs Formaldehydmolekiilen unsere 
Zucker bei noch weitergehender Polymerisation unsere Starken entstehen. 
Das gleiche gilt von den Alkoholen: die einwertigen Alkohole sind Gifte, die 
zwei- und dreiwertigen sind indifferent, die vier- und fiinfwertigen konnen von 
vielen Organismen, die sechswertigen auch von den Warmbliitlern und Menschen 
als N ahrungsmittel verwendet werden. 

Dieses Gesetz gilt nicht nur fiir die alipathischen, sondern auch fiir die 
aromatischen organischen Stoffe. Mit zunehmendem Einbau gleicher Substi
tuenten nimmt die Toxizitat der ersten Substituenten ab und schlieBlich konnen 
Nahrungsmittel entstehen. Das einwertige Phenol ist stark giftig, die zwei
und dreiwertigen Phenole sind es bereits viel weniger, wahrend das sechswertige 
Phenol (Inosit) wieder ein Zucker ist. Das Gesetz von der abnehmenden Toxizitat 
aromatischer Verbindungen bei zunehmender Zahl der gleichartigen Substi
tuenten bzw. umgekehrt: Das Gesetz der zunehmenden Toxizitat aromatischer 
Verbindungen bei abnehmender Zahl gleichartiger Substituenten ist praktisch 
fiir samtliche Substituenten, wie wir friiher zeigen konnten, allgemein giiltig. 

In irgendwelchen Erscheinungsformen gilt dieses Gesetz jedoch praktisch 
fiir alle Materieeinheiten. 

Wahrend z. B. die meisten Schwermetallionen sowie die Cyanionen giftig 
sind, sind die aus den beiden Ionentypen aufgebauten komplexen Ionen un
giftig. Bei Aufspaltung dieser hOheren ungiftigen Einheiten tritt deren Toxizitat 
wieder hervor. Das gilt auch fiir die niedrigsten Spaltprodukte des EiweiBes; 
die dabei auftretenden Amine sind schwere Gifte, ebenso wie die niedrigsten 
Baueinheiten des Zuckers, der Formaldehyd, ein Gift ist. 

Falls diese Verhaltnisse - was man aus Analogiegriinden zunachst erwarten 
muB - auch fiir die belebte Materie gelten, so miissen die zum Zellplasma 
organisierten niedrigsten Baueinheiten, die "Protomeren", falls sie nach Des
organisation des Zellplasmas frei werden, ebenfalls toxische oder pathogene 
Eigenschaften entfalten, was urn so eher angenommen werden miiBte, da ihr 
Selbstandigwerden fiir den Organismus offenbar ein anormaler Vorgang ist, genau 
so, wie auf der nachst hoheren Beziehungsebene von belebten Einheiten, nam
Hch der der Zellen zum Gesamtorganismus, das Autonomwerden von Zellen oder 
von ZeUgruppen, die nicht mehr vom gesamtorganismischen Organisationseffekt 
beherrscht werden, als pathologischer Vorgang (N eoplasmen) in Erscheinung tritt. 
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Entsprechend wiirden - die Allgemeingultigkeit obiger Gesetze angenommen
die "Protomeren" kein Forschungsgegenstand der normalen, sondern der patho
logischen Anatomie und Physiologie sein. 

DaB aber im Zuge der oben skizzierten phylogenetischen Entwicklung der 
Materieeinheiten die Protomeren allein von den dabei uberall giiltigen Gesetzen 
ausgenommen sein sollten, ist um so weniger anzunehmen, als diese Gesetze, 
insbesondere das des qualitativen Unterschiedes nachgeordneten Materie
einheiten, auch fiir alle haheren Organisationsformen gilt. So ist jede hahere 
Organisationseinheit, deren belebte Baueinheit etwa der Mensch selbst ist, 
ein qualitatives Novum, und nicht die Summe der in ihr vereinigten Menschen. 
Ein Staat, eine politische Partei, ein Gemeinwesen, ein Wirtschaftsunternehmen, 
eine Religionsgemeinschaft werden nicht als Summe ihrer Mitglieder, sondern 
durch die organisierte Art ihres Zusammenwirkens, ihre gemeinsame Blick
richtung verstandlich. 

Rort der Organisationseffekt des Staates auf und zerfallt er in seine Ein
wohner als unorganisierte Masse oder nur in eine Anzahl gegeneinander wirksamer 
Organisationszentren, so liegt fiir diesen Staat ein schwer pathologischer Zu
stand vor. 

Die gleichen Gesetze gelten nicht nur fur die genanntensoziologischen Gebilde, 
sondern auch fUr die psychologischen und kulturellen Leistungseinheiten. 

1m vorstehenden Abschnitt kam es uns darauf an, zu zeigen, daB die Eigen
schaften organisierter Baueinheiten verschiedener Rangordnung nicht gleich 
der Summe der zu ihrem Aufbau verwendeten niederen Einheiten, sondern 
jeweils ein qualitatives Novum mit ganzlich anderen Eigenschaften sind. 

Ferner wurden die energetischen, katalytischen (infekti6sen) und physio
logischen Verhaltnisse der verschiedenen Einheiten und ihrer Beziehungen 
zueinander skizziert. Zweck dieser Angaben war, allgemein gultige Gesetze 
aufzudecken, um diese dann zur Deutung unserer eigenen Versuchsergebnisse 
heranzuziehen, und zwar besonders hinsichtlich der Frage: Wie hat man sich 
die niedersten Baueinheiten der belebten Materie vorzustellen. Gezwungen 
wurden wir zu dieser Fragestellung, durch die auch von zahlreichen anderen 
Autoren mitgeteilte Beobachtung, daB wohlstrukturierte Zellen in eine amorphe 
bzw. invisible Phase ubergehen k6nnen, aus der sich die Zellen wieder entwickeln 
k6nnen. 

Dabei war also das "invisible Virus" als niedrigste Baueinheit der struk
turierten Zellen (und zwar hier der Einzeller) aufgetreten. Diese niedrigeren 
Baueinheiten zeigten andere Eigenschaften als die Zellen aus denen sie stammen, 
oder zu denen sie sich entwickeln konnten. 

In diesem Abschnitt sollte gezeigt werden, daB diese Unterschiede -
gemaB "den oben skizzierten allgemeinen Materieaufbaugesetzen - bestehen 
WUssen, falls nicht die "Protomeren" im Zuge der phylogenetischen Ent
Wicklung allein eine Ausnahme bilden sollten. Fur diese Annahme liegt aber 
kein Grund vor. 

Zusammenfassend 
wurden also folgende - im Zusammenhang mit unseren fUr Bakterien mitgeteilten 
Beobachtungen interessierende - allgemeinen Gesetze dargestellt, in der Absicht, 
ihre Gultigkeit auch hinsichtlich ihres morphologischen Aufbaues der belebten 
Organismen zu erweisen. 
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1. Gesetz des qualitativen Unterschiedes nachgeordneter Materieeinheiten, 
oder ganz allgemein: Das Gesetz der Organisations- oder Systembedingtheit 
von Qualitaten. 

2. Der normale Zustand der Materie ist der morphologisch strukturierte, 
geformte (im Anorganischen kristalline), wahrend der amorphe Zustand die 
unbestandige Ausnahme ist. 

3. Die Materie geht aus dem amorphen Zustand freiwillig in den geformten 
iiber, da der Vorgang energetisch ein exothermer, energieliefernder ist. Umge
kehrt benotigt der Ubergang geformter Materie in ihren amorphen Zustand 
Energiezufuhr. Dieser ProzeB ist endothermer Natur. 

4. 1m Bereich des geformten Zustandes der Materie ist der Polymorphismus 
oder Allotropismus, d. h. das Vorkommen der Materie in verschiedenen milieu
bedingten Erscheinungsformen, ein ganz normaler und sehr verbreiteter V organg. 

5. Das Phanomen der "Infektion" ist im anorganischen Bereich ein ganz 
allgemeiner, durch die Materieaufbaugesetze bedingter, normaler Vorgang. 

6. Ebenso ist die Erscheinung der Lyse als -obergang einer geformten in 
eine andere Phase und die bedingte -obertragbarkeit dieses Phanomens ein fiir 
j ede Materie giiltiger V organg. 

7. Die im Verlauf der Phylogenie der Materie auftretenden Qualitaten di
vergieren mit zunehmender Deszendenz, sie konvergieren umgekehrt in ascen
denter Richtung. 

8. In einem gewissen physiologisch-chemischen Bereich sind die niederen 
Bausteine der Materie giftig, ihre hoheren organisierten Kondensate (Polymere 
usw.) ungiftig oder lebensnotwendige Nahrungsmittel. 

1m nachsten Abschnitt wird nun eine Anzahl von Beobachtungstatsachen 
iiber bakterielle Erscheinungsformen mitgeteilt, die entweder bereits als bak
terielle Entwicklungsformen und -vorgange gedeutet worden sind oder gedeutet 
werden konnen, und zwar werden gleichzeitig diese Beobachtungstatsachen mit 
den soeben herausgestellten GesetzmaBigkeiten des allgemeinen Materieaufbaues 
verglichen werden. 

Die subcelluHiren Entwicklungszyklen und ihre Gesetze. 
Wenn durch Veranderungen des Milieus bedingte bakterielle Formanderungen 

einschlieBlich des Auftretens amorpher Phasen als Glieder eines subcellularen 
Entwicklungszyklus aufgefaBt oder vermutet werden, so muB zunachst, ent
sprechend dem oben herausgestellten Gesetz von den qualitativen Unterschieden 
nachgeordneter Materieeinheiten erwartet werden, daB die verschiedenen sub
cellularen Entwicklungsphasen qualitativ verschieden sind. 

In der Bakteriologie ermittelt man nun qualitative Substanzunterschiede 
bei zu untersuchenden oder zu vergleichenden Objekten in erster Linie mit Hilf.e 
chemischer und serologischer Methoden. Unter Voraussetzung des genannten 
Gesetzes auch fUr den Bereich der subcellularen Entwicklungsphasen, miiBten 
mithin diese Phasen chemisch und serologisch verschieden sein. 

Soweit von einzelnen Autoren verschiedene, bislang als selbstandige Arten 
beschriebene Bakterien nunmehr als verschiedene Entwicklungsformen der 
gleichen Art nachgewiesen oder behauptet werden (s. oben BREDEM.ANN und 
JENKINS u. a.), ist die genannte Forderung der chemischen und besonders der 
serologischen Verschiedenheit dieser Formen ohne weiteres erfiillt. Dariiber 
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hinaus finden sich aber in der Literatur eine Reihe von Angaben iiber serologische 
Unterschiede verschiedener bakterieller Entwicklungsphasen. So teilt ALMQUIST 
(1904) mit, daB eine auf 600 erhitzte Kultur von Choleravibrionen auf Schrag
agar einen weiBlichen Belag von winzigen 1 f-t langen Stabchen nebst rundlichen 
Kiigelchen und Kornchen bildete, die durch Choleraserum nicht agglutiniert 
wurden. Gleichzeitig weist ALMQUIST auf die epidemiologische Bedeutung des 
saprophytaren Auftretens dieser Entwicklungsstadien im Freien hin. 

Ebenso beobachtet STAMM (1914) serologische Unterschiede verschiedener 
Entwicklungsformen von Choleravibrionen. 

Nach MINERVIN (1931) erleidet gleichfalls der Choleravibrio beim Durchgang 
durch die Roden immunisierter Tiere weitgehende Anderung seiner morphologi
schen kulturellen, serologischen und biologischen Eigenschaften. 

Auch KUHN teilt im Verfolg seiner Pettenkoferienstudien mit, daB die ver
schiedenen dimorphen Entwicklungsformen, besonders der gramnegativen Bak
terien, serologisch verschiedenreagieren, daB insbesondere die C- (Kokken-) Formen 
nicht vom Antiserum der normalen Stabohen B- (Bakterien-) Formen agglutiniert 
werden. Seine Gegner schlossen aus diesem Tatbestand, daB es sich bei den C-Formen 
urn Verunreinigungen der Kultur (durch Enterokokken) gehandelt habe. 

Wie oben Initgeteilt, halten verschiedene Autoren die Bakteriophagen bzw. 
die entsprechend dem TWORT-d'RERELLEschen Phanomen gelosten Bakterien 
fiir deren filtrable Entwicklungsstadien. 

Nun sind die Bakteriophagen bzw. die phagisch gelosten Bakterien serologisch 
von den bakteriellen N ormalformen verschieden. 

FUr diesen Tatbestand ist schwerlich eine Erklarung zu finden, soweit die 
SelbstauflOsung der Bakterien auf ein von ihnen selbst produziertes lytisches 
Ferment zuriickgefiihrt wird, wie das die Mehrzahl der Autoren heute tut. Ein
fache mechanische AuflOsung vermag keine serologisch nachweisbaren neuen 
stofflichen Qualitaten zu bedingen. FaBt man jedoch die normale bakterielle 
Wuchsform sowie die gelOste Phase als verschiedene nachgeordnete Baueinheiten 
dieser Bakterien auf, so wird entsprechend dem Gesetz von den qualitativen 
Unterschieden dieser nachgeordneten Baueinheiten der beobachtete serologische 
Unterschied verstandlich. 

Die Auflosung der Bakterien stellt den "Obergang einer morphologisch struk
turierten hzw. organisierten in eine desorganisierte amorphe Phase dar. 

Wie dieser "Obergang morphologisch im einzelnen verlauft, war oben mit
geteiIt worden; wichtig erscheinen uns die dabei auftretenden Farbbarkeitsunter
schiede. Die aus den Normalformen durch PhageneinfluB entstehenden GroB
formen, die dann fast plotzlich der Auflosung verfaIIen, werden acidophil, d. h. 
die Umwandlung findet als morphocheInischer ProzeB in der Weise statt, daB 
der Formanderung eine substantielle Umwandlung in alkalischer bzw. im Sinne 
des Redoxpotentials in reduktiver Richtung parallel geht. Die Materialumwand
lung erfolgt mithin als endothermer, energiebindender ProzeB. 

Genau die gleiche Beobachtung, namlich Ablauf eines endothermen morpho
cheInischen Prozesses kann man iibrigens auch praktisch bei allen sogenannten 
echten Virusarten bzw. den von ihnen befallenen Wirtszellen machen. Auf diese 
Verhaltnisse bei den echten Virusarten einzugehen, ist jedoch an dieser Stelle 
schon aus raumlichen Griinden nicht moglich. Wir miissen uns auf die "Virus 
phasen" der Bakterien beschranken. 
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Soweit die "Bakteriophagen" selbst oder die unter ihrem EinfluB gelosten 
Bakterien als bakterielle "Virusphasen" aufgefaBt werden, erfullen sie jedenfalls 
die oben herausgestellten allgemeinen GesetzmaBigkeiten, namlich: die amorphe 
geloste Virusphase ist qualitativ von der der morphologisch strukturierten und 
organisierten Bakterien verschieden, und ferner: die Umwandlung der cellular 
bzw. cytoid organisierten in die geloste Phase erfolgt als endothermer energie
bindender ProzeB. 

In diesem Zusammenhang sind auch die stofflichen Unterschiede der echten 
Endosporen gegenuber ihren zugehorigen Bakterienzellen zu nennen. 

Auf die weitgehende Analogie der Sporogenie und der Bakteriophagie weist 
ubrigens schon ROSENTHAL (1926) hin. Genau so wie das Antigen der Bakterioc 

phagen von dem der lysablen Bakterien unterschieden ist, so ist auch das An
tigen der Sporen von dem der vegetativen Formen verschieden. 

Bekanntlich unterliegen nur lebende, nicht abgeWtete Bakterien der Lyse 
durch Bakteriophagen, wie denn auch die Sporenbildung und die ihr folgende 
Lyse nur bei lebenden Bakterien auftritt. 

Das obengenannte dritte Gesetz des Materieaufbaues, demzufolge im Zuge 
der "phylogenetischen bzw. ontogenetischen Entwicklung" der Materie in des
zendierender Richtung Divergenz, in ascendierender Richtung Konvergenz der 
Qualitaten auf tritt, gilt auch in gleicher Weise fUr die Sporen gegenuber ihren 
vegetativen Formen, wie fUr die Bakteriophagen gegenuber ihren lysablen Bak
terien. So agglutiniert das Serum von Tieren, die mit Sporen von B. mycoides 
vorbehandelt sind, auch die Sporen von Milzbrandbacillen und von B. subtilis, 
ahnlich wie manche Bakteriophagen von B. coli auch B. dysenteriae Shiga losen. 

Sporen sind bekanntlich nicht selbst vermehrungsfahig. d. h. eine Spore ent~ 
steht nicht aus einer anderen Spore etwa durch Teilung; vielmehr entstehen endo
gene Bakteriensporen aus amorphem plasmatischem Material der vegetativen 
Bakterienzelle, ein Vorgang, den man unter dem Mikroskop recht gut verfolgen 
kann. Insofern ist die Bildung wohlstrukturierter, keimfahiger Gebilde aus einer 
"amorphen Phase" heraus ein ganz gelaufiger Vorgang. Als Keimzelle steht 
aber die Spore zur vegetativen Zelle im Verhaltnis einer jungeren zur alteren 
Generation, als praktisch generationswechselnder Vorgang. Also auch so ge
sehen, sind die verschiedenen Generationen serologisch, immunologisch und auch 
chemisch durchaus voneinander verschieden. Die gleichen Verhaltnisse gelten 
ubrigens auch fUr die hoheren Organismen. Ahnlich wie die Sporen oder Bakterio
phagen von den zugehorigen vegetativen Zellen, sind auch die Eier der Fische 
und Vogel serologisch von den zugehorigen erwachsenen Tieren verschieden, 
und ebenfalls ist bei den EiereiweiBen eine weitgehende serologische Konvergenz 
feststellbar (s. UHLENHUTH u. a.). All diese Dinge sind an und fur sich nicht 
sonderbar. Der phylogenetischen Entwicklung der Organismen geht eine sero
logische Differenzierung ihrer EiweiBfraktion parallel, und wenn die Ontogenie 
irgendwie eine rekapitulierte Phylogenie ist, so steht zu erwarten, daB die Re
kapitulation sich auch auf die Entwicklung der serologischen Effekte erstreckt. 
Insofern bereitet es keine Schwierigkeiten, die stofflichen Gesetze der organismi
schen Phylogenie mit denen der anorganischen Materie in Parallele zu setzen. 

Mithin erfordern geradezu die hier skizzierten Analogien die Existenz quali
tativer Unterschiede bei den einzelnen Phasen der subcellularen Entwicklungs
gange. Es ist infolgedessen auch keineswegs erstaunlich, wenn zu den qualitativen 
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Unterschieden der verschiedenen Entwicklungsphasen hinsichtlich ihrer chemi
schen und serologischen Struktur auch solche beziiglich ihres physiologischen 
bzw. pathogenen Verhaltens treten. Es ist mithin nichts auffallendes, wenn die 
Virusphase eines Bacteriums ein ganz anderes pathogenes Verhalten zeigt, als 
etwa das Bacterium selbst. 

In diesem Zusammenhang sind vielleicht besonders aufschluBreich einige 
Beobachtungen, die an verschiedenen Entwicklungsformen von B. proteus X19 

gemacht wurden. 
Wie oben berichtet, treten bei gramnegativen Bakterien, besonders auf

fallend bei Proteus X19, unter gewissen Ziichtungsbedingungen, vornehmlich 
bei erhOhten Temperaturen (48°) Langsteilungen auf. 

Morphologisch, besonders hinsichtlich der Innenstrukturen, kann man dabei 
folgendes beobachten: Zunachst ist ein zentrales kernahnliches Gebilde im Bac
terium sichtbar zu machen. Dieses kernahnliche GebiIde wird dann langsge
spaIten, so daB zwei "Kernhalften" nebeneinander liegen. Diese Kernhalften 
strecken sich etwas, so daB sie das Aussehen von zwei stabchenartigen Gebilden 
annehmen. Nunmehr erfolgt auBerdem eine Querteilung der beiden zentral
liegenden parallelen "Kernstabchen", und die Halften wandern jetzt an die 
Pole des Bacteriums. 

Ganz ahnliche Beobachtungen hat BADIAN (1936) (s.oben) beschrieben. Er 
halt diese vier Teilungsstiicke des "Kernes" fiir Chromosomen. 

Durch Abwandern der quer geteilten "Kernstabchen" nach den Polen ent
stehen jene oben als "Pestformen" bezeichneten Bakterienformen, die farberisch 
zentrale Aufhellung und Substanzverdichtung an den Polen aufweisen. Die 
langs gespaltenen Kernstabchenhalften liegen zwar an den Polenden relativ dicht 
nebeneinander, jedoch ist der Langsspalt gut erkennbar. 

J etzt erfolgt eine Langsteilung auch der Bakterien selbst, wodurchfeine Hantel
formen rickettsienahnlichen Aussehens entstehen. Wenn man die geschilderten 
Beobachtungen tatsachlich als einen Kernteilungsvorgang auffaBt, so wiirden 
die entstandenen "Rickettsien"formen gegeniiber den bakteriellen Normalformen 
haploid, die normalen 13akterien diploid sein. 

Die genannten Innenstrukturen kann man bei allen gramnegativen Bak
terien leicht sichtbar machen, ,auch auf Normalnahrboden, obwohl hier meistens 
nur vereinzelte Bakterien diese "Kernbilder" zeigen. Da es aber unter 
den Normalziichtungsbedingungen im allgemeinen nicht zu Langsspaltungen 
kommt, so liegt es nahe, diesen V organg als einen normalen inneren Autogamie
vorgang anzusehen, der zur - von Zeit zu Zeit notwendig werdenden - Auf
hohung bzw. Wiederherstellung des energetischen Potentialgefalles im Einzel
bacterium dient. Wie gesagt, zeigen hier immer nur einzelne Bakterien diese 
Innenstrukturen, wahrend sich bei vielen Bakterien iiberhaupt keine distinkten 
Innenstrukturen sichtbar machen lassen. Offenbar differenziert sich - ahnlich 
wie bei der Sporenbildung - das die "Kernstrukturen" bildende Material 
nach Art eines morphochemischen Prozesses aus der Bakteriensubstanz 
heraus. 

Der erste, der ahnliche Beobachtungen an Typhusbakterien im Sinne der 
Existenz einer haploiden und diploiden Phase deutete, war ALMQUIST (1908) 
(s.oben). 
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So gesehen, wiirde also die rickettsienahnliche Proteusform zu seiner bak
teriellen Normalform im Verhaltnis einer haploiden zur diploiden Entwick
lungsphase stehen. 

Es wurde nun weiterhin festgesteIlt, daB die auf dem beschriebenen Wege 
entstandenen "Rickettsien"formen von einem Proteus XwSerum nicht agglu
tiniert wurden, daB sich also die "haploide" von der "diploiden" Phase quali
tativ serologisch unterscheidet. Injiziert man andererseits eine Aufschwemmung 
der lebenden "Rickettsienformen" Kaninchen, so erhalt man ein Antiserum, 
welches nicht nur die injizierten Rickettsienformen, sondern auch die bakteriellen 
N ormalformen von Proteus XI9 agglutiniert. 

Dieser V organg ist wahrscheinlich darauf zuriickzufiihren, daB einerseits in 
normaler Weise Antikorper gegen das Antigen der "Rickettsienformen" ge
bildet werden, daB aber diese Rickettsienformen sich teilweise wieder zu 
den "diploiden" Normalformen des Proteus XI9 entwickeln und als solche 
ebenfalls antikorperbildend wirken. 

Der geschilderte Tatbestand ist insofern von groBem Interesse, als er aIle 
zur Zeit bekannten Beobachtungstatsachen der WEIL-FELIxschen Reaktion 
reproduziert. Die theoretischen Grundlagen der WEIL-FELIxschen Reaktion, 
d. h. die Antigengemeinschaft zwischen den als Erreger des Fleckfiebers ange
sehenen Fleckfieberrickettsien und dem Proteus X I9 , dem im allgemeinen Erreger
eigenschaften abgesprochen werden, sind aber bislang durchaus strittig. Die zur 
Zeit am meisten verbreitete Deutung des WEIL-FELIXschen Phanomens ist die, 
daB Rickettsien und Proteus XI9-Bakterien zwei verschiedene, nicht miteinander 
verwandte Organismen seien. Der Proteus X I9 sei nur ein zufalliger sapro
phytarer Begleiter des Fleckfiebers, der auf dem Wege der Paragglutination 
zu einer Receptorengemeinschaft mit den Fleckfieberrickettsien gelange. 

Eine solche Vorstellung ist jedoch nicht in der Lage, alle bekannten Einzel
tatsachen der WEIL-FELIxschen Reaktion zu erkHiren. Diese Tatsachen sind 
folgende: 1m Kaninchenversuch hergestellte echte Fleckfieber-Rickettsienanti
sera agglutinieren die Rickettsien in spezifischer Weise, wahrend mit Proteus 
X I9 hergestellte Sera dies nicht tun. Nach KRUKOWSKI treten bei Fleckfieber
kranken die Agglutinine gegen Rickettsien friiher auf als die Proteusagglutinine 
und erreichen auBerdem hohere Titer. Ferner konnte KRUKOWSKI durch Ab
sorptionsversuche die Spezifitat der Rickettsien- sowie der Proteus X I9-Agglu
tinine nachweisen. Die Absattigung des Fleckfieberserums mit XI9 hatte keinen 
EinfluB auf die Rickettsienagglutination. 

Ebenso beobachteten CASTANEDA und ZIA (1933), daB der Proteus XI9 dem 
Rekonvaleszenten- und Rickettsia-Immunserum nur die Proteusagglutinine, 
nicht aber die Rickettsienagglutinine entzieht. 

All diese Tatsachen stimmen mit unseren Beobachtungen iiber die serologi
schen Verhaltnisse der "haploiden Rickettsienformen" des Proteus XI9 und seiner 
bakteriellen Normalform iiberein, wahrend sie durch die Paragglutinations
theorie nicht erklarbar sind. 

Infolgedessen scheint es zumindest nicht unmoglich, daB auch die echten 
Fleckfieberrickettsien durch Langsspaltung entstandene haploide Entwicklungs
formen des an sich apathogenen Proteus X I9 sind. 

Diese Vermutung, daB bestimmte Entwicklungsformen des Proteus Xl9 das 
atiologische Agens des Fleckfiebers sind, wird weiter gestiitzt durch eine Reihe 
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von Beobachtungen verschiedener Autoren (OLITZKI, NICOLLE und LEBAILLY 
u. a.), die mit Kerzenfiltraten von Patientenserum die Krankheit iibertragen 
konnten, obwohl die Rickettsia Prowaczeki selbst nicht filtrabel ist. Ferner 
stellte ILCHUN-YU (1931) fest, daB die Rickettsia Prowaczeki erst am 5. Tage 
nach der Infektion bei Fleckfieberlausen in 90% auftrat, um am 7. Tage wieder 
zu verschwinden. Yom 15. Tage an solI sie dann wieder auftreten, um am 20. Tage 
erneut zu verschwinden. Er schlieBt aus diesen Beobachtungen, daB die Rickett
sia Prowaczeki in eine invisible Phase iibergehen kann. Er beobachtete weiter, 
daB in Fleckfieberlausen, die bei 22° gehalten wurden, die Rickettsien nicht nach
weisbar waren, obwohl die Lause pathogen sind. 

Die Existenz einer gelOsten Entwicklungsphase bei Proteus X19 wurde von 
uns oben naher beschrieben, so daB aIle scheinbar so heterogenen Beobachtungs
tatsachen iiber das atiologische Agens des Fleckfiebers sowohl in morpho
logischer wie in serologischer Richtung praktisch liickenlos als Ausdruck des 
Vorhandenseins verschiedener Entwicklungsphasen des Proteus X19 erkliirt 
werden konnten. 

Damit solI allerdings nicht der Beweis als erbracht gelten, daB die Rickettsia 
Prowaczeki mit der von uns oben geschilderten "haploiden" Entwicklungs
phase des Proteus X19 identisch sei. Es ist moglich und sogar wahrscheinlich, 
daB iiber den geschilderten Tatbestand hinaus noch weitere Einfliisse fUr das 
Pathogenwerden dieser Phase von Bedeutung sind. Leider war es bei den 
hiesigen Institutsverhaltnissen nicht moglich, mit echtem Fleckfiebervirus zu 
arbeiten und so etwa die Moglichkeit einer Immunisierung gegen dieses echte 
Virus vermittels der beschriebenen "kiinstlichen Rickettsien" zu priifen. 

Wir hoffen aber, daB sich gelegentlich eine Moglichkeit ergibt, auch diese Ver
suche noch auszufiihren. 

Hinsichtlich der Eigenschaften der im Verlauf der "subcellularen Ent
wicklungsgange" auftretenden Entwicklungsphasen ist zusammenfassend fest
zustellen, daB sie die im vorigen Abschnitt herausgestellten Gesetze des allge
meinen Materieaufbaues weitgehend erfiillen, insbesondere aIle an sich zunachst 
so heterogen erscheinenden verschiedenen Beobachtungstatsachen hinsichtlich 
des Auftretens und Verhaltens verschiedener, insbesondere amorpher und fil
trabler bzw. invisibler Entwicklungsphasen von Bakterien von dieser zentralen 
Vorstellung aus miihelos verstandlich machen konnten. Insbesondere die in 
obiger Literaturzusammenstellung angefUhrten Angaben betr. bakterieller 
Virusphasen und ihre gegeniiber den bakteriellen Normalformen unterschied
lichen Eigenschaften konnten auf diese Weise dem Verstandnis und einer ob
jektiveren Kritik nahergebracht werden. 

Schl u1\ betrachtung. 
Das ausgedehnte Gebiet der atypischen Bakterienformen bzw. des "Bakterien

pleomorphismus" wird theoretisch und experimentell eingehend behandelt. 
Ziel der Arbeit war, zu einer iibergeordneten Vorstellung zu gelangen, mit 

deren Hille nach Moglichkeit die zahlreichen, zum Teil sehr heterogenen Beob
achtungstatsachen dieses Gebietes sowie eine Reihe bislang unklarer epidemio
logischer Verhaltnisse gleichmaBig erklart werden konnten. 

Die bislang vorliegenden verschiedenen Deutungen des biologischen Wertes 
der atypischen Bakterienformen werden kurz dargestellt. Eingehender behandelt 
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wird das in diesem Zusammenhang auftretende Problem der Bakterienentwick
lungsgange bzw. eines Generationswechsels der Bakterien. 

Nach kurzer Darstellung der Entwicklung und Inhalte des Generations
wechselbegriffes sowie einer Anzahl auf diesem Gebiet belegener Analogien 
zwischen Algen und Bakterien wird nach verschiedenen Begriffsmerkmalen unter
tellt, eine Literaturubersicht iiber das gesamte vorliegende Gebiet gegeben. DieE! 
erschien deshalb besonders notig, well - wie die modernen Arbeiten auf diesem 
Gebiet zeigen -, ein groBer Tell dieser Literatur, insbesondere in Deutschland, 
so gut wie unbekannt zu sein scheint. 

1m experimentellen Teil wird zunachst versucht, mit Hille von Bakterien
farbungen und deren theoretischer Deutung zu Erkenntnissen hinsichtlich des 
biologischen Wertes atypischer Bakterienformen und deren Innenstrukturen zu 
gelangen. 

Ferner wird der EinfluB der verschiedenartigsten Milieuanderungen auf die 
Form der Bakterien untersucht. Es werden verschiedene, bislang nicht bekannte 
bakteriologische Formbauprinzipien ermittelt. Es wird weiterhin der V"bergang 
geformter Bakterien in amorphe bzw. invisible Entwicklungsphasen und deren 
Wiederauskeimen zu geformten Bakterien zum Tell laufend beobachtet, zum 
Teil wahrscheinlich gemacht. Diese Entwicklungen werden als "subcellulare 
Entwicklungsgange" bezeichnet. Die Eigenschaften dieser verschiedenen bak
teriellen Entwicklungsphasen werden ermittelt. 

Da die von zahlreichen anderen Autoren gemachten sowie die eigenen Beob
achtungen mit der bisherigen Lehrmeinung iiber den Aufhau der belebten Ma
terie, derzufolge die Zelle das kleinste selbstandig existenzfahige Bauelement 
ist, nicht iibereinstimmen, so wurden die bislang aufgestellten verschiedenen 
Bausteintheorien der belebten Materie aufgefiihrt und unter Beriicksichtigung 
der an Bakterien gemachten Beobachtungen kritisiert. 

Unter Berucksichtigung der amorphen strukturlosen bzw. gelOsten invisiblen 
Entwicklungsphasen wird die Frage erhoben, ob die anorganische, unbelebte 
und die belebte Materie gleichen oder verschiedenen Entwicklungsprinzipien 
folgen. Bei dieser Untersuchung wird eine Anzahl gemeinsamer GesetzmaBig
keiten herausgestellt. Diese werden mit den an Bakterien gemachten Beob
achtungen verglichen. Es wird gezeigt, daB praktisch aIle scheinbar so hete
rogenen Einzelbeobachtungen diesen gemeinsamen GesetzmaBigkeiten folgen, 
insbesondere, daB die beohachteten "subcellularen Entwicklungsgange" und die 
an ihnen zu beobachtenden Eigenschaften und Vorgange von dieser zentralen 
Formulierung der allgemeinen Materieaufbaugesetze voll verstandlich werden. 

Eine besondere Anwendung findet diese Formulierung auf die WEIL-FELIX
sche Reaktion, d. h. auf die Beziehungen zwischen Fleckfieberrickettsien und 
dem Proteus X10• 

Es wird gezeigt, daB mit Hilfe der genannten Betrachtungsweise aIle be
kannten Beobachtungstatsachen dieser Reaktion verstandlich werden, wahrend 
dies bislang mit keiner der bestehenden Theorien moglich ist. 

Es ist beabsichtigt, die sog. echten filtrierbaren Virusarten und die zahlreichen 
iiber sie bekannten Einzeltatsachen in ahnlicher wie vorstehend ausgefiihrten 
Weise, einer allgemeinen experimentellen und theoretischen Untersuchung zu 
unterziehen und den Versuch zu machen, auch hier die verschiedenen Beobach
tungstatsachen aus einer einzigen Annahme heraus verstandlich zu machen. 
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