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Einfiihrnng. 

In Band XII sind wiederum wichtige Darstellungen von maBgebenden 
Autoren tiber .ne1lZeitliche Forschungsgebiete gesammelt: 

So hat W. ERNsT-Mtinchen neuere Arbeiten iiber Encephalitiden bei Tieren 
besprochen, TH. KITT-Mtinchen die Leukomyelose der Hiihner und die Leu
kamien, Lympho- und Myeloblastosen der Saugetiere. 

E. BERGER vom Hygienischen Institut der Universitat Basel steUt die 
experimentellen und epidemiologischen Grundlagen der aktiven Schutzimpfung 
gegen Tuberkulose von seinem Standpunkte aus dar. 

Eine eingehende Beschreibung des jetzigen Standes der Bakteriologie, Epi
demiologie und spezifischen Therapia der Pneumokokkeninfektionen des Men
schen, unter besonderer Beriicksichtigung der Pneumonie, verlaJ3te M. GUNDEL
Heidelberg. 

Den Gang der neuesten Forschung tiber Krankheitserreger und Gewebs
befund bei multipler Sklerose stellt G. STEINER-Heidelberg dar. 

H. REDETZKI-Berlin hat verschiedene Theorien iiber Entstehung, Veriauf 
und ErlOschen 'Von Seuchen vom Standpunkt der 6ffentlichen Gesundheitspflege 
aus zusammengestellt. 

G. ELKELES und E. BARRos-Berlin beschreiben den Stand der Psittacosis
forschung. 

W. LEHMANN-Hamburg gibt eine Ubersicht tiber den jetzigen Stand der 
Schariachforschung . 

Endlich· folgt eine zusammenfassende Darstellung der Hygiene der Klein
wohnung von H. KLIEWE und G. WElsE-GieBen. 

Wjesbaden, im Juli 1931. 

Der Herausgeber. 
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1. N euere Arbeiten tiber Encephalitiden bei Tieren. 

Von 

w. ERNST· Munchen. 
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Infektiose Encepbalitiden bei Tieren. 
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Bei Tieren treten neben den Encephalitiden und Myelitiden infektiOser Art, 
bei denen die tiblichen Eiter. und Entziindungserreger gefunden werden, die 
sog. nichteiterigen, lymphocytaren Formen der Entztindung besonders hervor. 
Man hat Tuberkulose des Gehirns und Riickenmarkes und Aktinomykose fest· 
gestellt, Botryomyzesrasen, Streptothrixflocken und Rotzbacillen als E~eger, 
haufig auch Streptokokken und Pyogenesbacillen oder Erreger aus der Reihe 
der Colibacillen, Paratyphusbacillen, Bact. enteritidis fUr sich allein oder in 
Mischinfektion. Hamatogen oder lymphogen entstehen solche Veranderungen 
bei pyamischen Prozessen, Allgemeininfektionen oder verschleppt durch Para· 
siten oder fortgeleitet von entziindeten Nachbarorganen (Nasen. und Stirn. 
hOhlenkatarrhen, Gehirnhautentziindung) oder nach Traumen. Der Verlauf 
ist akut oder subakut oder leitet tiber zu chronischen Veranderungen mit 
Fibroblasten· und Bindegewebswucherungen. Die klinischen Erscheinungen 
sind je nach Sitz und Ausbreitung durchaus verschieden, ebenso der Ausgang 
des Leidens. Durchbriiche zu den Meningen oder in die Ventrikel fiihren zu 
diffuser Meningitis oder zur Pyocephalie und zum Tod, oder die bedrohlichen 
Erscheinungen bedingen bei Tieren eine N otschlachtung. Besonderes Interesse 
bieten solche Veranderungen nur noch im Einzelfall nach Erscheinungen und 
Ablauf und nach den Folgen; Atiologie und Genese sind geklart. 

Nicbteiterige Encepbalitiden, Grnppentrennnng and 
Znsammenordnnng. 

GroBte Beachtung haben in den letzten Jahren die sog. nichteiterigen, 
lymphocytaren Entziindungen des Gehirns und Riickenmarks gefunden. 

Durch Spirochaten und Trypanosomen hervorgerufene Gehirnveranderungen 
gehoren zwar auch zu den nichteiterigen Encephalitiden, sollen aber hier 

Ergebnisse dar Hygiene. XII. 1 



2 W.ERNST: 

nur kurze Erwahnung tinden, sind doch die oben aufgefiihrten Parasiten im 
wesentlichen nicht als neurotrope oder in Bezug auf Gehirn und Riickenmark 
elektiv organotrope zu bezeichnen. Solche Veranderungen kommen bei Lues 
(Paralyse), bei der Schlafkrankheit des Menschen, bei der Trypanosomiasis 
der Hunde und bei der Dourine der Pferde (SPIELMEYER) vor. Die Gehirnlues 
im engeren Sinne stellt eine Meningoencephalitis dar. Die spatluetische Paralyse 
bevorzugt das Grau der Gehirnrinde und des Striatums (0. SEIFRIED und 
H. SPATZ)-:- O. SEIFRIED trennt die nichteiterigen, lymphocytaren Encephalo
myelitiden in zwei groBe Gruppen: solche mit elektiv neurotropen Eigenschaften 
der Vira und solche mit organotropen Eigenschaften und zahlt zur ersten Gruppe 
die Bornasche Krankheit der Pferde und Schafe, vorlaufig die enzootische 
Rinderencephalitis, die Tollwut, die Meerschweinchenlahme, die Encephalitis 
epidemica und cerebrale Formen der HEINE -MEDINSchen Krankheit des 
Menschen, sowie des bosartigen Katarrhalfiebers der Rinder, zur zweiten 
Gruppe die enzootische Encephalomyelitis (Moussu und MARCHAND), sowie die 
von FRORNER und DOBBERSTEIN beschriebene Encephalomyelitis des Pferdes, 
die Encephalitis der Hundestaupe, der Schweinepest, der Gefliigelpest und als 
Anhang die infektiose Hiihnerparalyse. 

Die Teilung der beiden Gruppen vollziehen SEIFRIED und SPATznach der 
Art der Ausbreitung der entziindlichen Veranderungen im Gehirn und Riicken
mark. Bei der ersten Gruppe handelt es sich um Polioencephalitiden; die graue 
Substanz zeigt starkere Veranderungen als die weiBe. Beide Gruppen sind 
keine Meningoencephalitiden. Meningitische Erscheinungen fehlen oder spielen 
zum mindesten eine unwesentliche Rolle. Bei der zweiten Krankheitsgruppe 
ist graue und weiBe Substanz etwa in gleicher Weise beteiligt. 

Eine solche Trennung mag vom pathologisch - aIi,atomischen Standpunkt 
aus und zum mindesten fiir die Mehrzahl der regular verlaufenden Falle gerecht
fertigt erscheinen. Ob aber pathologisch -anatomische und histologische Unter
schiede und solche der Inkubation geniigen, um zur Zeit schon z. B. die enzooti
schen, nichteiterigen Encephalitiden des Pferdes in zwei verschiedene Gruppen zu 
trennen, odeI' die Genese ganzer Gruppen verschieden anzunehmen, mochte ich 
bezweifeln, wissen wir doch von der elektiv epitheliotropen Maul- und Klauen
seuche, daB das Exanthem nach einer Infektion der Cutis von Blut her ent
steht, ohne daB die Capillaren sich an dem ProzeB wesentlich beteiligen. Be
kannt ist auch, daB je virulenter das Virus ist, desto mehr sich die Organotropie 
verallgemeinert. Es werden Herzmuskeln, sogar die Stammuskulatur, die Darm
schleimhaut u. a. ergriffen. In diesem Sinne wird es wohl "Obergange zwischen 
den Gruppen und Ausnahmen innerhalb jeder Gruppe und Art geben. 

In beiden Gruppen der nichteiterigen Gehirnentziindungen bestehen die In
filtratzellen aus Lymphocyten, Plasmazellen und groBen, mononuclearen Zellen. 
Auch typische Leukocyten kommen vor, und zwar sind solche manchmal bei 
Tollwut, haufiger bei der Staupe, bei der Encephalitis epidemica, bei der HEINE
MEDINSchen Krankheit, aber auch bei Schweinepest, bei dieser auch vereinzelte 
eosinophile, gefunden worden; bei der Bornaschen Krankheit werden Leuko
cyten bisher vermiBt. 

An dem entziindlichen ReaktionsprozeB beteiligt sich auch die Neuroglia 
mit lebhafter Proliferation, die bald herdformig (Neuronophagie) auf tritt, bald 
mehr diffuse Wucherungen schafft. Solche herdformigen Gliawucherungen 
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kennen wir als BABESSche Knotchen bei Lyssa; sie kommen auch bei den anderen 
Gliedern der Gruppe vor und umfassen die M:ilqoglia und die Makroglia. AlmIich, 
aber nicht so umfangreich, ist es bei der zweiten Gruppe. 

Die Schiidigung der Ganglienzellen wird bei der ersten Gruppe in ver
schiedenem Grade beobachtet und parallel damit oohte Neuronophagie. Auch 
bei der zweiten Gruppe treten Schaden der Ganglienzellen auf. Wahrend peri
pherische Neuriti~en bei dieser fehlen konnen, sind sie (bei Meerschweinchen
lahme sind die Verhaltnisse noch nicht erforscht) bei der ersten Gruppe fest
gestellt. 

1m typischen Bild der ersten Gruppe fehlen Blutungen und Erweichungs
herde, ferner herdformige Wucherungen mit nekrotischem Zentrum, wie sie 
z. B. bei metastatischen Encephalitiden, ferner beim Fleckfieber des Menschen 
oder in besonderer Forni bei Malaria vorkommen. Ebenso fehlen Granulome, 
wie sie bei der Granulomenencephalitis der Kaninchen pathognostisch sind. 
Bei der zweiten Gruppe kommen Blutungen zwar nicht regelmassig vor, trotzdem 
scheinen sie mehr zum Bild dieser Gruppe zu gehoren. 

Bei der Encephalitis enzootica (Moussu und MARCHAND) treten die degene
rativen Veranderungen an den Ganglienzellen in den Vordergrund, die ent
ziindIichen Erscheinungen treten dagegen zurUck; ahnliche FaIle finden sich auch 
bei der Staupe. 

Erweichungsherde sind typisch bei der von FRoHNER-DoBBERSTEIN be
schriebenen Krankheit; Nekroseherde finden sich bei der Gefliigelpest und selten 
bei der Schweinepest. 

Besonderes Augenmerk haben SEIFRIED und SPATZ in miihevoller Unter
suchungsarbeit und unter Zuziehung reichIicher Literatur der AUI,!breitung 
der entziindIichen Reaktionen in verschiedenen Gehirnpartien gewidmet. Bei 
den Krankheiten der ersten Gruppe werden besonders die Zonen entlang der 
Ventrikelraume und die basalen Abschnitte bevorzugt, wahrend zentral gelegene, 
von der inneren und auSeren Oberflache am weitesten entfernte Gebiete ver
schont bleiben. N ehmen wir die Bornasche Krankheit als Typus der ersten 
Gruppe, so finden sich die schwersten Veranderungen im Mittelhirn und zwar 
bevorzugt lokalisiert im Hohlengrau des AquadukteB mit den Augenmuskel
kernen und die Substantia nigra, geriI1ger im Vierhiigelgebiet, auffallend ver
schont der Nucleus ruber. 1m Zwisohenhirn erreichen die entziindIichen Ver
anderungen das HochstmaS im Gebiet der Nervenkerne am Boden des dritten 
Ventrikels (Infundibulum, Tuber cinereum), in der Nahe der Basalzisterne und 
des Hypothalamus. Geringer werden die Veranderungen schon im Thalamus, 
abnehmend gegen den im Zentrum gelegenen lateralen Thalamuskern. Aus
gesprochene entziindliche Veranderungen finden sich, wie zuerst J OEST nach
gewiesen hat, in den ventrikelnahen und basalen Teilen (Nucleus caudatus, 
Ammonshorn, Riechrinde). Eine Bevorzugung der Riechabschnitte (JOEST) 
laSt sich aber nicht erweisen. Die basalen Teile (Insula, Operculum), das zentral 
gelegene Putamen ist verschont. Der Stirnpol ist gegeniiber dem Occipitalpol 
starker ergriffen. 1m Rautenhirn ist das Hohlengrau und die benachbarten 
Hirnnerven am Boden des 4. Ventrikels bevorzugt befallen. Ein Unterschied 
zwischen sensiblen und motorischen Kernen ist im Gegensatz zur Poliomyelitis 
(KINo) nicht festgestellt worden. Auch die lateral und dorsal vom 4. Ventrikel 
gelegenen grauen Massen im DEITERSchen Kern in den Kleinhirnkernen (nucleus 

1* 
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dentatus, Nervi fastigii) sind haufig in die Entziindung einbezogen, ebenso 
recht haufig die Substantia reticularis, die im Haubenbereich gelegenen Hirn
nervenkerne, geringer ventrale Teile der FuBganglien in der Briicke, die untere 
Oliva in der Medulla oblongata; die Haube ist starker betroffen als der FuB. 
1m Riickenmark spielen diese Unterschiede keine Rolle mehr. Die Encephalitis 
epidemica, die HEINE-MEDINSche Krankheit und· die Lyssa des Menschen zeigen 
die AhnIichkeit der Ausbreitung besonders im Bereich des Mittel- und Zwischen
hirns, auch noch im Rautenhirn, weniger sind bei diesen Encephalitiden die 
Entziindungen im Endhirn ausgepragt. 

Ganz abgesehen davon, daB die Krankheiten der zweiten Gruppe poly
organotrop sind, oft (Schweinepest, Staupe, Gefliigelpest) so, daB die Gehirn
veranderungen gegeniiber denen anderer Organe (Darm, Lunge, Leber usw.) 
zuriicktreten; ist es besonders bei diesen Septicamien die Ausbreitung der Ver
anderungenim ZentraInervensystem, die eine Abgrenzung gegen die erste 
Gruppe veraulassen. 

Moussu und MARCHAND betonen, daB eine Bevorzugung bestimmter Gehirn
partien nicht vorliegt. Bei der FROHNER-DoBBERSTEINschen Krankheit ist das 
Riickenmark, Lendenmark,verlangertesMark, Briickengebiet und Kleiuhirn 
der Hauptsitz der Veranderungen. Bei der Staupeencephalitis scheinen Pons, 
Medulla oblongata, HirnschenkelfuB, ventrikelnahe Gebiete, Cerebellum, laterale 
Teile der Hemispharen und hinteres Ende des Temporosphenoidallappens 
hauptsachlich betroffen zu sein. Eine Bevorzugung bestimmter Zentren (beson
ders Substantia nigra) wird vermiBt (KUTTNER). 

Die 'Hogcholeraveranderungen sitzen besonders in der Nachbarschaft der 
Kammer sowie am Hintergrunde und betreffen besonders die Briicke, Medulla 
und Kleinhirn. 

Entsprechend diesen Veranderungen schlieBt SEIFRIED, daB die Erregerder 
zweiten Gruppe hochwahrscheinIich auf dem Wege des Blutkreislaufes unter 
Umstanden mit Beteiligung des Liquors geschieht, wahrend bei der ersten 
Gruppe der' sicherste Weg der Infektion der Nervenweg ist, die Vira sind aus
gesprochen neurotrop. Man konnte - umgekehrt zur zweiten Krankheits
gruppe - annehmen, daB in den Liquor Virus aus der nervosen Substanz ein
dringt und vom Liquor aus das Blut infiziert wird. 

Einschlusse. 
Mit Ausnahme der enzootischen Rinderencephalitis und der Meerschweinchen

lahme der ersten und der enzootischen Encephalomyelitis des Pferdes (Moussu 
und MARCHAND), der Hogcholeraencephalitis, der FROHNER-DoBBERSTEINSchen 
Encephalitis und der Gefliigellahme der zweiten Gruppe finden sich in zahl
reichen Fallen der einzelnen Krankheiten mehr oder weniger spezifische, wenn 
vorhanden, diagnostisch verwertbare EinschluBkorperchen, deren Lage allerdings 
sehr verschieden ist. Bei Tollwut sitzen die NEGRISchen Korperchen, deren 
Spezifitat und diagnostische Bedeutung ein fUr allemal feststeht, in der Regel 
im Zelleib oder den Fortsatzen der Ganglienzellen vornehmlich des Ammons
hornes, seltenund nur in kleinsten Formenim Kern. ERNST und HAHN haben 
sie mehrfach bei stiller Wut der Hunde (StraBenwut) vornehmlich im Kern 
der Ganglienzellen gefunden. Drei FaIle betrafen merkwiirdigerweise drei Hunde 
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aus demselben Ort. Umgekehrt finden sich die JOEST-DEGENSchen Einschliisse 
bei Borna der Pferde (und Schafe, Rehe [und Rinder?]) in der Regel in den 
Kernen der grossen polymorphen Ganglieuzellen, selten wie ZWICK und SEIFRIED 
sowie DOBBERSTEIN verofientlichten und ERNST und HAHN bestatigen konnen, 
im Cytoplasma. In drei von fiinf Gehirnen (die Rinder waren nach drei-, fiinf
und achttagiger Krankheit an bOsartigem Katarrhalfieber gefallen oder sind 
deswegen notgeschlachtet worden) fanden sich, wie ERNST und HAHN feststellten, 
deutliche, wenn auch kleine JOEST-DEGENSche Korperchen. Sie scheinen beim 
bosartigen Katarrhalfieber der Rinder nicht mit gleicher Haufigkeit wie bei 
Borna der Pferde und Schafe usw. aufzutreten; bei Untersuchungen von DOBBER
STEIN und GLAMSER fanden sich keine Einschliisse. 

Bei der Encephalitis epidemica sind gelegentlich EinschluBkorperchen 
von DA FANo, LEVADITI, LUCKSCH, HERZOG u. a. beschrieben worden. Sie 
konnen aber, wie SEIFRIED und SPATZ hervorheben, mit den gut charakteri
sierten Einschliissen bei Lyssa oder Borna "nicht auf eine Stufe gestellt werden". 

BONHOFF, R. WALTER, KRAUS und GERLACH haben bei der HEINE-MEDIN
schen Krankheit EinschluBkorperchen gefunden. Wahrend die Staupeeinschliisse 
in den Ganglienzellen von den meisten Autoren als spezifische Einschliisse, 
vielleicht als Degenerationsprodukte des Kernes betrachtet werden, scheint 
den SCHIFFMANN - KLEINESchen Korperchen bei Gefliigelpest nach GERLACH 
und MrCHALKA eine spezifische Bedeutung nicht zuzukommen. 

Die Vira nnd die experimentelle Erforschnng. 
Die Krankheiten, die unter der ersten Gruppe genannt sind, werden, soweit 

dies bekannt geworden ist, durch sog. ultravisible und filtrierbare Krankheits
erreger hervorgerufen. Soweit dies (enzootische Encephalitis des Rindes und 
Encephalitis epidemica des Menschen) noch nicht festgestellt ist, ist es nach den 
Veranderungen, deren Sitz und Ausdehnung hochwahrscheinlich. Gleiches 
gilt fiir die Erreger der zweiten Krankheitsgruppe, bei der die Vira der FROHNER
DOBBERSTEINSchen Encephalomyelitis sowie der infektiosen Hiihnerparalyse 
noch nicht auf Filtrierbarkeit gepriift sind. 

Die Vira der erste Gruppe sind glycerinfest und weisen, soweit es experimentell 
nachpriifbar war, gegen Glycerin eine Monate bis Jahre iiberdauernde Resistenz 
auf. Auch gegen Eintrocknen, gegen Phenol, gegen niedere Temperaturen 
verhalten sich die Vira unter sich ahnlich, ebenso die der zweiten Gruppe, wenn 
auch qualitativ Unterschiede festzustellen sind. 

Die konservierende Eigenschaft des Glycerins ist fiir Lyssa zuerst durch 
Roux (1887) bekannt geworden. Fiir Lyssa wird die Zeit, in der die Konser
vierung gelingt, verschieden augegeben (zehn Monate). In kleinen Stiickchen 
tritt die Vernichtung nach REMLINGER rascher ein (2,1--26 Tage) als in groBen; 
gauze Gehirne blieben bis zu 240 Tagen infektionstiichtig. Das Virus der 
Poliomyelitis bleibt nach RHOADS in Glycerin iiber 8 Jahre infektionstiichtig. 

Dber das Virus der Bornaerkrankung der Pferde, Schafe und Rinder (ERNST 
und HAHN, NICOl-AU und GALLOWAY) ist seit den grundlegenden und ver
schiedenen Arbeiten von ZWICK und SEIFRIED und WITTE, die 1925 das erste 
Mal einwandfrei die Ubertragbarkeit dieser Polioencephalitis vom Pferde auf 
Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten erwiesen, sehr viel bekannt geworden. 
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Bei Verdiinnung frischen Gehirnmaterials 1: 20-1: 100 000 kann in einem 
hohen Prozentsatz mit dem Haften der cerebralen und intracerebralen Infektion 
gerechnet werden. ERNST und HAHN, BEOK und FR0Hl30SE haben die fiber
tragungsversuche in vollem Umfange bestatigt; Riickiibertragungen aufs Pferd 
sind ZWIOK, SEIFRIED und WITTE gelungen. Auch auf Mfen und HUbner konnten 
sie das Virus iibertragen. Letzteres gelang NIKOLAU und GALLOWAY zwar 
ebenfalls bei Affen (Macacus rhesus); die acht Tiere starben nach 68-73 Tagen, 
die Hiihner aber (12 junge Tiere) widerstanden del' subduralen Infektion. Hunde 
und Katzen erkranken nicht (ZWIOK und Mitarbeiter, NIKOLAU und GALLOWAY). 
Bei den infizierten Hunden hielt sich das Virus im Gehirn (158 Tage). Das 
klinische Bild der Impferkrankung an Affen erinnert weitgehend an das der 
experimentellen Mfenpoliomyelitis. Eine nbertragung von Kaninchen auf 
Jungrinder ist ZWIOK, SEIFRIED und WITTE nicht gegliickt. Versuche von 
ERNST und HAHN 1926/27 machten es aber hOchstwahrscheinlich, daB Rinder 
ebenso, wie es fiir Schafe bekannt war und wie sie fiir das Reh (von freier Wild
bahn) erwiesen, an Borna erkranken konnen. NrooLAU und GALLOWAY, sowie 
diese und DIMANOESoo-NrooLAU haben 1927 und 1928 auf Bornaerkrankungen 
bei Rindern hingewiesen und in der Neuzeit durch Immunitatsversuche im 
Wechsel der Stamme deren Identitat nachgewiesen, gleichgiiltig, ob sie von 
Pferd, Rind odeI' Schaf stammten. 

Gleiches war 1927 mit Pferde- und Schafstamm von ZWIOK, SEIFRIED und 
WITTE veroffentlicht worden. Die Infektion mit dem filtrierbaren Virus gelang 
noch in hohen und hochsten Verdiinnungen. Wahrend 1: 100000 die Versuchs
tiere noch in hohem Prozentsatz erkranken laBt, gelang dies mit 1: 500 000 
und 1: 1000 000 nicht mehr. In 50% Glycerin konserviert sich das Virus iiber 
1/2 Jahr, nicht bis zu 1 Jahr. Wahrend ZWIOK und SEIFRIED bei der Trocknung 
von Gehirnemulsionen im ,,Faust-Heim" bei 370 die Virulenz in 24 Stunden 
verschwinden sahen, bei 4 0 / oiger Gehirnemulsion in 1 % Karbolsaure elst nach 
vierwochiger Einwirkung das Ende del' Virulenz erreicht war, und ferner eine 
Trocknung bei 30-370 und 6-24 Stunden, bei Zimmerwarme nicht 4-10 Tage 
ausgehalten wurde, erhielt sich die Virulenz in Vel'suchen von NroOLAU und 
G~OWAY in bei Zimmerwarme getrocknetem und zu Pulver verarbeitetem 
Gehirnmaterial mindestens 100 Tage, in bestimmten Fallen bis iiber 300 Tage 
(die Autoren schlieBen auf Infektionsmoglichkeit durch Staubinhalation). In 
sterilisierter Kuhmilch hielt sich die Virulenz 100 Tage, in Leitungswasser 
30 Tage, in physiologischer KochsalzlOsung 14 Tage. Dabei spielt die Wasser
stoffionenkonzentration eine maBgebende Rolle: bei PH 8,4 Abrotung in 2 bis 
5 Stunden, PH 6,1 nach 24 Stunden, bei PH 5,4 nach 5 Stunden. fibermangan
sames Kali rotete das Virus in 1: 10 000 Verdiinnung nicht abo 

Die Infektion gelingt, wie oben erwahnt, am besten cerebral und intra
cerebral, abel' auch intralumbal, intraneural, nasal, subkutan, intraperitoneal, 
corneal, intraocular, intravenos und per os (ZWIOK, SEIFRIED und WITTE, BEOK, 
ERNST und HAHN, NrooLAU und GALLOWAY). 

Die Inkubation betragt auch bei intracerebraler Dbertragung oft sehr lange 
Zeit, besonders bei Meerschweinchen: 395 Tage (ERNST und HAHN), 373 Tage 
(NIOOLAU und GALLOWAY), bei Kaninchen betragt die Inkubationsfrist durch
schnittlich 3-4 W ochen. Immerhin sind auch hier kiirzere (bis zu 12 Tagen) 
Fristen festzustellen gewesen (ZWIOK und SEIFRIED, ERNST und HAHN). 
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Bei der Encephalitis enzootica equi (Moussu und MARCHAND), die die 
Autoren ebenso wie NWOLAU und GALLOWAY ala akute, septikamische 
Form der Bornaschen Krankheit aufiassen, und die ebenfalls auf Kaninchen 
iibertragbar ist, findet sich ebenso wie bei Borna ein filtrierbares Virus. Die 
Krankheit verlief aber in Form einer Septikamie mit Milzschwellung und mul
tiplen Blutungen der groBen Parenchyme. Neben der nicht eiterigen, lympho
cytaren Zellinfiltration, die weniger hervortrat, fanden sich um die GefaBe 
zahlreiche Blutungen und Erweichungsherdchen namentlich an der Medulla 
oblongata, ferner schwere Degenerationen an den Ganglienzellen und ausge
sprochene Neuronophagien bzw. Pseudoneuronophagien. JOEST-DEGENSche 
Kerneinschliisse werden vollstandig vermiBt. Die Inkubationszeit betragt bei 
Kaninchen bei der ersten KraDkheit wenige Tage bis zu einigen Wochen, 
mit Kaninchenpassagevirus 31/ 2-61/ 2 Tage. Der Krankheitsverlauf beim 
Kaninchen ist ein stiirmischer; Exzitations- und motorische Reizerscheinungen 
stehen beim Impfkaninchen im Vordergrund. Auch bei der Encephalite enzoo
tique sind Riickiibertragungen aufs Pferd durch Impfung in die vordere Augen
kammer erbracht worden; die Krankheit brach 3 Tage nach der Infektion aus 
und verlief durchaus ebenso wie die natiirliche Infektion. AuBer den Kaninchen 
sind andere Kleintiere unempfanglich. 

XhnIich ist es bei der FRORNER -DOBBERSTEINSchen Encephalitis der Pferde. 
ZWIOK und SEIFRIED sind auf Grund der Unterschiede, die sich gegeniiber den 
Ergebnissen bei Bornaerkrankung darbieten, mit DOBBERSTEIN und ARNDT 
der Meinung, daB die Encephalite enzootique der Pferde (Moussu und MAR
OHAND) mit Borna nicht identisch ist. Kreuzweise Immunisierungsversuche 
waren bisher, wie ZWIOK hervorhebt, nicht angestellt worden. 

Bevor nicht die immunisatorischen Wechselbeziehungen zwischen der 
Bornaschen und der franzosischen Encephalitis geklart sind, ist eine Ausein
anderhaltung beider voll gerechtfertigt. Borna kann manchmal ein sehr wechsel
voIles Bild bieten, bei Borna konnen mitunter ebenfalls die lymphocytaren 
Infiltrationen zuriicktreten und Capillarblutungen sich vermehrt zeigen. Beim 
Kaninchen konnen die EinschluBkorper mitunter fehlen, dafiir aber die De
generationen der Ganglienzellen in den Vordergrund treten. Weitere Passagen 
ergeben bei Borna doch wieder die von J OEST u. a. beschriebenen typischen 
Veranderungen. 

Ausbreitnng der Vira, Borna und bosartiges Katarrhalfteber. 
Die Ausbreitung des VirUs entlang der NerveIl:bahnen ist experimentell 

erwiesen fiir Lyssa von SOHAFFER, fiir die REINE-MEDINSche Krankheit von 
FLEXNER, LEINER und WIESNER, LEWADITI und LANDSTEINER, fiir Borna von 
ZWIOK und Mitarbeitern sowie von NIOOLAU und GALLOWAY. Rier ist allerdings 
einzuschalten, daB die Infektion auch auf dem Blutwege gelingen kann, und daB 
mindestens zeitenweise das Blut Virus enthalt (Poliomyelitis - CLARK, FRASER 
und AMoss, Borna - ERNST und HAHN). AhnIich ist es bekanntlich bei Lyssa. 
Der Nachweis im Blut gelingt nicht immer; ebenso ist es mit dem Versuch durch 
intravenose Injektion Versuchstiere mit Lyssa anzustecken (Lyssa: PASTEUR, 
KRASMITSKI, REMLINGER und MUSTAFA EFFENDI). Bei dem bosartigen Katar
rhalfieber des Rindes sind die Verhaltnisse besonders bemerkenswert. Wahrend 
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ERNST und HAHN geneigt sind, auf Grund eines einwandfreien cerebralen 
(UTENKOFF) Impfversuches, dessen Ergebnis das Kaninchen unter Erscheinungen 
und mit dem typischen Bild der Bornaencephalitis erkranken lieB, eine nahe 
Verwandtschaft, wenn nicht sogar Identitat zwischen den Erregern der Borna
schen Krankheit der Pferde usw. und des btisartigen Katarrhalfiebers der Rinder 
anzunehmen, ist R. GOTZE und LIESS der Nachweis des Erregers letzterer Krank
heit im Blut durch Bluttransfusion von kranken auf gesunde Rinder gelungen. 
METTAM unterscheidet die Snotsiekte in cattle, als durch Blut iibertragbar, 
von dem malignant catarrhal fever, das sich mit Blut nicht iibertragen lasse. 
Mit Material von bosartigem Katarrhalfieber aus Hannover, das er von GOTZE 
erhalten hat, ist es ZWICK neuzeitlich (miindliche Mitteilung) ebenfalls gegliickt, 
Erkrankungen an Kaninchen hervorzurufen, deren Bild in klinischer und histo
logischer Hinsicht, auch in bezug auf die Einschliisse in den Kernen der 
Ganglienzellen ganz dem Bilde von Bornakaninchen entsprach. 

Nun ist klinisch und pathologisch-anatomisch das btisartige Katarrhalfieber 
so viel anders als das Bild der Bornaschen Erkrankung der Pferde, Schafe 
und Rehe. Das klinische Bild des btisartigen Katarrhalfiebers ist auBerordentlich 
vielgestaltig. Es beginnt mit Fieber und ungleichmaBiger Verteilung der Raut
temperatur. Die Tiere zeigen gestraubtes Haar und Schiittelfrost. Der Nasen
spiegel ist warm, trocken, rissig und wund, die Raut trocken, heiB, empfindlich, 
besonders am Riicken. Die Tiere sind matt und teilnahmslos, senken den Kopf 
oder liegen viel, del' PuIs ist beschleunigt und hart, gegen das Ende weich, faden
formig, der Herzschlag unfiihlbar und pochend. Zu solch schweren Symptomen 
treten schwere 10k ale Erscheinungen des Respirationsapparates, der Neben
hohlen des Kopfes, entziindliche Erscheinungen der Rirnmaterie (serose Infil
tration), Erscheinungen an den Augen, Erscheinungen der Schleimhaute des 
Digestionsapparates sowie mitunter der Haut, Geschwiirsbildung, croupose
diphtheroide Veranderungen im Darmkanal, Blasenbildung auf der Zunge, 
Knotchenbildung in der Raut, Haarausfall. Man unterscheidet demgemaB 
eine sog. Kopfform, Gehirnform, Darmform in akutem, subakutem und chroni
schem Verlauf; es ist das typische Bild einer exanthematischen Erkrankung 
mit polyorganotropen Eigenschaften des Erregers. Die Mortalitatsziffer schwankt 
zwischen 35 und 100%. 

Am ehesten lasst sich ein solch verscbiedener Krankheitsverlauf mit del' 
Staupe der Hunde in ihren verscbiedenen Krankheitsbildern vergleichen. Dann 
ware das bosartige Katarrhalfieber der Rinder eine Verbindung zwischen der 
Gruppe 1 (nach SEIFRIED) der Polioencephalitiden und der Gruppe 2. Bei dem 
Hauptvertreter der Gruppe 1, der Bornaerkrankung der Pferde, findet man 
makroskopische Veranderungen der inneren Organe und des Gehirnes nach 
ZWICK und SEIFRIED nicht. ERNST und HAHN konnten eine Verklebung des 
weiBen Mantels des Ammonshornes mit der Umgebung in zahlreichen Fallen 
feststellen. Manchmal fehlen in den fiir die Untersuchung in Betracht kommenden 
Stellen die zelligen Infiltrate um die Gefasse. Man darf daraus nicht auf das 
FehIen der Bornaschen Krankheit schlieBen, das haben bereits DEXLER, BECK 
und FRoHBOSE sowie ZWICK festgestellt und ERNST und HAHN konnten es erneut 
bestii.tigen. Sie konnen in Einzelfallen an anderen als den iiblichen Stellen sein 
z. B. im Riechhirn oder im Ammonshorn oder finden sich auch bier nicht, sondern 
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man kann nur strotzende Blutftille der GefaBe und kleine Blutungen und in 
manchen solcher Falle bereits die typischen Kerneinschliisse feststellen. Bei 
einem neugeborenen Fohlen fanden ERNST und HAHN im Gegensatz zum Gehirn 
der nach der Geburt wegen Bornaerkrankung notgeschlachteten Mutter die 
typischen GefaBinfiltrate und die EinschluBkorperchen nicht, dafiir kleine, 
zellige Gewebsinfiltrate neben den GefaBen und kleine Capillarblutungen, be
sonders in der weiBen Substanz, anders als sonst bei Borna. Die diagnostische 
Impfung mit Fohlenmaterial beim Kaninchen erwies typische Borna. 

Demnach kann das Virus unter Umstanden (die Mutter war schon vor der 
Geburt offensichtlich erkrankt) auf de:r;n Weg des Plazentarkreislaufes in den 
Fetus gelangen, der bereits im Mutterleib erkranken kann. Ffir die Erforschung 
der Atiologie des Fohlensterbens kann dieser Fall von Bedeutung werden. 

Zwei Fohlen, die nach Angaben des einsendenden Tierarztes an "infektioser 
Hamaturie" eingegangen waren, zeigten im Gehirn nur diapedetische Blutungen 
und sehr sparliche Kerneinschliisse. Die erste Kaninchenpassage hatte ebenfalls 
diapedetische Gewebsinfiltrate, aber keine EinschluBkorperchen erzeugt, erst 
in der zweiten Passage erschienen einwandfreie Bornaveranderungen. 

Bei einem "Dummkollerpferde" fanden ERNST und HAlIN neben den typischen 
Kerneinschliissen lediglich kleinste Blutaustritte; der Tierversuch war positiv. 
Die Anamnese des Tierarztes spricht noch von "forellenahnlicher Punktierung 
der Milz", die er bei Borna schon ofters beobachtet haben will. 

Unsere Versuchskaninchen zeigten haufig pralle Fiillung der Harnblase mit 
blutigem Harn und noch haufiger auffallende runde, bis linsengroBe submucose 
Blutungen, ahnlich wie sie oft bei Tollwutkaninchen und -meerschweinchen 
gefunden werden. ERNST und HAlIN haben diese Tatsache verzeichnet, ohne 
auf die Genese einzugehen. Die Magenblutungen konnten immerhin lediglich 
ein Symptom nervoser Erkrankung sein, wie ja Verletzungen bestimmter Stellen 
des Zentralnervensystems (vordere Vierhiigel, Medulla oblongata, oberes Riicken
mark) Blutungen in der Magenschleimhaut zur Folge haben (vgl. KRAUS, 
GERLACH, SCHWEINBURG). Bei Wiederkauern mit Lyssa finden sich solche 
hamorrhagische Erosionen im Labmagen; auch die Kehlkopf- und Tracheal
schleimhaut ist bei Lyssa nicht selten blutig rot imbibiert. 

Die Untersuchungen iiber Borna bedfufen in bezug auf pathologische Ana
tomie noch einiger Klarung. Von groBtem Interesse ware es festzustellen, ob 
bei der elektiv neurotropen Bornaschen Krankheit nicht doch Veranderungen 
vorkommen, die ffir sich auf eine groBere Ausbreitung des Virus im Tierkorper 
schlieBen lassen. DaB es sich vom erkrankenden Gehirn zentrifugal in die peri
pheren Nerven verbreitet, ist experimentell von ZWICK, SEIFRIED und WITT:fu 
bei cerebral geimpften Kaninchen erwiesen. Periphere Neuritiden bei Bornascher 
Krankheit sind von ZWICK und SEIFRIED, BEMANN, NICOLAU und GALLOWAY 
beobachtet worden. 

ZWICK, SEIFRIED und 'WITTE haben durch Impfungen in den Nervus bra
chialis und ischiadicus aber auch die zentripetale Ausbreitung feststellen konnen, 
die im Gehirn gleiche Veranderungen wie die intracerebrale Impfung schui. 
Bedeutsam war die Tatsache, daB die in den Nervus brachialisgeimpften Tiere 
fast gleichzeitig mit den intracerebral geimpften Tieren erkrankten und drei 
Tage spater als diese starben, wahrend die in den Ischiadicus geimpften Tiere 
erst am Todestag der intracerebral geimpften Kontrollen erkrankten und nach 
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durchschnittlich 7 Wochen verendeten. Die VerhiHtnisse sind bei Borna ahnlich 
wie bei Lyssa. In neuerer Zeit wurde auch durch NICOLAU und GALLOWAY die 
elektive N eurotropie des Virus erwiesen. Wahrend Fiitterungsinfektion nur 
ausnahmsweise Borna entstehen laBt und die Impfung in Lymphknoten in der 
Regel unwirksam bleibt, geniigen minimalste Mengen von Virus ins Nerven
gewebe, urn eine todliche Erkrankung hervorzurufen. 

Immnnititsverbaltnis bei Borna. 
Sehr interessenswerl sind die Fragen iiber die Immunisierungsmoglichkeiten. 

Anfangs 1926 haben ERNST und HAHN berichtet, daB zwei mit Bornamaterial 
vorbehandelte Kaninchen auf die intracerebrale, 3 Wochen nach der Vor
behandlung einsetzende Infektion gegeniiber den unvorbehandelten Kontrollen 
mit einer Inkubation von 37 und 40 Tagen eine auffallende Verlangerung 
der Inkubation (60 bzw. 63 Tage) aufwiesen. 1m August des gleichen Jahres 
konnte veroffentlicht werden, daB zwei weitere Kaninchen, die nicht nur 
einmal, sondern wiederholt intravenos vorbehandelt worden waren, 35 Tage 
nach der letzten Vorbehandlung mit zwei Kontrollkaninchen zusammen durch 
je 0,3 ccm intracerebral infiziert wurden. Wahrend die Kontrollkaninchen in 
noch iiblichen Inkubations- und Krankheitszeiten erkrankten und starben, 
erkrankten die vorbehandelten Kaninohen zwar, aber sie erholten sich wieder. 
Die Frage der Immunisierungsmoglichkeit war nach diesen Versuchen prinzipiell 
zu bejahen. Unabhangig von ERNST und HAHN haben ZWICK, SEIFRIED und 
WITTE groBangelegte Versuche iiber die Immunisierungsfrage begonnen, die 
zurn Teil ebenfalls 1926 veroffentlicht und spater weitergefiihrt wurden. Die 
genannten Autoren kommen zu dem Ergebnis, daB die Immunitat nur langsam 
zustande kommt, und daB sie nicht bei allen Tieren eintritt, ja, daB unter Um
standen bei Anwendung vollvirulenten Materials mit Impferkrankungsfallen 
gerechnet werden muB. Immerhin lieB sich durch intracutane, subcutane oder 
intravenose Behandlung mit virulentem Gehirnmaterial eine sichere Immuni
sierung der Kaninchen erzielen, die mindestens 1 J ahr lang anhielt. ERNST und 
HAHN haben kurz nach ihren Veroffentlichungen 1926 aus Pferdegehirn Emul
sionen in 0,5% Karbolwasser 4ergestellt und bakterienfrei glanzklar filtriert. 
Solche Emulsionen wurden in verseuchte Bestande zur Schutzimpfung an 
Pferden 1926/27 auf Wunsch abgegeben. Die noch nicht veroffentlichten, bisher 
mir bekannt gewordenen Ergebnisse der Schutzimpfung lauten giinstig. ZWICK, 
SEIFRIED und WITTE haben Versuche mit karbolisierter oder mit glycerini
sierter Emulsion sowie mit thermisch abgeschwachtem und getrocknetem 
Material angestellt. Es gelang eine Abschwachung des Bornavirus bis ZUl' 

Unschadlichkeit (bei subcutaner Verimpfung) ffir Kaninchen nicht, ohne daB 
das Material dabei auch das Immunisierungsvermogen eingebiiBt hatte. Die 
subcutane Anwendung von Emulsionen aus infektiosem Kaninchengehirn bei 
Pferden hatte eine sichere Immunitat, die mindestens 1/2 Jahr anhielt, zur Folge. 
Beim vorbehandelten Pferd konnten die Autoren Serum gewinnen, das in vitro im 
Gegensatz zu Normalserum bei 20stiindiger Aufbewahrung (Zimmertemperatur) 
virulente Gehirnemulsionen avirulent machte. S. NICOLAU und A. GALLOWAY 
gelang dies mit Serum nicht. Wenn sie aber von immunisatorisch vorbehan
delten Kaninchen Gehirnbrei bereiteten und diesen innig vermischten mit 
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virulentem Gehirnbrei, dann wurde letzterer avirulent, nicht aber, wenn die 
Mischung des virulenten Materials mit Gehirn unvorbehandelter Kaninchen 
geschah. Eine dauerhafte Immunisierung gelang durch Gehirnemulsion (etwa 
1 : 6) in KochsalzlOsung, die noch verdiinnt werden muB mit der vierfachen 
Menge einer Losung, die 60 Teile Glycerin, 39,5 Teile Wasser und 0,5 Teile 
Karbolsaure in 100 Teilen enthiilt. Der Impfstoff wird bei 26° stehen gelassen. 
1 ccm subcutan oder intramuskuIar schiitzt ein Kaninchen gegen eine 60 Tage 
spater erfolgende- intracerebrale Virusimpfung. Das Serum gab mit antigen
haltigen Gewebsausziigen aus Gehirn, Nebennieren, Roden, EierstOcken und 
Leber positive Komplementadsorption. 

Bei der Beurteilung der Immunitatsfrage muB bei Borna sehr vorsichtig 
verfahren werden. Es sind bei Borna (wie bei bosartigem Katarrhalfieber auch) 
nach scheinbaren Genesungen Riickfalle, die todlich endeten, nachgewiesen. 
Das Bornavirus kann lange im Gehirn im biologischen KompromiB mit dem 
Widerstand des Organismus latent bleiben, bis eine schadigende Reizung den 
Ausbruch der Krankheit zur Folge hat. 1917 hatten FLEXNER und AMoss 
gezeigt, daB die Infektion mit dem Virus der Poliomyelitis wesentlich leichter 
zum Krankheitsausbruch fiihrt, wenn gleichzeitig mit der nasalen, intravenosen 
oder subcutanen Infektion eine spezifische Reizung des Zentralnervensystems, 
insbesondere der Meningen und des Gebietes des Plexus chorioideus durch 
Injektion einer an und fiir sich harmlosen Fliissigkeit vorgenommen wird. Ver
suchten dies ZWICK, SEIFRmn und WITTE durch intracerebrale und intraspinale 
Einspritzung von Normalkaninchenserum, physiologischer Kochsalzlosung bei 
cutan mit Bornavirus infizierten Kaninchen, so erkrankten diese in hohem 
Prozentsatz, wahrend die cutane Infektion trotz intensiver Skarlflkation der 
Raut und energischen Einreibens nicht gliickte. Hatten FLEXNER und AMoss 
(s. oben) die Reizung mit Immunserum ausgefiihrt, dann trat keine Erkran
kung ein. 

Nachtrag. 
Einer besonderen Besprechung bedUrfen einige von L. FEKETE beim Schwein 

beobachtete Encephalitisfalle, die unter lyssaahnlichen Symptomen verliefen, 
pathologisch-anatomisch das Bild der akuten Schweinepest darboten, aber 
auf Meerschweinchen und Mause iibertragbar waren. Das Meerschweinchen ging 
18 Tage, die Maus 12 Tage nach der Impfung zugrunde. Weitere V"bertragungen 
gelangen yom Meerschweinchen beim Kaninchen und Meerschweinchen nicht, 
wohl aber ging die Maus 16 '1'age nach der intramuskuIaren Infektion ein. Ein 
yom Scltwein aus geimpftes Kaninchen starb am 2. Tag an Septikamie durch 
Bipolare. NEGRIsche Korperchen wurden weder bei den Schweinen noch bei 
den Impftieren gefunden. Es gelang ferner nicht im Blut oder den Organen 
der Impftiere anaerobe Bakterien zu ziichten oder mikroskopisch nachzuweisen. 
Trotz der Ubertragbarkeit auf Meerschweinchen und Maus glaubte FEKETE 
entsprechend dem pathologisch -anatomischen Befund an der Diagnose "akute 
Schweinepest" festhalten zu diir£en. Leider sind histologische Untersuchungen 
(auGer auf NEGRISche Korperchen) weder bei den Schweinen noch bei den Klein
tieren angestellt worden, auch fehlen subdurale, cerebrale und intracerebrale 
V"bertragungsversuche, sodaB eine Einordnung der FaIle unmoglich erscheint. 
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Auch die Annahme, es habe sich urn Schweinepest gehandelt, erscheint noch 
nicht erwiesen. 

Bei den experimentellen Arbeiten mit Encephalitisvirus verschiedener Art 
oder Herkunft kann, soweit es sich urn Kaninchen als Versuchstiere handelt, 
das Auftreten eigenartiger Encephalitiden storend wirken. Beim Kaninchen 
beobachtet man teils spontan, teils im AnschluB an die Verimpfung infektiosen 
und sogaL nichtinfektiOsen Materials eine Krankheit, die sich in aIlgemeiner 
Tragheit, FreBunlust, Schlafsucht, Tremor des Kopfes, Zittern, Krampfen, 
Paresen und Paralysen, besonders der Hinterextremitaten auBert. In der Mehr
zahl der Faile verlauft sie gutartig, es sind aber auch (WRIGHT, NISHIBE u. a.) 
Faile beschrieben, die akut verliefen und sich durch hohe Sterblichkeitsziffern 
auszeichneten. Zahlreich sind die Faile, die latent verlaufen und klinisch keine 
Symptome bieten, die histologische Untersuchung des Gehirns zeigt aber doch 
das V orhandensein von Veranderungen der Spontanencephalitis. Durch intra
cerebrale Verimpfung von Gehirnmaterial kann die Krankheit von Kaninchen 
zu Kaninchen ubertragen werden. 

Es ist demnach bei Ubertragungsversuchen von encephalitischem Material 
anderer Art (bosartiges Katarrhalfieber, Staupe) besondere Vorsicht am Platze. 
Trotzdem wird die Bedeutung des Kaninchens als Versuchstier nicht so sehr 
beeintrachtigt, daB es nicht mehr fUr die Encephalitisforschung in Betracht 
kommen dfufte. Die histologischen Veranderungen der spontanen Kaninchen
encephalitis sind namlich anders, wie die Veranderungen, die man bei Borna, 
bosartigem Katarrhalfieber, Tollwut usw. erwarten kann. Neben der zelligen 
adventitieIlen und zum Teil auch perivascularen Infiltration, die besonders 
die Pracapillaren, aber auch andere GefaBe betrifft und besonders in der sub
corticalen Region, aber auch in den Stammganglien, besonders im Ammonshorn 
auf tritt, auch die Meningen in Mitleidenschaft zieht, lassen sich besonders in 
der GroBhirnrinde und im Ammonshorn Granulome erkennen. Sie bestehen 
aus groBen epitheloiden Zellen im Innern, darum gliogene Elemente, Fibro
blasten und Lymphocyten. Es kann zur zentralen Nekrose kommen. Diese 
Granulome sitzen den kIeinen GefaBen an, aus deren Wandbestandteilen sie 
entstehen. Das histologische Bild der Granulomencephalitis ist demnach sehr 
typisch. In ZweifelsfaIlen kann bei Tierencephalitisversuchen auch stets die 
Ruckubertragung auf die fUr die betreffende Spontankrankheit empfanglichen 
Tiere stattfinden (0. SIEFRIED). 

Zu erwahnen ist noch, daB auch bei der infektiosen Anamie der Pferde, bei 
der CARRE und VALLEE ein ultravisibles, filtrierbares Virus nachgewiesen haben, 
mitunter Erscheinungen des DumInkollers oder in seltenen Fallen einer akuten 
Gehirnentzundung auftreten. Es ist unbekannt, ob in solchen Fallen histo
logische Gehirnveranderungen vielleicht ahnlich wie bei Schweinepest auftreten. 
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Die Erkrankungen der lymphatischen und myeloischen Gewebe, welche 
als hyperplastische Wucherungen dieser Teile zur Schau kommen und zu einem 
vermehrten Ubertritt weiBer Zellen ins Blut fUhren, werden zusammengefaBt 
als Leukosen, Leukomyelosen, Lymphomyelosen bezeichnet. 

Unter ihnen erlangte die sehr haufig anzutreffende Hiihnerleukomyelose 
eine besondere Beachtung, weil sie iibertragbar ist und durch ein filtrierbares 
Virus hervorgerufen wird. 

Als deutsche Bezeichnung fiir diese Krankheit ist der Name wei(3e Marksucht 
passend, weil die kranken OrgaBe und ihre Geschwulstbildungen durch weiBe, 
dem Lymphknotenmark, weiBen Knochenmark oder Riickenmark gleichende 
Farbung auffallen und ihr Zellenbestand dem Knochenmark zugehort. 

Geschichtliches. Kenntnis iiber diese Krankheit besteht erst seit wenigen 
Jahrzehnten. In den alteren iiber Gefliigelkrankheiten erschienenen Biichern 
von RIVOLTA und DEIPRATO (1880), MEGNIN (1880), ZURN (1882) und KLEE (1905) 
ist von derselben nicht im Besonderen die Rede; wahrscheinlich ist sie hierin 
unter den als Sarkome und Tuberkuloseformen von Leber- und Nierenent
ztindungen aufgefaBten Fallen mit einbegriffen worden, da anzunehmen ist, daB 
sie friiher auch schon vorgekommen sein wird. Letzteres geht aus einer Mit
teilung von CAPARINI hervor, in welcher erstmals auf "leukamische Lebern bei 
Hiihnern" 1 aufmerksam gemacht wurde. 

Zugehorig konnen auch die von BUTTERFIELD, KOCH und RABINOWITSCH so
wie SCHERMER und CLAUSSEN beschriebenen Erkrankungen betrachtet werden. 

1 Die unter dero Titel "infekti6se Leukamie der HUbner" von V. A. MOORE beschriebene 
in Amerika beobachtete Krankheit (1897) hat mit der Leukomyelose nichts zu tun, denn 
sie war eine in wenigen Tagen todliche durch das Bacterium sanguinarium hervorgerufene 
Infektion, welches auch bei Tauben, Kaninchen, Meerschweinchen und Mausen Septikamie 
verursachte. 
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Die Wesens- und Begriffsbestimmung der Krankheit erfolgte erst 1908 
durch experimentelle Studien von ELLERl\'IANN und O. BANG, den,en es gliickte, 
bei einem Krankheitsfall von Leukamie mit multipler Sarcomatose des Bauch
felles eines Huhnes in, einer Reihe intravenoser Impfungen die Krankheit auf 
Hiihner zu iibertragen und festzusteIlen" daB es sich dabei um ein filtrierbares 
Virus handelt. Diese Tatsache wurde hernach in wiederholten Versuchen ver
schiedener Forscher (HIRSCHFELS und JAKOBY, SCHMEISSER, MAGNUSSON, 
STADLER;- BARILE, BATTAGLIA und LEINATI, FURTH, BAYON, MATSUBARA, 
Ji.RMAI, STUBBS, dem Berichterstatter u. a.) bestatigt. 

Vorkommen, Verbreitnng nnd Hanfigkeit. 
Viele V orkommnisse der Krankheit sind in Danemark, Schweden, RuBland, 

Holland, Deutschland, Italien, Ungarn, in der Schweiz und in Amerika und 
Japan beobachtet worden. Eine seuchenhafte Zunahme ist allerorls zu ver
zeichnen. ELLERMANN zahlte unter dem in, den Jahren 1914--1920 an der 
Tierarztlichen Hochschule in Kopenhagen, eingebrachtem Gefliigel 242 FaIle. 
REiNHARDT hat mitgeteilt, daB er in Rostockin' d.en ;rahren 1918-1923 bei 
39 Hiihnern und 2 Puten, in Leipzig durchschnittlich bei 10% der eingesandten 
Hiihner die Krankheit gesehen habe. HAUPT begegneten bei ,den in ,Berlin in, 
den Jahren 1924--1926 vorgenommenen 1696 Gefliigelsektionen 83 FaIle bei 
Hiihnern. 

1m Munchener Institut fiir Tierpathologie wurden im Jahre 1926 unter 
251 zerlegten Hiihnern 17 FaIle, im Jahre 1927 un,ter 447 zerlegten Hiihnern 
56 FaIle, 1928 unter 339 Zerlegungen 74 FaIle (20,8%), 1929 unter 456 Zer
legungen 125 FaIle (26,9%), 1930 unter 372 Zerlegungen 99 FaIle (26,6%) beob
achtet. Aber diese Ziffern, bel:lagen eben nicht mehr, als daB eine gesteigerte 
Einsendung von Leukomyelosefallen in das Institut erfolgt ist; wieviel Tiere 
iiberbaupt von der Krankheit befallen wurden, in welcher Anzahl in den einzelneu 
Gehoften, aus denen die Tiere stammten und in welchen Teilen des Landes 
die Krankheit sich starker zeigte oder noch gar nicht bekannt ist, konnte nicht 
ermittelt werden. Haufig bericbtete der Ein,sender, daB ihm noch mehr Tiere 
unter gleichen Erscheinungen zugrunde gingen. In einer Reihe von Fallen 
kamen kurz hintereinander oder nacb mehrwochentlicher oder mehrmonatiger 
Zwischenzeit aus demselben Bestande Krankheitsfalle zur Einsendung. 

ELLERMANN verzeichnete die meisten Vorkommnisse in den ersten Monaten des Jahres 
(ungefahr 30 monatlich), wahrend im Oktober und November sich die Zahl abminderte 
(auf 10 monatlich). In Miinchen trafen gegensatzlich die meisten Faile im November ein, 
die wenigsten in den Sommermonaten. Auch REINHARDT konnte keine Haufung im ersten 
Vierteljahr verzeichnen. 

Ubertragbarkeit. 
Die Leukomyelose laBt sich mit dem Blute sowie mit Filtraten (Berkefeld-, 

Asbest- und Porzellanfilter) der krankhaft veranderten Organe (Leber, Milz, 
Nieren, Geschwulstgewebe) mittels intravenoser Impfung auf Hubner iiber
tragen. 

(Das zu verimpfende Blut ist mit Natriumcitrat-Kochsalzlosung flussig zu 
halten, die Organe sind mit Kochsalzlosung zu verreiben und zuerst durch 
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Papier zu filtrieren und zu zentrifugieren, damit die Tonfilterporen nicht ver
stopft werden). Die tJbertragung gelang nur bei Hiihnerrassen; bei keinem 
anderen Vogel oder Saugetier. Die Empfanglichkeit der einzelnen Hiihner ist 
ungleich; es erkranken durchschnittlich nur 30%. BANG und ELLERMANN 
erzielten zunachst unter 75 geimpften Tieren 29 Erkrankungen. in weiteren 
Versuchen unter 79 geimpften Tieren nur 17 Erkrankungen (22%). HIRSCHFELD 
und JAKOBY hatt~n unter 49 Impfungen 22 Anschlage (= 44%). Die nicht
erkrankten Tiere scheinen die Krankheit nicht latent durchzumachen, da solche 
Nullertiere keine Immunitat erwarben, sondern bei spater erneuter Impfung 
jeweils die Krankheit bekommen. Dagegen hatte J ARMAI einen hochvirulenten 
Stamm, welcher 73-100% Impfausbeute gab. 

In einzelnen Fallen gelang auch intramuskulare und intraperitoneale Impfung. 
Dagegen waren Impfungen in und unter die Haut sowie aIle Fiitterungsversuche 
selbst mit groBen Mengen kranker Organe ganz vergeblich. ANDERSEN und 
BANG haben 22 Hiihner in den Jahren 1920-1921 lOmal in verschiedenen 
Pausen mit Organen leukomyelotischer Hiihner gefiittert, aber keines erkrankte. 
JARMAI fiitterte 8 Hiihner 20-25mal mit kranken Organen ohne Erfolg. 
Auch meine diesbeziiglichen oft angestellten Versuche sind immer ergebnislos 
geblieben. Das Virus scheint nur kurze Zeit die Wirksamkeit zu behalten, da 
ein Aufenthalt bei 370 in 42 Stunden das Virus zerstorte, ebenso Aufbewahrung 
bei 2-80 C in einer W oche es unwirksam machte. 1m allgemeinen erhalt man 
nur mit ganz frischem, hochstens 24-48 Stunden alten Organen sichere 
Ergebnisse. 1m Eisschrank hielt sich das Virus 10 Tage infektionsfahig, ebenso 
in Glycerin, worin es aber nach 30 Tagen avirulent wurde (JARMAI). Durch 
Erwarmen auf 56 wird es in 1/2 Stunde abgetotet, 0,5% Carbolsaure schadigt 
innerhalb 3 Stunden das Virus nicht; auch bei einstiindiger Bestrahlung mit 
der Quarzlampe (15 cm Abstand) blieb es unverandert (JARMAI). In pulver
formig getrocknetem Zustande war es nach 10 Tagen nicht mehr infektiOs 
(JARMAJ). 

Die Inkubationszeit pflegt mehrere Monate (2-5, sogar 7-8 Monate) zu 
umfassen, doch kommen auch in kiirzerer, nur 11-14 Tage oder 1 Monat 
dauernde Entwicklungszeit, Erkrankungen zustande. Eine Virulenzsteigerung 
durch mehrmalige "Obertragungen ist - nicht hervorgetreten (JARMAJ). Das 
Gesundbleiben vieler Impfhiihner ist teils durch ungleiche, jeweils schwachere 
Virulenz des Kontagiums zu erklaren, indes auch durch individuelle Resistenz 
und Ausheilung. Denn SILVIA VON BORNSTEDT und ROHRER hatten einmal 
ein Ergebnis, wonach das kranke Huhn, dessen leukamisches Blut andere 
Hiihner bei "Oberllnpfung todlich infizierte, wieder gesund wurde. BATTAGLIA 
und LEINATI konnten schon wenige Tage (4-7) nach tJberimpfung im Blute der 
Impfhiihner eine Zunahme der WeiBzellen beobachten. 

Der Weg der natiirlichen Ansteckung ist noch vollig im Dunkeln. Es fehlt 
noch an Feststellungen iiber die Verschleppung der Krankheit, iiber die Frage, 
ob spontane Ausbriiche vorkommen, die in gar keinem Zusammenhange mit 
anderen Krankheitsfallen stehen und wo vermutet werden miiBte, daB der An
steckungskeim bodenstandig ist oder durch irgend ein Nahrungstier der Hiihner 
der Zwischenwirt (Regenwiirmer, Schnecken, Fliegen) sein konnte, iibertragen 
wird. Die Verbindungen der Ansteckung sind, wie schon ELLERMANN bemerkte, 
wegen der langen Inkubationszeit schwer herauszubringen. Die Haufigkeit, 
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das Nacheinandererkranken in einem Bestande deutet auf Kontagiositat oder 
Zwischenwirte. Die von ANDERSEN und BANG, sowie JARMAI angestellten Ver
suche durch Zusammensperren gesunder Tiere mit kranken Ansteckungen 
herbeizufiihren, blieben mit Ausnahme eines Falles ergebnislos; in diesem Einzel
fall erkrankte ein Huhn, als es unter einem verseuchten Bestand eingestellt 
wurde, nach 2 Monaten. 

J..iRMAr konnte bei intravenoser Verimpfung von Filtraten des Darminhaltes 
und des liarngemischten frei entleerten Hiihnerkotes keine Erkrankung erzielen 
und folgert daraus, daB durch diese Exkremente keine Ansteckung erfolgen 
konne. 

Da nach den Versuchen von ANDERSEN und BANG das Virus als Filtrat 
noch in einer Verdiinnung von 1: 1000 ccm Kochsalzwasser sich bei Verimpfung 
ins Blut infektiOs erwies, stand zu vermuten, daB blutsaugende Schmarotzer 
die Ubertrager sein konnten. ANDERSEN und BANG versuchten mit groBen 
Mengen von Vogelmilben (Dermanyssus) aus verseuchten Stallungen durch 
Verfiitterung und durch intravenose Impfung von Emulsionen der Parasiten 
Ubertragungen; aber die Versuche erbrachten keinen Beweis fiir die Beteiligung 
dieser Schmarotzer. Ebenso scheinen Federlinge, die gelegentlich auch Blut 
aufnehmen, nach diesbeziiglichen Versuchen keine Rolle zu spielen. Nur einmal 
ist es ELLERMANN gegliickt mit einer Wanze (cimex lectularius) ein Tier zu in
fizieren. 

JARMAI machte eine Beobachtung, wonach Argasiden als Ubertrager in 
Betracht kommen konnen. 

Da der Ansteckungsstoff wochen- und monatelang im Blute kreist und zum 
Schlusse haufig der Eierstock starke leukomyelotische Veranderungen aufweist, 
ist auch daran zu denken, daB, solange der Eierstock noch normale Eier liefert, 
diese doch bereits infiziert sein konnten. Verschiedene Vorkommnisse, wonach 
in einer groBeren Anzahl von Gefliigelhofen, die aus einer verseuchten Farm 
Bruteier bezogen hatten, bei den kiinstlich hieraus erbriiteten Hiihnern die 
Seuche zum Ausbruch kam, und da sie von mir auch schon bei Kiicken beob
acht6t wurde, sprechen dafiir, doch miiBte diese gewissermaBen placentare oder 
germinative Infektion erst durch einen groBangelegten Versuch bewiesen werden. 

JARMAI hat in sorgfaltigen Filtrationsversuchen (feinstes ZSIGMONDY
BACHMANNSches Ultrafilter) festgestellt, daB der Infektionsstoff zwar vorwegs 
an den Leukocyten und Erythrocyten haftet, aber auch in der zellfreien Blut
fliissigkeit enthalten ist; indes ist er an EiweiB gebunden, da eiweiBfrei gemachte 
Blutfliissigkeit nicht ansteckend war. 

Es ist der Gedanke ausgesprochen worden, daB die Krankheit vielleicht keine einheitliche 
sei, sondern durch verschiedene Erreger und Bedingungen, alB polybakterielle Infektion 
oder durch andere Reizstoffe zur Entstehung komme, da bei Vogeln ja auch ein und die
selben exsudativen Veranderungen (fibrinose, kiisige, diphtheroide) durch verschiedene 
Ursachen entstehen konnen. Die gegenuber den Saugern unterschiedliche Struktur der 
Organe, namentlich das reichliche Vorhandensein myeloischer und lymphatischer Zellen
brutstatten im ganzen Korper konnte es mit sich bringen, daB Reizstoffe verschiedener 
Art leicht Hyperplasien solcher Gewebe hervorrufen. Indes spricht die "Obertragbarkeit 
durch das filtrierbare Virus fiir eine spezifische Infektionskrankheit. 

Bei dem Umstande, daB die Impftuberkulose der Meerschweinchen, welche durch die 
filtrierbare Form der Tuberkelbacillen zustande kommt, mehrere Obertragungen hindurch, 
laut der Verofientlichungen von CALMETTE und V ALTIS keine Miliartuberkeln oder Ver
kasungen zur Schau kommen lalit, sondern bloB mehr oder minder deutliche Schwellungen 
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der Lymphknoten entstehen laBt, ware auch daran zu denken, daB die Leukomyelose eine 
atypische Form von Tuberkulo8e sein konnte. Dagegen spricht aber das Ausbleiben jeglicher 
Reaktion auf Tuberkulin (Vogeltuberkulin), und das FeWen irgendwelcher mikroskopischer 
Tuberkulosemerkmale (MuCHsche Granula, staubformige oder Splittertuberkelbacillen, 
Riesenzellen). 

Die maJ3lose Wucherung lymphatischer Zellen, das Ausbleiben degenerativer Ver
anderungen, das Fehlen von Fieber und der Umstand, daB die Krankheit fast nur durch 
intravenose Impfung ubertragbar ist, bietet, wie JARMAI erorterte, groBe AhnIichkeit mit 
autoblastomatoser Wucherung, als ob ein formlich flieBender WeiJ3zeIlentumor vorliegt, 
welcher durch die Zellen oder durch Teilstucke derselben transplantabel ist. 

Zum Verstandnis des Wesens der Krankheit ist 

das normale Blntbild 
der Huhner von Wichtigkeit; es haben hieruber namentlich Arbeiten von 
KASARINOFF, FOLKE HENSCHEN, STEEN und ELLERMANN nahere Auskunft 
geliefert. Das normale Blut der Hiihner zeigt mikroskopisch folgende Be
standteile: 

1. Rate Blutzellen (orthochromatische Normo-Erythrocyten) als ovale, 
£lache, hamoglobinhaltige Zellen mit schmalem Kern (12 p lang, 7 ,u breit) 
inmitten der Zelle. Der Kern ragt uber dem platten Zelleib etwas vor. Die 
bei der gewohnlich horizontal en Lage platte ellipsoide Form wird durch schrage 
Kantenstellung mehr spindelig und bei aufrechter Steilstellung erscheint die 
Zelle und der Kern wie im Querschnitt mehr rundlich, was kleinere Gestalt 
vortauscht. Bei unreifen Erythrocyten ni=t das Plasma blaue oder violette 
Farbung an. 1hre Zahl betragt durchschnittlich 3 Millionen in 1 cmm. 

2. Blutpliittchen (Thrombocyten), die ebenfalls einen Kern besitzen, der aber 
rundlich und etwas dunkler farbbar ist, von einem Protoplasma umgeben, 
welches kein Hamoglobin, daWr aber ein oder zwei azurophile (rot farbbare) 
Polkornchen besitzt; sie sind etwa halb so groB wie die Erythrocyten (einzelne 
Autoren hegen noch Zweifel, ob sie den bekanntlich kernlosen kleinen Blut
plattchen der Sauger gleichwertig oder Vorstufen roter Blutzellen sind). 1hre 
Zahl betragt 22000-56000 (nach LEVI BRUHL). 

3. Ungekornte WeifJzellen mit einfachem Kern (Monolymphocyten, Mono
cyten, Lymphocyten): 

a) Kleine, die den Lymphocyten des Menschen gleichen, kugelformig, 3-4 p 
im Durchmesser, mit kreisrundem dunkel farbbarem Kern und gewohnlich 
schmalem, oft kaum sichbaren Protoplasmasaum (manchmal auch breiter), 
der schwach basophil ist (hellblau sich farbend). 

b) MittelgrofJe (5-6 p) mit blasser sich farbendem Kern und breitem Proto
plasmasaum, zuweilen mit wenigen azurophilen Kornchen. 

c) GrofJe (12-20,u) in Ubergangsformen bis zu 3mal gegenuber den vor
genannten umfangreicher, haufig mit eingebuchtetem, nierenformigem Kern 
und breiterem Protoplasma, zuweilen mit wenigen azurophilen Kornchen; 
durch Fixierung im Zustande amoboider Bewegung zeigt das Protoplasma 
manchmal Ausstiilpungen (Verbucklungsformen). 

4. Gekornte WeifJzellen oder Markzellen mit gelapptem Kern (granulierte 
Leukocyten), 9-12 fl groB. 1hr Kern, der sich meist nur blaB farbt (mit Methylen
blau) nimmt sehr verschiedene Gestalt an; er kann rundlich, bisquitformig, 

2* 
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hufeisenformig, wurstformig, hantelformig oder in zwei Teilen durch nur feinen 
Faden verbunden sein. Nach der Kornelung des Zelleibes werden zwei Formen 
unterschieden: a) mit stabchenformigen krystalloiden, eosinophilen Kornern, 
welche das schwach oxyphile (rotlichgraue) Protoplasma fUllen und sich leuchtend 
rot farben (als pseudo-eosinophile den neutrophilen Leukocyten des Menschen 
entsprechende Zellen aufgefaBt); b) mit runden, sehr feinen eosinophilen Kornern 
(zinnoberrot) gefiillt. Haufig ist schwer zu unterscheiden, ob Kornchen oder 
Stabchen--vorliegen, da erstere auch in groBerer, nicht ganz runder Gestalt 
vorkommen; die Stabchen laufen an den Enden etwas spitz zu und reihen sich 
mehr nebeneinander. 

Nach Meinung einiger Autoren scheinen die Stabchen in die rundliche Form 
iiberzugehen und es ist die Frage offen, ob es sich urn zwei verschiedene Zell
arten oder nur verschiedene Zustande der Eosinophilie handelt. Bei Zer
quetschung oder Auflosung des Zelleibes treten die Stabchen als isolierte Gebilde 
verstreut aus denselben heraus. 

5. Mastzellen, 8-10 fl groB, mit dunkellilafarbigen Kornern, die teils grob 
und sparlich, teils fein und dicht im Protoplasma lagern, der Kern ist einfach 
und regelmaBig geformt und wird von den Kornern und einem ebenfalls dunkel 
farbbaren Fadennetzwerk oft iiberdeckt. 

AuBerdem trifft man Schattengebilde, die entweder farblose Reste von Erythro
cyten sind, die infolge Aufquellung des Kerns homogen wurden, oder Reste 
von Blutplattchen vorstellen, oder, wo sie als schwach blau gefarbte, unregel
maBig berandete Flecke sich darbieten, aus zerfallenden WeiBzellen hervorgehen. 
Manchmal finden sich Lilckenzellen, von denen man annehmen kann, daB 
Vakuolen infolge Herausfallens der Korner oder infolge Verfettung entstanden 
sind. Die farberischen Eigentiimlichkeiten treten je nach der gewahlten Farbungs
methode (Giemsa, May-Grunwald, Pappenheim, Triazidfarbung, Eosinhamato
xylin) in verschiedener Klarheit vor Augen, aber auch bei ein und derselben 
Methode sind sie nicht immer gleich, da nach dem Alter der FarblOsung, der 
Dauer ihrer Einwirkung und der Sorgfalt des Herrichtens die Tinktionen mehr 
oder weniger gut ausfallen. Es kommt oft VOl', daB die Kerne der Lymphocyten 
sich blasser farben als das Protoplasma. 

Nachst den Erythrocyten, welche natiirlich die Mehrheit der Blutzellen 
bilden, sind die Monolymphocyten an Zahl iiberwiegend, etwa doppelt (63 bis 
82%) mehr vorhanden als die gelapptkernigen Leukocyten (welche 18-31 % 
ausmachen). Auf 150-250 rote Zellen kommt eine WeiBzelle. Die Mastzellen 
sind sparlich verstreut (1-4%). 

Je nach dem Alter und Geschlecht der Riihner ergeben sich betrachtliche Schwan
kungen im Zahlenverhaltnis, woriiber G. STERN ausfiihrlich geschrieben hat. 

Die Herkunft der Blutzellen erlolgt aus dem myeloischen Gewebe der Knochen, 
aus dessen Balken die gekarnten Leukocyten Ursprung nehmen, aus dessen Sinus 
die roten Blutzellen hervorgehen. Ferner findet sich myeloisches Gewebe peri
vascular in der Leber, in der Nierenbeckenwand und in Spuren im Nierenparen
chym. Die Stammzellen des myeloisch,en Gewebes sind nach ELLERMANN die 
M yelogonien, groBe Zellen mit rundem zentral gelegenen blassen Kern und einem 
Protoplasma, das mit rot farbbaren, kugelformigen Granula gefiillt ist, Zellen, 
welche oft mitotische Teilung zeigen. Aus diesen werden M yelocyten, die ebenfalls 
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mononuclear und granuliert sind, abel' deren Kern nicht kreisrund, sondern 
bohnenformig und exzentrisch, mit seiner Konvexitat del' Zellwand anliegend 
erscheint. Durch Umwandlung del' runden Granula in stabchenformige und 
weitere Einbuchtung und Segmentierung des Kerns entstehen dann die gekornten 
Weifizellen (Leukocyten). . 

Die in den Blutsinus des Markes aus dessen Endothel entstehenden Vor
stufen del' roten .-Blutzellen sind die Erythrogonien, groBe runde Zellen mit 
machtigem runden Kern und schmalem homogenem Protoplasmasaum, welch 
letzterer sich mit Eosin graubraunlich farbt; sie teilen sich mitotisch und 
erlangen hierbei einen kleineren polychrom farbbaren Kern und ovale Form, 
heiBen dann Erythroblasten und werden zu orthochromatischen Erythrocyten 
(ELLERMANN) . 

Die ungekornten Weifizellen entstammen lymphatischen Keimzentren, welche 
in den Milzfollikeln, in del' Darmschleimhaut, in del' Thymusdruse, in del' Bursa 
Fabricii, in kleiner Menge in del' Leber, den Nieren und anderen Organen vor
handen sind. Das Ruhn besitzt keine eigentlichen Lymphknoten (bei Enten 
und Gansen sind solche vorhanden); die beiderseits am RaIse vorhandenen 
lymphknotenahnlichen GebiIde sind nach ihrem mikroskopischen Bau Thymus
lappchen (ELLERMANN). 

Nach MJASSOJEDOFF ist das lymphatische Gewebe beim erwachsenen Ruhn 
wie bei allen niederen Wirbeltieren nicht vom myeloischen zu trennen. Es sind 
im Knochenmark auBer den myeloischen Zellen auch Ansammlungen von 
Lymphocyten vorhanden, ebenso in den lymphatischen Brutstatten auch 
Granulocyten und alle lymphatischen Zellen konnen sich im lockeren Binde
gewebe entwickeln. Auch ANDERSEN und BANG fanden sowohl myeloische wie 
lymphatische Zellen allenthalben, teils ohne Keimzentren, teils in Keimzentren 
del' Darmschleimhaut. 

Nach Untersuchungen von SKIBA neigen RUhner sehr zur Leukocytose, 
welche schon bei geringen Storungen, wie Mangel del' Bewegung und schlechter 
Raltung, sodann bei Tuberkulose, Diphtherie und chronischer Geflugelcholera 
sich einstellt. Die Tuberkulose verursacht nach RmscHFELD und JAKOBY eine 
wesentliche Zunahme del' gelapptkernigen~WeiBzellen (polynucleare Leukocytose). 
JAEMAI fand bis zu 80000 Leukocyten bei verschiedenen Krankheiten. 

Von mehreren Forschern (zitiert nach KASARINOFF) wurde das Verhalten 
des V ogelblutes nach Aderlassen und bei verschiedenen Vergiftungen (hamo
toxische, anamisierende und leukoplastische Gifte: Gallensaure, Krotonol, 
Seife, Toluylendiamin, Pyrogallol, Rizin, Saponine, Kantharidin, Nuklein aus 
Refe, Glycerinphosphorsaure usw.) studiert und das Auftreten del' mannig
fachsten Formen unreifer Zellen im Blute beobachtet. Es fanden sich bei den 
anamisierenden Zustanden die Jugendformen del' roten Blutzellen (poly
chromatische Erythroblasten, hamoglobinlose Vorstufen), Zwergformen, kerplose 
Formen, Ramoglobintropfen bei hamolytischen Giften, Thrombocyten, zum 
Teil in vergroBerten Formen und basophil,· bei leukoplastischen Giften die 
V orstufen und Ubergangsformen del' WeiBzellen und Markzellen. Indes waren 
die Blutbilder nicht einheitlich, sondern ergaben ungleiche Mischungsverhaltnisse, 
so daB bestimmte Unterschiede nicht hervortraten. 
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vVeiJ3es Blutbild und Krankheitszeichen. 
Wenn knotige weiBe Geschwiilste in und unter der Haut zu sehen und 

zu fiihlen sind, besteht Verdacht auf Leukomyelose. Ferner macht sich die 
Erkrankung jeweils durch Lahmgehen, schwerfiiJliges Herumhocken auf dem 
Boden und aufgetriebenen Bauch (bei LebervergroBerung) bemerkbar. Zuweilen 
werden die Tiere blind; die Priifung mit dem Augenspiegel ist am Vogelauge 
durch d@ im Augeninnern befindlichen geflilteten Facher (Kamm, pecten) 
erschwert. Haufig zeigen die Huhner sich nicht ersichtlich krank, sind fieberlos 
(39-40 0 C), haben roten Kamm und rote Kehllappen und sterben ganz un
erwartet. In anderen Fallen sind Erscheinungen del' Blutarmut an einem blassen 
gelblichen Kamm und blassen Kehllappen nebst Abmagerung und nach dem 
Blutbilde wahrzunehmen. Das aus dem Kamm durch Nadelstich entnommene 
Blut zeigt eine Verminderung der roten Blutzellen von 3 Millionen auf etwa 
1 Million im Kubikmillimeter, ein Absinken der Hamoglobinmenge von 50-60 0 / 0 

auf 20-10 odeI' 5 (nach SAHLI). 1m gefarbten Blutausstrich fallen unreife Ery
throcyten (Normoblasten und Megaloblasten) auf; Abbildungen siehe bei JARMAI. 
Dies und die Oligocytamie kann die Haupterscheinung der Krankheit sein, so 
daB eine Vermehrung der WeiBzelien nicht erheblich ist. Wo letztere aber vor
handen ist, gibt sie einen guten Anhaltspunkt, zumal wenn sie hohe Zahlen 
erreicht. Die Ziller, die normal 23000-36000 pro Kubikmillimeter betragt, 
kann auf 100000-800000 Zellen steigen, wobei lymphoblastische und myelo
blastische V orstufen darunter sind. Das Zahlenverhaltnis kann so werden, daB 
eine WeiBzelle auf 20, ja sogar auf nur 2 rote Blutkorperchen kommt (statt 
auf 150-250). FURTH zahlte in einigen Fallen 530000-670000 weiBe Zellen 
im KubikmilIimeter. Gegen Ende der Krankheit macht sich oft eine Verminde
rung del' WeiBzellen (Leukopenie) geltend, was auf eine Erschopfung del' blut
zellenbildenden Tatigkeit des degenerierenden Knochenmarkes und der ubrigen 
Brutstatten diesel' Zellen hinweist. 

Als Erkennungsmittel ist von SILVIA VON BORNSTELT und HEINZ ROHRER 
die Exstirpation eines Leberstuckchens nach del' von OPPERMANN und LAUTERBAOH 
bei ihren Hiihnerversuchen zur Erkennung del' ansteckenden Blutarmut des 
Pferdes angewendeten Methode empfohlen wordell. Nach Entfernung del' 
Federn del' linken unteren Baucnseite zwischen dem weit nach hinten gezogenen 
Oberschenkel und hinteren Brustbeinrand wird die Haut desinfiziert (Jod- odeI' 
Sozojodolbepinselung), dann wird in dem Dreieck, welches durch den Seiten
fortsatz des Brustbeins, dem Rippenbrustbeinfortsatz und del' letzten Rippe 
gebildet wird, die Haut, die Bauchmuskulatur und das Bauchfell durchschnitten, 
dann die Rander del' dieses Dreieck halbierenden Schnittwunde durch einen 
Wundspanner auseinandergespreitzt, so daB die Leber sichtbar wird. Wofern 
die Leber krank aussieht, wird del' greifbare Leberlappen nach Durchtrennung 
seiner Bander an den verbliebenen Bandresten mit einer Pinzette aus del' Wunde 
hervorgezogen, ein Stuck von ihm mit del' Schere abgeschnitten und in Formol 
fixiert. Die klemmende Pinzette wird nach kurzer Zeit entfernt und die Schichten 
der Bauchdecken werden mittelst Naht verschlossen. Nachblutungen treten 
fast nie auf. Die histologische Dntersuchung des ausgeschnittenen Leber
stuckes kallll Auskunft geben. 

Del' Tod del' Tiere erfolgt meist binnen 15-20 Tagen der Erkrankung, 
kann jedoch auch erst nach 2 Monaten eintreten. 
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Anatomiscber Befnnd. 
Die Krankheit wird in der Regel erst bei der Zerlegung des '~oten Tieres 

erkannt. Die anatomischen Veranderungen sind meistens so ausgepragt, daB 
schon bei Eroffnung der Bauchhohle die Diagnose auf den ersten Blick gestelit 
werden kann. Gewohnlich falit sofort eine auBerordentliche VergrofJerung 

A hb. I . OI'UI.I lellkuIIl)" 'Iuj I"ell ;"fjltl'iel't c J Hih" 1' ldK'I' , 

der Leber auf. Diese ist groB wie eine Ganseleber, so daB sie aile Eingeweide 
verdeckt, vom Herzen bis zur Kloake reicht, bis 17 em Lange und 14 em Breite 
besitzt. Bei spiegelud glatter Oberflache ist sie weiB gesprenkelt, granit- oder 
porphyrahnlich, andere Male diffus blaBgrauviolett oder helibraunlichviolett 
oder auch heliockerfarbig mit weiBlichen Flecken und hellrotem Geader. 

Die Konsistenz ist noch wie normal elastisch weich, manchmal miirbe, 
briichig. Auch kommen Leberverhartungen vor, bei welchen das Organ lehmgelb 
geworden ist und derb wie eine Niere sich anfiihlt. Die vergroBerte Leber 
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erreicht Gewichte von 300-400 g (normal 30-40 g). In anderen Fallen treten 
die leukomyelotischen Flecke als mehr oder minder erhebene, flache Erhaben
heiten tiber die Oberflache heraus und konnen sich auch zu geschwulstformigen 
nuBgroBen Knoten gestalten. Es kann die gauze Leber mit punktformigen, 
hanfkorn- bis erbsengroBen, milchweiBen, glatten, halbkugelig vorgewolbten 
Knoten tibersat und durchspickt sein, die von dem braunen Untergrund des 
dazwischen befindlichen verhaltnismaBig normalen Lebergewebes sich abheben. 

Abb.2. Knotige Form der Leukomyelose der Hiihnerleber. 

ManchmaI sind nur einzeIn verstreute Knoten bis zu NuBgroBe vorhanden und 
es kommt vor, daB ein Lappen des Organs dadurch herabgezerrt in doppelter 
GroBe tiber den anderen verlangert ist. Ebenso ist das Lebergewebe auf Durch
schnitten gespreukelt, gefleckt, mit punktformigen hirsekorn- bis erbsengroBen 
weiBlichen Knotenherden durchsetzt. 

Neben der Leber fallt dann gewohnlich eine bedeutend vergrofJerte Milz auf. 
Dieses, im normalen Zustande nur erbsen- bis bohnenkleine Organ, schwillt 
auf HaseInuB- bis WelschnuBgroBe an und erreicht ein Gewicht von 5-10 g, 
in einzeInen Fallen bis 50 g (normal 1,5-2,5 g). Die Anschwellung ist gleich
maBig rundlich oval, die Kapsel glatt gespannt, die Farbe blaB graurot, himbeer
ahnlich oder dunkler mit weiBlicher unscharfer Sprenkelung. Manchmal bilden 
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sich rein weiBe markige Knoten im Milzparenchym aus. Eine bedeutende 
Schwellung erfahren gewohnlich auch die Nieren, sie erscheinen oft auf das 
Doppelte bis Fiinffache vergroBert, so daB das einzelne Organ 15-30 g wiegt 
(normal 5-6 g) und beide infolge der Umfangsvermehrung aus ihrem Tiefen. 
sitz in den Buchten der Lendenwirbel formlich herausquellen; sie zeigen dasselbe 
bunte Aussehen wie die Leber, indem sie grauweiBlich in dunkelbraunroter 
Grundfarbe gesprel!kelt sind, manchmal ahnlich wie Hirnwindungen in welligen 
Ziigen neben den dunkelrotbraunen Furchen, die weiB durchsetzten Teile sich 
vorwolben. Andersmal sind diese Organe von weiBen markigen Knoten durch· 
spickt, oder darin ganz den Lymphomen gleichend, daB sie eine weiBe Geschwulst. 
masse bilden, in welcber hyperamische hellrote Flecke verteilt sind. Die Lange 
der vergroBerten Nieren erreicht 
10-12 cm, die Breite 2-31/ 2 cm, 
die Dicke 1,5-2,5c m. 

Am Bauch/ell, im Gekros auf der 
AuBenseite des Darmes entwickeln 
sich oft verstreut weiBliche glatte 
Kn6tchen von Hanfkornkleinheit, 
auch gr6Bere weiBe Geschwulst
wucherungen oder eine zusammen
flieBende Masse weicher grauweiBer 
leukomyelotischer Neubildung, die 
den ganzen Verdauungsschlauch 
iiberdeckt und verkleben macht. 
Zuweilen sind hierund in der Darm-
wand einzelne oder mehrzahlig uber 
nuBgroBe Knoten oder ein sogar 
apfelgroBer Knoten. 

Auch im Drusenmagen babe ich 
die Neubildung angetrofien, wo sie 

Abb.3. Leukomyelotlsch geschwollene Hiihnermilz, 
dane ben eine normale kleine MUz. 

die Wand und Schleimhaut in eine fast fingerdicke, wulstige, weiBmarkige Ge
websmasse verwandeJte, die krebsgeschwiirahnlich zerfallend, AniaB zu Blutungen 
in die Magenhohle (sepiabrauner Inhaltr gab. Am Eierstock sind die unreifen 
Follikel jeweils in ein lymphadenoides markiges Wucberungsgewebe eingebettet, 
auch k6nnen die Follikel in eine groBe lappige Geschwulst verwandelt sein, die 
den ganzen Raum zwischen Leber und Magen bis iiber die Nierengegend hinaus 
einnimmt; es kann ein ganzes Dutzend zungenformiger, einer Fischleber ahnlicher 
Lappen, die gestielt mit schmaler Basis vereinigt, an Stelle des Eierstocks 
vorhanden sein, einzelne Lappen 4---5 cm lang und 2-3 cm breit, als Biischel 
in der Gesamtmasse 8 cm lang und 6 cm breit. AIle Lappen sind helJgraubraun, 
ganz glatt mit verzweigten BlutgefaBen auf der Oberflache, elastisch weich, 
zum Teil fluktuierend weich und an solchen Stellen bla8ig aufgetrieben. Beim 
Einschneiden in die fluktuirenden Stellen entquillt denselben eine eiterahnliche 
bzw. dotterhaltige, milchig rahmige, weiBgelbliche Flussigkeit. In den groBeren 
Lappen ist je eine 801che blasige fluktuirende Stelle, so daB ersichtlich jeder 
Lappen einem Follikel entspricht, dessen sonst zarte Hille durch die leukomye
lotische Infiltration zu einer markigen verdickten Wucherungsmasse umgewandelt 
wurde; die kleineren Lappen sind gleichmaBig derb, entsprechend dem noch 
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unreifen Follikelzustand. Zuweilen ist die Umwandlung des Eierstocks in eine 
leukomyelotische Geschwulst der einzige Befund. Der Eileiter kann dabei 
diinnwandig normal und leer sein oder er zeigt in seiner Schleimhaut 
markige glatte Knotchen oder eine groBere knotige Verdickung. WeiBe markige 
Geschwulstknoten durchsetzen auch oft die Lungen. Ebenso entwickelt sich 
solches Gewebe am Herzen und verleiht demselben eine bucklige Oberflache 
und weiBlich knotiges Aussehen. Auch die Lappen der Thymusdriise am Halse 
werden bisweilen namhaft hyperplastisch. Das Knochenmark ist nach Farbe 

und Festigkeit wie normal rot 
oder rotgrau, manchmal mehr 
weiBlichgrau oder rosagrau bis 
violett; es .kann auch ganz 
weiBes Fettmark vorhanden 
sein. Eine Wucherung des 
Markes kann in der Art be· 
stehen, daB auch die sonst luft
haitigen Knochen mit Mark 
geflillt erscheinen. BANG und 
ELLERMANN trafen das Kno
chenmark auch erweicht, fast 
verfliissigt. Leukomyelotische 
Geschwiilste entwickein sich 
ohne oder mit den genannten 
Organveranderungen beson
ders in der Haut, manchmal 
nur einzeln zu einem klein apfel
groBen Tumor auswachsend, 
der schon am lebenden Tier 
als kahler, glatter Knoten zwi
schen den auseinanderweichen
den Federn ersichtlich wird, 
zumeist aber mehrzahlig als 
nuBgroBe Knoten, locker ver
schieblich an der Unterseite 
der Raut seBhaft und liber den 

Abb.4. K 1 E Zu ungewohnlicher GroBe angeschwolJene Htihnermilz. ganzen orper vertei t. in 
einzelner sitzt jeweils an oder 

in der Kloake. Auf Durchschnitten sind sie gleichmaBig milchigweiB, speckig, 
zum Teil hyperamisch geflec.kt, elastisch weich. Zuweilen ist auch die Mus
kulatur mit zahllosen weiBen Stippchen und kleinknotigen myeloischen Herden 
durchsetzt und gesprenkelt. Das Blut ist immer gut geronnen und normal rot, 
bei allgemeiner Blutarmut jeweils etwas blasser. Man trifft FaIle, in denen die 
Leber oder Milz ohne jede Schwellung sind, ganz normal aussehen, lediglich der 
Nierenbefund die Krankbeit verkiindet. Es gibt auch Falle, wo aIle Eingeweide 
normal sind, bloB Hautgeschwiilste vorliegen oder wo lediglich eine allgemeine 
Oligamie und eine auffallende Kleinheit und Blutleere der Leber, Milz und 
Nieren besteht. Solche FaIle sind hauptsachlich nach dem Blutbilde und den 
mikroskopischen Gewebsveranderungen zu erkennen. 
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Hiernach hat ELLERMANN drei Hauptformen der Krankheit unterschieden, 
eine aniimische, eine lymphatische und eine myeloische Form. 

Die aniimische Form (Leukaniimie) ist gekennzeichnet durch besonders 
niedrige Hamoglobinwerte (10-12) und Herabsetzung der Erythrocytenzahl, 
wobei im Blutbild zahlreiche polychrome Erythroblasten auftreten, die Organe 
aber die normale GroBe behalten, lediglich blasser werden, das Knochenmark 
graurot oder hefu9t erscheint, unter den WeiBzelien die Lymphocyten vor
herrschen, aber nicht wesentlich vermehrt sind und eine leichte Leukostase 
sich ausbildet. Die lymphatische Form kommt in zweierlei Weise, als intra
vasculare und als extravasculare zur Entwicklung. 

Bei der intravaswlaren besteht jeweils eine An amie , ausgedruckt durch 
Abnahme der Hamoglobinmenge auf 20, zuweilen bis 10 oder 5 herab (normal 
45-72, die niedrigen Ziffern bei jungen Tieren, die mittleren bei Hennen, die 
hoheren bei Hahnen), ferner durch Auftreten unreifer Erythrocyten (Hamocyto
blasten mit Mitosen), Schwankungen der Erythrocytenzahl, Sparlichkeit der 
Myelocyten und zuletzt massiger Zunahme der Lymphocyten im Blute. Das 
Blutbild ergab durchschnittlich 7% polynucleare, 1 % Myelocyten, 2% Uber
gangszellen, 90% Lymphocyten. Die Erythrocytenzahl sinkt von etwa 
3 Millionen auf 1 Million im Kubikmillimeter. 

Die OrganvergroBerung betrifft namentlich die Milz, in maBigem Grade 
die Leber, welche gleichmaBig rotlich ohne Flecke oder Knotchen bleibt, aber 
starke Leukostase zeigt, indem ihre Capillaren mit mononuclearen ungranu
lierten Lymphocyten vollgestopft sind. An den Nieren besteht in der Regel 
keine VergroBerung, jedoch maBige Leukostase. Das Knochenmark ist grau 
oder blaBrot, zuweilen gelatinos. AIle Organe namentlich das Herz sind sehr 
blaB. Die OrganvergroBerung beruht auf der ubermaBigen Fullung und Er
weiterung der Capillaren, im Knochenmark bedingt die Erweiterung der Blut
sinus eine Druckatrophie des eigentlichen Markgewebes. 

Bei der extravasculiiren lymphatischen Leukose bestehen die erwahnten 
bedeutenden VergroBerungen der Organe durch Infiltration mit lymphatischem 
Gewebe, das als wuchernde Neubildung ein netzformiges feines Stroma mit 
mittelgroBen und groBen lymphatischen Zellen, die Mitosen zeigen, darbietet. 
Es geht in der Leber von periportalen Zellanhaufungen aus, ist uberall extra
vascular und verdrangt und zerstort das normale Parenchym. In der Milz geht 
die Neubildung von den Follikeln, nicht von der Pulpa aus. Myeloisches Gewebe 
beteiligt sich nicht an der Wucherung. Das Blut kann ebenfalls lymphocyten
reich sein, jedoch auch ohne wesentlichen Gehalt daran. 

Wenn einzelne oder mehrzahlige Lymphome vorhanden sind, die Milz 
follikular geschwollen ist, Anamie und leichte Lymphocytamie besteht, be
zeichnete ELLERMANN dies als atypische lymphatische Leukose. 

Bei myeloischer Leukose ist die Hauptveranderung die Vermehrung myeloider 
Zellen, namlich mononuclearer granulierter Myelocyten verschiedener GroBe, 
welche interstitiell, perivascular, in knotchenf6rmiger Anhaufung, ohne Stroma 
dicht aneinander gelagert die Organe erfiillen und auch im Blute sich reichlich 
ansammeln. AuBerdem sind polynucleare Leukocyten, Lymphocyten, unreife 
Erythrocyten mehr oder minder reichlich verteilt in der Leber und in den Nieren, 
in deren GefaBen zur Leukostase angeschoppt. Die VergroBerung der Leber 
ist mittelgradig, die der MHz betrachtlich, das Knochenmark graurot. Die 
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Erkrankung kann unter Bildung zahlreicher, gelblicher, erbsengroBer Myelome 
in der Bauch- und Brustwand, in der Leber, Milz und in den Nieren einhergehen, 
letztere in eine groBe myeloische Geschwulstmasse verwandelt sein. In dem 
Blutbilde fand ELLERMANN die prozentische Zahl der WeiBzellen so verteilt, 
daB 4% polynucleare, 19% Myelocyten, 21 % Ubergangszellen (Myeloblasten, 
Hamocytoblasten), 26% Lymphocyten als Mittel von vier ausgesprochenen 
Fallen vorhanden waren. 

Aile -diese Krankheitsbilder traten bei ELLERMANNS Experimenten bei 
Fortimpfung eines und desselben Stammes des Leukosevirus zur Schau, so daB 
z. B. nach Abimpfung von einer intravascular en Leukose das nachste Huhn 
eine extravasculare Erkrankungsform darbot oder bei Abimpfung von einem 
extravascularen lymphatischen Erkrankungsfall im Wechsel bald lymphatische, 
bald myeloische Krankheitsbilder, dazwischen rein anamische, anderseits mit 
Tumorenbildung vergesellschaftete Leukosen auftraten, sonach bei einheitlicher 
Ursache verschiedene Krankheitsformen herauskamen, deren Abweichungen 
vielleicht von individueller Anlage abhangig sind. Die genannten Formen sind 
eben keine Sondererkrankungen, sondern nur ungleiche Gewebsreaktionen 
gegeniiber ein und demselben Reizstoff; sie kommen auch in gemischten und 
Zwischenformen vor. Bei der Zerstorung der Erythrocyten durch das Virus 
entsteht natiirlich eine Anamie mit Nachbildung roter Zellen, weshalb die 
V orstufen solcher reichlich abgestoBen werden, in anderen Fallen kommt eine 
diffuse Wucherung weiBer Blutzellen auf Grund der Reizwirkung zustande, 
wobei die Zellen und ihre Entwicklungsformen teils an ihren Bildungsorten 
verbleiben, Leukostase und Geschwiilste verursachend, teils ins stromende 
Blut iibergehen. Die Unterschiedlichkeit der Blutbilder kann auch von der 
Zeitdauer der Erkrankung abhangig sein, bei ein und demselben Tier im Anfangs
stadium ein anderes Blutbild als wie im Spatstadium, gegeben sein, wie denn zu
letzt sogar eine Leukopenie eintritt. ANDERSEN, O. BANG und JOLLY halten 
dafiir, daB die Keimzellen des lymphatischen Systems aIle Arten von Blut
zellen, Erythrocyten, Lymphocyten und granulierte Leukocyten hervorbringen 
konnen, je nachdem sie vom Blutplasma umspiilt sind oder im Mesenchymgewebb 
lagern, wie deun besonders das Knochenmark aIle drei Zellenarten entstehen 
laBt; sie haben deshalb statt lymphatischer Leukose die Bezeichnung "leuko
blastische Leukose" vorgeschlagen. BATTAGLIA und LEINATI haben die Krankheit 
in eine 4amocytoblastische Myelose, eine myeloische Myelose, eine erythro
cytische Myelose einzuteilen versucht. Der immer gegebene Zusammenhang 
mit dem Knochenmark rechtfertigt die Bezeichnung Leukomyelose. 

Die Krankheit ist keine eigentliche Leukamie, sondern eher der Lympho
matose der Sauger vergleichbar, eine zu den Geschwulstbildungen iiberleitende 
Systemerkrankung. Die oft auBerordentlich groBen und mehrzahlig sich ent
wickelnden geschwulstartigen Wucherungen des leukomyeloischen Gewebes 
erschweren in manchen Fallen die Bestimmung, ob man es mit Leukomyelose 
oder einer spontanen Lymphosarkomatose oder mit einem Rousschen Sarkom zu 
tun hat. Letzteres, ebenfalls durch filtrierbares Virus iibertragbar, unter
scheidet sich dadurch, daB es auf subcutanem Wege iibertragbar ist, auch bei 
Impfung auf den Kamm und bei intramuskularer sowie intraperitonealer Impfung 
haftet, weiter dadurch, daB der erste Erkrankungsherd immer an der Impfstelle 
entsteht und Metastasen namentlich in den Lungen sich bilden. Ferner ist das 
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Roussche Sarkom auch in getrocknetem Zustande ubertragbar und meistens 
aus Spindelzellen geformt (Rous, MURPHY, BATTAGLIA und LEINATI). Die 
experimentellen Forschungen von ALB. FISCHER, PENTlMALLI, GYE und BARNAD, 
MURPHY, TEUTSCHLANDER zeigten, daB hier sehr verwickelte Entstehungs
bedingungen (Zusammenwirken eines chemischen Stoffes, eines "Ens malig
nitatis" oder bestimmter Wuchsstoffe, "Trephone" benannt) eine Rolle spielen, 
uber welche noch Dnklarheit herrscht. 

Die spontanen Lymphosarcome sind an dem Fehlen der Blutveriinderungen 
und der Leukostasen in den Capillaren zu erkennen. 

Bei der Unkenntnis uber die natiirliche Ubertragungsweise ermangelt man 
auch eines Entwurfes bestimmter Verhiliungsma{Jregeln. Man behilft sich mit 
der allgemeinen Vorkehrung, ersichtlich kranke Huhner durch Abschlachtung 
auszumerzen und durch Siiuberung des Stalles von Exkrementen tunlichst 
einer Ansteckungsgelegenheit vorzubeugen. Inwieweit der kotgemischte Harn 
der Vogel oder die Bruteier der kranken Huhner den Krankheitskeim enthalten, 
ist noch nicht erforscht. 

Eine Behandlung erkrankter Huhner hat wenig Aussicht auf Erfolg; man 
hat Arsenik (1-2 Tropfen FOWLERsche Losung) und Kalium jodatum empfohlen. 
Es kommen auch spontane Heilungen vor. Schutzimpfungsversuche, z. B. mit 
in stark verdunnter Formaldehydlosung verriebenen leukomyelotischen Organen, 
hatten noch kein praktisches Ergebnis. 
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Unsere Kenntnisse iiber die bei Saugetieren vorkommenden allgemeinen 
Erkrankungen derjenigen Gewebe, aus welchen die WeiBzellen des Elutes 
hervorgehen, sind noch mangelhaft und verworren. 

Mit der Sammelbezeichnung Leukosen hat man alle zusammengefaBt, hat 
dabei diejenigen, welche durch iibermaBige Vermehrung der WeiBzelien im 
Elute sich kundgeben, als Leukiimien betitelt, bei Vorwalten von Lymphocyten 
von lymphatischer Leukiimie, bei Mehrung der leukocytaren Zellen von mye
loischer Leukiimie gesprochen. 

Wenn Schwellungszustande (Hyperplasie) der Lymphknoten, der Milz 
und entsprechende Wucherungen lymphatischen oder myeloischen Gewebes 
in den Organen sowie im Knochenmarke zugegen sind, nannte man die Krankheit 
in mehr oder weniger gewollter Unterscheidung Lymphadenose, progressive 
Lymphomatose, Lymphocytomatose, Lymphogranulomatose, Lymphosarcomatose, 
Leukoblastomatose; eine durch griinliche Farbung der insbesondere an den 
Knochen ansassigwerdenden Geschwiilste gekennzeichnete Form wurde als 
Chloromatose bezeichnet. 

Wie sich diese mit solchem Mehrerlei von Namen bedachten Krankheiten 
abgrenzen oder inwiefern sie zusa=engehoren und nur Abarten ein und der
selben Krankheit vorstellen, ist einstweilen noch unklar. Es besteht manche 
Ubereinstimmung mit den beim Menschen bekannten Typen, so daB man sich 
an deren Einteilung anzulehnen pflegt, indes sind auch Abweichungen vor
handen, von denen man nicht sagen kann, ob sie lediglich durch die Ungleichheit 
der Korperbeschaffenheit von Mensch und Tier sowie der verschiedenen Tier
arten untereinander bedingt sind oder ob es sich urn besondere nach den Ur
sachen zu trennende Tierkrankheiten handelt. WIRTH betonte, daB die in der 
Pathologie des Menschen giiltige Einteilung nicht ohne weiteres auch fUr die Tiere 
angewendet werden kann, denn "das hamatopoetische System der Haustiere ist 
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nicht wesensgleich jenem des Menschen" (WIRTH). Die Neigung nach Einzel
heiten z. B. dem Fehlen einer Milzschwellung oder einiger Unterschiede im 
Blutbilde eine Sonderung in mehrere Krankheiten vorzunehmen, wird jeweils 
dadurch hinfallig, daB ein andermal das VermiBte sich wieder einschiebt und 
daB je nach der Krankheitsdauer, dem Friih- oder Endstadium, die Zerlegungs
befunde und mikroskopischen Bilder wechseln. 

Die Bezeichnun~ "Lymphadenose" sollte fallen gelassen werden, weil die 
sog. Lymphdriisen keine Driisen sind, sondern in der Anatomie "Lymphknoten" 
("Lymphonodi") benannt werden. Der Name "Pseudoleukiimie" ist, wie schon 
HELLY gewiinscht hat, zu streichen, da er nur ein Verlegenheitswort ist, das keine 
anatomische oder histologische Kennzeichnung gibt; man kann ihn allenfalls 
auf solche Vorkommnisse beschranken, wo die Mehrung der WeiBzellen lediglich 
eine Begleiterscheinung von Carcinomatose, Tuberkulose, Streptotrichose, 
Pyamie ist. 

Reine Leukamien ohne Wucherungsvorgange des lymphatischen oder 
myeloischen Gewebes diicite es kaum geben; sie sind alle verbunden mit einer 
hyperplastischen Zunahme der Keimzellenlager der WeiBzellen. Je nach dem 
Grade bzw. der Menge des Ubertrittes dieser Zellen in den Blutstrom unter
scheidet man leukiimische, subleukiimische und aleukiimische Lympho- und 
M yeloblastosen oder Lymphoblastocytosen und M yeloblastocytosen, womit aus
gedriickt ist, daB eine aus den Keimlagern der Lymphzellen und Markzellen 
hervorgehende Zellenwucherung besteht. 

Lympboblastocytose. 
Am haufigsten ist die Lymphoblastocytose beim Rind anzutreffen, oftmals 

schon bei Schlachtkalbern, andererseits bei erwachsenen Rindern (eigene Beob
achtung). In manchen Gegenden (OstpreuBen, Mecklenburg, Thiiringen, Sachsen) 
ist sie so hauiig und befallt manchmal in einem Bestande eine Mehrzahl von 
Tieren, daB man an eine infektiOse Ursache denken muB. JUNAOK sah am 
Berliner Schlachthofe mehrere Hunderte von Fallen. VOLKMANN und KNUTH, 
welche die Krankheit unter der Namengebung "Lymphocytomatose" ausfiihrlich 
beschrieben haben, vermeinten sie wegeh des jeweiligen Fehlens von Milz-, 
Leber- und Knochenmarksveranderungen von der im sonstigen Schrifttum 
als "Lymphadenose" bezeichneten Kalberkrankheit abtrennen zu miisseD.; 
da aber WITTSTOOK auoh Milzschwellung vociand, halt auch NIEBERLE, welcher 
alle Formen unter der Sammelbezeichnung Leukosen und Lymphadenosen 
bespricht, die Trennung fiir hinfallig. 

Bei den Kalbern sind die LymphknotenvergroBerungen und die Schleirn
hautinliltrationen am Verdauungsschlauch besonders ausgepragt, beirn er
wachsenen Rind ist auBer den LymphknotenvergroBerungen die follikulare 
Milzschwellung oft bedeutend. Ferner ist die Krankheit haufig beim Hund 
(WIRTH, OLT, eigene Beobachtung) und zwar sowohl die lymphatische wie 
myeloische Leukamie mit starker Schwellung der Milz, der Gekrose- und 
anderer Lymphknoten. Auch bei der Katze sind solche durch Milzver
groBerung und Lymphknotenschwellung gekennzeichnete Befunde ofters er
hoben worden (SIEDAMGROTZKI, LELLMANN, eigene Beobachtung). Oft wurden 
bei Schlachtschweinen machtig vergroBerte Milzen in pulposem und follikularem 
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Wucherzustande nebst Leberinfiltration vorgefunden (eigene Beobachtung, LUND). 
Auch beirn Pferde sind ziemlich haufig auBerordentliche MilzvergroBerung mit 
groBknotigel' Wucherung ihrer Lymphfollikel gesehen worden (eigene Boob
achtung). 

Seltener wird das Schaf befallen, bei demselben treten namentlich die 
Lymphknoten der Unterhaut am Halse sehr vergroBert hervor (eigene Beob
achtung, LUND). Von Erkrankungen bei Ziegen scheint nichts Naheres bekannt 
zu sein.- JAKOB sah einen Fall beirn Elefant, Fox FaIle bei Menagerietieren 
(argentinische Beutelratte, WeiBpinselaffchen, kalifornischer SeelOwe). 

GIERKE, SCHULTZE und ZSCHOKKE sahen bei Kaninchen leukamische Zu
stande, zum Teil mit lymphosarcomatosen Geschwiilsten vereinigt. SNJDERS 
und GERLACH brachten Mitteilungen iiber Leukamie, lymphatische Infil
tration und Lymphknotenhyperplasie bei Meerschweinchen. 

Kennzeichen am lebenden Tier. 
Die Erscheinungen leukamischer Lympho- und Myeloblastomatose sind im 

allgemeinen die einer Blutarmut, durch Blasse der Schleimhaute, Mattigkeit, 
leichte Ermiidbarkeit, rasches Schwitzen bei Korperbewegung, beschleunigtem 
Herzschlag und kleinen unregelmaBigen Puls gekennzeichnet. Die Entwicklung 
der LymphknotenvergroBerung kann sich auBerlich in auffallender Weise 
namentlich durch die symmetrische Anlage bemerkbar machen, wobei die Haut 
am Sitze der Lymphknoten buckelig vorgetrieben wird und die Lymphknoten
pakete in ihrer geschwulstartigen Form deutlic~ zu fiihlen sind. Jeweils laBt 
sich in der linken Flankengegend eine .Milzanscn.wellung feststellen. Bei Ge
schwulstbildung in der Tiefe der Augenhohlen werd~n die Augen hervorgetrieben, 
bei solchen im Schadel .oder Riickgratsraum konnen Schwindelanfalle und 
spinale Lahmungen auftreten. Futter- und Getrankaufnahme erfolgt gewohnlich 
normal, indes konnen Verdauungsstorungen und Durchfalle sich einstellen. Fieber 
ist nicht ausgepragt, doch sind intermittierende maBige TemperaturerhOhungen 
beobachtet worden. Gegen den SchluB des Leidens kommen wassersiichtige 
Anschwellungen im Bereich der Lymphknoten und GliedmaBen zur Ent
stehung; der Tod erfolgt unter zunehmender Korperschwache und Abmagerung. 

Der Verlauf ist selten akut, immerhin auf 3-6 Wochen ausgedehnt, meistens 
zieht sich die Krankheit monate-, selbst jahrelang fort. 

Die Leukiimie kann jeweils am AderlaBblute erkamit werden, wenn es eine 
sehr blasse oder eine ins Schokoladebraun gehende Farbung zeigt, langsam 
gerinnt und beirn Stehen auf der Oberflache des Blutkuchens sich eine starke 
grauweiBe, milchige Schicht von weiBen Blutzellen bildet. Nach HUTYRA
MAREK teilt sich das Blut leukamischer Pferde beirn Stehen in eine untere violette 
Schicht aus roten Blutzellen, in eine obere durchscheinend gelbliche aus Fibrin 
und in eine mittlere verschieden breite grauweiBe Schicht weiBer Blutzellen. 
Besonders laBt sich die Leukocytenvermehrung durch die Blutsenkungsprobe 
zur Schau bringen, wo statt des normalen 1,5-2 mm breiten Leukocytenringes 
ein solcher von mehreren Millimetern bis zu einem Zentirneter auftreten kann 
(HUTYRA-MAREK). 

Ausschlaggebend zur Feststellung der Leukamie ist das mikroskopische 
Blutbild. 
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Das Wesentlichste der Leukamien ist das weiBe Blutbild, welches nicht bloB 
eine Mehrung der WeiBzellen, sondern einen groBen Gehalt an uureifen Vor
stuien derselben vor Augen bringt (WIRTH, Du TOIT, FROHNER haben nber die 
Befunde Naheres mit farbigen Abbildungen verof£entlicht). Je nachdem eine 
lymphatische oder myeloische Leukamie vorliegt, sind in ersterem Falle die 
Lymphocyten und ihre Jugendformen (Lymphoblasten, Lymphoidocyten, 
Riederzellen) verme.hrt, im zweiten FaIle die polymorphkernigen gekornten 
Leukocyten und ihre uureifen Vorstuien (Myeloblasten, Metamyelocyten, 
Myelocyten). Daneben zeigt auch das rote Blutbild jeweils Abanderungen, 
namlich Verunstaltungen der Erythrocyten (Poikilocytose, Anisocytose, Poly
chromasi~, uureife Blahformen) Erythroblasten, uureife kernhaltige Erythro
cyten, solche mit Jollykorperchen. 

Ferner ist eine erhebliche Verminderung der Erythrocyten wahrzunehmen 
(auf 2 Millionen oder noch niedriger). Damit geht eine entsprechende Abminde
rung des Hamoglobingehaltes bis zur Halfte des normalen einher. 

Das Mehrungsverhaltnis der weiBen zu den roten Blutzellen kann mit dem 
Fortschreiten der Erkrankung von 1: 300 normal auf 1: 60, 1: 30, 1:' 10, 1: 5 
ansteigen. 

Die normale Zahl der roren Blutzelleri, beliiuft sich nach JOH. SCHMIDT und A. SCHEUNERT 
durchschnittlich in 1 cmm wie folgt: 

Pferd 6-lO Millionen (Hengste 8-11, Stuten 6-7,5, WalIachen 7,5-8), 
Esel 5,5 Millionen, 
Rind 5-7 Millionen (Bullen 6,5-7, Ochsen 5-6,5, Kiihe 5-6, Jungrinder 7, Kiilber 

5-8), 
Schaf 8-lO Millionen, 
Ziege 13-18 Millionen, 
Schwein 5-8,5 Millionen, 
Hund 5-8 Millionen, 
Katze 9 Millionen, 
Kaninchen 4,5-5 Millionen. 
Die normale Zahl der weif3en Blutzellen in 1 cmm wurde folgendermaBen errechnet 

(Du TOIT,JOH. SCHMIDT und SCHEUNERT): 
Pferd 6000-lO000, 
Rind 5000-10000, Kiilber 12000-15000, 
Schaf und Ziege 9000-10000, 
Schwein 11000-16000, 
Hund 9000-10000, 
Katze 7000. 
Das normale M ischungsverhi;iltnis der WeiBzelIenarten zeigt: 
Leukocyten, neutrophile: beirn Pferd 60-70%, Rind 65%, Schaf 34%, Schwein 57%, 

Hund 50-77% , Katze 68,5%; 
eosinophile: beirn Pferd 3-6%, Rind 13-15%, Schaf 6%, Schwein 5%, Hund 4,5%, 

Katze 5%; 
basophile: Pferd 0,3-0,5%, Rind und Schaf 0,8%, Hund 0,04%. 
Lymphocyten: beim Pferd 20-35%, Rind 35-65%, Kalb 82%, Schaf 58%, Schwein 

30%, Hund 15-40%, Katze 25%. 
Die Angaben tiber die Zahlenverhaltnisse sind bei den einzelnen Untersuchern etwas 

ungleich, well erhebliche Schwankungen des ZelIgehaltes je na:ch Alter, Geschlecht, Er· 
niihrungszustand, Dauer der Krankheit, sowie bei verborgenen, parasitiiren, inueren Erkran
kungen sich ergeben. Der Hamoglobingehalt gesunder Tiere, gemessen nach GOWERS·SAHLI 
betriigt nach den Untersuchungen von MABEY, WETZL, SABRAZES, MURATET und DURRONT 
beirn Pferde 62-84°, beim Esel 57°, beim Rind 65°, beim Schaf 47-63°, beirn Schwein 
54-61°, beirn Hund 55-94°. ZSCHOKKE hat fiir das Pferdeblut an dem GOWERS·SAHLIS· 
schen Hiimoglobinometer eine Anderung vorgenommen, wonach der Hamoglobingehalt 
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normal auf 95-1000 und bis 1250 steigend befunden wurde. Schwankungen nach auf
warts urn 15-20% ergeben sich bei Eindickung des Gesamtblutes durch Wasserverluste 
(Durst, Korperbewegung, Schwitzen, in Hohenlagen durch Plasmaiibertritt in die Gewebe). 
Erniedrigungen finden sich bei Anamien, Oligocytamien, Hydramien, Infektionskrankheiten. 

Am meisten untersucht wurden die Erkrankungen beirn Bunde, woriiber 
namentlich WIRTH, ferner WEIL und CLERCS ausfiihrliche Studien veroffent
lichten. Unter 13 in einem Jahre beobachteten Fallen trat WIRTH lImal die 
myeloiscke Form. Das Blutbild zeigte hier wesentliche Unterschiede gegeniiber 
den beirn Menschen bekannten Leukamien. Wahrend beirn Menschen die Leuko
cytenvermehrung sich meistens auf Hunderttausende (300 000-500 000) 
belauft, fand WIRTH beirn Bunde durchschnittlich nur 20000-40000, ein 
einziges Mal 87 000, nur WEIL und CLERCS zahlten bis 165000 weiSe Blutzellen. 
Und wahrend beirn Menschen aile Formen der granulierten Leukocyten vermehrt 
sind, die Myelocyten und Myeloblasten oft zu 50% vorheITschen, sind diese 
Vorstufen beirn Bunde nur sparlich vorhanden und die Vermehrung betrifft 
fast nur die polymorphkernigen neutrophilen Zellen und das Blutbild entspricht, 
wie WIRTH sich auBert, mehr einer starken Leukocytose. Mit dieser Vermehrung 
der polymorphkernigen Zellen finden sich in den Organinfiltraten haufig 
Knochenriesenmarkzellen vor. Ane Faile gingen mit ausgesprochener .An.amie 
einher, in einem Falle betrug die Zahl der roten Zellen nur 1,096000 und der 
Bb-Gehalt 18°. Als Beispiel sei der von WIRTH bei einem Faile erhobene Befund 
angefiihrt : 

Rote Blutzellen 4,496000, darunter 1752 Normoblasten und 194 Megalo
blasten, Hb 50° SAHLI. WeiBe Blutzellen 87000. Wa.R. 1 :52. Neutrophile 
Leukocyten 93%, Myelocyten 3,3%, Myeloblasten 0,5%, Lymphocyten 1,7%, 
Monocyten 0,7%. 

Bei den II Bunden WIRTHB bewegten sich die Zahlen zwischen 4 _ bis 
10 Millionen roter Blutzellen, (Hb 65-85°, einmalI08°), 10-000-44000 weiBe 
Zellen, einmal 78000. Wa.R. I: 52-511. Neutrophile Leukocyten 55-93%, 
eosinophile Leukocyten 0,1-6%, Monocyten 0,7-10%, Myelocyten 0,1-6%, 
Myeloblasten 0,3-4%, Lymphocyten 1,7-39%. 

Als Beispiel Zymp/w,tischer Leukiimie stellte WIRTH folgenden Befund fest: 
Rote Blutzellen 5,302000, darunter 90 Normoblasten. Hb 59° SAHLI, weiBe 
Blutzellen 18850. WeiBe zu roten I: 282. Neutrophile Leukocyten 59%, eosino
phile Leukocyten 1%. Lymphocyten 34%. Lymphoblasten 4,0%. Monocyten 
2,5%. Einen Fall von Pseudoleukiimie beobachtete WIRTH bei einem Bunde, 
welcher ein sehr groBes Nierencarcinom in sich trug und ein Blutbild wie bei 
myeloischer Leukamie aufwies, namlich unter 20000 weiBen Blutzellen 91,2% 
polymorphkernige neutrophile Leukocyten, 3,2% Metamyelocyten, 0,73% 
Myeloblasten, 0,24% eosinophile Leukocyten, 0,73% Monocyten, 3,66% Lympho
cyten, 0,24% Plasmazellen. 

Beirn Rinde ist die lymp/w,tische Leukiimie die haufigere Form; diese scheint 
iiberhaupt bei den Haustieren (mit Ausnahme des Bundes) in Gegensatze zum 
Menschen das Baufigere zu sein (WIRTH). Bei einem Rind fand ENDRES (zit. 
n. WIRTH) folgende Werte: Rote Blutzellen 2,992000, weiBe Blutzellen 159000, 
Wa.R. 1: 19, jugendliche Lymphocyten 98,2%, neutrophile Leukocyten 1,8% 
(eiuige Metamyelocyten), vereinzelte eosinophile Leukocyten. 

DU TOIT hat eine Tabelle iiber die Blutbilder von 30 Rindern aus einem 
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Bestande, in welchem die Krankheit bei einer Mehrzahl aufgetreten war (1/3 des 
Bestandes) veroffentlicht. Die Ziihlungen ergaben bei offenbar erkrankten 
Tieren Lymphocyten bis 93%, Monocyten bis 29%, neutrophile Leukocyten 
bis 49%. eosinophile Leukocyten bis 23%, Mastzellen bis 4%. 

TIber eine Kuh mit Lymphocytomatose gab DU TorT folgende Zahlen an: 
WeiBe Blutzellen 47000, darunter Lymphocyten 89% (jugendliche von Rieder
formen), neutrophile Leukocyten 8,5%, Metamyelocyten 2%, eosinophile 
Leukocyten 0,5%. 

Bei einer akuten lymphatischen Leukamie des Pterdes im aleukamischen 
Stadium fand lIABERSANG' Rote Blutzellen 1,058000-970000, darunter 60 bis 
70 Normoblasten, Hb 120 SAHLI, weiBe Blutzellen 6000-7000, Lymphocyten 
85% (darunter 25% lymphoide Zellen), Monocyten 4%, eosinophile Leukocyten 
1 %, neutrophile Leukocyten 10%. Bei einem an aleukamischer H yperplasie 
der Lymphknoten erkrankten Kalbe stellten UDALL und OLAFSON fest: Hamo
globin 75 (TALLQUIST). WeiBe Blutzellen 6500, hiervon 23% neutrophile, 
1 % eosinophile, 4% basophile Leukocyten, 55% Lymphocyten, 17% Monocyten. 

Pathologische Anatomie. 
Sowohl die Lymphoblastosen wie die Myeloblastosen sind gekennzeichnet 

durch eine sehr auffallende geschwulstiihnliche VergrofJerung der Lymphknoten 
des Korpers, manchmal nur einzelner Gruppen, meistens aber aller, so daB 
iiberall, wo unter der Haut und zwischen den Muskeln solche vorhanden sind, 
ferner in der Brust-, Bauch- und Beckenhohle die Lymphknoten in ihrer Zu
sammenlagerung machtig vergroBerte Pakete bilden. Jeder einzelne Lymph
knoten ist auf das Doppelte oder Vielfache vergroBert, unter Beibehaltung seiner 
glatten abgerundeten Form gegen den benachbarten abgegrenzt. Die zusammen
gelagerten Pakete konnen mehrere Kilo Gewicht erreichen. Auch die sonst 
kaum sichtbaren kleinsten in den Geweben verteilten Lymphknotchen ver
groBern sich, so daB der Reichtum des Korpers an dieser Gewebsart sich dadurch 
offenbart. So kommt es, daB alsdann in den verschiedensten Organen teils 
knotige Geschwiilste in Erscheinung treten, teils das lymphatische Wucher
gewebe infiltrativ sich ausbreitet. AIle diese Gewebsmassen sind auf dem Durch
schnitt speckig weiB, gleichmiiBig markig, zeigen oft. aber auch verwaschen 
blutigrote, von Hyperiimie oder Blutungen herriihrende Flecke in der Mitte 
oder am Rande des weiBen Gewebes. Manchmal sind abgegrenzte triib gelb
weiBe nekrotische Stellen kasigen Aussehens darin. Meistens ist das Gewebe 
elastisch weich und auf der Schnittfiache vorquellend. Doch gibt es auch derb 
elastische, zah schneidbare Knoten. 

Bei jungen Tieren wird auch die Thymusdruse von starker Hyperplasie 
betroffen. 

AuBer der LymphknotenvergroBerung findet sich zumeist auch eine hoch
gradige VergrofJerung der Milz vor, bedingt durch Massenzunahme ihres lympha
tischen Gewebes. Diese erstreckt sich entweder gleichmiiBig auf die ganze Milz
pulpa (pulpose Hyperplasie), wodurch das Organ bei glatter Beschaffenheit 
der Kapsel prall aufgeschwollen, an den Riindern abgerundet erscheint und auf 
Durchschnitten eine vorquellende rotgraue himbeerfarbige, mettwurstahnliche 
Pulpa zeigt, welche die Milzfollikel verdeckt. Dabei konnen subkapsulare 

3* 
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Blutungen und Berstungen der Milzkapsel mit t6dlicher Verblutung eintreten. 
Zum andern konnen auch die Milzfollikel gewuchert sein, als erbsengroBe, weiB
markige Knotchen die gleichfalls geschwollene Milzpulpa durchspicken (Hyper
plasia follicularis). Ferner kommen auch so machtige Lymphomwucp.erungen 
in der geschwollenen Milz vor, daB nuB- bis apfelgroBe Knoten von markweiBer 
Beschaffenheit das Organ durchsetzen. Nicht selten sind dabei blutleere gelbe 
Nekroseherde eingesprengt. Solche Milzen eueichen bei den groBen Haustieren 
AusmaJre bis zu 1 m Lange, 1/2 m Breite und 10-15 em Dicke, bei den kleinen 
Haustieren VergroBerungen auf das 6-8fache. Dementsprechend ist auch das 
Gewicht vermehrt. Man hat beirn Pferd Milzgewichte von 20-49 kg (normal 
1/2_3/4 kg), beim Rind bis 20 kg, beirn Schwein 3-5 kg (normal hOchstens 
200 g), beim Hund (normal durchschnittlich 50 g) 1/2-3 kg schwere Milzen 
angetroffen. 

Zuweilen ist aber die Milz, obgleich aIle iibrigen Lymphknoten hyperplastisch 
sind, ohne wesentliche Schwellung. 

Beirn Rinde wird oft auch das Herz von der Wucherung durchsetzt. Diese 
bildet darin knollige, glatte, speckigweiBe Geschwulstmassen, die meist von der 
Vorkammer ausgehen, nach DOBBERSTEIN (miindliche Mitteilung) entlang des 
Reizleitungssystem sich entwickelnd, und die jeweils in FaustgroBe in die H6hlung 
einragen. Andererseits breitet sich die speckige Wucherung auch flachenhaft 
unter dem Endokard aus und in weiBen Ziigen in das Herzfleisch hinein. 

An der Erkrankung beteiligt sich weiter haufig die Leber und zwar ebenfalls 
durch betrachtliche Umfangsvermebrung, welche auf einer im Zwischenlappchen
gewebe sich ausbreitenden Wucherung lymphatischen Gewebes beruht. Dieselbe 
pflegt in diffuser Form zu erfolgen, so daB das ganze Organ gleichmaBig ver
groBert aussieht, die Lappenrander abgestumpft erscheinen. Die Leberfarbe 
wird hellbraun, graubraunlich bis weiBlichgrau; besonders zwischen den Lapp
chen wird das lymphatiscbe Gewebe in weiBlicher netzartiger Zeicbnung und 
Sprenkelung bemerkbar. Zuweilen entwickelt sich das weiBe markige Wucber
gewebe in Kn6tchen oder Knotenform, so daB erbsen- bis nuBgroBe Herde 
verstreut oder zusammenflieBend die Leber durchsetzen. 

Auch die Nieren werden haufig zum Sitze lymphatischer Gewebswucberung. 
Besonders beirn Schwein und·Rind entwickelt sich gleichfalls dieses entweder 
in infiltrierter oder in knotiger Form. Bei Infiltration werden beide Nieren 
machtig vergr6Bert, verbreitert, verdickt und bekommen eine bunt gesprenkelte, 
gestreifte Zeichnung, indem rote Blutungsflecke zahlreich verstreut das weiB
r6tlich oder graurotlich verfarbte Nierenparenchym durchsetzen (Verwechslung 
mit Nierenentziindung wird durch den Zustand der Hyperplasie der am Nieren
hilus liegenden Lymphknoten und der iibrigen Lymphknoten, sowie der Milz 
und Leberinfiltration vermieden). Bei der knotigen Form sind irn braunen 
Nierengewebe oder gleichzeitig grauweiB infiltrierten Nierenparenchym nuB
groBe, speckige, glatte, weiBe, geschwulstahnliche Herde, welche buckeIig iiber 
die Oberflache hervortreten, vorhanden. 

In der Scbleimhaut und Wand der Harnblase habe ich bei Rindern Lympho
blastomatose in groBer knolliger Wucherform angetroffen. 

NIEBERLE und FOGELIN fanden auch bei Rindern den Tragsack oft be
teiligt, auch in zweierlei Form, entweder als gleichmaBige faltige wulstige 
Verdickung der ganzen Schleimhaut, wobei auch geschwiirige Stellen sicb 
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ausbilden konnen oder in knotiger Form, die zu bedeutender Verunstaltung des 
Tragsackes fiihren kann. Beide Horner und der Muttermund konnen speckige 
abgegrenzte Verdickungen der Wand und Schleimhaut zeigen; auch in der 
Scheide kann solches vorliegen. Sogar im Euter konnen auf Durchschnitten 
zahlreiche beetartig vortretende, weiBliche knotige Herde oft in FaustgroBe 
vorhanden sein. 

Zuweilen besteh~n auch im Rachen und an den V ormiigen in und unter der 
Schleimhaut lymphomatOse und myeloische Veranderungen, erkennbar als 
beetartige flachenhafte oder knotige Verdickungen. Ferner ist namentlich der 
Labmagen oft Sitz solcher Infiltration, so daB die Labmagenfalten und Schleim
hautfalten plumpe Wiilste bilden, auf Durchf'chnitten eine speckige grauweiBe 
oft mehrere Zentimeter dicke Beschaffenheit haben und auf der Oberflache 
geschwiirige Zerfallsstellen bekommen. Desgleichen stellt sich die Wucherung 
jeweils auch am Darme, besonders am Mastdarme ein, der alsdann in ein plumpes 
starres Rohr umgewandelt wird, welches den Umfang einesOberschenkels 
vom Menschen erlangen kann. Die Darmschleimhaut ist dabei buckeIig auf
getrieben, voller Hocker und Wiilste von 3-5 cm Dicke, weil eine speckig 
markige Gewebsmasse in und unter der Schleimhaut und in der Wand lagert. 
Die Oberflache der Schleimhaut erfahrt Blutungen und stellenweise einen Zer
fall, so daB schmutziggraue und schwarzliche, trocken brockeIige Herd<,; oder 
scharf berandete Geschwiire von ZehnpfenniggroBe bis zu Handbreite zu sehen 
sind. COHRS rechnete auch manche in der Zunge des Rindes vorkommende, 
einem Fibrom ahnIiche harte abgegrenzte Verdickungen teilweise der Lympho
cytomatose zu. 

Das Knochenmark, welches bei Leukosen des Menschen stets erhebIiche 
Veranderungen aufzuzeigen pflegt (Blutungen, rote und graurote Farbung 
bei lymphatischer Hyperplasie, graugelbe, graugriinIiche eiterahnIiche Be
schaffenheit bei myeloischer Hyperplasie) ist bei Lymphomatosen und Leu
kamien der Saugetiere makroskopisch oft ohne besondere Kennmale, anderer
seits trifft man auch eine fleckige Zeichnung, namIich rote Herde im gel ben 
Marke, milchrahmahnliche, weiBgelbIiche, weiche Herde neben dem grauen, 
graurotIichen Mark (bei Kalbern). Indes sind mikroskopisch, je nachdem eine 
lymphatische oder eine myeloische Hyperplasie vorIiegt, Veranderungen zu 
finden. 

Auch M uskeln sind manchmal ganz durchspickt von der Lymphomwucherung, 
die entweder in hanfkorn- bis erbsenkleinen, speckigen, weiBen Knotchen oder 
noch groBeren Knoten darinstecken oder weiBIiche bis graurotIiche Streifenziige 
zwischen den Fleischbiindeln bilden; bei dichter Infiltration zwischen den Muskel
fasern, die unter der Druckwirkung schwinden, werden handbreite Fleischteile 
blaB, graurotIich verfarbt. Die Wucherung besteht aus Lymphocyten und 
Lymphoblasten; wenn myeloische Zellen, namentlich eosinophile gekornte 
Zellen gewuchert sind, nimmt das Fleisch einen griinlichen Farbton an; bei 
chronischer Myelose tritt auch eine bindegewebige Verhartung hinzu (NIEBERLE, 

COHRs). 
Das knotige und das diffuse Wuchergewebe liegt oft so in der Tiefe des 

Fleisches versteckt, daB es erst bei Zerlegung der Fleischstiicke im Geschaft 
des Schlachters zum Vorschein kommt und zu Beanstandungen AnlaB gibt 
(NIEBERLE). 
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FUr das bloBe Auge zeigt das Blut gewohnlich keine auffallende Veranderung, 
es ist oft ganz leuchtend rot geronnen, andererseits blaB, die Hande nur schwach 
rotfarbend, zuweilen, namentlich in der Milzvene schmierig triib, wie mit Milch 
gemischt, eiterahnlich; FOLKE-RENSCHEN sah einmal bei einem Pferde das 
Blut im Aussehen von Creolinmilch, HUTYRA sogar schokoladebraunes Blut. 

Als Ohlorome werden, wie erwahnt, diejenigen lymphatischen bzw. meist 
myeloischen Gewebswucherungen bezeichnet, welche durch eine blaf3grunlich 
verwasckene Fiirbung grauweiBer Grundmasse auffallen; sie entwickeln sich 
ebenfalls als abgegrenztes, knotiges oder als infiltrativ diffuses Gewebe an 
inneren Organen (Nieren, Leber, Milz) und besonders am Periost der Wirbel
knochen und Rippen angelagert, wie auch im Knochenmark. Bisher wurden 
die Chlorome vorwegs bei Schlachtschweinen angetrofien, vereinzelt auch beim 
Kalbe und Rind (WEAVER, CLAUSSEN, NIEBERLE, eigene Beobachtung). 

Die frillier als HODGXINsche Krankheit, jetzt als infelctiOses Granulorn, Lymphogranu
lorn bezeiehnete Krankheit ist naeh WmTH bislang nieht sieher bei Haustieren festgestellt. 

Histologisches. 
Als Gewebsveranderung tritt bei lymphatischer sowie bei myeloischer Leu

kamie im allgemeinen eine iiberaus starke Durchsetzung des Organgewebes 
mit WeiBzellen vor Augen; die Zellen gleichen bald mehr dem Typus der Leuko
cyten, bald mehr dem der Lymphocyten und ihrer Stammzellen und werden 
deshalb als lymphoide und als myeloide Zellen bezeichnet. 

Nach den Untersuchungen von NIEBERLE und DOBBERSTEIN sind dies 
AbkOmmlinge des retikuloendothelialen Systems, Zellen der Adventitia der 
GefaBe, weiche wuchernd einen Mantel um die GefaBe bilden, zwischen die 
GefaBmuskelfasern hindurchwachsen, ferner auch yom subendothelialen Mesen
chymgewebe ausgehend sich unter dem Endothel ausbreiten. NIEBERLE sah 
in den Milzvenen ganze Polster dieser Zellen halbkugelformig, flachhiigelig 
oder fingerformig in die GefaBlichtung eingewachsen, manchmal diese ganz ver
stopfend. Es ist bekannt, daB zu embryonaler Zeit nicht bloB in den Knochen, 
sondern auch in der Milz, in der Leber und in den Lymphknoten myeloisches 
Gewebe sich vorfindet (VAN DE STRICHT, NATHAN LARRIER) und daB unter der 
Einwirkung verschiedener Reize auch auBerhalb der Knochen aus indifferenten 
"myelopotenten" Mesenchymzellen myeloische Zellen hervorgehen konnen, sogar 
eine Umwandlung zu markhaltigem Knochengewebe im Unterhautzellgewebe 
nach Einspritzung von Kalksalzen, in der Niere nach Unterbindung der Nieren
gefaBaste stattfinden· kanil (SACERDOTTI und FRATTIN, ANNOVAZZI, BRUNI). 

FUr die Lymphocyten, denen eine mannigfaltige Umwandlungsfahlgkeit 
zuerkannt ist (MAxmow, BRUNI) sind iiberall Keimlager vorhanden. Deshalb 
begegnet man bei den lymphatischen und myeloischen Hyperplasien und lnfil
trationen allen moglichenY Qrstufen und Vbergangsformen, wie auch ausgereiften 
WeiBzellen beiderlei Herkunft jeweils die Leukocytenreihe, jeweils die Lympho
cytenreihe vorwaltend. 

A us8triche der Organgewebe werden zweekmaBig naeh P APPENHEIMseher panoptiseher 
Farbung behandelt; fUr Gewebs8chnitte hat WIRTH die Hartung in MULLEBScher Fliissig
keit (mindestens 4 Woehen bis 2 Monate) empfohlen, weil dabei die Zellen nieht 
schrumpfen. sondern gut erhalten bleiben und bei Hamatoxylin-Eosinfarbung gute Bilder 
von Kern und Plasma sieh ergeben. Aueh fand WIRTH, daB die Bilder bei Zelloidinsehnitten 
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besser sind als in Paraffinschnitten, Triacidiarbung mit Methylenblaugegenfarbung, die 
P APPENHEIMSche und AssMANNsche Farbung weniger geeignet ist_ 

An den Lymphknoten ist die normale Struktur durch die dariiber ge
lagerten Lymphoidzellen untergegangen, verdeckt und verwischt, eine Unter
scheidung von Rinde, Mark, Sinus und Keirnzentren nicht mehr moglich. 
W 0 anamisch nekrotisierte Stellen vorhanden sind, finden sich Thrombosen und 
zerfallene Zellen; der Rand der abgestorbenen Herde zeigt nach NIEBERLE 
einen Fettkorncheiii'ing und demarkierende Granulation. In der Milz sind die 
Lymphknotchen (Follikel) vergroBert, lediglich aus Lymphocyten (mit negativer 
Oxydasereaktion, hellem Kern, undeutlichem Protoplasmasaum) aufgebaut, das 
Pulpagewebe gleichmaBig damit erfiillt, auch die Milzkapsel mit diesen Zellen 
dicht durchsetzt. Die Lymphzellen zeigen Mitosen. Vereinzelt sind auch oxydase
positive neutrophile Myelo- und Leukocyten im Gewebe. 

Das K nochenmark ist in eine Lymphocytenmasse umgewandelt, sein mye
loisches Gewebe verdrangt. In der Leber, den Nieren, am Tragsack und Herzen 
sind entsprechend dem infiltrativen Zustande streifige und bandartige Ziige 
der lymphatischen Zellenmasse in scharfer Abgrenzung im Zwischengewebe 
der Driisenteile (Leberlappchen, Nierenkanalchen, Uterindriisen und Herz
muskelfasern) eingeschoben und diese zum Schwunde gebracht, zusammen
gedriickt. 

Bei der myeloischen Form besteht am Knochenmarke umgekehrt eine Hyper
plasie des myeloischen Gewebes und sind in den Lymphknoten und Organ
infiltraten Myeloblasten, Myelocyten, Leukocyten, besonders eosinophile anzu
treffen, wobei die Anwesenheit von Riesenzellen, welche WIRTH beobachtete, 
namentlich auffallt. 

Die Prognose ist schlecht. Der Zustand wird durch Arzneibehandlung 
(Arsenik, Eisen, Chinin, Neosalvarsan) wenig geandert. WIRTH Bah bei Arsazetin
behandlung eine rasche Verkleinerung der Lymphknoten um die Halfte ein
treten, indes kam es zu einer solchen Erweichung vieler Lymphknoten, daB die 
Tiere starben. Nur mi-b Rontgenbestrahlungen hatte WIRTH bei Runden einigen 
Erfolg. 

Die 

Ursache der Lenkamien nnd Lympho-l\'lyelohlastosen 
ist noch vollig unbekannt. Es miissen Reizstoffe auf die Keimlager der Weill
zellen einwirken, welche deren Vermehrung anregen; ob es sich dabei um einen 
oder mehrere bestirnmte Infektionserreger handelt oder bloB um eine Folge
erscheinung irgendwelcher bakterieller Erkrankung septischer Natur mit toxi
scher Reizwirkung, ist offene Frage. WIRTH hat in zwei Fallen beim Runde 
Eiterungsherde (AbsceB am RaIse, Pyometra) gesehen, die vielleicht den Aus
gangsort eines septischen Einflusses bildeten, welch letzterem beirn Menschen 
eine atiologische Rolle zur Leukamie zugesprochen wird. Unter den Bakterien, 
die in den Geweben leukamischer Tiere angetroffen wurden, war bislang keine 
Art zu finden, mit welcher die Krankheit hatte erzeugt werden konnen, sondern 
es waren nur iibergewanderte Saprophyten. Beim Menschen wurden jeweils 
Traumen in einen Zusammenhang mit Leukamien gebracht; beziiglich eines 
Falles vom Pferd wird von WIRTH erwahnt, daB das Pferd 3 Wochennach einem 
beirn Eisenbahntransport erlittenen Sturz an Leukamie erkrankte. InfektignB---
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versuche sind bislang erfolglos gewesen. WIRTH hat wiederholt solche vergeblich 
ausgefiihrt, unter anderem einmal durch Einspritzung von Lymphknotenbrei 
in die Milz eines Schaferhundes, der aber bei 3monatiger Beobachtung nicht 
erkrankte und auch bei der Sektion keine Veranderungen vorwies. lch habe 
mehrere Kilo bedeutend hyperplastischer Lymphknoten, Milzen und Lebern 
von Schlachtschweinen in frischem, rohem Zustande an Ferkeln verfuttert, 
ohne eine Erkrankung zu erzielen. KNUTH und VOLKMANN versuchten durch 
Futterung, subcutane, intravenose und intraperitoneale Verimpfung von Blut, 
Milch, Harn, Lymphknotensaft und -brei, Nierensaft und anderem kranker 
Rinder auf gesunde Kalber und Jungrinder eine "Ubertragung. Nach diesen 
lmpfungen trat eine Vermehrung der Leukocyten urn das Zwei- bis Dreifache 
ihrer normalen Zahl ein und auch ein etwas erhohter Lymphocytenwert. Der 
Zustand aber verlor sich bald wieder und der Lymphocytenwer-t war, wie 
Du TOIT feststellte, nicht ungewohnlich, sondern ist bei Kalbern des be
treffenden Alters normal. Du TOIT wiederholte den Versuch mit breiigen Auf
schwemmungen gesunder Lymphknoten des Rindes durch intravenose Ein
spritzung (10-20 ccm) an 2 Jungrinder. Daraufhin tr;;tt eine ausgesprochene 
neutrophile Leukocytose ein und zwar schon am Tage nach der ersten Ein
spritzung eine Vermehrung auf das Doppelte, nach der zweiten Einspritzung 
auf das Dreifache des normalen Wertes. Auch hier bildete sich die Leukocytose 
bald wieder zuruck und das Versuchsergebnis laBt sich nicht auf eine spezifische 
Wirkung beziehen, sondern ahnliches kann durch allerlei Stoffe, z. B. Bakterien
aufschwemmungen, welche eine Reizwirkung auf die blutbildenden Organe 
ausuben, zustande kommen. 

Einzig gelungen sind Ubertragungen einer leukiimischen Lymphomatose von 
Meerschweinchen auf die gleiche Tierart, uber welche Versuche SNIJDERS, TIO 
TJWAN GIES, MIGUES berichteten. Hier handelte es sich aber nicht urn eine 
Mikrobeninfektion, sondern urn eine Gewebszellenpfropfung, welche den Trans
plantationen der Carcinom- und Sarkomgeschwillste gleichzu8etzen ist. Zu 
SNIJDERS Versuchsreihen bildete ein spontan eingegangenes ostindisches Meer
schweinchen, welches eine gro.Bzellige leukamische Lymphomatose darbot, das 
Ausgangsmaterial. Organemulsionen (Lymphknoten, Milz, Leber, Knochenmark) 
desselben in Breiform erzeugten besonders bei intraperitonealer Einspritzung 
leukamische und jeweils aleukamische Lymphknotenhyperplasie infiltrativ 
und bis zu Geschwulstbildungen. Die lmpfausbeute war sehr groB, sie betrug 
etwa 90%; bei Nachpriifungen, welche DE HAAN anstellte, indes n~ 20%. Die 
Ubertragungen gelangen aber nur mit lebenden Zellen, nicht mit Emulsionen 
zerriebener und nicht mit zellfreien Filtraten. Von den bekannten trans
plantablen Lymphosarcomen unterschied sich diese Meerschweinchenerkrankung 
dadurch, daB die lmpfung in der Regelkeine 6rtliche Wucherung an der lmpf
stelle entstehen lieB, sondern die uberpflanzten Zellen, durch das Blut und 
den Saftestrom den Blutbildungsstatten zugefiihrt, lieBen erst von diesen aus 
die Reaktion zustande kommen. 

Der Gedanke, daB die lymphatischen Wucherungen allenfalls auf einer 
atypischen Tuberkulose beruhen k6nnten, wie sie durch die Ultravirusform des 
Tuberkuloseerregers als Lymphknotenhyperplasie ohne Verkasung bei Meer
schweinchen erzeugt wird (FONTES, CALMETTE und V ALTIS) liegt fern, weil die 
Impfversuche mit den Lymphknoten der Rinder keine Erkrankung bedingten. 
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Dagegen scheinen Zusammenhiinge mit starker EiweiBernahrung zu bestehen, 
woriiber DOBBERSTEIN (miindliche Mitteilung) Beobachtungen gemacht hat. 

Von DE JONG wurde ein leukii.mischer Zustand schon bei einem 5 Wochen alten Kalbe 
gesehen (30000 Weillzellen auf 4 Millionen rote, 1 kg schwere Milz, das Knochenmark und 
die Lymphknoten ohne Veranderung); es machte dies den Eindruck angeborenen Zu
standes, kann aber auch Folge einer durch Nabelinfektion entstandenen Milzentziindung 
gedeutet werden. 
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Einleitung. 
1m Mittelpunkt des medizinischen Interesses steht heute der Kampf gegen 

die Tuberkulose auf dem Wege der Schutzimpfung. In zahlreichenPublikationen 
bemiihen sich die Autoren der verschiedenen Lander an Hand von Experimenten 
und kritischen Uberlegungen zu dieser oder jener Methodik der Vaccination 
Stellung zu nehmen; zu wiederholten Malen ist auf medizinischen Kongressen 
das Problem der Tuberkuloseschutzimpfung angeschnitten oder gar an die Spitze 
der Verhandlungsthemen gestellt worden. Insbesondere ist es das Verfahren 
von CALMETTE, iiber dessen Wert ein brennender Streit unter den Vertretern 
'der medizinischen und tierarztlichen Disziplinen entstanden ist. Auf der einen 
Seite wird die Impfung aHer Neugeborenen empfohlen und auch bereits, wie in 
Frankreich, in groBtem MaBstabe durchgefiihrt; andere namhafte Autoren 
wiederum wollen die Vaccination nur fiir tuberkulosegefahrdete Kinder reser
viert wissen, und schlieBlich gibt es angesehene Arzte und Epidemiologen, die 
nicht nur eine abwartende SteHung einnehmen, sondern ein Verbot der Vacci
nation nach CALMETTE bis auf weiteres fiir angebracht halten. 

Die Diskussion iiber die Zulassigkeit der Impfverfahren gegen die Tuberkulose 
lieB· femer eine Reihe von Fragen akut werden, von deren Beantwortung die 
SteHungnahme zudem Vaccinationsproblem' der Tuberkulose mitentschieden 
wird. "Kann man aus den epidemiologischen Verhaltnissen der Tuberkulose 
bzw. aus der relativen Resistenz von Bevolkerungen gegen diese Krankheit 
die Existenz einer erwerbbaren Immunitat ableiten"? Welche sicheren Unter
lagen besitzen wir iiberhaupt fiir die Annahme des Bestehens einer Tuberkulose
immunitat" ? 1st das Auftreten der Tuberkulinempfindlichkeit unbedingte 
V oraussetzung fiir die Entwicklung einer Tuberkuloseimmunitat oder kann 
hier von einem Zusammenhang keine Rede sein"? - Dies alles sind Fragen, 
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die gewiB schon seit langerer Zeit erortert wurden, die aber erst durch die 
jiingeren Auseinandersetzungen tiber die Moglichkeit einer Tuberkuloseschutz
impfung an wesentlicher Bedeutung gewonnen und in ausgedehnten Studien 
entsprechende Bearbeitung erfahren haben. Uber das Ergebnis der Unter
suchungen liegt nunmehr ein umfangreiches Material vor, welches bisher noch 
keine zusammenfassende Darstellung gefunden hat. Wohl sind wir im Besitze 
von ausgezeichneten Referaten tiber Einzelfragen aus dem Gebiete der Tuber
kulosei:rrununitat, doch fehlt nicht nur in der deutschsprachigen, sondern auch 
in der auslandischen Literatur eine Ubersicht, in der sowohl die Pramissen wie 
die letzten Resultate der Tuberkuloseschutzimpfungsverfahren einer Besprechung 
und Analyse unterzogen wurden. Diese Lticke auszuftillen ist Zweck folgender 
Ausfuhrungen. 

Gibt es eine erworbene Immunitat gegen die rruberkulose? 
Diese Frage ist bekanntlich von keinem geringeren als von ROBERT KOCH 

gepriift und in positivem Sinne beantwortet worden. Von weiteren namhaften 
Autoren, die zu dem gleichen Ergebnis kamen, seien hier nur E. v. BEHRING 
sowie ROMER und HAMBURGER genannt, welche die Angaben KOCHS bestatigten 
und in mancher Hinsicht vertieften. Besonders war es P. ROMER, der in groB
angelegten Versuchsserien die genaueren Bedingungen studierte, unter denen sich 
die Resistenz gegen eine tuberkulose Infektion entwickelt bzw. nachweisen HiBt. 
Dieser Forscher fuhrte zu den experimentellen Belegen als weiteres Argument 
epidemiologische Beobachtungen an, die auch heute noch in Verbindung mit den 
Tierversuchen die wichtigsten Fundamente fiir die Annahme der Existenz einer 
erwerbbaren Tuberkuloseimmunitat bilden. AIle spateren experimentellen und 
epidemiologischen Untersuchungen fuBen auf den namentlich von KOCH und 
ROMER gewonnenen Resultaten, welche stets die wichtigsten Stiitzpunkte in 
der Lehre der Tuberkuloseimmunitat bleiben werden. Die tiberragende Bedeu
tung ihrer Forschungen erfahrt auch keine Beeintrachtigung durch den Umstand, 
daB man sich den Folgerungen, welche die Autoren vor 20-30 Jahren aus 
ihren Versuchen gezogen haben, heute nicht mehr unbedingt anschlieBen wird. 
Und wenn wir im folgenden die Unterlagen priifen, welche man als Beweis fiir 
die Existenz einer Tuberkuloseimmunitat anfUhrt, und dabei nicht mehr aIle 
vorgebrachten Argumente gelten lassen, so verkennen wir gleichwohl, wie betont 
sei, nicht, daB iiberhaupt erst durch die Arbeiten von KOCH und seinen Nach
foIgern die Inangriffnahme der Frage nach der Tuberkuloseimmunitat ermoglicht 
wurde. 

A. Die experimentellen U nterlagen del' Lehre del' Tuber
kuloseimmunitat (Resistenz gegen tuberkulOse Infektion), 

Priifung ihrer Beweisi'ahigkeit. 
1. Der KOCHsche Gruudversuch. 

"Wenn man ein gesundes Meerschweinchen mit einer Reinkultur von Tuberkelbacillen 
impft, dann verklebt in der Regel die Impfstelleund scheint in den ersten Tagen zu ver
heilen; erst ill Laufe von 10-14 Tagen entsteht ein hartes Knotchen, welches bald aufbricht 
und bis zum Tode des Tieres eine ulzerierendeStelle bildet. Aber ganz anders verha1t es 
sich, wenn ein bereits tuberkulos erkranktes Meerschweinchen geimpft wird. Am besten 
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eignen sich hierzu Tiere, welche 4--6 Wochen vorher erfolgreich geimpft wurden. Bei 
einem solchen Tier verklebt die kleine Impfwunde auch anfangs, aber es bildet sich kein 
Knotchen, sondern schon am nachsten oder zweiten Tage tritt eine eigentiimliche Ver
anderung in der Impfstelle ein. Dieselbe wird hart und nimmt eine dunklere Farbung an, 
und zwar beschrankt sich dies nicht allein auf die Impfstelle selbst, sondern breitet sich 
auf die Umgebung bis zu einem Durchmesser von 0,5-1 cm aus. An den nachsten Tagen 
stellt sich daun immer deutlicher heraus, daB die so veranderte Raut nekrotisch ist, sie wird 
schlieBlich abgestoBen und es bleibt eine Ulceration zuriick, welche gewohnlich schnell 
und dauernd heilt, ohn£,daB die benachbarten Lymphdriisen infiziert werden. Die verimpften 
Tuberkelbacillen wirken also ganz anders auf die Raut eines gesunden, als auf diejenige eines 
tuberkulosen Meerschweinchens." 

Aus der Wiedergabe dieser im Jahre 1901 von ROBERT KOCH beJ:ichteten 
Untersuchungsresultate geht hervor, daB ein tuberkulos infiziertes Meerschwein
chen imstande ist, eine zweite tuberkulOse Infektion abzuwehren; die tuberkulose 
Infektion ist es also, welche nach diesen Befunden die Entstehung der Tuber
kuloseimmunitat bedingt. 

Die KocHsche Mitteilung stand zunachst in Widerspruch mit den Ergebnissen 
anderer Autoren, die sich vergeblich urn die Erzeugung einer Resistenz tuber
kulOser Meerschweinchen gegen eine Superinfektion bemiiht hatten. 

Schon im Jahre 1883 hatte FALK ohne Erfolg versucht, Meerschweinchen, die mit 
tuberkelbacillenhaltigem Material infiziert waren, gegen eine spatere Infektion zu schiitzen; 
ebenso waren analoge Experimente von CHARRIN (1885) negativ ausgefallen. 

Die erste Bestatigung der KocHschen Befunde erfolgte im Jahre 1897 
durch BAUMGARTEN und seine Schiiler CZAPLEWSKI und ROLOFF, die iiber Ver
suche an tuberkulOsen Meerschweinchen Mitteilung machten, welche sich gegen 
eine Superinfektion mit Tuberkelbacillen refraktar verhielten 1. 1904 gelang 
es ferner unabhangig voneinander DELLA CELLA, DETRE-DEUTSCH und FEIST
MANTEL, den KocHschen Grundversuch bei Meerschweinchen zu reproduzieren. 
Die letzten Zweifel an der Richtigkeit der KocHschen Ergebnisse wurden durch 
weitere Experimente von HAMBURGER (1909), LEWANDOWSKY, BAIL, RIST, 
KINDBERG und ROLLAND, DEBRE und BONNET, BESANCON et DE SERBONNES 
und vor aHem durch P.ROMER (1908) beseitigt, der in zahlreichen Studien die 
Voraussetzungen fiir das Gelingen des KocHschen Versuches erforschte und dem 
es auch gelang, die wahrscheinliche Ursache fiir die negativen Resultate der 
alteren Autoren festzusteHen. ROMER zeigte zunachst, daB sich die Resistenz 
der tuberkulOsen Meerschweinchen erst nach Ablauf einer langeren Infektions
periode ausbildet und nur bei Verwendung einer geringen Reinfektionsdosis 
nachweisbar ist. Wird letztere zu groB gewahlt, so fiihrt die Nachimpfung in 
gleicher Weise wie bei den Kontrollen zur generalisierten Tuberkulose. 

1 In dem ausgezeichneten Artikel von LOWENSTEIN iiber Tuberkuloseimmunitat im 
Randbuch der pathogenen Mikroorganismen von KOLLE, KRAUS, UHLENlIUTH, Bd. 5, S. 784, 
1928, steht vermerkt, daB BAUMGARTEN und seinen Schiilern der Versuch nicht gelang, 
die Immunitat zu demonstrieren. Als erster, der R. KOCH vollkommen bestatigte, wird 
DETRE-DEUTSCH genannt. Diese Aufzahlung LOWENSTEINs gibt aber die Verhaltnisse 
unrichtig wieder. Wohl trifft es zU,daB BAUMGARTEN und seine Schiiler bei der Verwendung 
von "Perlsuchtmaterial" zu negativem Ergebnis kamen; andererseits findet sich aber in 
den Ausfiihrungen BAUMGARTENS folgender Passus, der nicht anders als eine Bestatigung 
KOCHS aufgefaBt werden kann. "Einer besonderen Priifung unterwarfen die Verf. die Frage 
nach dem Verlaufe einer zweiten Tuberkuloseimpfung. Beim Meerschweinchen wurde zu
vorderst die Angabe KOCHs bestatigt, daB bei Verwendung von kiinstlich rein kultivierten 
Bacillen beim bereits allgemein tuberkulosen Tiere eine trockene Nekrose der zweiten 
Impfstelle eintritt mit AbstoBung und glatter Reilung." 
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Als weitere Bestatigung der KOCHschen Angaben konnen auch die Super
infektionsversuche IGERSHEIMERS aufgefaBt werden, der bei der Priifung auf 
Immunitat die Tuberkelbacillenkonjunktival, subkonjunktival oder corneal 
verimpfte und eine hochgradige bzw. absolute Resistenz bereits tuberkuloser 
Meerschweinchen gegen die tuberkulOse Infektion feststellte. 

Auf versuchstechnische Einzelheiten, die zwecks Ausbildung und Nachweis 
eines Schutzeffektes durch die Vorbehandlung mit Tuberkelbacillen innezu
halten sind, kann hier noch nicht eingegangen werden; ebenso muB hinsichtlich 
der Schliisse, die sich fiir die Praxis einer Tuberkuloseschutzimpfung aus dem 
Umstand ergeben, daB der KOCHsche Versuch am Meerschweinchen nur bei 
Beobachtung bestimmter Versuchsbedingungen gelingt, auf spatere Dis
kussionen (s. S. 66) verwiesen werden. 

2. Versuche tiber Resistenzerzeugung gegen die Superinfektion 
mit Tuberkelbacillen bei Kaninchen, Ziegen und AWen. 

Vorausgeschickt sei, daB die Zahl der Experimente an Kaninchen weit hinter 
der an Meerschweinchen zurUckbleibt und daB die Technik der Versuche meist 
eine andere als bei M eerschweinchen war, da die Kontrollimpfungen seltener 
dermal, sondern am haufigsten an den Augen ausgefiihrt wurden. Der einzige 
Autor, der eine Vbertragung des KocHschen Grundversuches auf Kaninchen 
in der Originalanordnung vorgenommen hat, diirfte BAUMGARTEN (1. c.) gewesen 
sein, der jedoch nur iiber negative Ergebnisse berichtete. 

Zwar ist neuerdings von KALBFLEISOH als Superinfektionsstelle die Haut des Kaninchens 
gewiililt worden, doch hat KALBFLEISOH mehr an Hand von histologischen Vera.nderungen 
der Impfstellen als durch Beobachtungen fiber die Propagation der tuberkulosen Prozesse 
die Immunita.tsverhii.ltnisse bei der experimentellen Kaninchentuberkulose zu analysieren 
gesucht (vgl. S. 50). 

DaB sich tuberkulos infizierte Kaninchen gegen eine intraoculare' Impfung 
mit Tuberkelbacillen resistent verhalten, ist zuerst von LOWENSTEIN angegeben 
worden. Bei 3 subcutan vorbehandelten Kaninchen, die auBerdem Tuberkulin 
erhalten hatten, blieb die Entwicklung einer Impftuberkulose aus, welche bei 
den nichtvorbehandelten Kaninchen 28 Tage nach der intraocularen Infektion 
festzustellen war. Spatere in gleicher Richtung angestellte Versuche LOWEN
STEINS, in denen kein Tuberkulin verabreicht wurde, haben jedoch weniger 
eindeutige Resultate ergeben. 

SoHIEOK fand, daB die 2. Impfung bei Kaninchen, die lokal an einem Auge infiziert 
waren, entweder gar nicht fing oder zu einer abgeschwa.cht verlaufenden Tuberkulose 
fiihrte. !hnIiche Resultate will KBuslUs erzielt haben; seinen Ausfiihrungen ist zu ent
nehmen, daB tuberkulosefreie Tiere 27 Tage nach intraocularer Impfung schwerste klinische 
Vera.nderungen erkennen lieBen, wii.hrend bei den vorinfizierten Kaninchen erst am 
60. Tage nach der Superinfektion vereinzeIte Knotchen auftraten. 

Weitere Versuche iiber die Immunitat der Kaninchencornea sind von 
SCHNmDER angestellt worden, iiber die aber in anderem Zusammenhang (S. 65) 
berichtet werden wird. 

BmLING und SCHWARZ gelang es gleichfalls, bei Kaninchen, die intravenos 
bzw. intratestikular mit bovinen oder humanen Tuberkelbacillen geimpft 
waren, einen deutlichen Vaccinationseffekt bei der intraocularen Reinfektion 
zu demonstrieren, der sich dadurch manifestierte, daB die Priifungsinjektion 
schwere akute Lokalreaktionen auslOste, die aber allmahlich abklangen und 
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schlieBlich nur geringe Residuen hinterlieBen, wiihrend bei den Kontrollen die 
Einspritzung der Tuberkelbacillen einen endgiiltigen Verlust der Augen zur 
Folge hatte. 

Daneben haben die Autoren Experimente angestellt, in welchen den vor
behandelten Kaninchen imratracheal Tuberkelbacillen appliziert wurden mit 
dem Erfolg, daB ebenso wie bei der intraocularen Einspritzung des Materiales 
zwar starke ortliche_Reaktionen auftraten, daB aber gleichwohl die reiniizierten 
Tiere, wenn sie die akuten Erkrankungen uberstanden hatten, wesentlich Hinger 
lebten als die nichtvorbehandelten Kaninchen, die im Vergleich zu den Ver
suchstieren viel starker affiziert wurden. 

mer Versuche an SchaJen liegen eingehende Mitteilungen von ROMER und 
JOSEPH vor, welche bei der intravenosen Priifung von 13 subcutan vorinfizierten 
Schafen niemals - auch bei der ausgedehnten Beobachtungszeit von 20 Monaten 
- ein Tier an der Infektion eingehen sahen im Gegensatz zu Kontrollschafen, 
die nach 1-3 Monaten ad exitum letalem kamen. 

Zum SchluB sei noch auf die Versuche von KRAus und YOLK verwiesen, die 
MAKAKEN (4 Versuchstiere) an den Augenbrauen einer Seite mit bovinen oder 
humanen Tuberkelbacillen impften und bei der Superinfektion der anderen 
Augenbrauen kein Angehen beobachteten. 

Von einer Wiedergabe der Immunisierungsversuche an Rindern, die sich 
nach den Mitteilungen von KOCH, v. BEHRING, CALMETTE u. a. wahrend einer 
bestehenden, auf kiinstlichem Wege gesetzten tuberkultisen Infektion gegen eine 
2. Impnmg refraktar zeigen, wollen wir zunachst absehen, da bei der Besprechung 
der einzelnen Impfverfahren auf die betreffenden Experimente noch eingegangen 
werden wird. 

3. LiUlt sich ein Schntz dnrch tracheale_ Vorbehandlnng gegen 
eine aerogene Reinfektion mit Tnberkelba.cillen erzengen? 
Es bedarf wohl kaum einer naheren Begriindung, daB die bisher angefiihrten 

Beobachtungim uber die ResistenzerhOhung gegen eine tuberkulose Superinfek
tion allein nicht ausreichen, um als experimentelle Belege von der erwerbbaren 
Tuberkuloseimmunitat gelten zu konnen, da ja bei der Vorbehandlung und 
Nachinfektion Applikationsmodi angewandt wurden, welche den. natiirlichen 
Verhaltnissen nicht entsprechen. Es bleibt daher noch zu untersuchen ubrig, ob 
sich ein Impfschutz auch gegen eine Infektion auf dem I nhalati&n8weye erzeugen 
laBt, eine Frage, die wir zunii.chst dahin beantworten konnen, daB Meerschwein
chen nach den Ergebnissen zahlreicher Autoren (HAMBURGER und ToyoFUKU, 
ROMER, BALDWIN und GARDNER, SELTER, LANGE und Mitarbeiter) und Kanin
chen (BIELING und SCHWARZ) gegen eine intratracheale Reinfektion resistent 
gemacht werden konnen, wenn bei der ersten ImpJung die Tuberkelbacillen auJ 
anderem Weye als durch Inhalation, z. B. durch Einspritzung unter die Raut oder 
in das Peritoneum einverIeibt werden. Es spielt also offenbar keine Rolle, 
welcher Applikationsmodus bei der Reinfektion gewahlt wird, woraus man 
weiterhin folgern kann, daB die einmal zustande gekommene Resistenz nicht ein 
einziges Organ betrifft, sondern sich mehr oder weniger auf den ganzen Organis
mus erstreckt, eine Auffassung, die durch Angaben uber das Ausbleiben oder 
uber den milderen Verlauf der Nachinfektion bei vaginaler (KLEINHANS), 
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pleuraler (PATERSON; zit. n. LOWENSTEIN) oder meningealer Priifung (SOPER 
und DWORSKI; zit. n. LOWENSTEIN) von Versuchstieren eine weitere Stiitze findet. 

Modifiziert man jedoch die Versuchsanordnung, indem man bei der Vor
bekandlung und Reinfektion den aerogenen Weg einschlagt, so erhalt man Resul
tate, die weniger einheitlich sind und nicht davon iiberzeugen konnen, daB auch 
auf diese Weise der Organismus gegen eine 2. Impfung geschiitzt werden kann. 

ARLOING und DUFOlffiT, welche Meerschweinchen lebende humane Bacillen 
trachearapplizierten und die Tiere nach 3-4 Wochen auf ihre Widerstands
fahigkeit gegen eine aerogene Infektion priiften, war es nicht moglich, einen 
Vaccinationseffekt im Sinne eines Schutzes nachzuweisen. Ebenso gelang es 
Pmr..mERT und CORDEY sowie Pmr..mERT und KouCBNm nicht, Kaninchen 
oder Meerschweinchen durch tracheale Vorbehandlung gegen eine spiitere I nfektion 
zu schiltzen, welche fiir die Kontrollen wie fiir die Versuchstiere gleich deletar 
war. Statt Ausbildung einer Resistenz sahen die Autoren vereinzelt den kon
traren Effekt nach der trachealen Impfung, namlich eine hOhere Empfanglich
keit, insoferne als bei den reinfizierten Kaninchen teilweise noch geringere 
Dosen zur Erkrankung fiihrten aIs bei den Kontrollen; und so halten es 
Pmr..mERT .und CORDEY fiir moglich, daB bei den Kaninchen eine tuberkuwse 
I nfektion der Lungen zu einer besonderen Disposition der gleichen Organe 
fiir eine tuberkulose Erkrankung fiihrt I! Ob diesa Vorstellung zutrifft, sei 
noch dahingestellt; was aber durch die Versuche von ARLOING und DUFOlffiT, 
Pmr.n3ERT, CORDEY und KOUCHNIR denkbar wird ist, daB bei primarer pulmo
naler Ansiedelung von Tuberkelbacillen im Gegensatz zu der Lokalisierung der 
Erreger an anderen Stellen keine Schutzwirkung zustande kommt, doch wollen 
wir einen bindenden SchluB aus den Ergebnissen von Pm::LIBERT und Mitarbeiter 
noch nicht ziehen, weil wir namlich in den betreffenden Versuchen Kontrollen 
vermissen, welche AufschluB geben sollten, ob auch die Vorinfektion angegangen 
war. - 1m iibrigen liegen noch Untersuchungen anderer Autoren vor, nach 
denen die intratracheale Vorbehandlung einen Schutz bewirken soIl, Befunde, 
die aber nicht zahlreich .und, wie die folgende Analyse erkennen laBt, kaum 
restlos iiberzeugend sind. 

So trat in den Studien von BALDWIN und GARDNER, welche Meerschweinchen 
auf dem Wege der InhaJation vor- und nachinfizierten, wohl ein gewisser Schutz 
zutage, der jedoch, wie aus den Protokollen hervorgeht (vgl. auch S. 66, 
ferner die eingehende Besprechung der fraglichen Versuche von B. LANGE), 
ein recht beschrankter war. 

Ebensowenig aufschluBreich sind ahnliche Experimente iiber angebliche 
ErhOhung der Widerstandsfahigkeit nach wiederholter trachealer Infektion, die 
GRYSEZ und PETIT-DuTAILLIS auf Veranlassung VOnCALMETTE ausgefiihrt 
haben. 

78 Meerschweinchen wurden tracheal geimpft, und zwar derart, daB je 4 Tiere 
2-,3-,4.,5·,6·, 7- oder 8mal innerhalb von 2-36 Stunden der Inhalation mit 
Tuberkelbacillen unterzogen wurden; in einer 2. Versuchsserie inhalierten je 
4 Tiere tuberkelbacInenhaltige Luft 3mal in Abstanden von 8, 15 und 36 Tagen. 

1 Die von PmLIBERT und CORDEY festgestellte hOhere Empfiinglichkeit der intratracheal 
vorinfizierten Kaninohen ist nach den Autoren nicht aIs eine allergiBche Reaktionsbereit· 
schaft aufzufassen, da die Tiere bei der Reinfektionkeine ak'Uten Erscheinungen der Lungen 
zeigten. 
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Das Resultat war, daB von 20 Kontrollen, die nur einmal den Infektionsstoff 
aspiriert hatten, 19 an einer Tuberkulose zugrund.e gingen, wahrend von den 
Meerschweinchen, die an einem Tage hintereinander 4-,5- und 6mal Tuberkel
bacillen inhaliert hatten, das iiberwiegende Mehr bei der Sektion nur geringe 
oder garkeine Veranderungen zeigten. AlIe anderen Tiere, also die, welche 2-, 
3- und 8mal innerhalb von 2-36 Stunden und 3mal in Abstanden von 8, 15 
und 36 Tagen den Infektionsstoff eingeatmet hatten, wiesen bei der Zerlegung 
schwere tuberkulose Veranderungen auf, und besond.ers stark waren die Meer
schweinchen der letzten 3 Gruppen befallen. 

Der von CALMETTE'I gezogene SchluB lautet nun; daB die in engen Zeit
intervallen 'wiederholten aerogenen Infektionen viel weniger gefahrlich sind als 
eine einzige oder aIs mehrere, aber in weiten Abstanden erfolgte Impfungen. Er 
stellt sich vor, daB im FaIle wiederholter und zeitlich weit auseinander liegender 
Infektionen ein KocHsches Phanomen eintritt, daB sich jedoch' bei rasch auf
einanderfolgenden Impfungen der Organismus unverziigllch daraufumstellt, die 
Bacillen wie Fremdkorper durch Excretion zu eliminieren. 

Gegen diesen Erklarungsversuch CALMETTES muB einmal geltend gemacht 
werden, daB die angefiihrten Experimente nicht davon iiberzeugen konnen, daB 
die schnell aufeinanderfolgenden aerogenen Infektionen mit Tuberkelbacillen 
eine prophylaktische Wirkun,g ausiiben; trafe diese Ansicht zu, so ist es kaum 
zu verstehen, warum.' in den betreffenden Versuchen gerade die 4--6maligen, 
nicht aber die 2-, 3-, 7- und 8maligen Inhalatibnen von schiitzendem EinfIuB 
gewesen sind; fernerhin ist zu bedenken,' daB die bloBe Elimination der 
Tliberkelbacillen noch nichts mit einer Immunitat zu tun hat; und was nun 
die Beobachtun.g betrifft, daB die in groBen Zwischenraumen geimpften Tiere 
wesentlich starker bzw. allergisch bei den wiederholten Infektionen im Sinne 
reagiert haben, so muB eingewandt werden, daB man aus dem Vorhandensein 
einer allergischen Immunitat noch nicht auf das Bestehen einer antiinfektiosen 
Immunitat schlieBen'darf, wie iibrigens CALMETTE seIber an anderen Stellen 
ausdriicklich betont. '. 

Als weiterer experimenteller Beleg fiir die angebliche Entwicklungsmoglichkeit 
einer Immunltat gegen die aerogene Superinfektion nach trachealer Vorbehand
lung sei noch eine Mitteilung von LOWENSTEIN angefUhrt, welcher in der letzten 
Auflage des Handbuches der pathogenen Mikroorganismen von KOLLE, KRAUS, 
UHLENHUTH (1928) in dem Kapitel iiber Tuberkuloseimmunitat kurz, iiber 
gemeinsame mit Przygode an Meerschweinchen angestellte Versuche berichtet, ill 
denen die Tiere u. a. auch tracheal vorbehandelt wurden und sich bei der 
aerogenen Priifung immun verhalten haben sollen. Deta'illiertere Angaben finden 
sich jedoch in den Ausfiihrungen LOWENSTEiN's nicht, auch gibt der Autor 
keinerlei Literaturnachweis an, welcher eine Analyse seiner Experimente ermog
lichen konnte. - Man kann daher unter Beriicksichtigung alIer von uns ge
schilderten Untersuchungen nur sagen, daB die Experimente, drirch aerogene 
Vorbehandlung mit Tuberkelbacillen Versuchstiere gegen eine Infektion auf 
gleichem Wege zu schiitzen, entweder bei emer Reihe von Autoren glatt negativ 
ausgefalIen sind oder zwar bei anderen Forschern angeblich positive Erfolge ge
zeitigt haben, die jedoch keinen einwandfrei beweisenden Wert besitzen, wie 

1 CALMETTE: I'Infektion bacillaire et Ia tuberculose, S. 653. Masson 1928. 
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bei der Priifung der diesbeziiglichen Angaben evident wurde. Demnach muB die 
Frage nach der imm1£nisatorischen bzw. schutzenden Wirkung der aerogenen Vacci
nation mit Tuberkelbacillen als nicht viillig gekliirt betrachtet werden, und 
weitere Studien miissen erst lehren, ob diese Liicke in der experimentellen 
Begriindung der Lehre von der erwerbbaren Tuberkuloseimmunitat ausgefiillt 
werden kann. 

4. 1st uie experimentell nachgewiesene Tuberkuloseresistenz als 
eine immunspezifische Reaktionsweise zu deuten? 

Fa.ssen wir das Ergebnis der bisher referierlen Superinfektionsversuche 
zusammen, so konnen wir zunachst sagen, daB eine Tuberkulose, die auf anderem 
Wege aIs durch Inhalation von Tuberkelbacillen hervorgerufen wurde, einen 
schiitzenden EinfluB gegen die Superinfektion haben kann, sei es, daB diese 
milder als bei den Kontrollen verlauft oder wie in selteneren Fallen beobachtet, 
iiberhaupt nicht fangt. An diesem grundsatzlichen Resultat andern auch nichts 
die von anderen Autoren gelegentlich beschriebenen negativen Versuche, da die 
Zahl der positiven eindeutigen Befunde eine zu erhebliche ist, als daB an der Tat
sache der Entwicklungsmoglichkeit einer Resistenz wahrend einer kiinstlich 
gesetzten Infektion gezweifelt werden darf. 

Eine andere Frage ist aber, ob die nachgewiesene Resistenz als eine 
spezijische Immunitat oder als eine unspezijische Widerstandsfahigkeit gedeutet 
werden muB. Reute wird bekanntlich allgemein und von wenigen Ausnahmen 
abgesehen die Ansicht vertreten, daB es sich bei dem KocHschen Grundversuch 
um einen spezifischen Vorgang handelt. Zu den wenigen Autoren, die den 
KocHschen Grundversuch nicht als eine echte Immunitatsreaktion auffassen, 
zahlt vor allem KALBFLEISCH, dessen ablehnende Raltung jedoch in erster Linie 
durch Untersuchungsergebnisse pathologisch-histologischer Art bestimmt wird, 
welche die bei tuberkulosen Kaninchen an der Superinfektionsstelle zutage 
tretenden Veranderungen betreffen. Letztere unterscheiden sich nach KALB
FLEISCH nur quantitativ von den bei normalen Tieren nach der Infektion 
mit Tuberkelbacillen auftretenden Reaktionen; sie zeigen aber keinerlei Charak
teristika, aus denen man eine Spezifitat der tuberkulosen Veranderungen oder 
gar die Existenz tuberkulos>-immunspezifischer Vorgange abzuleiten befugt 
ware. 

Der Argumentation von KALBFLEISCH kann man insoweit beipflichten, als 
durchsie die Spezifitat der tuberkulOsen Gewebeveranderungen in Frage gestellt 
wird, deren Bestehen nicht nur von ihm, sondern auch von anderen Autoren 
(s. S. 61) bestritten wird. Dagegen ist seine Beweisfiihrung nicht geeignet, die 
Spezifitat des KocHschen Grundversuches als solchen in Frage zu steIlen, da 
dieser j a nicht nur durch die veranderle Reaktionsweise der Superinfektionsstelle, 
sondern auch durch den schwacheren Verlauf der allgemeinen Tuberkulose mit 
Ausbleiben der tuberkulOsen Generalisierung gekennzeichnet ist. Dieser Teil des 
KocHschen Grundversuches wird aber von KALBFLEISCH nur wenig beriick
sichtigt; KALBFLEISCH kann auch darauf nicht weiter eingehen, da die von ihm 
angewandte Methodik ein weiteres Verfolgen der tuberkulOsen Prozesse iiber 
die Superinfektionsstelle hinaus nicht gestattet. 

Wenn wir die Spezijitiit des KocHschen Grundversuches fiir nicht bewiesen 
halten, so glauben wir uns dazu berechtigt, weil wir in samtlichen Super-
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infektionsversuchen mit Tuberkelbacillen die SpeziJitatskontrollen vermissen, 
und zwar einmal diejenigen, welche uns tiber das Verhalten tuberkuloser Tiere 
gegen eine nichttuberkulose Infektion AufschluB geben, dann aber solche, aus 
denen wir die Reaktionsweise von nicht mit Tuberkelbacillen, sondern von mit 
andern Erregern infizierten Tiere gegen eine tuberkulOse Infektion ersehen 
konnen. Nur· in der Arbeit von IGERSHEIMER (1. c.) finden sich Angaben, aus 
denen ersichtlich. ~d, daB nicht nur die Infektion mit Tuberkelbacillen, 
sondern auch die V orbehandlung mit anderen saurefesten Stabchen, wie Butter
bacillen, einen Impfschutz auslost. Angesichts der moglichen eugen genetischen 
Verwandtschaft der Keime kann man jedoch aus den Resultaten IGERSHEIMERS 
keine weiteren Schltisse hinsichtlich der Spezifitat des KOCHschen Grund
versuches ziehen. 

Die experimentellen Unterlagen, welche als hervorragendste Stiitze der Lehre 
von der erwerbbaren Tuberkuloseimmunitat geIten, bediirfen also in 2 wichtigen 
Punkten der Erganzung: einmalsteht noch der Nachweis aus, daB auch die aerogene 
I nfektion einen Schutz verleiht und 2. fehlen entscheidende Versuche, welche die 
Spezifitiit der Resistenz gegen die Superinfektion mit Tuberkelbacillen erkennen 
lassen. . 

Der letzte Einwand verdient noch hervorgehoben zu werden, weil in 
letzter Zeit 2 Arbeiten von HIRAYAMA bekannt geworden sind, der, veranlaBt 
durch haufige Beobachtungen (AMELUNG, BOCHALLI, CREISCHER, DEUTSCH, 
DORN u. a. [zit. nach HIRAYAMA]) iiber den milderen Verlauf der Grippe bei 
Tuberkulosen das VerhaIten von mit Tuberkelbacillen infizierten Tieren gegen 
ein Nachinfektion mit anderen Erregern priifte und dabei zu Ergebnissen kam, 
die fiir die aufgeworfene Frage der Spezifitat des KocHschen Grundversuches 
nicht ohne Belang sind. HIRAYAMA zeigte namlich, daB tuberkulose Meerschwein
chen, die mit Milzbrandbacillen geimpft wurden, meist spater als die Kontrollen 
an der Milzbrandinfektion zugrunde gingen und sogar zum groBen Teil am 
Leben blieben, wahrend die nicht mit Tuberkelbacillen vorbehandelten Tiere 
ausnahmslos ad exitum kamen. Ahnliche, wenn auch nicht so ausgesprochene 
Resultate erzielte der Autor in analogen Versuchen bei weiBen Mausen, auBerdem 
bei Meerschweinchen, denen Streptokokken oder Diphtherietoxin injiziert 
wurden. Eine Nachpriifung dieser wiclitigen Angaben, wobei auch auf das 
Auftreten von Lokalreaktionen bei der 2. Impfung geachtet werden miiBte, 
ware jedenfalls am Platze. Denn eines ist sicher: konnten die Angaben von 
HIRAYAMA bestatigt werden, so ware damit illustriert, daB wahrend der tuber
kulosen Infektion eine Resistenzerhohung eintritt, deren mangelnde Spezifitat 
auch den KocHschen Grundversuch in ein anderes Licht setzen wiirde, als es 
bisher der Fall istl. Trotz dieser Bedenken sei aber, urn MiBverstandnissen 
vorzubeugen, betont, daB das bis jetzt vorliegende Material nicht erlaubt, die 

1 DaB eine bestehende Tuberkulose von EinfhlB auf den Ablauf eines zweiten patholo
gischen Geschehens sein kann, zeigen auBerdem Studien von TEUTSCHLAENDER mit dem 
Rouxschen Sarkom, dessen Wachstum in dem Organismus des Huhnes durch eine nach
tragliche Impfnng der Tiere mit Gefliigeltuberkelbacillen gehemmt bzw. unterdriickt 
wird. (TEUTSCHLAENDER ist, me nebenbei bemerkt sei, auf Grund seiner Versuche geneigt, 
in der tuberkulosen Infektion des Huhnes die haufigste Ursache der erworbenen Immunitat 
gegen das Roux-Sarkom zu sehen.) Wir diirfen aber aus diesen Befunden selbstverstandlich 
noch nicht den sicheren SchluB ableiten, daB die Resistenz gegen eine tuberkulOse Infektion 
~uch durch Vorbehandlung mit anderen vermehrungsfahigen Stoffen als mit Tuberkel-

4* 
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Existenz einer erwerbbaren Tuberkuloseimmunitat auf Grund der experimen
tellen Erfahrungen strikt in Abrede zu stellen; die vorgebrachten Einwande 
sollen in erster Linie dazu dienen, urn auf die Lucken in der Beweisfuhrung auf
merksam zu machen, welche eine Anerkennung del' herrschenden Lehre von 
del' Tuberkuloseimmunitiit nicht ohne weiteres gestatten .. 

5. 1st die Tuberkuloseresistenz als echte aktive Immunitat 
- oder als Infektionsimmunitat aufzufassen? 

Wenn wir also auch die Frage nach del' Natur del' Resistenzsteigerung gegen 
die tuberkulose Infektion noch offen lassen und nicht entscheiden konnen, ob 
es sich bei jener Widerstandsfahigkeit um einen unspezifischen Vorgang odeI' um 
eine spezifische Immunitat handelt, so ist es doch im Rahmen dieser Abhandlung 
erforderlich, die derzeitigen von den meisten Autoren vertretenen Ansichten 
iiber das Wesen der Tuberkuloseimmunitat kurz zu skizzieren. Dabei wollen 
wir, um die Einheitlichkeit der Anordnung des Stoffes nicht zu gefahrden, alle 
Probleme, die sich aus den Beziehungen der "Tuberkuloseimmunitat" und 
Tuberkulinempfindlichkeit ergeben, zunachst weglassen ~nd nur untersuchen, 
um welche Immunitatsart es sich bei del' Tuberkuloseimmunitat handeln kann. 

Die bei der Tuberkulose angeblich existierende spezifische Resistenz wird 
allgemein als Infektionsimmunitiit bezeichnet, womit zum Ausdruck gebracht 
werden soll, daB die Entstehung der Immunitat an die Anwesenheit vermehrungs
tiichtiger Tuberkelbacillen gebunden ist, und daB die Immunitat nur so lange 
anhalt, als sich lebende Tuberkelbacillen in dem infizierten Organismus befinden. 

Will man del' Frage. naher gehen, mit welchem Recht man die Tuber
kuloseresistenz als eine "Infektionsimmunitat" zu deuten befugt ist, so kann man 
nicht umhin, Wesen und Begriff del' "Infektionsimmunitat" einer Analyse zu 
unterziehen, wobei in erster Linie gepriift werden muB, ob die scharfe Abtrennung 
der echten aktiven Immunitat von del' Infektionsimmunitat auch fur die 
Tuberkulose notwendig ist bzw. aufrecht erhalten werden kann. 

Hierzu sei als erstes bemerkt, daB die Bezeichnung "Infektionsimmunitat" 
von den einzelnen Autoren in vetschiedenem Sinne angewandt wird. So wollen 
PRIGGE und ROTHERMUND den Ausdruck fiir jene spezifische Resistenz reserviert 
wissen, welche nur unter der Voraussetzung zustandc kommt, daB lebende 
Erreger im Organismus vorhanden sind. Die bei den Trypanosomenerkrankungen 
del' Tiere sowie die bei der kiinstlichen Streptokokkeninfektion del' weiBen 
Maus von MORGENROTH und Mitarbeitern beobachtete Resistenz (Depressions
immunitat) trotz gleichzeitiger Anwesenheit von Erregern ware nach del' Auffassung 
von ROTHERMUND und PRIGGE nicht als Infektionsimmunitat zu bezeichnen, weil 
die betreffenden Keime auch nach Einverleibung in abgetotetem Zustande eine 
Immunitat aus16sen konnen. Von anderer Seite wird diesel' Unterschied nicht 
gemacht; so sprechen NEUFELD u. a. in allen Fallen von einer Infektionsimmuni
tat, in denen auch infolge bzw. wahrend der Anwesenheit von lebenden Keimen 
eine Immunitat sich entwickelt und wirksam ist. 

J edenfalls gibt es, wie die vorstehenden Ausfiihrungen erkennen lassen, 
Infektionen, bei welchen angeblich nur wiihrend ihres Ablaufes eine Immunitat 

bacillen miiglich ist, und dies urn so weniger, als die Bemiiliungen von TEUTSOHLAENDER, 
durch eine Impfung mit dem Roux-Sarkom eine nachtraglich gesetzte tuberkuliise Infektion 
mit Tuberkelbacillen hintanzuhalten, ohne Erfolg blieb. 
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nachgewiesen werden kann, und auf der anderen Seite solche, bei denen auf3erdem 
auch zu einem Zeitpunkte eine spezifische Resistenz vorhanden ist, zu dem 
sich keine lebenden Erreger mehr in dem Organismus befinden (z. B. experi
mentelle Trypanosomeninfektionen und Streptomykosen) . 

.Als Prototyp einer Infektionsimmunitat werden gewohnlich die bei der Lues 
vorhandenen Immunitatsverhaltnisse angefiihrt, wobei man in der Argumentation 
zunachst auf die Beobachtungen hinweist, daB bei dieser Krankheit Super
infektionen, welche auBerst selten und spontan nur wahrend des Tertiarstadiums 
vorkommen (BRUCK) 1, welche aber auf experimentellem Wege auch wahrend 
des Sekundarstadiums zum Haften gebracht werden konnten (LAND STEINER 
und FINGER, Literatur bei BRUCK), niemals unter dem Bilde eines Primar
affektes angehen, sondern stets unter den klinischen Erscheinungen desjenigen 
Krankheitsstadiums fangen, in welchem sich der Syphilitiker gerade befindet. 
Die Immunitat wahrend der Lues ist also keine absolute, denn sie fiihrt weder 
zu einer Vernichtung der eingedrungenen Spirochaten noch zur volligen Unter
driickung der Krankheitserscheinungen, sondern nur zu einer Modifizierung 
der klinischen Reaktionsweise des bereits infizierten Organismus. Immerhin 
mag man berechtigt sein, von einer Immunitat bei der Lues zu sprechen, nur 
muB man sich vor Augen halten, daB sich das Vorhandensein. der Resistenz 
einzig in dem klinischen Bilde manUestiert ("Scheinimmunitat" nach KOLLE). 

Die Lehre von der Infektionsimmunitat bei der Lues hat zur Voraussetzung, 
daB nach restloser Ausheilung derSyphilis eine volle Empfanglichkeit fiir die 
Reinfektion besteht, sowie es auch bekanntlich bis vor kurzem al1gemein an
genommen und behauptet wurde, nicht nur fUr den Menschen, sondern in 
anniihernd gleicher Weise fiir das syphilitische Versuchstier, insbesondere fiir 
das Kaninchen. In den letzten Jahren sind jedoch eine Reihe von Versuchen 
mitgeteilt worden, nach denen es nicht mehr als ein absolutes Dogma gelten 
darf, daB eine Immunitat bei der Lues nur wii,hrend und nicht auch nach ab
gelaufener Infektion vorhanden ist; CHESNEY und KEMP, UHLENHUTH und 
GROSSMANN, BREINLE und WAGNER wollen ni1mlich bei Kaninchen, die durch 
intensive Behandlung mit Arsenobenzolen von einer syphilitischen Infektion 
befreit wurden, eine spezifische Resistenz gegen die Reinfektion erzielt haben, 
so daB die genannten Autoren sich nicht~scheuen, fUr die Syphilis die Existenz 
einer echte'{b aktiven Immunitiit als durchaus m)jglich anzusehen. 

Diese Eventualitat wird jedoch von KOLLE auf das entschiedenste in Abrede 
gestellt, da den diesbeziiglichen Experimenten aus mehrfachen Grunden eine 
Beweiskraft abgehen soIl; nach KOLLE steht es einmal Iucht mit Sicherheit 
fest, daB die betreffenden Kaninchen vollkommen geheilt waren, und er glaubt 
vielmehr auf Grund der von seinem Mitarbeiter PRIGGE angestellten Studien, 
daB die Tiere noch Spirochaten beherbergt hatten, die ·zwar nicht in den von 
den obigen Forschern gepriiften Lymphdriisen, wohl aber in andern Organen 
zu finden gewesen waren, deren PrUfung unterlassen wurde. AuBerdem ha,lt 
es KOLLE fiir wahrscheinlich, daB die den Tieren injizierten Arsenobenzole, 
deren Ausscheidung langsam erfolgt, noch nachtri1glich auf die Spirochaten der 
zweiten Infektion eingewirkt und auf diese Weise den Krankheitsverlauf be
einfluBt haben. Der gewichtigste Einwand ist aber nach KOLLE dadurch gegeben, 

1 BRUCK: Immunitat bei Syphilis. Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, Bd. 7, 
S. 161. 1927. 
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daB die Spirochaten der zweiten Infektion, wie er sich in ad hoc angestellten 
Versuchen in Gemeinschaft mit SCHLOSSBERGER und PRIGGE iiberzeugte, zwar 
nicht die Ausbildung eines Schankers verursachen, trotzdem aber in die Lymph
driisen eindringen, welcher Befund mit der Annahme einer echten aktiven 
Immunitat in Widerspruch stehen soli. 

Dieser letzte Einwand allein ist jedoch kaurn stichhaltig und offenbar nicht 
imstande, die These von der aktiven Immunitat bei der Lues umzustoBen, 
wenn man sich vergegenwartigt, daB ja auch die wiihrend der Lues vorhandene 
Immunitiit nicht zu einer Abtotung der Spirochaten, sondern ebenso nur zu 
einer Anderung des klinischen Reinfektionsverlaufes fiihrt; entscheidend ist fUr 
das zur Diskussion stehende Problem, daB die gleiche Immunitat 8owohl wahrend 
wie nack der Infektion nachgewiesen werden konnte. Dnd was nun die beiden 
ersten Einwiinde von KOLLE anbetrifft, daB in den Versuchen von CHESNEY 
und KEMP sowie von DHLENHUTH und GROSSMANN die Spirochaten mer ersten 
Infektion nicht abgetotet waren und daB der Ablauf der zweiten Infektion 
durch eine Restwirkung der Arsenobenzole beeinfluBt wurde, so mochten wir 
die Frage, wieweit die Bedenken von KOLLE zutreffen, so lange offen lassen, bis 
eine Erwiderung der ersteren Autoren erfolgt ist. Heute kann man nicht mehr 
sagen, als daB es zweifelhaft erscheint, ob bei der Lues nur wakrend und 
nichtnach einer abgelaufenen Infektion die gleiche Immunitiit entsteht bzw. 
zuriickbleibt; konnte jedoch durch ergiinzende Versuche gezeigt werden, daB 
die von KOLLE erhobenen Einwande nicht stichhaltig sind, so ware damit definitiv 
bewiesen, daB es bei der Lues sowohl eine Infektionsimmunitiit wie eine "aktive" 
Immunitiit gibt, welche sich in gleicher klinischer Weise auBern; d. h. aber, 
daB die scharfe Trennung der beiden Immunitiitsformen fUr die Lues nicht 
zu Recht besteht, welcher SchluB im Rahmen unserer Diskussionen urn so 
bedeutungsvoller ist, als nach den herrschenden V orstellungen die Immunitiits
verhiiltnisse der Lues denen der Tuberkulose weitgehend analog sein sollen. 

Worauf fuBt nun die Lehre von der Infektionsimmunitiit bei der Tuberkulose 1 
Sehen wir von den epidemiologischen Daten ab, die im nachsten Kapitel erortert 
werden, welche aber, wie wir vorwegnehmen wollen, keineswegs iiberzeugenden 
Wert besitzen, so bleiben 2 Argumente iibrig, mit welchen man das Bestehen 
einer Infektionsimmunitiit beLder Tuberkulose zu belegen sucht. Einmal werden 
die zahlreichen negativ ausgefallenen Immunisierungsversuche mit abgetoteten 
Tuberkelbacillen (ROMER u. a.), dann die Experimente von KRAUS und VOLK 
angefiihrt, aus dene~ hervorgehen soli, daB nach ausgeheilter Tuberkulose die 
Resistenz schwindet. 

Was zunachst die negativen Immunisierungsversuche anbetrifft, so konnen 
diesen auf der anderen Seite positive Ergebnisse gegeniibergestellt werden, die 
zwar weniger an Zahl betragen, an deren Richtigkeit aber kein zwingender An
laB zu zweifeln besteht. Doch wollen wir, um Wiederholungen zu vermeiden, auf 
jene Experimente, die bei der Schilderung der einzelnen Impfverfahren zu 
analysieren sind, jetzt nicht eingehen. 

Zu den Versuchen von KRAUS und VOLK ist zu bemerken, daB sie im ganzen 
an nur 2 Affen ausgefiihrt wurden, wodurch ihre Giiltigkeit eine Einschriinkung 
erfahrt. Eher ware in diesem Zusammenhang neuere Studien von DOLD zu 
zitieren, der tuberkulose Meerschweinchen durch Excision des tuberkulosen 
Herdes von der Infektion befreite und bei einer 2. Impfung keine Resistenz 
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feststellen konnte. Doch sind diese Befunde wiederum nur ganz bedingt zu 
verwerten, da die Nachinfektion mit Tuberkelbacillen eine massive war (1/50 mg), 
wodurch der Nachweis einer zustande gekommenen Resistenz nur schwer zu 
erbringen ist. 

So finden wir also auch hier wie bei der Untersuchung anderer Fragen aus 
dem Gebiete der Tuberkuloseimmunitat Widerspriiche bzw. Versuche, deren 
Beweiskraft aus diesem oder jenem Grunde nur gering zu veranschlagen ist. 
Jedenfalls ge8tatteC das vorliegende experimentelle Material nicht, die Lehre von 
der I nfektionsimmunitiit bei der Tuberkulo8e al8 restlo8 fundiert anzu8ehen; und 
selbst wenn man den Standpunkt vertritt, daB die Resistenz gegen eine zweite 
tuberkulOse Infektion einen spezifischen Vorgang, d.h. eine Immunitat darstellt, 
so wird man es noch bis auf weiteres offen lassen, ob die Immunitat nur in Form 
der Infektionsimmunitat oder als echte aktive Immunitat vorkommt. Fiir 
letztere Moglichkeit sprechen noch Experimente von WILLIS und SCHNIEDER, die 
wir wiedergeben wollen, obwohl wir aus ihnen keineswegs den bindenden SchluB 
von der Existenz einer aktiven Immunitat bei der Tuberkulose ziehen konnen. 

WILLIS infizierte Meerschweinchen mit einem schwach virulenten Stamm, 
der die Eigenschaft bel3aB, die Entwicklung tuberkuli:iser Herde hervorzu
rufen, die sich im Laufe von Monaten zuriickbildeten und nach etwa 2 J ahren 
kaum mem nachweisbar waren. Wurden nun die Tiere, welche klinisch wohl 
als nahezu geheilt angesehen werden konnten - womit jedoch nicht ihre voll
kommene Sterilisierung behauptet werden darf - 30 Monate nach der ersten 
Infektion mit virulenten Bacillen nachgeimpft, so erkrankten sie zwar, aber 
wesentlich schwacher als die Kontrollen, da letztere bei der Sektion generali. 
sierte Affektionen zeigten, wahrend die vorbehandelten Meerschweinchen nur 
deutliche regionare Lymphdriisenveranderungen aufwiesen; es bestand also eine 
geringe Resistenzsteigerung noch zu einem Zeitpunkt, in welchem die Infektion 
weitgehend abgeklungen war. 

WILLIS hat ferner bei den gleichen Versuchstieren wiederholt die Outan
priifung mit Tuberkulin ausgefiihrt und ermittelt, daB mit zunehmender Aus
heilung der Tuberkulose auch die Tuberkulinempfindlichkeit nachlieB, so daB 
der Hauttest nach 2 Jahren auch mit der doppelten Tuberkulinmenge nicht 
mehr ausgelOst werden konnte und 27 Monate nach der Infektion die Priifung 
mit der 5fachen Tuberkulindosis nur bei einem Meerschweinchen ein positives 
Resultat zeitigte. Die Tiere erwiesen sich aber wiederum als vollkommen 
tuberkulinempfindlich wie in den ersten Monaten nach der Impfung, wenn sie 
eine intraven08e Einspritzung von Tuberkelbacillen erhielten; die Hautproben 
fielen dann bereits wieder am 4. Tag positivaus, wahrend dies bei nichtvor
infizierten Meerschweinchen erst am Ende der 2. Woche der Fall ist. Auch aus 
diesen Beobachtungen, die spater in ahnlicher Weise von V ALTIS und SAENZ 
bei mit BOG geimpften und revaccinierten Meerschweinchen erhoben wurden. 
darf man folgern, daB sich wahrend des Ablaufes der tuberkuli:isen Infektion 
Immunvorgange entwickeln, die, wenn auch in reduziertem MaBe, noch nach 
hochgradiger Riickbildung der Infektionsprozesse vorhanden sind. 

SCHNIEDER setzte bei Kaninchen durch corneale Einspritzung des wenig virulenten BeG 
lokal bleibende tuberkuliise Affektionen, wartete deren vollstandige Riickbildung ab und 
injizierte nach einem Intervall von mehreren Monaten in die gleichen Stellen virulente 
Tuberkelbacillen nach; es entstanden iirtliche akute Entzundungen, die "in mehreren 
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Fallen eine ausgesprochene Te:ndenz 1 zur Demarkierung 1 und Abstopung 1 des infizierten 
Gewebes" zeigten, und dies, obgleich nach den .Angaben des Autors nur abgeheilte Herde 
in einem nichttuberkulosen Organismus vorhanden waren. Die Zahl der Versuche ist 
aber, wie SCHNIEDER selbst zum Ausdruck bringt, gering, aus welchem Grunde eine 
Zuriickhaltung hinsichtlich der Verwertung seiner Experimente am Platze ist. 

B. Die epidemiologischen Unterlagen ffir die Annahme 
der Existenz einer erwerbbaren spezifischen 

Tnberknloseimmnnitat. 
Wenn man heute kaum mehr dariiber diskutiert, ob es eine Tuberkulose

immunitat gibt, sondern deren Existenz als feststehend betrachtet, so sind hierfiir 
nicht nur die experimentellenBefunde, sondern nahezu in gleichemMaBe epidemio
logische Beobachtungen entscheidend, die zuerst von E. v. BEHRING, dann aber 
-vor allem von PAUL ROMER in seinen grundlegenden Studien iiber die Tuber
kuloseimmunitat verwertet wurden, und welche bis vor kurzem mit die wichtig
sten Stiitzen der Lehre von der erwerbbaren Tuberkuloseimmunitat bildeten. 

Die angeblich sichere Tatsache, daB die Tuberkulose des friihesten Kindes
alters in der Regel einen b6sartigeren Verlauf nimmt als in spateren Lebens
jahren, wollte ROMER bekanntlich durch das Fehlen einer Immunitat erklaren, 
die erst im h6heren Alter, und zwar infolge einer in der Jugend akquierierten, 
aber klinisch latentgebliebenen Infektion zur Ausbildung kommt. In ahnlicher 
Weise deutete ROMER das Auftreten schwerer tuberku16ser Erkrankungen bei 
V6lkerstammen, die erstmalig von der Tuberkulose heimgesucht werden; auch 
hier wollte er als Ursache fUr den malignen Charakter der Erkrankung eine 
fehlende Infektion in den ersten Lebensjahren verantwortlich machen. Die Vor
stellungen ROMERS, insbesondere die iiber die Griinde des verschiedenartigen 
Verlaufes der Tuberkulose bei den von der Krankheit verschonten und bei den 
bereits als verseucht anzusehenden Populationen haben bekanntlich in weitestem 
MaBe Anklang gefunden und sich auch bei der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Autoren bis in die Jiingste Zeit halten k6nnen; so vertritt noch GRUBER in einem 
eben erschienenen Handbuchaufsatz iiber "Tuberkulose bei nichtdurchseuchten 
V6lkern", in dem auch zahlreiche Beispiele fiir die schwere Verlaufsform der 
Tuberkulose bei von der Tuberkulose freigebliebenen Rassen enthalten sind, 
die Auffassung, da.B der veraerbliche Verlauf der Tuberkulose als Folge einer 
Erstinfektion mit dem KocHschen Bacillus in bisher nichttuberkulosebelastetem 
Organismus gedeutet werden muB. 

Als ein weiteres Argument, mit dem man gelegentlich die Existenz einer 
erwerbbaren Tuberkuloseimmunitat zu belegen sucht, werden Beobachtungen 
fiber den Riickgang der Tuberkulosesterblichkeit angefiihrt, welcher wahrend der 
Nachkriegsjahre in mehreren Landern und besonders in den Industriestaaten 
verzeichnet wurde.Die Ursache fiir die Abnahme der Tuberkulosemortalitat 
soil in einer spezifischen Resistenz zu suchen sein, die auf dem Wege einer 
allmahlichen Durchseuchung infolge Akquisition leichter tuberkuloser Infekte 
zur Entwicklung kommt. 

Eine Priifung der epidemiologischen Beweise auf ihre Stichhaltigkeit laBt 
jedoch erkennen, daB sie nicht jene Fundierung besitzen, welche die notwendige 
V oraussetzung fiir eine restlose. Anerkennung und Giiltigkeit bildet. 

1 1m Original nicht gesperrt. 
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Zunachst muB darauf hingewiesen werden, daB die Angaben iiber die schweren 
und meist letal erulenden Verlaufsformen der Tuberkulose bei den Negern nicht 
unbestritten sind. Nach den Erfahrungen von Tropenarzten heilt aueh, wie 
KLEINE mitteilt, die Tuberkulose bei den Negern ebenso aus wie bei den WeiBen, 
wenn nur die Patienten sich reehtzeitig in eine ordnungsgemaBe Behandlung 
begeben. KLEINE hat ferner selbst eigene Beobaehtungen iiber das Vorkommen 
tuberkuloser Infektionen bei Negern in Ostafrika mit Hille der Tubel'kulin
reaktion angestellt und 13 Erwaehsene und 51 Kinder untersucht, die samtlieh 
frei von tuberkulosen Erscheinungen waren. Von den mit Tuberkulin Gepriiften 
zeigten von den Erwaehsenen 10 und von den Kindern I einen positiven Haut
test, woraus man sehlieBen muB, daB sieh die Betreffenden eine tuberkulose 
Infektion zugezogen hatten, die jedoeh ausgeheilt war. Die Befunde von 
KLEINE sind zwal' an Zahl gering, lassen es aber immerhin als sehr wohl mog
lieh erseheinen, daB die latenten Tuberkulosetormen auch bei den Negern hiiufiger 
sind, als man allgemein glaubt. 

Gegen die allgemein vertretene Ansicht, daB die Tuberkulose unter den 
Naturvolkern, insbesondere bei den Negern, stets ein bosartiges Bild bietet, 
wendet sieh aueh S. A. KNOPF. Naeh seinen Angaben ist die Morbiditat und 
Mortalitat an Tuberkulose bei den Negern Amerikas in den Nord- und Siid
staaten auBerordentlieh versehieden bzw. bei den Schwarz en der letzteren 
Staaten wesentlich geringer als bei denen der nordliehen Distrikte. Fiir diesen 
differenten Verlauf der Tuberkulose lehnt KNOPF die Durchseuehungsresistenz 
als ausschlaggebenden Moment ab; vielmehr kommen als Ursaehe fUr das 
unterschiedliche Verhalten der Neger gegeniiber der Tuberkulose soziale 
Bedingungen in Betraeht, worauf vor allem die Tatsache hinweist, daB die 
Sehwarzen del' Nordstaaten unter sehlechteren allgemeinen Verhaltnissen leben 
(Einpfel'ehung in Stadtgebiete, dazu noeh MiBbraueh von Alkohol und VOl' 

allem von Alkaloiden). 
SchlieBlich ist es mit der Lerue von der Durchseuchungsimmunitat bei der Tuberkulose 

nur schwer in Einklang zu bringen, daB die Krankheit bei bestimmten Negerrassen in 
Amerika seit Generationen bekannt ist, gleichwohl aber nach wie vor nicht an Schwere 
des Verlaufes eingebiiBt hat. FRIEDEMANN, der auf diese Beobachtungen besonders hinweist, 
neigt eher dazu, eine Ra8senimmunitiit bei der Tuberkulose anzunehmen, die aber wiederum 
von KNox (zit. nach SCHICK) als Ursache fiir das Ausbleiben der schweren Tuberkulose
formen abgelehnt wird. 

Aber selbst wenn man der -oberzeugung ware, daB jene nieht unwidersprochen 
gebliebene Behauptung von der hohen Empfangliehkeit bestimmter Rassen gegen 
die tuberkulOse Infektion wirklieh zutrifft, so ist damit noeh nieht gesagt, daB 
das Fehlen der Resistenz auf den Mangel einer erwerbbaren aktiven Tuberkulose
immunitat zuriickgefiihrt werden muB, und mit Recht hat NEUFELD die Frage 
aufgeworfen, ob allein die ROMERsehe Deutung den bei der Tubel'kulose 
bestehenden epidemiologischen Daten gerecht wird, oder ob es nieht aueh 
eine andere Interpretationsmogliehkeit gibt, welche das differente Verhalten 
der tuberkulos durehseuehten und tubel'kulosefreien Populationen gegen eine 
tubel'kulOse Infektion ebensogut verstandlieh erseheinen laBt. NEUFELD vertritt 
die Ansieht, daB es sieh bei der Tuberkuloseresistenz um eine konstitutionelle 
lmmunitiit handelt, die auf dem Selektionswege zustande gekommen ist, in der 
Weise, daB die weniger gegen die Tuberkulose Resistenten zugrunde gehen 
und die Widerstandsfahigen iiberleben, so wie es aueh bei anderen Infektions-
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krankheiten der Fall sein soli, eine Auffassung, die NEUFELD und seine Mitarbeiter 
LANGE und LYDTIN neuerdings in mehreren Publikationen eingehend diskutiert 
und belegt haben, so daB man sich in del' Tat dem Gewicht ihrer Argumente 
nur schwer entziehen kann. 

Wie verhalt es sich nun mit dem Ruckgang der Tuberkulosesterblichkeit, bei 
der als entscheidender Faktor eine "Durchseuchungsimmunitiit" mitwirken soll-? 
2 Einwande sind es, welche gegen die Richtigkeit dieser Hypothese geltend 
gemacht-werden und von denen der erstere dadurch gegeben ist, daB die wichtigste 
Pramisse fUr die Giiltigkeit del' Theorie, namlich die Abnahme der Tuberkulose
sterblichkeit seit Kriegsende nicht als sicher bestehend angesehen werden kann, 
sondern nur eine scheinbare ist. NEUMANN hat Untersuchungen zusammengestellt, 
aus denen hervorgeht, daB zwar in Deutschland und Osterreich die Tuberkulose
mortalitat seit 1919 bis 1927 um 50% gesunken ist, daB der Riickgang aber in 
andern Landern, wie Belgien, Ungarn, Tschechoslowakei, Schweiz, Spanien und 
England nur 1/3 bis 1/4 betragt, wahrend in Frankreich, Italien, Bulgarien 
und Danemark eine deutliche Zunahme der Tuberkulosesterblichkeit erfolgt 
ist. Angesichts dieser Verteilung des Fallen und Steigen del' Tuberkulose
mortalitat in den einzelnenLandern will NEUMANN fUr die starkeAbnahme der 
Tuberkulosesterblichkeit in Deutschland und Osterreich die Blockadeverhaltnisse 
der Kriegsjahre verantwortlich machen, unter welchen Bedingungen zahlreiche 
chronisch Tuberkulose starben, woraus dann fUr die folgende Zeit eine Abnahme 
der Tuberkulosterblichkeit resultieren mu.Bte. 

Ob die Vorstellungen von NEUMANN in allen Punkten dem wahren Sachver
halte entsprechen, wollen wir vorlaufig nicht entscheiden, sondern der Kritik 
statistischer Fachleute uberlassen, was wir um so eher tun konnen, als es fUr die 
zu untersuchende Frage keine entscheidende Rolle spielen wiirde, wenn die Folge
rungen NEUMANNS sich nicht durchweg als richtig erwiesen. Nehmen wir selbst 
an, da.B der behauptete Ruckgang der Tuberkulosesterblichkeit kein scheinbarer, 
sondern ein effektiver ist, so mu.B es doch noch durchaus offen bleiben, ob als 
Ursache hierfUr nul' der EinfluB einer Durchseuchungsimmunitat in Betracht 
kommt odeI' ob nicht noch andere Momente stark mitwirken. Nach den 
Studien von WOLFF und GREENWOOD ist namlich die Tuberkulosesterblich
keit in den dichtbevolkertsten Quartieren mancher Gro.Bstadte (Berlin, Paris, 
London) eine hohere als in den geraumigeren Wohnbezirken; die Theorie von 
der bestehenden Durchseuchungsimmunitat bei der Tuberkulose setzt aber 
eher das Umgekehrte voraus, zumindesten aber eine gleichma.Bige Verteilung der 
Todesfalle an Tuberkulose in den engen und weiten Wohnvierteln. Es ist 
daher WOLFF beizupflichten, wenn er die ausschlaggebenden Bedingungen fUr 
die Abnahme der Tuberkulosemortalitat weniger in den Faktor der Durchseuchung 
als in soziale Momente verlegen will, womit auch in trbereinstimmung steht, 
daB es nach WOLFF in Europa Industriegegenden mit hoher Tuberkulose
sterblichkeit, z. B. in Oberschlesien und andererseits weitbesiedelte Agrarstaaten 
(z. B. Danemark) mit niedriger Tuberkulosesterblichkeit gibt. 

Wie schwierig es iibrigens ist, auf Grund epidemiologischer Daten bei der 
Tuberkulose zu einem Urteil zu kommen, ob die ROMERsche Lehre zutrifft 
oder nicht, moge die Wiedergabe folgender Untersuchungen von BRAEUNING 
und NEUMANN zeigen, Erhebungen, deren Deutung in ihrer Gesamtheit ein anderes 
Resultat gibt als bei ihrer partiellen Verwertung. 
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BRAEUNING und NEUMANN studierten die Letalitiitsverhiiltnisse der Tuber
kulose bei den in einer Wohnung besonders stark Exponierten und fanden 
dabei in den verschiedenen Altersklassen 2 Maxima, von denen das eine mit 
einer Sterblichkeitsziffer von 14% auf die 0-1 jahrigen, das zweite und hohere 
mit 17% auf die 16-20jahrigen fallt. Daneben ermittelten aber die Autoren, 
daB die Krankheitsdauer der Tuberkulose bei den Sauglingen im allgemeinen 
nicht mehr als 12 ~onate betragt, wahrend sich die analoge Ziffer in der Gruppe 
der 16-20jahrigen auf 2-10 Jahre belauft. BR. LANGE und GOTTSTEIN, 
welche nur den ersten Teil dieser Ergebnisse beriicksichtigen, kommen zu dem 
Resultat, daB die von BRAEUNING und NEUMANN ermittelte groBe Letalitats
ziffer in dem hoheren Alter gegen die ROMERSche Konzeption der Durch
seuchungsimmunitat spricht. Es liegt aber wohl auf der Hand, daB man aus 
den Feststellungen von BRAEUNING und NEUMANN ebensogut das Umgekehrte, 
d. h. das Vorhandensein einer Immunitat im Sinne ROMERS ableiten konnte, 
namlich dann, wenn man nur den Umstand wiirdigt, daB die Tuberkulose der 
16-20jahrigen einen bedeutend chronischeren Charakter aufweist als die 
der Sauglinge, welcher SchluB selbstverstandlich nicht abgeleitet werden darf; 
was man nach unserem Erachten aus den Angaben von BRAEUNING und 
NEUMANN nur entnehmen kann, ist, daB ihre Untersuchungen angesichts der 
doch (in bezug auf die Hypothese ROMERS) offenbar mit Widerspruch behafteten 
Befunde eine Folgerung wooer in der einen noch in der anderen Richtung 
gestatten. 

Zusammenfassend kommen wir zu dem Ergebnis, daB die ROMERsche Lehre 
nur aufJerst bedingt als Beweis fiir die Existenz einer erwerbbaren Tuberkulose
immunitiit angesehen werden kann. 

c. Die Beziehungen zwischen Tuberkuloseresistenz 
und Tuberkulinreaktion. 

In den Erorterungen um den Wert des CALMETTESchen Schutzimpfungs
verfahrens spielt'die Frage eine hervorragende Rolle, ob das Auftreten einer 
Tuberkulinreaktion notwendige Voraussetzung fUr das Zustandekommen eines 
Tuberkuloseschutzes bildet, oder ob siGh dieser auch ohne Ausbildung einer 
Tuberkulinempfindlichkeit entwickeIn kann. Eine Stellungnahme hierzu ist 
aber offenbar nur moglich, wenn man sich dariiber Klarheit zu schaffen sucht, 
inwieweit die Tuberkulinreaktion als eine spezifische Probe angesehen werden 
muB; stellt man namlich die Spezifitat dieses Testes ill Abrade, wie es einige 
Autoren tun, so diirfte sich von vornherein JOOe weitere Diskussion iiber etwaige 
Zusammenhange zwischen Tuberkuloseschutz und Tuberkulinempfindlichkeit 
eriibrigen. 

1. Darf die Tnberknlinprobe als eine spezi:ftsche Immnnitatsreaktion 
bezeichnet werden? 

Geht man unprajudizierlich an die Untersuchung dieses Gegenstandes heran, 
so wird man zunachst fragen, ob a) nur durch eine, wenn auch voriibergehende 
Anwesenheit von Tuberkelbacillen der Organismus tuberkulinempfindlich werden 
kann und b) ob die Auslosung der Tuberkulinreaktion in einem tuberkulOsen 
Organismus auch auf anderem Wege als durch Einverleibung des Tuberkulins 
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moglich ist. Mit diesen beiden Fragen diirfte das Spezifitatsproblem der Tuber
kulinreaktion in seinen wesentlichen Ziigen umschrieben sein. 

a) DaB nicht nur infolge einer Vorbehandlung mit humanen oder bovinen 
Tuberkelbacillen, sondern nach den Angaben von BOQUET und NEGRE, SELTER 
sowie SELMA MEYER auch durch Einverleibung anderer saurefester Stabchen sich 
eine Tuberkulinempfindlichkeit entwickeln kann, spricht, wie wohl kaum einer 
weiteren Erklarung bedarf, nicht gegen die Spezifitat der Reaktion. Wenn es 
aber aueh nach Injektionen von Coli- oder Typhusbacillen oder Organbrei bei 
tuberkulosefreien Sauglingen (ADAM) bzw. bei Meerschweinchen (Yu) oder gar 
nach Einverleibung von Tuberkulin + Kuhpockenlymphe, von Glycerinbouillon 
allein, bzw. von Peptonlosung + Lymphe, von Schweineserum + Lymphe und 
Lymphe allein (Yu; MORO und KELLER; FERNB.ACH; GROER, PRoGULSKI und 
REDLICH) zu einer Sensibilisierung gegen Tuberkulin kommt, so sind dies Befunde, 
die zunachst Zweifel an der Spezifitat der Tuberkulinreaktion aufsteigen lassen 
konnten; daran andern weniger gelegentliche Befunde iiber quantitative 
Differenzen in der Starke der "echten" und "unspezifischen" Tuberkulinreaktionen 
(FERNBACH, FR. KELLER, HXM:EL), als vor allem die Tatsache der Zusammen
setzung der bei der Ausfiihrung der Testproben verwandten TuberkUline, deren 
Bestandteile alles andere als einen einheitlichen Korper reprasentieren. In
volviert die fehlende Reinheit der TestlOsungen schon bei anderen Immuni
tatspriifungen, wie bei der SCHICK-Reaktion und nach neueren Mitteilungen 
von DICK ganz besonders bei der DIcK-Reaktion zahlreiche Fehlerquellen, 
welche eine Aspezifitat der Reaktionen vortauschen konnen, so trifft dies 
erst recht auf die Tuberkulinreaktion zu, da in den Tuberkelbacillen
Bouillonkulturfiltraten Produkte wie Glycerin und Pepton infolge Einengung 
der Bouillonkulturen in starkster Konzentration vorhanden sind. 

Es ist daher fUr die zur Diskussion. stehende Frage nicht ohne Belang, daB 
der Nachweis der eingetretenen Sensibilisierung bei auf unspezifischem Wege 
vorbehandelten Meerschweinchen stets miBllngt, wenn als Testlosungen nicht 
das iibliche Handelstuberkulin, sondern wasserige Tuberkelbacillen-Extrakte, 
z. B. das von SCHILLING hergestellte Ertuban oder andere nach ahnlichem Ver
fahren gewonnene Ausziige verwandt werden. FR. KELLER, der solche Versuche 
angestellt hat, konnte zunac4st die Angaben anderer Experimentatoren iiber 
das Auftreten tuberkulinahnlicher Reaktionen bei Meerschweinchen nach einer 
Praparierung mit Organextrakten bestatigen; er bekam aber bei der Benutzung 
wasseriger Tuberkelbacillenextrakte als Testlosung stets negative Resultate, 
wahrend tuberkulos infizierte Meerschweinchen, unter sonst gleichen Ver
suchsbedingungen, mit typischen Reaktionen antworteten. 

Ahnliche Studien sind ferner von FERNBACH und HERZGER ausgefiihrt 
worden, welche tuberkulOsen K indern subepidermal Aufschwemmungen abge
toteter Tuberkelbacillen injizierten, worauf intensive Lokalreaktionen der 
Haut und Nekrosen mit konsekutiver AusstoBung der Bacillen erfolgten. 
Stellten sie jedoch die gleichen Experimente an Kindern an, die durch Vor
behandlung mit Tuberkulin bzw. Bouillon gegen das Handelstuberkulin empfind
lich gemacht worden waren, so waren nur schwache Stichreaktionen zu erkennen, 
die nach spatestens 48 Stunden abgeheilt waren. 

Die Versuche von KELLER, FERNBACH und HERZGER besagen wohl zunachst 
nicht mehr, als daB allein der tuberkulose Organismus sich als lokal anaphylak-
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tisch gegen die Extrakte oder gegen die Leibessubstanzen der Bacillen erweist, 
nicht aber der tuberkulosefreie und gegen Bouillon bzw. Tuberkulin sensibili
sierte. Wenn man nun auch von vornherein nicht berechtigt ist, Anaphylaxie 
gegen Tuberkelbacillen und Allergie gegen Tuberkulin zu identifizieren, so 
zeigen doch die Experimente der Autoren, daB durch die V orbehandlung eines 
Organismus mit anderen Substraten als mit Tuberkelbacillen zwar eine 
Empfindlichkeit ~egen Stoffe erzeugt wird, die in den Tuberkulinlosungen 
vorhanden sind, nicht aber gegen die von den Tuberkelbacillen herriihrenden 
Korper; hieraus darf man mit groBer Wahrscheinlichkeit folgern, daB auch fUr 
die Entstehung der "unspezifischen" Reaktionen nicht die von den Tuberkel
bacillen stammenden Stoffe, sondern die in den Tuberkulinen vorhandenen 
Nebenprodukte verantwortlich zu machen sind. 

Auch der Mitteilung von GROER und MATERNOWSKA liber angeblich 
gelungene Sensibilisierung von Meerschweinchen gegen Tuberkulin nach Injek
tionen von Alttuberkulin oder eingeengter Glycerinbouillon ist bei genauerem 
Rinsehen zu entnehmen, daB es sich bei den von ihnen erhaltenen Tuber
kulinreaktionen nicht um den gleichen Vorgang handelt wie bei der Tuber
kulinreaktion des tuberku16sen Organismus, da die Autoren bei der Vor· 
behandlung mit albumosefreiem Tuberkulin und Reinjektion mit Alttuberkulin 
nur negative Resultate erhielten. 

b) In einer im Jahre 1925 erschienenen Arbeit von BLUMENBERG sind die 
experimentellen Befunde und Einwande zusammengestellt, mit welchen der 
Autor die Unspezifitat der Tuberkulinreaktion zu beweisen sucht. Die Publika
tion enthalt eine Reihe yon Daten, die erkennen lassen, daB der tuberkulose 
Organismus, sei es der des Menschen oder des klinstlich infizierten Meerschwein
chens, auf die Einverleibung verschiedenartiger Proteinsubstanzen wie Tricho
phytin, Diphtherie- und anderen Toxinen, von Bakterienextrakten, von aus 
Tuberkulin gefallten Albumosengemischen mit der Ausbildung von Lokal
reaktionen der Raut erwidern kann, die sich sowohl hinsichtlich der Starke 
und Ausdehnung wie auch in bezug auf die Fahigkeit, das sog. Wiederauf
flammungsphanomen zu zeigen, nicht von der durch Applikation von Alt
tuberkulin hervorgerufenen Reaktionen_unterscheiden. Insbesondere ahneln die 
histologischen Veranderungen, die nach der Einverleibung von Alttuberkulin 
und von "unspezifischen" Losungen erkennbar werden, sich insofern nahezu 
vollstandig, als unter beiden Versuchsbedingungen Tuberkel mit ihren charakte
ristischen Attributen entstehen konnen. BLUMENBERG folgert daher, daB man 
auf Grund der bei der Tuberkulinreakticm entstehenden pathologischen Ver
anderungen nicht die Spezifitat der Tuberkulinreaktion ableiten darf, eine 
Auffassung, der man sich um so eher anschlieBen wi.rd, als auch Experimente 
anderer Autoren vorliegen, welchen die Erzeugung von "Tuberkel" unter den 
verschiedenartigsten Versuchsbedingungen ohne Anwendung von Tuberkulin, 
und zwar auch im nichttuberkulosen Organismus gegllickt ist (vgl. die ein
gehende Erorterung von DOERR 1 liber die unzureichende Argumentation flir 
die Annahme einer Spezifitat tuberku16ser Veranderungen bei der Tuberkulin
reaktion). 

1 DOERR: Allergische Phanomene. Handbuch der normalen und pathologischen Physio
logie, Bd. 13, S. 799. 1929. 
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Die berechtigten Einwande gegen die supponierte Spezifitat des histologischen 
Aufbaus der tuberkulOsen Gewebsveranderungen geniigen aber nicht, urn die 
Spezifitat der Tuberkulinreaktion in Frage zu stellen. Dies wird nur derj enige tun, 
der den Spezifitatsbegriff einseitig bzw. direkt faIsch, wie in morphologischem 
Sinne anwendet und die originare Deutung ubersieht, in welcher der Immunologe 
den Ausdruck verstanden haben will. Ohne uns hier auf.eine Definition der 
"Spezifitat" einlassen zu wollen, sei aber doch kurz gesagt, daB in der Immunitats
lehre vor allem dann von einer spezifischen Reaktion des Organismus gesprochen 
wird, wenn die betreffenden Immunitatsproben auch durch starkere Dilutionen 
der fraglichen Teststoffe ausgelost werden konnen. So wird die GRUBER
WIDALsche Reaktion als eine. spezifische bezeichnet, obgleich das Serum eines 
nicht Typhusbacillen beherbergenden Menschen Typhusbacillen agglutinieren 
kann; entscheidend ist eben, daB das Serum des infizierten Individuum 
noch in wesentlich hoheren Verdiinnungen als das des normalen Menschen 
agglutinierende Fahigkeiten besitzt. Aus dem gleichen Grunde nennen wir ein 
Typhus-Immunserum trotz seiner Fahigkeit Paratyphusbacillen auszuflocken, 
fiir Typhusbacillen spezifisch, da es letztere in weit starkeren Verdiinnungen 
als Paratyphusbacillen zu agglutinieren vermag usw. Mit anderen Worten: 
ausschlaggebend fiir die Beurteilung, ob eine spezifische Reaktion vorliegt oder 
nicht, sind quantitative Verhaltnisse, unter denen die Probe angestellt wird. 
Wenn daher BLUMENBERG bei der Schilderung der Versuche iiber unspezifische 
Tuberkulinreaktionen und bei dem Vergleich mit den durch Einverleibung von 
Alttuberkulin ausgelOsten Reaktionen sagt: "Also iiberall nur quantitative, 
nirgends qualitative Unterschiede", so gibt er durch den Hinweis auf die quan
titativen Differenzen, mit denen er die fehlende Spezifitat der Tuberkulinreaktion 
zu belegen sucht, das entscheidende Merkmal wieder, aus dem wir die Spezifitat 
einer Reaktion abzuleiten befugt sind. Wer die mangelnde Spezifitat der Tuber
kulinreaktion beweisen will, miiBte auBerdies zeigen, daB auch andere Sub
stanzen in gleich hohen Verdiinnungen wie das Tuberkulin alle Erscheinungen 
der Tuberkulinreaktion hervorzurufen vermogen; von den zahlreichen Autoren 
aber, welche Experimente iiber die Erzeugung von Tuberkulinreaktionen auf 
unspezifischem Wege angestellt haben, hat bisher noch niemand nachzuweisen 
versucht, daB auch Allgemeinsymptome, wie z. B .. Fieber, nach der Injektion 
stiirkerer Verdunnungen der von ihnen benutzten Praparate auftreten konnen; 
im allgemeinen handelt es sich aber bei dem Erzeugen von Fieber durch Ein
verleibung von artfremdem EiweiB um Proteinkonzentration, die in keiner 
Weise mit den minimalen Tuberkulinmengen verglichen werden konnen, welche 
fiir die Erhohung der Korpertemperatur des tuberkulosen Organismus hin
reichend sind. 

Wenn wir also die Ergebnisse der sub a) und b) diskutierten Befunde 
zusammenfassen, so konnen wir nur sagen, daB die Versuche einer Sensibili
sierung gegen Tuberkulin auf anderem Wege als durch Applikation von saure
festen Stabchen nicht iiberzeugend sind, und daB femer kein Experiment 
bekannt ist, in dem durch Einverleibung anderer Substanzen als durch Tuber
kulin eine Reaktion hervorgerufen wurde, die als gleichwertig mit der Tuber
kulinreaktion bezeichnet werden darf; demnach besteht kein AnlafJ, die Tuber
kulinprobe als einen unspezijischen Test zu bezeichnen. 
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2. 1st die Entwicklung der Tuberkulinempflndlichkeit 
Voraussetzung fiir die Ausbildung des Impfschutzes 

gegen eine tuberkulose Infektion? 
Eine Tuberk~mpfindlichkeit entsteht allein infolge der Anwesenheit von 

Tuberkelbacillen im Organismus, aIle iibrigen Reaktionen, welche in einem nicht
tuberkulosen Orga!!ismus unter bestimmten Versuchsbedingungen mit Tuber
kulin ausgelOst werden konnen, sind nach dem heutigen Stand unseres Wissens 
als unspezifische Vorgange aufzufassen. Ebenso ist fiir die Ausbildung eines 
Tuberkuloseschutzes die wenn auch unter Umstanden (s. S. 55) voriibergehende 
Anwesenheit von Tuberkelbacillen erforderlich; nimmt man ferner mit den 
meisten Autoren an, daB die Tuberkulinallergie auf einer Antigen-Antikorper
reaktion beruht und setzt man voraus, daB die Tuberkuloseresistenz ein 
spezifischer Abwehrvorgang ist, so ergibt sich zwangIaufig, daB in den Tuberkel
bacillen diejenigen Antigene vorhanden sein miissen, welche die Entwicklung 
der Tuberkulinempfindlichkeit und des Tuberkuloseschutzes verursachen. Kann 
somit an der gemeinsamen Matrix der fiir die Entstehung der Tuberkulinempfind
lichkeit und der Tuberkuloseresistenz verantwortlich zu machenden Reaktions
korper nicht gezweifeIt werden, so liegt andererseits kein AnIaB vor, die beiden 
in den BacillenIeibern vorhandenen Antigene ohne weiteres fiir identisch zu 
erklaren, dies um' so weniger, als in den Tuberkelbacillen bekanntlich eine 
ganze Reihe chemisch voneinander unterscheidbarer Substanzen, wie Carbo
hydrate, mehrere Proteine, Lipoide, Neutralfette (MUCH), vorhanden sind 
(siehe die ausgezeichnete Zusammenfassung von CHABGAFF), die auch mit Hille 
von Immunitatsreaktionen differenziert werden konnen (vgI. die Zusammen
fassung von PINNER iiber den "heutigen Stand der Antigenanalyse des Tuberkel
bacillus"); von der Existenz eines Antigens in dem Tuberkelbacillus kann 
also ebensowenig wie bei anderen Mikroorganismen die Rede sein. Demnach 
besteht auch die nicht a limine zu widerlegende Moglichkeit, daB der atiologische 
Faktor fiir die Entstehung der Tuberkulinallergie und der Immunitat gegen 
tuberkulose Infektion nicht in einem, sondern in verschiedenen Substraten 
des BacillenIeibes gesucht werden muB, woraus weiterhin abzuleiten ist, daB' 
ein gleichzeitiges Vorkommen der beiden Immunitatsphanomene in einem 
Organismus nicht dieselbe genetische Ursache zu haben braucht und daB beide 
Zustande unabhangig voneinander bestehen konnen, eine Auffassung, welche auch 
von CALMETTE und ferner von R. DOERR (Handbuch der pathogenen Mikro
organismen, 3. Auf I., Allergie und AnaphyIaxie, Bd. 1, S. 934) vertreten wird. 

Letztere Eventualitat wird nun anscheinend durch Tierexperimente gestiitzt, 
welche vor allem in der Argumentatio:p. CALMETTES iiber die Moglichkeit eines 
Tuberkuloseschutzes ohne Vorhandensein einer Tuberkulinempfindlichkeit eine 
groBe RoUe spielen, Versuche, deren Giiltigkeit jedoch nicht restlos unbe
stritten sein dUrfte, wie die folgende Analyse dokumentieren solI. 

Wenn man untersuchen will, ob dic Einverleibung eines Antigens die 
Produktion von Antikorpern auslOst, so wird man in der Regel in der 
Weise vorgehen, daB man zum Nachweis der AntikiJrper die optimalen Methoden 
anwendet, wobei u. a. die Wahl eines geeigneten Versuchstieres, dessen Empfind
lichkeit gegen den betreffenden Test keinen allzugroBen individuellen Schwan
kungen unterworfen sein darf, uneriaBliche Voraussetzung bildet. Dieses Moment 
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ist jedoch von den Autoren, welche fiir das Studium der Frage iiber die 
Zusammenhiinge zwischen Tuberku.linempfindlichkeit· und Tuberkuloseschutz 
Meerschweinchen als Testobjekt benutzten, nicht hinreichend gewiirdigt 'worden. 
Das Meerschweinchen ist nii.Inlich, wimn wir von den Ratten absehen, denen 
nach den Angaben von BOQUET und NilGRE die FahigkeiJ:; auf Tuberkulin zu 
reagieren, voIlkommen abgeht, eines der tuberkulinunempfindlichsten Tiere, da 
die erforderlichen Tuberkulindosen im Verhaltnis zu den bei anderen Spezies 
in BetritCht kommenden Testmengen sehr betrachtliche sind. So geniigen zur 
Feststellung der Tuberkulinempfindlichkeit nach MANTOUX beim tuberkulosen 
Menschen durchschnittlich 0,0001-0,00001 g Alttuberkulin intracutan appli
ziert; unter gleichen Einverleibungsbedingungen sind jedoch ffir das Meer
schweinchen 0,02 g notwendig; dazu kommt, daB nach SELTER sogar sicher 
tuberkulose Tiere auf die Dosis von 0,02 g nicht reagieren, Erfahrungen, die 
wir auf Grund eigener Beobachtungen am Hygienischen Institut der Universitat 
Basel bestatigen konnen. 

Unter diesen Umstanden scheint es uns nicht angangig zu sein, an Hand von 
Versuchen an dem so wenig und ungleichmaBig tuberkulinempfindlichen Moor
schweinchen die Frage nach den genetischen Zusammenhangen von Allergie 
gegen Tuberkulin und Immunitat gegen tuberkulose Infektion entscheiden zu 
wollen, und wir konnen daher auch den diesbeziiglichen Angaben und Folge
rungen zahlreicher Autoren (BALDWIN und KRAUSE, WEBB und WILLIAMS, 
FISCHL, BOQUET und NEGRE, NASTA, ST. WILLIS) iiber die zeitliche oder absolute 
Dissoziation der beiden Immunitatsphanomene keinen beweisenden Wert zu
erkennen. 

Neben den Studien an Meerschweinchen liegen noch Untersuchungen an 
Rindern von CALMETTE und GUERIN vor, auf die sich CALMETTE wiederholt, 
so u. a. in dem bei der Hygienekommission des Volkerbundes eingereichten 
"Expose preliminaire" berufen hat. 

Ein solches Experiment kam das erste Mal im Jahre 1914 an 10 Rindern zur Aus
fiihrung, von denen 4 als Kontrollen und 6 zur Impfung dienten; am Tage der Vaccination 
wurden die Versuchstiere in einen Stall mit tuberkulOsen Killien zusammengesteIlt und 
und in der Folge wiederholt mit Tuberkulin gepriift. 18 Monate nach Versuchsbeginn 
reagierten nur 3 KontrolItiere auf Tuberkulin, aIle iibrigen verhielten sich negativ; bei 
der 6 bzw. 12 Monate spater vorgenommenen Sektion der getoteten Tiere zeigte sich, daB 
von den 6 vaccinierten Tieren 4 tuberkulosefrei waren, 2 jedoch deutlich spezifische Ver
andernngen aufwiesen und daB von den Kontrollen ein Tier volIkommen verschont war, 
wahrend sich bei den 3 anderen Rindern wohl tuberkulose Herde, aber keineswegs aus
gedehntere, sondern zum Teil nur geringe Affektionen entwickelt hatten. 

Der unregelmiLBige Ausfall des Versuches rechtfertigt nicht den von CALMETTE 
gezogenen SchluB, daB die Impfung eine Schutzwirkung ausgeiibt hat, und kann 
daher auch nicht als sticbhaltiges Argument fiir die Auffassung der UnabMngig
keit von Tuberkuloseschutz und Tuberkulinempfindlichkeit bezeichnet werden. 

Ein zweiter Versuch aus dem Jahre 1924, in dem im Gegensatz zu dem vorhergehenden 
die Impfung anscheinend von einem sicheren resistenzerhohenden Effekt gewesen ist, 
laBt sich wiederum nicht im Sinne CALMETTES verwerten, weil trotz des negativen Ausfalls 
der Hautreaktion eine Empfindlichkeit gegen Tuberkulin nicht mit Bestimmtheit in 
Abrede gestellt werden kann. Als namlich die Versuchstiere mit virnlenten Tuberkelbacillen 
intravenos nachgeimpft wurden, reagierten sie unmittelbar darauf mit Temperatursteige
rungen, von denen CALMETTE seIber schreibt: "cette reaction brutale, ... est certainement 
de nature tuberculinique", eine Auffassung, der man wohl beipflichten kann (trotzdem 
Allergie gegen Tuberkulin und AnaphyIaxie gegen TuberkelbacilleneiweiB noch nicht als 
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v6llig identisehe Immunitatsphanomene angesproehen werden diirfen; s. auehS. 61), 
weil namlieh naeh den Protokollen CALMETTES das einzige vaccinierte und gegen die sub
eutane Applikation von TuberkUlin empfindliche Tier auf die intraven6se Einspritzung von 
Tuberkeibaeillen hin nieht reagierte, also wahrseheinlieh dureh die vorhergehende sub
eutane Priifung mit Tuberkulin desensibilisiert war. 

Das bisher vorgelegte Material stiitzt nicht die theoretisch gut vorstellbare 
Moglichkeit einer Dissoziation der Immunitat gegen die tuberkulose Infektion 
und Allergie gegen~Tuberkulin; sie liifJt sich aber durch zahlreiche Versuche an 
M eerschweinchen belegen, die durch Einverleibung toter Tuberkelbacillen gegen 
Tuberkulin sensibilisiert werden konnten, ohne daB eine Schutzwirkung zutage 
trat. Selbst wenn man einen Teil dieser Experimente nicht als beweiskraftig 
ansehen will, da bei der Nachinfektion die zur Ermittlung des Impfschutzes 
erforderlichen minimalen Applikationsdosen iiberschritten wurden, so trifft 
dieser Einwand sicher nicht auf die Experimente von LANGE, FREUND und 
JOCillMSOHN zu, welche bei der Priifung der mit abgetoteten Tuberkelbacillen 
praparierten und tuberkulinempfindlichen Meerschweinchen Bacillenmengen 
injiziert haben, die nicht einmal das IOfache der minimalen krankmachenden 
Dosis betrugen; gleichwohl konnten die Autoren keinen eindeutigen Unter
schied zwischen geimpften und nichtvorbehandelten Tieren konstatieren. 

In diesem Zusammenhang sei auf die experimentellen Befunde von SCHNIEDER 
hingewiesen, welcher Kaninchen corneal mit Tuberkelbacillen impfte und mehrere 
Wochen spater an der Inokulationsstelle eine Reinfektion setzte. Soweit man 
aus dem Bericht des Autors entnehmen kann, haftete die 2. Impfung in keinem 
Falle - zu welchem Zeitpunkt sie auch immer vorgenommen wurde -, doch 
trat bei den Tieren insoferne ein Unterschied in der Reaktionsweise zutage, 
als die nach 4 Wochen gepriiften Kaninchen auf Einverleibung der Tuberkel
bacillen hin mit akuten lokalen Symptomen antworteten, welche bei den nach 
6 W ochen reinfizierten Tieren nicht zu konstatieren waren. Letztere Tiere 
hatten sich also nach SCHNIEDER nur ?Js immun gegen die Reinfektion erwiesen, 
wahrend sich bei den 2 W ochen zuvor reinfizierten Tieren aufJer der spezifischen 
Resistenz noch eine Anaphylaxie gegen die Tuberkelbacillenleiber manifestiert 
hatte. Es war also offenbar zu einer Aufspaltung der beiden Immunitats
phanomene gekommen, was dahin zu -deuten ist, daB deren gegenseitige 
Koordination moglich, nicht aber notwendig sein muB. 

Resumieren wir die in dem Abschnitt auf Grund der vorliegenden experimen
tellen Daten angestellten Uberlegungen, so kommt man zu dem Resultat, daB 
Tuberkulinempfindlichkeit und Tuberkuloseschutz nicht gleichzeitig vorhanden 
zu sein brauchen und daB vor allem aus dem A uftreten der Allergie nicht auf 
eine zustande gekommene Resistenzerhohung geschlossen werden darf. Umgekehrt 
ist wohl ein Tuberkuloseschutz ohne Tuberkulinempfindlichkeit theoretisch 
denkbar, aber in Versuchen, wie wir hervorheben wollen, bisher nicht einwand
frei dargelegt. Solange dies nicht geschehen ist, scheint es angebracht zu sein, 
fUr jeden Tuberkuloseimpfstoff die Fahigkeit einer Sensibilisierung gegen 
Tuberkulin zu verlangen, eine Forderung, die wir noch vor allem aus einem 
2. Grund unterstreichen wollen. Wir halten den Nachweis der Sensibilisierung 
bei jeder Vaccinationsmethode durch Vorbehandlung mit lebenden oder abge
toteten Tuberkelbacillen fUr notwendig, weil wir vornehmlich aus der ein
getretenen Tuberkulinempfindlichkeit ersehen konnen, ob iiberhaupt die 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 5 
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applizierten Bacillen in einer fur die Immunisiemng hinreichenden Menge in dem 
Organismus zur Ansiedelung gekommen und ob sie mit letzterem in Reaktion 
getreten sind. Die Tuberkulinreaktion ist besonders fiir die Verhaltnisse beim 
Menschen in Anbetracht seiner hochgradigen Tuberkulinempfindlichkeit ein 
unentbehrlicher Indicator, der uns uber die Anwesenheit deB fur die Immunisierung 
erforderlichen Antigens in wirksamer Konzentration AufschlufJ gibt. 

D. Welche Konsequenzen ergeben sich aus den Ergebnissen 
des Experimentes ffir die praktische Dnrchfiihrnng und 
Anssichten einer Tnberknloseschutzimpfnng hinsichtlich 

folgender Fragen: 
1. Die Abhangigkeit des Impfschutzes von der Starke der bestehenden 

Infektion 1 
2. Vaccination mit toten oder lebenden Tuberkelbacillen 1 
3. Schiitzt die Impfung auch gegen eine tuberkulose Infektion unter natiir

lichen Ansteckungsverhaltnissen 1 

1. Die Abhangigkeit des Impfschutzes von del' Starke 
del' bestehenden Infektion. 

Die Wahrscheinlichkeit, daB der Grad des Impfschutzes von der Intensitat 
der Vorbehandlung abhangt in dem Sinne, daB die Resistenz gegen die tuber
kulose Infektion zunimmt, je starker innerhalb bestimmter Grenzen die Vor
behandlung ist, diirfte von vornherein mehr fiir sich haben als die umgekehrte 
Annahme. Dies wiirde, iibertragen auf die Verhaltnisse bei der Vaccination 
gegen die Tuberkulose, bedeuten, daB die Aussichten eines Organismus gegen 
eine zweite tuberkulose Infektion geschiitzt zu werden, um so giinstiger liegen, 
je propagierter die Infektionsprozesse sind, welche selbstverstandlich nicht so 
ausgedehnt sein diirfen, daB durch sie die allgemeine Widerstandsfahigkeit 
des Organismus beeintrachtigt wird. 

Systematische Untersuchungen, in denen die Frage iiber den EiMluB der 
Infektionsstarke auf dem Impfschutz bearbeitet wurde, sind bisher nur von 
SELTER, LANGE und LYDTIN- angesteilt worden. Aile sonstig~n Berichte iiber 
die Relation von Infektion und Immunitat, von denen in erster Linie die von 
P. ROMER, HAMBURGER, BALDWIN und GARDNER genannt werden miissen, 
stellen mehr gelegentliche Einzelbeobachtungen dar, in denen jedoch niemals 
verschiedene Infektionsabstufungen mit den Resistenzgraden verglichen wurden. 
Soweit man aber aus den singularen Daten einen SchluB ziehen kann, ist es 
nur der, daB zwar auch eine milde Infektion bei Meerschweinchen zu einer 
Resistenz gegen die tuberkulose Infektion fiihren kann, daB der Schutz aber nur 
ein schwacherer ist und sich haufig, so z. B. in den Versuchen von BALDWIN 
und GARDNER nur durch feinere, erst histologisch unterscheidbare Veranderungen 
gegeniiber den nichtvorbehandelten Tieren nachweisen laBt. 

DaB die Resistenz, welche eine sehr latent und zur Ausheilung tendierende Tuberkulose 
gegen eine zweite Infektion verleiht, nur eine geringe ist, geht auch aus den Untersuchungen 
von WILLIS (s. S. 55) hervor, auf die hier noch einmal verwiesen sei. 

Was nun die experimentellen Ergebnisse von SELTER, LANGE und LYDTIN 
anbetrifft, so ware zu sagen, daB die Resultate der Autoren gerade in den 
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entscheidenden Punkten weitgehend voneinander abweichen. SELTER will ge
funden haben, daB eine latente oder chronisch verlaufende schwache Infektion 
bei Meerschweinchen eine vollige Immunitat bewirkt und daB die Reinfektion 
bei Tieren, welche durch die erste Impfung deutlich krank geworden sind, von 
deletarem oder heilendem (1) EinfluB ist, wahrend LANGE und LYDTIN er
mittelt haben wollen, daB die lokal bleibende Tuberkulose einen erheblich 
geringeren Schutz _ erzeugt als eine fortschreitende durch virulente Bacillen 
verursachte Infektion. 

Dieser Widerspruch laBt sich nun nicht durch den Hinweis auf die ungleich
maBige Versuchsanordnung der Autoren erledigen. LANGE, der die Befunde 
SELTERs einer genauen Kritik unterzogen hat, beanstandet 'vielmehr, daB die 
Versuche SELTERS zu unregelinaBig ausgefallen sind und daB bei einem groBen 
Teil der Tiere gar nicht zu ersehen ist, ob die Vorbehandlung zu einer Infektion 
gefiihrt hat. Nach seiner Ansicht waren die in den Iropfstoffen SELTERS vor
handenen Tuberkelbacillen entweder tot und infektionsunfahig oder so virulent, 
daB sie eine fortschreitende Erkrankung bewirkten, welchen Einwanden gewiB 
eine Berechtigung zukommt, da die Inkonstanz der Befunde SELTERS in der 
Tat eine auffallende ist. Als ein Beispiel hierfiir sei folgende Stelle aus der 
Arbeit SELTERS wiedergegeben 1. "Dieser Versuch war kurze Zeit nach dem 
ersten angesetzt und litt unter dem gleichen MiBgeschick, da die reinfizierten 
Bacillen nur eine sehr geringe Virulenz hatten. Die nicht reinfizierten Tiere 
haben sich der Infektion gegenuber sehr verschieden empfanglich gezeigt. 
Wahrend 2 Tiere nach 61/ 2 Wochen und 3 Monaten noch keine Krankheits
erscheinungen erkennen lieBen, finden wir 1 Tier nach 41/2 Monaten stark tuber
kulos. Von den ubrigen 4 Tieren haben nach 11 Monaten 2 eine starke Tuber
kulose, wahrend bei den anderen die Infektion kaum sichtbar geworden ist." 

SELTER Macht fur den ungleichmaBigen Ausfall seiner Versuche die indivi
duelle Disposition der Meerschweinchen gegen die tuberkulose Infektion verant
wortlich, ein Umstand,der zweifellos auch nach unseremErmessen von erheblicher 
Bedeutung fiir den Ablauf der Krankheit sein kann. Dies andert jedoch nichts 
an der Tatsache, daB infolge der UnregelmaBigkeit der Befunde SELTERS die 
Beweiskraft seiner Angaben erhebliche ~inbuBe erleidet; es ist auch ferner in 
Betracht zu ziehen, daB die von SELTER beschriebene Irregularitat der Er
gebnisse bei LANGE und LYDTIN nicht beobachtet wurde, aus welchem Grunde 
uns die von letzteren Autoren gezogenen Schlusse wesentlich besser gestutzt zu 
sein scheinen. Gleichwohl mochten wir eine definitive Stellungnahme so lange ab
lehnen, als bis durch weitere Versuche von 3. Seite die Widersprnche geklart sind; 
unsere vorliiufige Auffassung, die wir aus allgemeinen Vberlegungen heraus uber 
die Beziehung zwischen Immunisierung und schlleBlichen Impfeffekt und nach 
dem Eindruck der bisher publizierten Versuche vertreten, ist, daB der Imp/
schutz gegen die tuberkulOse Infektion um so intensiver ausgepragt sein wird, 
je ausgedehnter innerhalb bestimmter Grenzen die Krankheitsprozesse sind 2,3. 

1 SELTER: Z. Hyg. 91), 168. 
2 Wir fiihren in diasem Zusammenhang Beobachtungen von LANGE und BRUNZEMA 

an, die ein spontanes Vorkommen von Superinfektionen bei Meerschweinchen beschrieben 
haben, welche einige W ochen vorher infiziert waren. Die Autoren nehmen an, daB sich 
die Tiere, welche sich in dem "Friihstadium der Allergie" befanden, von ihren eigenen 
Primaraffekten aus angesteckt haben und erganzen ihre Befunde durch kiinstliche 

5* 



68 ERWIN BERGER: 

Die Prognose einer Tuberkulose8chutzimpjung durch Einverleibung lebender, 
vermehrungstuchtiger Tuberkelbacillen ware demnach keine sehr giinstige, weil 
offenbar der Einsatz, den man ffir einen sicheren Schutz gegen die tuberkulose 
Superinfektion zahlt, ein hoher, d. h. fur den Organismus gefahrlicher ist. 

2. Zur Frage der Vaccination mit lebenden oder toten 
Tuberkelbacillen. 

Wir werden im speziellen Teil unsere Ausfiihrungen uber die einzelnen 
Immunisierungsversuche mit toten Bacillen referieren; hier sollen nur kurz die 
prinzipiellen Moglichkeiten einer Impfung mit abgetoteten Tuberkelbacillen dis
kutiert werden, wobei von vornherein gesagt sei, daB wir die Aussichten einer 
solchen nicht hoch einschatzen, aber andererseits nicht vollig negieren, obzwar 
wir zu der Auffassung neigen, daB die Chancen des Impfschutzes mit der 
Starke der Infe~tion wachsen. Unserer Ansicht nach liegt deswegen kein 
AulaB vor, das Gelingen einer Immunisierung durch Applikation toter Bacillen 
ganzlich in Abrede zu stellen, weil auch ahgetotete Tuberkelbacillen nachweislich 
antigene Wirkung entfalten konnen, von der wir freilich nicht wissen, ob sie 1. 
dieselbe ist, welche die Entstehung einer antiinfektiOsen Immunitat bedingt 
(s. S. 63) und ob sie 2. in ihrer Starke mit der lebender Bacillen gleichgesetzt 
werden kann. 

Die antigene Fahigkeit toter TuberkelbaciUen erkennen wir u. a. an deren 
Vermogen eine Tuberkulinempfindlichkeit zu erzeugen, die sowohl in Experi
menten am Menschen (BESSAU u. a.) wie auch bei Meerschweinchen (UNGERMANN, 
PETROFF, ZINSSER, LANGER, FERNBACH, BOECKER, BOECKER und NAKAYAMA, 
LANGE und FREUND, SELMA MEYER u. a. [Literatur s. auch bei LANGE und 
FREUND]) nachgewiesen werden konnte. Nun soll zwar die Sensibilisierung 
gegen Tuberkulin durch Vorbehandlung mit toten Bacillen nach Ansicht vieler 
Autoren nicht konstant gelingen und auch nicht so typisch sein wie die des tuber
kulosen Organismus, doch erhielten PETROFF, BRANCH und JENNINGS in einem 
Versuch 140 Meerschweinchen in 95 0/ 0 der Falle eindeutig positive Resultate; 
es sei auch erwahnt, daB NAKAYAMA bei Meerschweinchen noch am 250. Tag 
nach der Impfung mit toten Tuberkelbacillen eine intracutane Tuberkulin
reaktion auszulosen imstande war, ein Ergebnis, welches fiir ein relativ 
starkeres antigenes Vermogen der abgetoteten Bacillen mit langere Zeit 
4auernder Nachwirkung sprechen diirfte. 

Die 2. gemeinsame Eigenschaft, welche tote und lebende Bacillen besitzen, 
ist ihre zuerst von PRUDDEN und HODENFYLL, spater von zahlreichen Autoren 
(STERNBERG, LEWANDOWSKY u. a.) nachgewiesene Fahigkeit, nach der Injek
tion tuberkulose Veranderungen hervorzurufen, welche sich von den durch 
lebende Bacillen erzeugten nur wenig oder gar nicht unterilcheiden. Doch 
kann man aus dieser Tatsache nur ableiten, daB eine bestimmte Reaktions
fahigkeit des Tuberkelbacillus, ilie in Zusammenhang mit den tuberkulosen 

Superinfektionsversuche, welche sie 3 W ochen nach der ersten Irnpfung mit Erfolg 
ausfuhren konnten. 

3 Neuerdings haben JENSEN nnd ORSKOV Versuche an tuberkulosen Meerschweinchen 
mitgeteiIt, die sich urn so weniger resistent gegen eine Nachinfektion erwiesen, je schwacher 
die Vorbehandlung war. 



Experimentelle und epidemiologische Grundlagen der aktiven Schutzimpfung. 69 

Gewebsveranderungen steht, durch die AbWtung nicht sichtbar aufgehoben 
ist; irgendwelche bindende Schliisse, daB die Iutegritat des in den Bacillen 
vorhandenen Antigens durch den AbWtungsprozeB nicht beeintrachtigt wird, 
konnen wir aus diesen Beobachtungen schon deswegen nicht ziehen, da ja 
auch das Vermogen lebender Bacillen, tuberkulose Veranderungen hervor
zurufen, nicht als eine spezifische Leistung der Mikroorganismen bezeichnet 
werden darf. 

Zusammenfassend mochten wir die Frage nach den Aussichten einer Immuni
sierung mit toten Tuberkelbacillen fiir die Praxis dahin beantworten, daB die 
Anwendung von Vaccins, in welchen sich abgetotete Bacillen befinden, vielleicht 
doch von einem gewissen Schutzeffekt sein kann; ja, es ist nicht einmal gesagt, 
daB dieser dem durch die Einverleibung lebender Bacillen hervorgerufenen 
Schutz nachsteht, namlich dann, wenn die verimpften lebenden Keime so wenig 
infektiOs sind, daB ihnen eine pathogene Wirkung starkeren Grades abgeht; 
in diesem Falle diirfte der Impfeffekt toter und lebender Bacillen nahezu 
gleichmaBig gering sein. 

s. Schiitzt eine Impfung gegen eine tuberkuUise Infektion unter 
natiirlichen Verhaltnissen? 

Das spontane Auftreten der Tuberkulose ist unter den kleineren Labora
toriumstieren so auBerordentlich selten, daB z. B. Meerschweinchen oder Kanin
chen fUr die Untersuchung der Frage nur mit einer gewissen Einschrankung 
verwertbar sind. Wir sagen mit einer gewissen und nicht volligen Einschran
kung, weil Meerschweinchen, um die es sich bei den Immunisierungsversuchen 
gegen die tuberkulose Infektion vor allem handelt, nach kiinstlicher Infektion 
gesunde Tiere durch Kontakt anzustecken vermogen, und weil auBerdem eine 
artifizielle Infektion bei dieser Spezies auf einem Wege moglich ist, der bei den 
hoheren Saugern den haufigsten natiirlichen Ansteckungsmodus darstellt, 
namlich durch Inhalation. 

Setzt man bei Meerschweinchen durch subcutane Einspritzung von Tuberkel
bacillen eine Infektion und bringt man nach dem Vorgang von ROMER die Tiere 
mit nicht vorbehandelten Kontrollen in" einen engen Kafig, in welchem sich 
Meerschweinchen mit offen tuberkulosen Geschwiiren befinden, so stecken sich 
die geimpften Tiere im Gegensatz zu den Meerschweinchen ohne Vorbehandlung 
nicht an; ebenso kann man, wie bereits erwahnt, nach HAMBURGER und 
TOYOFUKU, ROMER, SELTER, LANGE und LYDTIN, BmLING und SOHWARTZ u. 3. 

(s. auch S. 47) bei Meerschweinchen oder Kaninchen durch die subcutane bzw. 
intravenose Vorbehandlung mit lebenden Tuberkelbacillen eine mehr oder 
minder ausgesprochene Resistenz gegen die Infektion durch Einatmung und 
nach ROMER auch gegen die Infektion durch Fiitterung erzeugen. Die Mogllch
keit, daB die Impfung gegen eine intratracheale oder etwaige enterale Ansteckung 
wirksam ist, scheint demnach nicht unwahrscheinllch zu sein, nur muB man be
riicksichtigen, daB die hier vorliegende Frage mit der Feststellung eines Impf
schutzes gegen eine einmalige, den natiirlichen Verhaltnissen angepaBte Infektion 
um die es sich bei den eben angefiihrten Versuchen in 1. Lillie gehandelt hat, 
nicht erledigt ist, da unter den Bedingungen der Praxis mit wiederholen An
steckungsmoglichkeiten gerechnet werden muB. Die Wiedergabe der einzelnen 
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Impfverfahren und der Priifungsergebnisse an Kalbern, welche einer wiederholten 
Infektion mit tuberkulosen Rindern exponiert waren, wird zeigen, wie vorsichtig 
man bei der Verwertung der Laboratoriumserfahrungen sein muB, selbst dann, 
wenn diese unter noch so naturgetreuen Verhaltnissen gewonnen wurden. 

E. ExperimenteUe Untersuchungen fiber Schutzimpfung 
gegen tuberkulose Infektion nach Vorbehandlung: 

1. Mit abgetoteten Tuberkelbacillen. 
2. Mit lebenden Tuberkelbacillen. a) Mit vollvirulenten Bacillen. b) Mit 

"avirulenten" Bacillen (ausgenommen BOG). 

1. Immunisierung mit abgetoteten Baeillen. 
Die Ansichten, ob es moglich sei, mit toten Tuberkelbacillen einen Impfsehutz 

zu erzielen, gehen auseinander, und die meisten Autoren glauben nicht, daB eine 
Immunisierung auf diesem Wege Aussicht auf Erfolg hat. Wir wollen zuerst 
die negativ ausgefallenen Versuche wiedergeben, welche ffir die ablehnende 
Einstellung besonders entscheidend waren. 

Nach den alten vergeblichen Bemiihungen von R. KOCH und spater von 
BOQuET undNEGRE (1. c.) und anderenAutoren, die aber samtlich nicht geeignet 
zur Wiedergabe und kritischen Besprechungen sind, da es sich iromer nur um 
kleine Versuchsserien gehandelt hat, berichteten zuerst "UHLENHUTH und 
J OETTEN 1 iiber zahlreiche Immunisierungsversuche mit toten Bacillen, deren 
Abtotung auf folgende Weise vorgenommen wurde: 

1. durch Behandlung mit Trichlorathylen, 
2. Zertriimmerung nach KOCH, 

3. zweistiindigen Aufenthalt im Dampftopf bei 1000 C, 
4. einhalbstiindige Einwirkung von Trockenhitze bei 1500 C, 
5. Einwirkung von Antiformin. 

Mit groBeren Mengen (200-400 mg) dieser Impfstoffe wurden zahlreiche 
Meerschweinchen und Kaninchen durch eine oder wiederholte Injektionen, sowie 
mehrere Rinder und zwei Esel auf verschiedenem ApplikatioilSwege vorbehandelt. 
Die ffir die fast stets unter kiinstlichen Bedingungen ausgefiihrte N achinfektion 
verwandten Dosen schwankten bei den Meerschweinchen zwischen 1/1000 und 
1/100 000 mg, bei den Kaninchen zwischen 1/100 und 1/10 000 mg. Das Resultat 
dieser Versuche war, daB die Mehrzahl der Kontrolltiere vor den vaccinierten 
starben, daB aber kein geiropftes Tier geschiitzt blieb und samtliche Meer
schweinchen usw. an Tuberkulose zugrunde gingen. Obgleich die Impfung unter 
allen moglichen Variationen der Dosierung vorgenommen wurde, wurde eine 
Immunitat auch gegen eine schwachere Nachinfektion nicht erzielt. 

SELTER arbeitete mit humanen Bacillen, die er durch Zerreiben und an
schlieBende Behandlung mit Oarbolsaure, bzw. Pepsin oder Trypsin abgetotet 
hatte. Bei der Reinfektion der Meerschweinchen wurden jedem Tier 500000 Ba
cillen 2 subcutan oder intravenos injiziert mit dem Ergebnis, daB samtliche 
42 Meerschweinchen an der Infektion in gleicher Weise wie die Kontrollen 
zugrunde gingen. 

1 Zit. nach UHLENHUTH: Beitr. Klin. Tbk. 67, 241 (1927). 
2 Nach den Einwanden von B. LANGE ist es fraglich, ob die D08ierung eine annahernd 

genaue war. 
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DOLD priifte die Frage der Schutzimpfung mit toten Bacillen an Meerschwein
chen mit einem von G. SEIFFERTH hergestellten Impfstoff, der aus Tuberkel
bacillen bestand, die durch vorsichtiges Erwarmen im Vakuum unter Zusatz 
von NatronIauge und Aceton aufgelost waren. Nach einIeitender Vorbehandlung 
mit diesem Vaccin schlossen sich mehrere Impfungen mit einem von DOLD selbst 
gewonnenen Impfstoff an, welcher abgetotete intakte Tuberkelbacillen vom 
Typus humanus enthielt. Die Priifung, welche durch 4malige intracutane 
Applikation von je 1/50 mg Tuberkelbacillen vorgenommen wurde, ergab keinen 
Unterschied zwischen 20 vorbehande1ten Tieren und 20 Kontrollen, da nach 
1 jahriger Beobachtungszeit in beiden Serien nur noch 1 Tier lebte und alle 
Meerschweinchen bei der Sektion mehr oder weniger ausgedehnte Veranderungen 
zeigten. 

H. SCHRODER praparierte einen Impfstoff, indem er Reinkulturen humaner 
oder bovinerTuberkelbacillen mit Thymus-, bzw. Milz- oder Leberextrakt mischte 
und die Gemenge bis zu 4 Wochen im Thermostaten bei 370 C hielt, wobei 
die Bacillen abstarben. Die auf diese Weise erhaHenen Vaccins waren nach 
seinen Angaben imstande, Meerschweinchen und Kaninchen durch wiederholte 
parentera1e Applikation einen betrachtlichen Impfschutz' zu ver1eihen, der in 
einer langeren Lebensdauer der Tiere und in geringerer Ausbreitung der tuber
kulosen Prozesse zum Ausdruck kam. LANGE, JOCHIMSEN und MAGAT, welche 
die Befunde SCHRODERS an Kaninchen iiberpriiften, wollen zwar auch eine 
Resistenzerh6hung gesehen haben, fanden aber, daB diese nur minimal war und 
sich in ihrer Starke kaum von der unterschied, die man nach der Impfung mit 
Helpin, einer Glycerinaufschwemmung von Lecithin, beobachten konnte; daB 
die Vorbehandlung mit dem SCHRODERSchen Vaccin zu einer geringen Erhohung 
der Widerstandskraft fiihrt, geht auch aus Studien von BURGERS an Meer
schweinchen, sowie von KmCHNER und SCHNIEDER an Affen hervor. 

LANGE, FREUND und JOCHIMSEN haben vor einigen Jahren eine Immuni
sierung mit in del' Hitze abgetoteten Bacillen an Meerschweinchen versucht und 
sich einer Anordnung bedient, die von der alIer friiheren Autoren dadurch 
abwich, daB bei der intracutanen Nachinfektion nur minimale Dosen von 
1/1000000-1 /10000000 mg appliziert wurden. Die kleinste todliche Dosis ihres 
Stammes lag bei 1/100000000 mg, wobei aber schon ein Teil del' Tiere nicht mehr 
erkrankte. Die Vorbehandlung erfolgte durch mehrfache Injektionen (intra
cutan, subcutan, intraperitoneal) mit zwei verschiedenen Impfstoffen, welche 
beide durch Hitze abgetotete Tuberkelbacillen enthie1ten. Trotz del' mi1den 
Nachinfektion ging bei 54 Tieren in 54% (= 29 Meerschweinchen) die Nach
infektion in Form des Primaraffektes an, wahrend von 36 Kontrolltieren 860/0 

(= 31 Tiere) tuberku16s wurden. Auch bei der Untersuchung der inneren Organe 
auf tuberkulOse Veranderungen ergab sich nur eine geringe Differenz zugunsten 
del' geimpften Tiere. 

In diesen Versuchen kann man also nicht von einem gelungenen Impfschutz 
sprechen, h6chstens, wie es auch LANGE und Mitarbeiter tun, von einer be
schrankten Resistenzerh6hung. 

Ahnlich auBern sich LANGE, JOCHIMSEN und MAGAT iiber spatere Immuni
sierungsversuche an Kaninchen, die gleichfalls mit abgetoteten bovinen Tuberkel
bacillen geimpft wurden. Es gelang zwar den VerIauf der Infektion abzu
schwachen, aber niemals das Angehen der Infektion zu verhindern. Da von 
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LANGE und Mitarbeitern fast die gleichen Resultate durch Vorbehandlung mit 
Helpin erhalten wurden, ist hier mit Sicherheit anzunehmen, daB bei diesen 
Ergebnissen eine unspezijiBche Resistenzerhohung vorliegt. 

Nach diesen negativen, bzw. zweifelhaften Befunden seien die Experimente 
derjenigen Autoren wiedergegeben, die durch Einverleibung toter Bacillen einen 
de'llilichen immunisatorischen Effekt erzielt haben wollen. 

PETROFF, BRANCH und JENNINGS (1. c.) impften 66 Meerschweinchen intra
peritoneal mit durch Ritze abgetoteten humanen Tuberkelbacillen. Die Tiere 
erhielten in 3tagigen Intervallen 3mal 2,5 mg Bacillen und wurden fast samtlich 
tuberkulinempfindlich. 4 Wochen nach der ersten Impfung erfolgte die subcutane 
Infektion mit einem humanen Tuberkelbacillenstamm, wobei die Autoren 
22 Tiere mit 440, 22 mit 4400 und die restlichen mit 44000 Bacillen infizierten; 
in jeder Gruppe standen 22 Infektionskontrollen zur Verfiigung. Das Resultat 
am 291. Tag nach der Impfung war wie folgt: 

In der am starksten infizierten Serie mit 44 000 Bacillen waren 20 Kontrolltiere gestorben, 
wahrend von den vorbehandeltenMeerschweinchen 9 mit tuberkulosen Veranderungen zu
grunde gegangen waren. Die Todesziffer zwischen Infektionskontrollen und vaccinierten 
Tieren verhalt sich in Prozentzahlen wiedergegeben wie 91 : 45,5; die durchschnittliche 
Lebensdauer betrug bei den Kontrolltieren 150, bei den vaccinierten Tieren 240 Tage; 
der erste Exitus letalis war bei den Kontrollen am 63. Tag, bei den geimpften Meerschwein
chen am 150. Tage zu verzeichnen. Ahnliche Resultate ergaben sich, besonders hinsichtlich 
der Todestage und der durchschnittlichen Lebensdauer, in den heiden anderen Versuchs
reihen, doch waren diesa Serien zur Zeit der Publikation noch nicht abgeschlossen, da die 
Kontrollen infolge schwii.cherer Infektion sich noch in groBerer Zahl am Leben befanden. 

Aus den fertigen Versuchen kann man aber entnehmen, daB ein Unterschied zwischen 
den vaccinierten und nichtbehandelten Meerschweinchen vorhanden war. Zwar kann 
such hier noch nicht die Rede von einem Impfschutz starkeren Grades sain; eine deutliche 
Resistenzsteigerung war aher jedenfalls eingetreten. 

Ober die Ausbildung eines Schutzes nach Injekti()n toter Bacillen hat 
wiederholt RAW berichtet. In seiner ersten Mitteilung wird ein Versuch an 
10 Kaninchen geschildert, von denen 5 Tiere als Infektionskontrollen dienten, 
wii.hrend die andere Halfte zweimal mit 0,01 mg eines Vaccins subcutan injizierl 
wurde, welches in der Rit~e abgetotete Tuberkelbacillen vom Typus humanus 
enthielt. Nach 4 Wochen erfolgte die Nachinfektion mit 0,1 mg einer Tuberkel
bacillenkultur vom Typus bo~nus. Innerhalb eines Zeitraumes von 4 Monaten 
waren die nichtvorbehandelten Kaninchen an Tuberkulose gestorben, die 
vaccinierten Tiere aber noch am Leben. Dber das definitive Schicksal der 
Kaninchen hat RAW nichts bekanntgegeben. 

In einer 2. Mitteilung berichtet derselbe Autor iiber eine groBe Versuchs
serie von Kaninchen und Meerschweinchen (genaue Zablenangaben feblen), die 
mit demselben Impfstoff behandelt und mit 0,1 mg eines virulenten bovinen 
Stammes nachinfizierl wurden. Samtliche Kontrollen (Anzahl 1) starben inner
halb von drei Monaten: an ausgedehnter Tuberkulose, hingegen gingen von 
den geimpften Tieren nur· ein Kaninchen und zwei Meerschweinchen nach 
einigen W ochen an einer Septicamie zugrunde, wabrend alle iibrigen an Gewicht 
zunahmen und bei der Sektion nach etwa5 Monaten an der Infektionsstelle, 
abgesehen von lokalen Driisenveranderungen, keine tuberkulosen Herde zeigten. 

Auf Grund dieser Resultate ist RAW dazu iibergegangen, Kalber und Rinder 
nach semem Verfahren zu vaccinieren. Genauere Einzelheiten iiber die Wirkung 
seines Vaccins bringt RAW leidernicht. Er sagt nur, daB bisher (1917) 600 Kalber 
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geimpft wurden, bei denen die Tuberkulinreaktion nach einem halben Jahre 
positiv war und daB die Immunitat bei 120 Kalbern fiber dreieinhalb Jahr 
angehalten hat. 

Von LOWENSTEIN liegen neuere Immunisierungsversuche mit toten BaciIlen 
vor. Zur Verwendung kamen 4 Jahre alte Glycerinbouillonkulturen, von denen 
man nach LOWENSTEIN annehmen darf, daB sich in ihnen nur abgestorbene 
Tuberkelbacillen b~finden. Diese Bacillen wurdenzerrieben und Meerschweinchen 
subcutan bzw. intraperitoneal eingespritzt; 5 Monate spater erfolgte die 
Priifungsinfektion, an der die Kontrollen samtlich iunerhalb zehn W ochen 
starben, wahrend die Versuchstiere noch nach einem Jahr am Leben und gesund 
waren. 

Die Befunde von LOWENSTEIN machen es nun doch wahrscheinlich, daB eine 
Resistenzerzeugung gegen die tuberkulOse Infektion mit toten Bacillen moglich 
ist. Wenn geradeLoWENSTEIN diese anscheinend am besten gegliickt ist, so 
mag, worauf der Autor seIber hinweist, der Umstand ausschlaggebend gewesen 
sein, daB seine Methode der Abtotung von Tuberkelbacillen eine besonders 
schonende ist und wahrscheinlich starkere chemische Anderungen in der Zu
sammensetzung der Tuberkelbacillen vermeidet, wodurch das antigene Vermogen 
der Tuberkelbacillen weniger heeintrachtigt wird. 

Nicht beweisend sind die Angaben von.ARrnA, AOYAMA und OHNAWA iiber 
die gegliickte Immunisierung von Kaninchen und Meerschweinchen mittels 
eines Vaccins, das aus Tuherkelbacillen bestand, die auf saponinhaltigen Nahr
bOden kultiviert wurden und durch Behandlung mit Salzsaure angeblich abge
totet waren. Nachpriifungen von BURGEES ergaben, daB 1. nach dem Verfahren 
der japanischen Autoren keine zuverlassige Abtotung zu erreichen und 2., daB 
die resistenzerzeugende Wirkung des Impfstoffes keine sichere ist. 

Zum SchluB sei noch kurz auf das Verfahren von H. LANGER eingegangen, 
der Meerschweinchen mit in der Ritze abgetoteten Bacillen tuberkulinempfind
lich gemacht und gegen eine Nachinfektion geschiitzt haben will. FUr den 
Schutzimpfungsversuch wurden im ganzen mit den Kontrollen 6 Meerschwein
chen verwandt, von diesen wurden 2 vacciniert und Iebten noch nach 6 Monaten, 
die 4 andern starben nach 1-3 Monaten. mer das definitive Schicksal der 
heiden vaccinierten Tiere macht LANGER- keine Angaben. Spaterhin berichtete 
LANGER, daB er nach Injektion von 5 mg seines Impfstoffes Meerschweinchen 
einen Schutz verleihen konnte, der noch 5 Monate nach der Vorbehandlung 
deutlich nachzuweisen war. In Nachpriifungen von SELIGMANN und v. GUTFELD 
sowie von DOLD, in denen aber teilweise (DoLD) sehr starke Nachinfektionsdosen 
gewahlt wurden, konnte keine Schutzwirkung nachgewiesen werden. Hingegen 
wurden die Angaben iiher die Entstehung der Tuberkulinempfindlichkeit von 
LANGER und FREUND bestatigt, nicht aber von SELIGMANN und v. GUTFELDI. 

Fassen wir die aufgezahlten Experimente der Immunisierung mit toten 
BacilIen zusammen, so kommt man etwa zu folgender Gesamtbetrachtung. 
Die zahlreichen negativen Versuche konnten darauf hinweisen, daB eine Schutz
wirkung von Meerschweinchen nicht zu erzielen seL In einigen Versuchen 

1 Wiihrend der Durchsicht der Korrektur stie.6en wir auf eine zur Zeit nur im Referat 
nachlesbare .Arbeit von SOPER und DwORaK!, die fiber die gelungene Immunisierung von 
Kaninchen gegen eine meningeale Infektion mit lebenden und abgetQteten Tuberkelbacillen 
berichten. . 
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(SELTER, DOLD) ist aber zur Nachinfektion eine sehr starke Dosis verwandt 
worden, die das 100- bis 100000fache der miuirnalen tOdlichen Dosis darstellt. 
Verwendete man geringere Infektionsdosen, so lieB sich eine leichte (LANGE 
und Mitarbeiter) bzw. starkere Resistenzerhohung (PETROFF) demonstrieren. 
DaB aber auch gelegentlich eine Schutzwirkung betrachtlicheren Grades bei 
Meerschweinchen und Kaninchen erreicht werden kann, dUrfte, wenn die Mit
teilungen von LOWENSTEIN und RAW richtig sind, sehr wohl moglich sein. Leider 
haben -die letztgenannten Autoren entweder kcine groBeren Versuchsserien 
angestellt (RAW) oder nur surnmarisch Bericht iiber ihre Ergebnisse (RAW und 
LOWENSTEIN) bisher erstattet, so daB keine sicheren Aussagen gemacht werden 
konnen, worauf ihre besseren Erfolge zuriickzufiihren sind. Moglicherweise 
spielt die Art der Abtotung bei den zur Immunisierung verwandten Tuberkel
bacillen eine Rolle. Auf aIle Falle liegt auf Grund der experimenteIlen Ergebnisse 
kein AnlaB zur Behauptung vor, daB eine Resistenzerzeugung mit toten Bacillen 
vollig aU!;Jsichtslos sei, dies um so weniger, wenn man in Betracht zieht, daB 
negativausgelaufene Versue-he in groBer Menge nur bei den fiir die Tuberkulose
infektion hoch empfindlichen Meerschweinchen angestellt wurden. 

2. Immnnisiernngsversnche mit lebenden Tnberkelbacillen. 
a) Mit vollvirulenten Baeillen. 

WEBB und WILLIAMS injizierten Meerschweinchen mit lebenden humanen Tuberkel
bacillen, indem sie die Behandlung mit einem Bacillus begannen und langsam die Dosen 
bis 140 000 Bacillen steigerten. Nach neunmonatlicher Beobachtung reagierten die Meer
schweinchen nicht auf Tuherkulin und erwiesen sich bei der Sektion als tuberkulosefrei. 

GILBERT und FORSTER 1 sowie LIEB konnten bei 2 Affen und Kaninchen die Angaben 
von WEBB und WILLIAMS bestatigen. 

Spater wiederholten WEBB und WILLIAMS an drei Affen ihre Versuche mit positivem 
Resultat. Ein Affe widerstand nach einschleichender Behandlung der sechsfachen fiit" 
Meerschweinchen todlichen Dosis, die heiden anderen Affen sogar einer Infektionsmenge, 
welche nach ihrer Rechnung 12 000 Meerschweiilchen toten konnte. Riickiibertragungs
versuche von den verschiedenen Organen und Lymphknoten auf Meerschweinchen fielen 
negativ aus . 

. Soweit ein Urteil angesiqhts der Sparlichkeit des Materiales abgegeben 
werden kann, handelt es sich bei den Immunisierungsversuchen dw:ch Ein
verleibung vereinzelter. virulenter Tuberkelbacillen mit Steigerung der Dosen 
urn ein Verfahren, das experimentell an Tieren iiberpriift zu werden verdient. 
Voraussetzullg fUr das Gelingen solcher Experimente ist selbstverstandlich ein 
einwandfreies quantitatives Arbeiten, damit auch nicht mehr und nicht weniger 
als die beabsichtigte Bakterienzahl einverleibt wird. Die Schwierigkeiten 
diirften dabei keine uniiberwindlichen sein, weil seit der Einfiihrung des 
Mikromanipulators in die bakteriologische Technik die Isolierung· vereinzelter 
und zahlbarer B~kterien bei hinreichender Ubung unschwer moglich ist. 

b) Die Immunisierungsmethoden mit "avirulenten" Tuberkelbaeillen. 

AlIe Autoren, die mit lebenden Tuberkelbacillen experimentiert haben, 
und noch experimentieren, waren und sind sich damber klar, daB die 

1 Zit. nach CALMETTE: La vaccination preventive contre 180 tuberculose, S. 54. 1927. 
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Brauchbarkeit eines Impfverfahrens von der Starke des Schutzes zu dem Grad 
der Ungefahrlichkeit der Impfung abhangt. Daher drehte sich ein groBer Teil 
der Versuche immer wieder urn die Frage nach den Moglichkeiten, eine In
fektion zu setzen, die relativ harmlos ist, andererseits aber doch lange Zeit be
stehen bleibt, da von der Mehrzahl der Forscher angenommen wurde, daB die 
Dauer der Infektion von EinfluB auf das Anhalten und die Starke der Im
munitat ist. Um eine milde Infektion zu erzeugen, gibt es nun im wesentlichen 
zwei Moglichkeiten: 1. die Verwendung von artfremden und 2. von kiinstlich 
abgeschwachten Tuberkelbacillen. 

a) Infektion mit artfremden Tuberkelbacillen. 

Die Verwendung artverschiedener Tuberkelbacillen fiir die Vaccination 
beruht zunachst einmal auf der Tatsache, daB Tuberkelbacillen d,es Typus 
humanus, deB Typus avium oder des Typus der Kaltbliitertuberkulose wenig 
pathogen fiir das Rind sind, indem subcutane oder intravenose Injektionen 
der artfremden Tuberkelbacillen in nicht zu starken Dosen vertragen 
werden. Ob eine gleiche relativ gute Vertraglichkeit fur artverschiedene 
Tuberkelbacillen bei dem M en8chen besteht, ist nicht so sicher und kann mit 
einem groBeren MaB von Bestimmtheit nur von den Kaltbliitertuberkel
baciIlen angenommen werden (MOLLER, FRIEDMANN), nicht aber von denen 
des Typus bovinus oder avium, die bekanntlich unter Umstanden eine hohe 
pathogene Wirkung zu entfalten imstande sind. 

Eine Schutzimpfung mit artfremden BaciIlen darf in der Praxis selbst
verstandlich erst dann versucht werden, nachdem im Experiment gezeigt ist, 
daB auch die Vorbehandlung mit artverschiedenen Tuberkelbacillen eine 
Resistenzerhohung bedingt. Bei Meerschweinchen hat nun ROMER demonstriert, 
daB eine Infektion mit bovinen Bacillen gegen die Superinfektion mit humanen 
schiitzt. SELTER kam zu demselben Ergebnis und ermittelte auBerdem, daB 
die Vorbehandlung mit humanen Bacillen eine deutliche Immunitat gegen 
bovine zur Folge hat. Freilich ist bei diesen Resultaten zu bedenken, daB 
den Autoren als Versuchsobjekt das fur beide TuberkelbaciIlentypen gleich
maBig empfindliche Meerschweinchen gedient hat. Die Versuche von KOCH und 
v. BEHRING lehren aber, daB auch bei Rindern eine Resistenzerzeugung 
gegen die Infektion mit bovinen Tuberkelbacillen durch Vorbehandlung mit 
menschlichen Tuberkelbacillen moglich ist. 

Ungiinstig scheinen aber die Aussichten bei der Immunisierung mit Bacillen 
der Kaltbliiter- und Gefliigeltuberkulose zu sein. Die Angaben von FRIEDMANN, 
daB die Vorbehandlung mit Schildkrotenbacillen Meerschweinchen und Rinder 
gegen eine Infektion mit menschlichen Tuberkelbacillen zu schiitzen vermag, sind 
bei genauer Durchsicht der Protokolle nicht iiberzeugend, da die Beobachtungs
zeit der Tiere eine zu kurze war und genauere Daten iiberhaupt nicht publiziert 
wurden. Ohne auf die ganze Literatur der Meerschweinchenversuche mit "Fried
mannbacillen" eingehen zu wollen, in welchen keine immunisierende Wirkung 
festgestellt werden konnte, seien nur die letzten Untersuchungen von SELTER 
liber diesen Gegenstand berichtet, der zusammenfassend sagt, daB die Vor
behandlung mit FriedmannbaciIlen nicht die Spur einer immunisierenden 
Wirkung ergeben, sondern eher den InfektionsverIauf verstarkt hat. 
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Ebenso liegen keine beweisenden Experimente vor, wie schon von KOCH und Mit
arbeitern festgestellt wurde, daB eine Immunisierung von Saugern mit Bacillen der Hiihner
tuberkulose durchfiihrbar ist. In spateren Versuchen gelang es KRAuS und YOLK nicht, Men 
gegen eine Superinfektion an den Augenbrauen zu schiitzen, wenn die Vorbehandlung mit 
Bacillen der Gefliigeltuberkulose erfolgte, wahrend im Parallelversuch unter Verwendung 
humaner Bacillen eine Schutzwirkung zu Tage getreten sein soll. 

Wenn in den Experimenten mit Kaltbliiter- und Vogeltuberkulosebacillen 
eine Resistenzerhohung gegen artfremde Bacillen bisher nicht erhalten wurde, 
so liegt-die Ursache moglicherweise darin, daB die erste Infektion nicht ge
haftet hat. Da es aber auch Vogeltuberkulosebacillen gibt, die Saugetiere 
wie Meerschweinchen, Kaninchen, Mause (vgl. die Zusammenstellung von 
L. RABINOWITSCH)l und nach LOWENSTEIN auch fiir Menschen infektiOs sein 
konnen, so solI die Moglichkeit einer Immunisierung auf diesem Wege nicht 
ausgeschlossen werden. Vorlaufig diirfen wir nur sagen, daB eine Resistenz
erzeugung durch Einverleibung artfremder Tuberkelbacillen nur bei humanen 
und bovinen Stammen demonstriert werden konnte. 

fJ) Infektion mit kiinstlich abgeschwachten Tuberkelbacillen. 

Eine Abschwachung kann einmal erreicht werden durch langere Zeit fort
gesetzte Kultivierung auf NahrbOden. Diesen Weg hat z. B. UHLENHUTH 
beschritten, welcher einen bovinen Stamm 21 Jahre foI1;fiihrte, wodurch ein 
starker Virulenzverlust eintrat. Eine Abschwachung erzielt man nach SELTER 
schneller, wenn man die Kulturen statt 3--4 W ochen nur aIle 7 W ochen iiberimpft. 
Auf diese Weise ging die Pathogenitat eines hochvirulenten Stammes so weit 
zuriick, daB Meerschweinchen nach intraperitonealer Infektion mit 1000 Bacillen 
nach 10 Monaten mit tuberkulosen Organveranderungen sich am Leben befanden 
(vgl. aber die Einwande von B. LANGE gegen die Versuche SELTERs; S. 67). 
Auch auf chemischem Wege hat man eine Virulenzabschwachung herbeizufiihren 
gesucht; es sei hier nur das Verfahren von CALMETTE erwahnt, der Tuberkelbacillen 
auf KartoffelnahrbOden, die in Galle gekocht waren, geziichtet hat. SchlieBlich 
kann man auch nach dem Vorgange von SELTER die einzelnen Verfahren 
miteinander kombinieren, doch solI auf diese Methode erst bei der speziellen 
Besprechung der Vaccinationsverfahren eingegangen werden. 

F. Die verschiedenen Schntzimpfungsverfabren mit 
lebenden avirulenten Tnberkelbacillen gegen die 

Rindertnberkulose. 
Unter den Versuchen einer Immunisierung gegen die Tuberkulose nehmen 

die Methoden mit avirulenten lebenden Bacillen entsprechend der von den meisten 
Autoren vertretenen Auffassung der Tuberkuloseimmunitat als Infektions
immunitat den groBten Raum ein. Wir werden aber bei der Aufzahlung nicht 
aIle Verfahren wiedergeben, sondern nur die, welche einer griindlicheren experi
nientellen und klinischen Durcharbeitung unterzogen wurden. 

Methode von v. BEHRING (Bovovaeeination). In Gemeinschaft mit seinen 
Mitarbeitern ROMER und RUPPEL machte v. BEHRING imJahre 1902 die 
Mitteilung, daB es ihm gegliickt sei, durch intravenose Injektion menschlicher 

1 L. RABlNOWITSCH: Dtsch. med. Wschr. 1904, 1675. 
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Tuberkeibacillen Rinder gegen eine kiinstliche Infektion mit Perlsuchtbacillen 
zu immurusleren. Er schlug vor, seine Kultur, weiche er spater noch durch 
Trocknen im Vakuum abschwachte, zur Schutzimpfung zu benutzen und empfahI, 
die Vaccination bei Kaibem durch intravenose Einspritzung moglichst in den 
ersten Lebensmonaten vorzunehmen. 

v. BEHRINGS Experimente wurden besonders von KOCH undMitarbeitem einer Kritik unter
zogen. Diese Autoren wandten ein, daB BEHRING nicht einen einzigen Versuch veroffentlicht 
hat, in welchem sich eiiiTier, das nach seinenAngaben geimpft war, gegen die Kontrollinfektion 
als immun erwiesen hat. Wenn Protokolle tiber eine gelungene Immunisierung vorgelegt 
wurden, so handelte es sich stete um Tiere, die nicht nur mit menschlichen Tuberkelbacillen, 
sondem noch vor der Priifungsinjektion mit wenig virulenten Perlsuchtsbacillen behandelt 
waren. Aber auch diese Tiere zeigten bei der Sektion teilweise erhebliche tuberkulose 
Veranderungen. 

Obgleich also die experimentellen Unterlagen nicht tiberzeugen konnten, wurde zunachst 
das BEHRINGBche Vaccin in der Praxis ausgeprobt, wobei aber die Resultate sehr wider
sprechend ausfielen, ohne daB zunii.chst eine Ursache fiir die differenten Befunde ermittelt 
werden konnte. Es wurden daher Kommissionen eingesetzt, welche die experimentellen 
Angaben BEHRINGS zu tiberpriifen hatten. Ein solcher Bericht, von ROSSIGNOL und VALLEE 
erstattet, sei in extenso wiedergegeben: 

Es wurden 21 nicht auf Tuberkulin reagierende K.ii.lber zweimal geimpft. Ein Tier 
starb interkurrent nach 57 Tagen, ein zweites wurde 11 Monate nach der Impfung getotet. 
Beide Tiere waren tuberkulosefrei. Die iibrigen 19 wuroell in 4 Gruppen geteilt. Gruppe 1 
mit 6 vaccinierten Tieren und 6 Kontrollen erhielt die Reinjektion mit bovinen Tuberkel
bacillen auf intravenosem Wege. Von den Kontrollen starben 3 nach ungefahr einem Monat 
an Tuberkulose. Die anderen 3 Rinder wurden spater getotet und wiesen schwere tuber
kuloae Veranderungen auf. Von den geimpften Tieren starb keines. Bei der Sektion der 
nach einigen Monaten gewteten Tiere zeigten 4 gar keine, 2 leichte tuberkulose Verande
rungen der Lungenlymphdriisen. 

Die zweite Gruppe bestand aus 2 geimpften und 2 nicht vorbehandelten Tiere, die einer 
Kontaktinfektion ausgesetzt wurden. Die Kontrollen wiesen bei der Totung nach 6 Monaten 
ausgedehnte tuherkulose Vera.nderungen auf. Rei einem vaccinierten Tier fanden sich nach 
einem Jahr gleichfalls zahlreiche tuberkulOse Herde, das andere zeigte nur einen kleinen 
Herd auf der linken Tonsille. 

In Gruppe 3 waren 7 geimpfte und 7 Kontrolltiere, welche subcutan nachinfiziert 
wurden. Die Sektion ergab schwere lokale' und pulmonale tuberkulose Prozesse bei den 
Kontrollen, geringe oder gar keine Vera.nderungen bei den vaccinierten Tieren. 

In der Gruppe 4 wurden 4 KUber auf die Dauer der entstandenen Immunititt gepriift. 
2 Tiere erhielten nach einem Jahr die Priifungsdo.l!is intravenos injiziert. Ein Kalb starb nach 
47 Tagen; das andere, welches nach einem Jahr bei gutem Befinden getotet wurde, hatte 
aber eine allgemeine Tuberkulose. Die restlichen zwei vaccinierten KUber wurden nach 
2 Jahren unter natiirlichen In£ektionsbedingungen gepriift. Beide erwiesen sich als 
tuberkulos. 

Aus diesen Daten kann man folgendes entnehmen. Die bovovaccinierten Tiere 
waren relativ immun gegen eine Nachinfektion unter kiinstlichen Bedingungen. Unter 
den Verhii.ltnissen einer natiirlichen Nachinfektion war der Schutz betrachtlich geringer 
und nach zwei Jahren vollstitndig erloschen. Aber auch die Resistenz gegen eine kiinstliche 
Infektion lieB sich bereits nach einem Jahr nicht mehr nachweisen. 

Als ROSSIGNOL und VALLEE spater die Versuche wieder aufnahmen, kamen sie zu dem 
Resultat, daB die Immunitat gegen eine kiinstliche Infektion schon 3 Monate nach der 
Impfung verschwindet und gegen eine Infektion unter natiirlichen Bedingungen iiberhaupt 
wenig ausgesprochen ist, bzw. daB sie, falls vorhanden, nur kurze Zeit anhalt. Auch WEBER, 
fuZE und JORN, die 206 gesunde Rinder impften, sowie EBER, der 108 K.ii.lber vaccinierte, 
stellten fest, daB die Resistenz nach einem Jahr erlischt. SchlieBlich sagte ROMER, 
der Mitarbeiter v. BEHRINGs selbst, daB sich der Impfschutz bloB auf ein Jahr erstrecke 
und riet daher die Impfung zu wiederholen; doch setzte sich diese Modifikation nicht durch, 
da sich nunmehr ein neues Gefahrenmoment einstellte, namlich die Ausscheidung der 
Bacillen durch die Milch. 
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Die Geschichte der Bovovaccination ist lehrreich, zeigt sie uns doch, wo die 
Schwierigkeiten einer Schutzimpfung liegen, die sich auch bei allen spateren 
Verfahren in gleichem MaBe bemerkbar machten. So geht aus den Unter
suchungen mit dem BEHRINGschen Impfstoff hervor, daB man 1. aus einer 
Immunitat gegen die kiinstliche Nachinfektion noch nicht auf das Vorhanden
sein einer Resistenz gegen die Ansteckung unter natiirlichen Verhaltnissen 
zu schlieBen berechtigt ist und daB 2. der Impfschutz, falls iiberhaupt nach
weisbar;-wieder bald schwinden kann. 

Fiir das MiBlingen der Bovovaccination kam die Verwendung artfremder 
Bacillen in abgeschwachtem Zustand als Ursache in Betracht, wodurch moglicher
weise eine zu schwache Infektion zustande gekommen war, welche nicht aus
gereicht hatte, um die gewiinschte Immunitat zu erzeugen. Man ging daher 
dazu iiber, nicht abgeschwiichte artfremde oder arteigene avirulent gewordene 
Tuberkelbacillen zur Immunisierung zu benutzen. 

Methode von R. KOCH und Mitarbeiter. Es waren vor aHem ROBERT KOCH, 
SCHUTZ, NEUFELD und MiESSNER (1. c.), die in breit angelegten Laboratoriums
versuchen Kalber zu immunisieren versuchten. Als Impfstoff verwandten sie 
menschliche, nicht abgeschwachte Tuberkelbacillen verschiedener Provenienz, 
gelegentlich auch avirulent gewordene Perlsuchtbacillen. Vorbehandlung und 
Infektion erfolgten intravenos. Das Resultat eines derartigen Experimentes 
war nun wie folgt: Von 18 zweimal mit menschlichen Tuberkelbacillen 
intravenos gespritzten Rindern starb 1 an Tuberkulose, wahrend bei 8 Kontroll
tieren samtliche in 3-4 W ochen nach der Infektion zugrunde gingen. 
Bei den vaccinierten Tieren zeigten von 12 getoteten 5 tuberkulOse Ver
anderungen, '1 wurden tuberkulosefrei gefunden. Die restlichen 5 Rinder, die 
man am Leben lieB, waren 3-7 Monate nach Versuchsbeginn gesund. Bei den 
Tieren, die tuberkulos erkrankt waren, handelt es sich vor allem um solche, bei 
denen die Nachinfektion vor dem 40. Tag vorgenommen worden war. 

In einer zweiten Versuohsserie an drei KaIbern stellten KOCH und Mitarbeiter fest, daB 
duroh einmalige Injektion mensohlioher Tuberkelbaoillen ein fast vollkommener Sohutz 
eintrat, wenn man-mit der Reinjektion lii.ngere Zeit (103 Tage) wartete. Zu einem ahnliohen 
Resultat gell!.Dgten ROBERT KOCH und Mitarbeiter bei der Vorbehandlung mit avirulenten 
Perlsuohtbaoillen, mit welohen au.oh die Immunisierung- duroh einmalige Vorbehandlung 
gelang; dooh sind die Zahlen der Versuohe mit bovinen Baoillen weniger zahlreioh. 

KOCH und SCHUTZE lieBen auf Grund ihrer Versuche einen Impfstoff 
herstellen (Tauruman) , der aus lebenden lumanen Tuberkelbacillen bestand. 
Mit der tJberpriifung dieses Praparates beschaftigten sich vor aHem WEBER 
und TITZE, die zu folgendem Resultat kamen. Nach intravenoser Injektion 
kommt wohl eine erhohte Widerstandskraft gegen die subcutane und intra
venose Infektion mit virulenten Bacillen des Typus humanus zustande, welche 
aber niemals die Dauer von 2 Jahren iiberschreitet. 1m natiirlichen Infek
tionsversuch durch Zusammenstellen mit tuberkulOsen Tieren konnte jedoch 
eine Erkrankung der vaccinierten Rinder nicht verhindert werden. Unter den 
Bedingungen der kiinstlichen Nachinfektion sei zwar das Tauruman dem 
Bovovaccin iiberlegen, fiir die Praxis jedoch ergabe sich kein wesentlicher 
Unterschied. 

Wir haben also auch bei dem KocHschen Vaccin die Tatsache, daB eine 
relative Resistenz unter kilnstlichen, nicht aber natilrlichen Infektionsbedingungen 
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zustande kommt. Wenn der KocHsche Impfstoff dem BEHRINGschen bei der 
kiinstlichen Nachinfektion iiberlegen war, so hing dies moglicherweise mit 
der langeren Verweildauer der Taurumanbacillen im Rinderorganismus zu
sammen, welche WEBER, SCHUTZ, TITZE und HOLLAND nachgewiesen hatten. 

AuBer den -von KocH und BEHRING angegebenen Impfstoffen sind noch 
mehrere -von anderen Autoren hergestellt worden, auf die wir aber nicht eingehen 
wollen, da sie sich~inmal in ihrer Zusammensetzung kaum -von den bisherigen 
unterscheiden, dann aber auch sich ebensowenig in del' Praxis durchsetzten. 

Es zeigte sich nur immer wieder, daB sich ein Unterschied in dem Ver
suchsausfall manifestierte, je nachdem ob die Nachinfektion unter kiinst
lichen oder natiirlichen Bedingungen erfolgte. Wohl -von diesen Uberlegungen 
ausgehend, haben UHLENHUTH und SELTER, welche sich in den letzten Jahren 
neben CALMETTE -VOl' alJem urn die Immunisierung gegen die Tuberkulose 
bemiiht haben, nur noch den natiirlichen Infektionsmodus angewandt. 

Immunisierungsversuche von UHLENHU'l'H. UHLENHUTH hielt es fiir moglich, 
daB die ungiinstigen Ergebnisse, die man mit den Impfstoffen -von KOCH und 
v. BEHRING erhalten hatte, durch die Verwendung von artfremden Tuberkel
bacillen bedingt seien. Er glaubte, daB -vieUeicht die Infektion mit humanen 
Bacillen nicht ausreicht, um die zur Immunisierung notwendige Infektion 
hervorzurufen und steUte daher seine Versuche mit Perlsuchtbacillen an, die 
selbst-verstandlich nicht virulent sein durften. 

Der von UHLENHUTH verwandte bovine Stamm war durch 20jahrige Fortziichtung 
auf NahrbOden so weit abgeschwacht, daB Meerschweinchen, die mit 200 mg subcutan infiziert 
waren, zwar leicht tuberkulos erkrankten, aber iiber 5-8 Monate am Leben blieben. Auch 
Kaninchen vertrugen die relativ starken Dosen von 0,1 g subcutan bzw. 0,35 g, intraperi
toneal appliziert, wonach gar keine oder nur minimale tuberkulose Veranderungen be
obachtet wurden. Rindern kounte in steigenden Dosen ohne Schadigung bis 60 g der 
betreffenden Bacillen in die Bauchhohle gespritzt werden. Andererseits war der Stamm 
nieht vollig apathogen, denn ein Rind, das 2 g intraperitoneal erhalten hatte, zeigte bei 
der Sehlachtung nach dreieinhalb Monaten alte tuberkulose Herde im Peritoneum. 

Naeh mehreren Vorversuehen wurden mit diesem Impfstoff 6 auf Tuberkulin nieht 
reagierende Kalber mit je 1 g intraperitoneal gespritzt.3 Monate spater wurden die Tiere 
zusammen mit 5 "Kontrollen" in einen kunstlichen Seuchensta11 gest;ellt, in welchem sieh 
immer 2-3 offen tuberkulose Kiihe befanden. pie Tiere blieben 10 Monate mit den tuber
kulosen Kiihen zusammen. Bei der Schlachtung erwies sieh 1 Tier als tuberkulosefrei, die 
iibrigen waren im gleichen MaBe - wenn nieht noeh starker - wie die Kontrollen erkrankt. 
Dem Ausbleiben der Erkrankung des einen Tieres will UHLENRUTH keine Bedeutung bei
legen. UHLENHUTH hebt hervor, daB ein geimpftes Tier, welches aueh tuberkulos geworden 
war, in der Nahe der Impfstelle eine tuberkulOse Driise hatte, deren Veranderung UHLEN
RUTH auf die verimpften Baeillen zuriiekfiihrt. Daraus erfolgt, dafJ trotz der vorhandenen 
Infektion in dem einen Fall keine nachweisbare Resistenz eingetreten war. Die anderen 
Tiere wiesen keine lokalen Veranderungen auf, so daB man also bei Ihnen nicht sicher ist, 
ob die Impfinfektion angegangen war, bzw. langere Zeit bestandcn hat. 

Immunisierungsversuehe von SELTER. SELTER bediente sieh fiir seine Sehutzimpfungs
versuehe eines Vaceins, das aus drei versehiedenen bovinen Stammen zusammengesetzt 
war. Fiir die Herstellung des Impfstoffes wurden 7 Wochen aIte Kulturen verwandt, von 
denen gleiehe Mengen mehrere Stunden verrieben wurden, bis der groBte Teil der Bacillen 
gelost war. Das verriebene Material wurde in Glyeerin-Koehsalzlosung aufgenommen und 
noeh 7-8 Woehen im Eissehrank gehalten. In dem Impfstoff waren also geloste und 
intakte Baeillen, die unter dem Mikroskop ausgezahlt werden konnten. Nach den Angaben 
SELTERS, deren Giiltigkeit jedoch durch die von LANGE erhobenen Bedenken als fragwiirdig 
erscheint, gelingt es auf diesem Wege, Tuberkelbacillen fiir Meersehweinchen so avirulent 
zu machen, daB auch bei Injektion groBer Mengen nur eine latente Infektion zustande kommt. 
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Mit einem solchen Vaccin ( Vitaltuberkulin) wurden 8 K.ii.lber subcutan injiziert. J e 2 Tiere 
erhielten 5000, 25000, 100000 und 500 000 Bacillen. Nach 3 Monaten wurden die geimpften 
Tiere zusammen mit 2 Kontrollen fiir die Dauer von 2 Monaten sicher tuberkulosen Killien 
gegeniibergestellt, dann auf ein anderes Gut gebracht und nach weiteren 2 Monaten ge
schlachtet. Die ExpositiollSzeit war also erheblich geringer als in den Versuchen UHLEN

HUTHs. Die Sektion ergab folgenden Befund. AIs tuberkulOs erwiesen sich die mit 5000, 
25 000 Und eines von den mit 100 000 Bacillen geimpften Tieren. Frei von Veranderungen 
waren die Kalber, die 500 000 und ein Tier, das 100 000 Bacillen erhalten hatte. Die Vor
behandlung war nicht angegangen bei den beiden mit 5000 Bacillen behandelten K.ii.lbem 
(Fehlen von histologischen Veranderungen und negativer Ausfall der Tierversuche). Bier 
ware also das Ausbleiben der Immunita.t verstandlich. Hingegen hatte die Schutzimpfung 
unter Entstehung eines Prima.rkomplexes an der InjektiollSstelle bei dem einen mit 
25 000 Bacillen behandelten Tier gehaftet, welches bei der Sektion tuberkulOse Lungen
veranderungen aufwies. Das andere mit 25 000 Bacillen und auch ein mit 100000 Bacillen 
geimpftes Tier, welches gleichfalls tuberkulose Herde in der Lunge hatte, beherbergten, 
wie der Tierversuch ergab, Tuberkelbacillen in den LeistendrUsen. Auf Grund dieses Ver
suches kann man mit Bestimmtheit sagen, daB auch eine kiinstlich gesetzte latente Infektion 
nicht immer einen Schutz gegen die naturliche Ansteckung verleiht. 

Was die Beurteilung des SELTERschen Verfahrens hetrifft, so bleibt der prak
tische Wert der Methode unbewiesen, da man nicht mit SELTER sicher behaupten 
kann, daB eine Immunitat zur Ausbildung gekommen ist. 1m ganzen sind nur 
3 Kalber tuherkulosefrei geblieben, und von den heiden Kontrollen wurde nur 
eines als stark, das andere als schwach infiziert befunden. Auch muB man in 
Betracht ziehen, daB die Kalber nur 2 Monate . in Kontakt mit tuberkulosen 
Tieren gewesen sind, so daB also Unkenntnis dariiber herrscht, wie lange 
der evtl. eingetretene Impfschutz bestanden hat. 

G. Immunisiernngsversnche beim Menschen, 
a) mit abgetoteten Tnberkelbacillen. 

Immunisierungsversuche mit abgetoteten Tuberkelbacillen an Menschen 
in grtiBerem MaBstabe sind bisher nnr mit einem von MARAGLIANO angegebenen 
Vaccin ausgeftihrt worden, welches aus in der Ritze abgetoteten Erregern 
besteht. Der Autor teilt zwar mit, daB seinem Verfahren ein prophylaktischer 
Wert in der Bekampfung der Tnberkulose zukommt, doch fehIen statistische 
Unterlagen, welche ein Urteil·tiber die Wirksamkeit dieser Methode ermoglichen 
(s. CALMETTE und SCHAEFER). 

Der im Tierexperiment gepriifte Impfstoff von LANGER ist gleichfalls in 
der Rumanmedizin angewandt worden, so u. a. von ZADEK und MEYER an 44, 
dann von BRACHMAN an 89 Kindern, in welchen Fallen das Verfahren sich 
bewahrt haben soil; die Kleinheit des untersuchten Materiales gestattet aber 
auch hier nicht, eine sichere Aussage tiber die Brauchbarkeit der Methode 
zu machen. 

b) Mit lebenden Tnberkelbacillen. 

Die bisher wiedergegebenen und erfolglosen Immunisierungsversuche an 
Rindern gegen eine tuberkulose Infektion unter natiirlichen Bedingungen 
machen es begreiflich und rechtfertigen die Tatsache, daB man bis vor einigen 
Jahren, d. h. bis vor der Einfiihrung der Vaccination nach CALMETTE, von einer 
Schutzimpfung amMenschenmit lebenden Tuberkelbacillenin grtiBeremMaBstabe 
Abstand genommen hat. Sehen wir von einigen wenigen Versuchen von WEllB 
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und WILLIAM, WEBB und GILBERT ab, die bei 3 Kindern durch einschleichende 
parenterale Vorbehandlung mit vereinzelten Tuberkelbacillen und durch a1l
mahliche Erhohung der Dosen einen Impfschutz erzielt haben wollen, Experi
mente, die aber in Anbetracht der geringen Zahl und der kurzen Beobachtungszeit 
a priori keine weiteren Schliisse erlauben, so ware nur iiber die mit den Impf
stoffen von SELTER und von FRIEDMANN gemachten Erfahrungen zu berichten. 

Imp/ungen mit d&..m Vaccin SELTERS. 9 Kindem wurden subcutan steigende Mengen 
eines Impfstoffes injiziert, der nach demselben Prinzip wie das bovine "Vitaltuberkulin" 
hergestellt war, aber humane Bacillen enthielt. SELTER gibt an, daB die Injektionen, die zum 
Auftreten der Tuberkulinempfindlichkeit ffihrten, ohne merkllche SWrung vertragen wurden, 
womit aber im Widerspruch steht, daB nach den Krankengeschichten ein Teil der Kinder 
an den Injektionsstellen tuberkulOse Abscesse mit regionaren Driiseneiterungen aufwiesen. 
SELTER selbst empfiehlt seinen Impfstoff nicht fiir die allgemeine .Anwendung, er glaubt 
aber, daB sein Vaccin bei besonders tuberkulosegefahrdeten Kindem angewendet werden 
diirfte. Bisher sind keine weiteren Erfahrungen mit dem Vitaltuberkulin an Kindem mit
geteilt worden. 

Impfungen mit dem Mittel FBlEnMANNs. Das Praparat ist bekanntlich in 
1. Linie zu therapeutischen Zwecken und nur einmal in groBerem MaBstabe 
zur Schutzimpfung angewandt worden, woriiber KRUSE berichtete, welcher ein 
giinstiges Urteil gefallt hat. Ob mit Recht, mull jedoch nach der Kritik der 
diesbeziiglichen statistischen Belege, woriiber bei BRAEUNING und NEUMANN 
nachgelesen werden kann, als durchaus zweifelkaft erscheinen. 

Das Schutzimpfungsverfahren nach CALMETTE. Das CALMETTESche Vaccin 
(BCG = Bacilles Calmette-Guerin) enthalt lebende avirulente bovine Tuberkel
bacillen und wurde auf folgendem Wege gewonnen. CALMETTE ging von einem ur
spriinglich vollvirulenten Perlsuchtsstamm aus, der imstande war, ein halbes Jahr 
aite Kalber bei intravenoser Injektion von 3 mg in 4-6 Wochen zu toten. 
Durch Fortziichtung auf KartoffeIn, die in Galle gekocht waren, welche zu 5% 
Glycerin enthieIt, erfoigte eine langsam eintretende Abschwachung. Nach 
einigen 30 ungefahr 25tagigen Passagen vertrugen Kalber die intravenose 
Injektion von 1-5 mg. 1m Laufe 13jahriger Kultivierung ging die Virulenz 
so weit zuriick, daB der Stamm fiir aIle Laboratoriumstiere bei subcutaner, 
intraperitonealer, intravenOser, oraler und teilweise intrakardialer Applikation 
seine Pathogenitat verloren hatte. Auch besaB die Kultur nicht mehr die Fahigkeit, 
Tuberkulin zu produzieren. Von diesem Zeitpunkt an erfolgte die Weiterfiihrung 
des Stammes auf GlycerinkartoffeIn ohne Gallezusatz, wobei er zwar das 
Vermogen der Tuberkulinbildung zuriickgewann, in seinem Virulenzverhalten 
jedoch unverandert blieb. tJber die I nfektionsdosen bei den einzeInen Tieren 
liegen von CALMETTE fOlgende Angaben vor. 

Bei Meerschweinchen entstehen nach 0,5--1 mg, subcutan injiziert, weder Abscesse 
noch Driisenreaktionen, erst bei 3-10 mg kommt es zur Bildung eines Odemes und Abscesses, 
welcher aber, ohne daB eine Generalisierung erfolgt, zUriickgeht und vernarbt. Nach groBeren 
Dosen von 10 mg entstehen Tuberkel in der Leber, Milz und in den Lungen, die aber auch 
nach einigen W ochen nicht mem aufgefunden werden Mnnen. Erfolgt die Injektion intra
peritoneal, so sieht man nach der Applikation von 3 mgKnotchen imNetz und Mesenterium, 
die sich gleichfalls nach 3-5 Monaten nicht mem nachweisen lassen. Die intrakardiale 
Injektion von fiber 10 mg fiihrt zur Bildung von Granulationen in den Organen mit 
Bevorzugung der Milz, Leber und Lunge. Sem groBe Dosen konnen bei stomachaler Appli
kation einverleibt werden. Selbst nach 100 mg BeG bleiben die Tiere gesund. Bei der 
Sektion nach 2-3 Wochen findet man in den Bauchorganen, in den tracheo-bronchialen 
Lymphdriisen und gelegentlich in der Lunge follikulare Herde. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 6 
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Kanincken verhalten sich bei subcutaner Injektion ahnlich wie Meerschweinchen. Die 
intraveniise Einspritzung ergibt aber Unterschiede, indem 20 mg eine todlich verlaufende 
Pneumonie hervorrufen konnen. Andererseits werden aber auch gelegentlich groBere Dosen 
bis 100 mg vertragen. Bei der Sektion getoteter Tiere findet man schon von 15 mg ab 
(COULAUD) in den verschiedenen Organen, besonders in den Lungen, Knotchen, welche 
sich aber in 7-10 Monaten vollkommen zuriickbilden. 

Rinder zeigen bei 2,5 mg BUbcutan verabreicht, keine Lokalreaktionen; nach 50-100 mg 
stelIen sich Lokalerscheinungen ein, jedoch nur selten Eiterungen. Intraveniis konnen bis 
200 mg ohne Schadigung appliziert werden. Gelegentliche Obduktionen ergeben keinen 
Anhaltspunkt fur das Bestehen einer Tuberkulose. 

An Affen hat CALlIlETTES Mitarbeiter WILBERT in Franzosisch-Guinea Virulenzpriifungen 
mit BOG vorgenommen. Er stelIte fest, daB Schimpansen und Cerkopitheken 50-100 mg 
subcutan oder 250 mg oral, verteilt auf 5 Dosen, ohne Schaden verabreicht werden konnen. 
Zwar entstehen nach subcutaner Applikation kalte Abscesse, doch heilten diese kompli
kationslos ab, ohne Driisenveranderungen hervorzurufen. Bei den Fiitterungsversucken 
bilden sich nur passagere Driisenschwellungen am lymphatischen Apparat aus. Niemals 
konnten bei der Sektion interkurrent gestorbener Tiere tuberkulose Veranderungen 
aufgedeckt werden. 

Ruckiibertragungen von den tuberkulosen Veranderungen auf Meerschweinchen gelangen 
bei keinem Tier. 

Da die angefiihrten Charakteristica des BCG-Stammes iiber Jahre hinaus 
konstant blieben, glaubte CALMETTE das Recht zu hab~n, von einem Vaccin im 
Sinne PASTEURs zu sprechen, das in unbegrenzten Serien weitergefiihrt werden 
kann, ohne bei der Fortziichtung seine erblich fixierten Merlrtnale zu verHeren. 
Auf Grund dieser Eigenschaften halt CALMETTE die Anwendung beim Menschen 
fiir vollkommen unbedenklich. 

Die Nachpriifungen der Angaben CALMETTES von verschiedener Seite ergaben 
keine tJbereinstimmung. Wir wollen zuerst die Befunde der Autoren wieder
geben, die auf Grund tierexperimenteller Befunde dem BCG-Stamm noch 
einen Virulenzgrad zusprechen, welcher eine Anwendung in der Praxis nicht 
gestatten sol1. 

1. Nachpriifungen, aus den en hervorgehen soll, daJ3 der BeG-Stamm 
nicht avirulent ist, bzw. wieder virulent werden kann. 

Nach GALLI-VALERIO ist das CALMETTEsche Vaccin imstande, bei Meer
schweinchen eine todlich verlaufende Tn berkulose hervorzurufen. Diese Aus
sage stiitzt sich auf einen Versuch an 2 Meerschweinchen. Ein mit 3' mg 
subcritan injiziertes Tier starb nach 16 Tagen mit tuberku16sen Herden in der 
Lunge, Leber und' MUz., Das zweite Tier, welches die gleiche Dosis intraperi
toneal erhalten hatte, verendete nach 70 Tagen mit tuberku16sen Veranderungen 
im Peritoneum und mit einem AbsceB in der Leber. In beiden Fallen waren 
Tnberkelbacillen, zum Teil in groBer Menge, in den affizierten Organ en nach
zuweisen; auBerdem gelang es bei dem subcutan geimpften Tier, den BCG
Stamm wieder herauszuziichten. Andere Mikroorganismen, die den Tod ver
ursacht haben konnten, wurden nicht gefunden. 

CmARI, NOBEL und SOLE und Mitarbeiter stellten einen Versuch an 26 Meer
schweinchen an, die intraperitoneal mit 1-80 mg injiziert wurden. Von den 
Tieren gingen 5 spontan ein; ein Meerschweinchen erlag einer Leberruptur 
und ein zweites starb an den Folgen einer zu diagnostischen Zwecken vor
genommenen Netzexstirpation. DerTod der 3 anderen Tiere, die 5, 10 und 
15 mg BCG erhalten hatten, erfolgte am 15., 25. und 46. Tage nach der 
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Infektion. In einer 2. Versuchsserie wurden 3 Meerschweinchen mit dem Original
vaccin injiziert, welches fiir die Impfung von Menschen bestimmt war und sich 
in verschlossenen Ampullen befand, die je 10 mg Impfmaterial enthielten. 
Zwei mit dem Inhalt solcher Ampullen intraperitoneal injizierte Meerschwein
chen starben nach 24, bzw. 26 Tagen mit tuberkulosen Veranderungen; das 
3. Tier wurde bei der Totung nach 92 Tagen tuberkulosefrei gefunden. NOBEL 
folgert ebenso wie_ GALLI-VALERIO aus dem Fehlen anderer Veranderungen, 
daB die verendeten Tiere an der Infektion mit dem BOG-Stamm zugrunde 
gegangen sind. 

KORSCHUN und Mitarbeiter fanden in einer 1. Versuchsserie an 66 Meerschwein
chen, welche 0,1-50 mg subcutan, intraperitoneal, intrakardial oder stomachal 
erhalten hatten, daB nicht nur lokale, sondern auch tuberkulose Veranderungen 
mit Verkisung in den Organen auftraten, die aber von ausgesprochener Tendenz 
zur sklerOsen Umwandlung waren. KORSCHUN gelangen auch Riickiibertragungen 
(3mal) des BOG-Stammes aus den tuberkulOsen Herden. 

In einer 2. Mitteilung berichteten KORSCHUN, DwIJKOW und GOROCHOWNI
KOWA, daB es ihnen gelungen sei, 9 Passagen an Meerschweinchen durchzufiihren, 
wobei eine deutliche V irulenzsleigerung zutage trat. Die Autoren hatten 10 mg der 
Originalkultur subcutan gespritzt und ziichteten den Stamm aus den tuber~ 
kulosen Veranderungen wieder heraus. Nach 3 subcutanen Kulturpassagen 
injizierten sie die Bacillen intraperitoneal (3 Passagen), dann in die Hoden 
(2 Passagen). Bei der Sektion der Meerschweinchen, die intratesticular infiziert 
und teilweise spontan zugrunde gegangen waren, lieBen sich schwere tuberkulose 
Veranderungen nachweisen. Die Hoden waren teilweise kasig zerfallen; Leber, 
Netz und Milz zeigten kisige Herde und miliare Knotchen. -Auf Grund ihrer 
Befunde kommen KORSCHUN und Mitarbeiter zu dem SchluB, daB die biolo
gischen Eigenschaften des BCG- Stammes nickt bestiindig sind und daB die 
Virulenz durch Tierpassage unter Umstanden wieder hergestellt werden kann. 

v. HuTYRA und SCHUTZ erhielten bei 10 Meerschweinchen nach intra
peritonealer, subcutaner und intracutaner Einverleibung von je 10 JUg BOG 
folgende Resultate. 6 Tiere wiesen lokale Veranderungen auf, 3 Tiere auBerdem 
nekiotische Prozesse in der Leber und 1 Tier starb nach 32 Tagen an generaJisierter 
Tuberkulose, ohne daB aber zunachst eine'Riickiibertragung von den AHektionen 
auf Meerschweinchen gliickte. GroBeres Interesse verdient eine andere, ein Jahr 
spater mit einem 2. BOG-Stamm angelegte Versuchsreihe, in welcher 20 mg 
intraperitoneal 9 Meerschweinchen injiziert wurden, deren Resistenz durch 
ausschlieBliche Ernahrung mit Hafer geschadigt war. Samtliche Tiere starben 
nach i2-17 Tagen; die Sektion lieB jedoch nur bei einem Tier neben den tuber
kulOsen Veranderungen in den Bauchorganen eine Schwellung der sternalen 
Lymphdriisen erkennen. Von einem 2. Meerschweinchen, welches mit den 
tuberkulOsen Veranderungen des gestorbenen Tieres geimpft war und mit den 
Zeichen einer Tuberkulose und denen einer Sekundarinfektion ad exitum kam, 
gelang es, 7 bzw.ll Passagen an Meerschweinchen durchzufiihren, welch letztere 
samtlich an aJ),gemeiner TuberkUlose starben. 

AhnIiche Beobachtungen konnten die Autoren spater noch einmal mit 
einem 3. BOG-Stamm, einer auf Glycerillkartoffeln fortgefiihrten Subkultur 
des 2. Originalstammes, erheben. Von 6 mit 20 mg intraperitoneal infizierten 
und unzureichend ernahrten Meerschweinchen, die nach 15-31 Tagen mit 

6* 
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pathologischen Veranderungen im Netz und mit vergroBerter Milz verendet 
waren, wurde in einem FaIle Riickiiberlragungen bis zur 7. Generation erzielt. 
Auch gelang es einige Male, aus den tuberkulosen Veranderungen Reinkulturen 
zu gewinnen und mit 0,1 mg derselben bei Meerschweinchen eine tOdlich ver
laufende Tuberkulose hervorzurufen. Da HUTYRA eine Verunreinigung mit 
Sicherheit ausschlieBen will, folgert er, daB der BCG-Stamm eine in hohem 
Grade abgeschwachte, aber nichi, vollig avirulente K ultur darstellt, die bei Meer
schwemchen unter Umstanden eine typische, progrediente, tOdlich verlaufende 
in Serien iibertragbare TuberkuIose zu verursachen vermag. 

Der gleichen Ansicht ist HORMAECHE, welcher mit den pathologischen 
Veranderungen von mit BCG geimpften und spontan an einer Streptokokken
infektion erkrankten Meerschweinchen Passagen anlegte und dabei sah, daB 
auch die Inokulation des tuberkulOsen Materiales, in welchem die Streptokokken 
durch Zusatz von Sodali:isung mit Sicherheit abgetotet waren, bei 2 von 4 Meer
schweinchen innerhalb von 26-31 Tagen zu einer ausgedehnten Tuberkulose 
fiihrte. 

LIGNIERES pflichtet neuerdings auf Grund eigener Versuche, in denen er 
nach einem kurzen Bericht eine Virulenzsteigerung bei mit BCG und Strepto
kokken mischinfizierten Meerschweinchen beobachtet haben will, HOR
MAECHE beL 

In die Gruppe der Autoren, welche auf Grund eigener Versuche dem BCG
Stamm eine, wenn auch zwar abgeschwachte, so doch deutlich nachweisbare 
Virulenz vindizieren, gehort unter anderem MALKANI. Er fand zwar bei Meer
schweinchen und Kaninchen, denen durchschnittlich 10-15 mg BCG subcutan, 
intraperitoneal oder intrakardial einverleibt wurden, am haufigsten nur geringe 
10bIe, seltener metastatische Veranderungen in den Organen, berichtet aber 
andererseits, daB 2 Meerschweinchen nach der intrakardialen Injektion von 
15 mg 26 bzw. 37 Tage spater an einer miliaren Tuberkulose der Lungen, Nieren 
und der Leber zugrunde gingen. 

Die Publikationen von WATSON, der ebenfalls eine gewisse Virulenz des 
BCG-Stammes festgestellt hat, waren uns nicht im Original zuganglich; aus den 
Referaten entnehmen wir, daB.der Autor langjahrige Versuche mit 2 verschiedenen 
BCG-Stammen ausfiihrte und dabei beobachtete, daB ein hleiner Teil von mit 
0,5-6,5 mg BCG subcutan oder intraperitoneal infizierte Meerschweinchen an 
allgemeiner Tuberkulose erkrankte, die iibertragen werden konnte und welche 
vor allem dann festzustellen war, wenn die Totung der Meerschweinchen mog
lichst spat, bis zu 309 Tagen nach der Infektion vorgenommen wurde. Je 
ausgedehnter die Versuchszeit war, desto groBer waren auch die Chancen, eine 
Generalisierung der Tuberkulose nachzuweisen: 

. Dafiir, daB mit zunehmender Beobachtungszeit von mit BCG infizierten 
Tieren auch die Moglichkeit ~ich steigert, eine vorhandene Virulenz aufzudecken, 
spricht folgender von UHLENHUTH in Gemeinschaft mit SEIFFERT erhobener 
Befund. Von 5 Meerschweinchen, die je mit 5 mg BCG intraperitoneal geimpft 
waren, starb ein Tier, das durch sorgfaltige Isolierung von Stallinfektionen 
geschiitzt war, nach 11/4 Jahren an allgemeiner Tuberkulose; der aus den 
tuberkulosen Veranderungen herausgeziichtete. Stamm war fiir Meerschweinchen 
und Kaninchen virulent. 



Experimentelle und epidemiologische Grundlagen der aktiven Schutzimpfung. 85 

Mehrgliederige Passagen sind fernerhin KIRcHNER und SCHNIEDER sowie 
KIRCHNER und T:rnDEMA..""rn bei der Verwendung der Kaninchencornea als 
Inokulationsstelle gegluckt. Sie waren imstande, den BCG-Stamm wahrend 
eines Zeitraumes von etwa 21/2 Jahren 20mal weiter zu verimpfen, ohne daB 
eine Erhohung der Pathogenitat verzeichnet wurde. Eine Steigerung der Vindenz 
trat aber nach den Angaben von KIRCHNER zutage, als die Autoren M eerschwein
chen corneal mit BCG impiten, unter welchen Bedingungen ein Tier, das 
1! 10 000 mg BCG erhalten hatte und 4 Monate spater einer intensiven Behand
lung mit Tuberkulin unterworfen wurde, an einer generalisierten zur schwersten 
Kachexie fiihrenden Tuberkulose erkrankte; da der aus den Organen wieder
gewonnene Stamm fiir Meerschweinchen pathogen war, halt KIRcHNER die 
Miiglichkeit eines Riickschla,ges des BCG fiir erwiesen, betont aber andererseits 
das Exzeptionelle dieser Eventualitat 1. 

Die Beurteilnng der Experimente von GALLI-VALERIO, CHIARI, NOBEL und SOLE. 

Die Befunde von GALLI-VALERIO konnen nicht von der Pathogenitat der 
BCG-Kultur uberzeugen. Es ist einzuwenden, daB man an Hand eines Ver
suches von 2 Tieren kaum befugt ist, eine Aussage uber die Virulenz eines 
Tuberkelbacillenstammes zu machen, dies um so weniger, als nicht so sehr 
selten beobachtet werden kann, daB Meerschweinchen erkranken und ver
enden, ohne daB die pathologische und bakteriologische Untersuchung einen 
Anhaltspunkt fur die Todesursache bringt. Bei solchen Sektionen kann man 
nicht "angeben, woran das Tier gestorben ist. Dieser Umstand involviert eine 
Fehlerquelle, die man im:mer berucksichtigen muB, besonders aber dann, wenn 
es sich um Versuche mit nur 2 Meerschweinchen handelt. Es ist auBerdies in 
den Versuchen von GALLI-VALERIO auffallend, daB das eine Tier bereits am 
16. Tag verendet ist; selbst sehr virulente Stamme vermogen nur ganz aus
nahmsweise innerhalb eines so frUben Zeitraumes Meerschweinchen zu toten. 

Dieselben Bedenken muB man auch bei der Kritik der Resultate von NOBEL 
und Mitarbeiter geltend machen. Es ist, wie auch CALMETTE und SCHAFER gegen 
NOBEL erwidern, auffallend, daB einerseits Meerschweinchen einer Dosis von 5 mg 
innerhalb von 14 Tagen erliegen, daB sie aber andererseits die Injektion von 15 mg 

1 Erst vor kurzem wurde uns eine Arbeit von MUCH bekannt, der in einem Vortrag iiber 
das CALMETTEsche Verfahren "Calmettes Pyrrhussieg" iiber 2 Versuche berichtete, aus 
denen eine hohe Infektiositat des BCG hervorgehen solI. In einem Experiment wurden 
Meerschweinchen 5 mg BCG zusammen mit Milchsaure injiziert, woraufhin sich bei einem 
Tier "starkste Netztuberkulose mit enormer Vermehrung der Bacillen" ausbildete. Eine 
Ubertragung von den veranderten Partien dieses get6teten Meerschweinchens solI bei einem 
2. Tier, das gleichfalls Milchsaure erhalten hatte, den Tod verursacht haben, da die Sektion 
des betreffenden Meerschweinchens das Vorhandensein tuberku16ser Driisenpakete an der 
Wurzel des Mesenterium aufdeckte. - In einem 2. Versuch sah MUCH, daB ein BCG
Stamm, der auf mehrere Eiernahrb6den iiberimpft wurde, sich in verschiedener Art ent
wickelte und zwar wuchs die eine Subkultur saftig, die andere rauh; mit der ersteren will 
MUCH durch die EinverIeibung von 10 mg bei Meerschweinchen eine allgemeine, zum Tode 
fiihrende Tuberkulose erzeugt haben. 

F. NEUFELD, der bereits zu diesen Ausfiihrungen Stellung genommen hat, sagt mit 
Recht, daB der erstangefiihrte Versuch nicht beweisend fiir eine Virulenz ist; und was das 
2. Experiment anbetrifft, so diirfte auch da unseres Erachtens in der Beurteilung eine 
Zuriickhaltung solange am Platze sein, bis eine ausfiihrliche Wiedergabe der Protokolle 
erfolgt ist. 
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anstandslos vertragen und bei der Sektion nach 174 Tagen als tuberkulosefrei 
gefunden werden. 

Hingegen sprechen die Experimente der anderen im vorhergehenden 
Abschnitt zitierten Autoren starker fiir die Annahme, daB der CALMETTESche 
Stamm seine Ausgangsvirulenz zuriickgewinnen kann. Bevor wir aber SteHung 
nehmen, ob man auf Grund dieser Moglichkeit von einer vorhandenen Patho
genitat reden darf, sollen die Versuche wiedergegeben werden, welche eine 
geringe- Virulenz des BCG-Stammes fiir wahrscheinlich machen. 

2. Versuche tiber die geringe Virulenz des BCG-Stammes. 
KRAUS fand bei 16 von 21 Meerschweinchen nach der meist intraperitoneal und vereinzelt 

subcutan vorgenommenen Injektion von 7-22 mg BeG tuberkulose Herde im Omentum, 
in der Leber und Milz Bowie in den Lymphdriisen. Eine Rticktibertragung von den Organen 
auf gesunde Meerschweinchen ergab bei den nach 27-70 Tagen getoteten Tieren immer 
ein negatives Resultat. Niemals beobachtete KRAUS einen spontanen Tod, selbst, wenn er, 
wie er in spater publizierten Versuchen mitteilte, viele Monate wartete. Die Tiere nahmen 
an Gewicht zu und zeigten bei der nach langerer Zeit erfolgten Sektion bei makroskopischer 
Betrachtung keinerlei Veranderungen. Jedoch lieBen sich histologisch nach Monaten noch 
Reste abgeheilter Herde nachweisen. 

KRAUS teilt ferner mit, daB nach den Untersuchungen STERNBERGS die tuberkulosen 
Veranderungen in einzeInen Zellen den Befunden entsprachen, wie man sie bei der Injektion 
toter Tuberkelbacillen findet und kommt zu dem SchluB, daB die durch den BeG-Stamm 
gesetzten pathologischen Prozesse benigner Natur sind, welche stets ausheilen. Daher 
halt er den BeG-Stamm trotz seiner Fahigkeit zur Tuberkelbildung fUr avirulent. 

TZE}U{NOVITZER hat an 224 Meerschweinchen und 119 Kaninchen Pathogenitatspriifungen 
vorgenommen. Von 44 Meerschweinchen, die getotet wurden, hatten die mit 100 und 200 mg 
injizierten abgekapseJte Abscesse mit saurefesten Stabchen und Granulome von Struktur 
der Tuberkel. Von den restlichen mit 4-300 mg intraperitoneal oder subcutan injizierten 
Meerschweinchen starben bei 12monatlicher Beobachtungsdauer 37 interkurrent. Die 
anderen bIieben am Leben. Bei den getoteten Meerschweinchen (Angaben tiber die Zeit 
der Totung liegen nicht vorl konnte niemals makroskopisch eine Organtuberkulose auf
gedeckt werden. 

Bei den Kaninchen ergab sich folgender Befund. 53 Tiere starben interkurrent, 20 wurden 
getotet, 46 am Leben gelassen. Bei intravenoser Injektion fand man in der Lunge typische 
Tuberkel. Wartete man mit der Totung tiber 6 Monate, so fand man nur noch degenerierte 
cellulare Elemente (elements cellulaires degeneres). Nach intraperitonealer Injektion von 
200 mg entstanden abgekapselte Abscesse ohne Generalisierung. 

AuBerdem wurden 15 Kalber subcutan und intravenos geimpft, wobei die Dosen 
zwischen 86-300 mg schwankten. Die Tiere entwickelten sich normal; ein Kalb, welches 
86 mg subcutan erhalten hatte, wurde nach 6 Monaten getotet und zeigte nur ein Infiltrat 
an der Injektionsstelle mit saurefesten Stabchen, ferner eine leichte nichtspezifische 
Entztindung der Mesenterialdrtisen. Bei einem zweiten Kalb ergab die Sektion nach 
8 Monaten eine nichtspezifische Adenitis. Auch TZE}U{NOVITZER gelang von den tuber
kulosen Organveranderungen niemals eine Ubertragung. 

Auf die Versuche GERLACHs an Meerschweinchen soli nicht ausfiihrIich eingegangen 
werden, da sich seine Ergebnisse im aligemeinen mit denen von KRAuS decken. Es sei 
aber erwahnt, daB von 4 mit 22 mg intrakardial injiziertenMeerschweinchen 1 Tier am 20. Tag 
mit dem Befund einer Tuberkulose der Lunge gestorben ist. Die anderen Tiere tiberlebten. 
Bei einem Meerschweinchen deckte die Sektion nach 34 Tagen eine Miliartuberkulose 
auf. Von den zwei Tieren, welche nach fiinfeinhalb Monaten obduziert wurden, zeigte das 
eine miliare Knotchen in den Lungen; bei dem anderen waren samtliche Organe ohne 
Befund. 

Aus d.iesen Untersuchungen geht hervor, daB die Injektion von BeG in die Blutbahn 
bei Meerschweinchen eine miliare Tuberkulose verursacht. Es ist aber zu berticksichtigen, daB 
die von GERLACH verwandten Dosen recht betrachtliche gewesen sind; wenn man von dem 
einen Tier absieht, so ist ein spontaner Tod niemals eingetreten. 
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GERLACH gibt ferner Experimente wieder, aus denen zu ersehen ist, daB bei Meerschwein
chen und Kaninchen zwar nach intraveniiser Impfung von 25 mg Tuberkel entstehen, 
welche aber ein Jahr nach der Injektion nicht mehr nachzuweisen sind. 

Ziegen scheinen jedoch empfindlicher fiir die Infektion mitBCG zu sein, wenn die 
Einverleibung intraveniis vorgenommen wird. 2 Tiere, die 35 mg injiziert erhalten hatten, 
erkrankten und wiesen bei der Notschlachtung nach 1OWochen eine Miliartuberkulose auf. 
Die subcutane Applikation von 35-50 mg BCG fiihrte aber nur zu lokalisiert bleibenden 
Infiltraten, die alImahlich resorbiert wurden. Nach intraperitonealer Impfung von 7 Zickeln 
mit je 50 mg war beLeiner Beobachtungszeit von 2-3 Monaten kein Exitus letalis zu ver
zeichnen, doch zeigten aIle Tiere schwere Erscheinungen einer tuberkuliisen Peritonitis. 

Neben diesen Versuchen hat GERLACH noch andere an weiBen Miiusen, Ratten, Katzen, 
Hunden, Kiilbern, GrofJrindern, Pferden und an Meerschweinchen ausgefiihrt, denen der Impf
stoff in den verschiedensten Mengen und auf mannigfaltigem Wege (unter anderem subdural, 
cerebral, tracheal, intratestikular) einverleibt wurde und wbbei sich immer wieder heraus
steIlte, daB in der Regel erst nach Applikation groBer Dosen des Vaccins generalisierte 
Veranderungen entstehen, die aber bei der ausgesprochenen Tendenz zur Riickbildung 
niemals zu Tode fiihrten. 

GERLACH hat wiederholt versucht, Passagen durchzufiihren. In seiner ersten Publikation 
berichtet er von 7 unter 20 Meerschweinchen, bei denen die intraperitoneale Riickiiber
tragung der aus den tuberkuliisen Veranderungen herausgeschnittenen Kniitchen von Erfolg 
war. Auch in seinem letzten zusammenfassenden Referat gibt GERLACH an, daB ihm noch 
spaterhin wiederholt mehrgliedrige Passagen bei Meerschweinchen und Kaninchen gegliickt 
sind, wobeLjedoch nicht einmal mit Sicherheit eine Virulenzsteigerung festzustellen war. Nur 
beieinem Passagemeerschweinchen will GERLACH die Miiglichkeit einer Pathogenitatserhiihung 
nicht fiir viillig ausgeschlossen betrachten; dieser Fall betrifft ein Tier, welches 6Wochen 
nach intraperitonealer Infektion mit dem Obduktibnsbefund einer generalisierten Tuber
kulose ad exit'um kam, von dem aber weitere Verimpfungen glatt negativ ausfielen. 

BLUMENBERG und SELTER injizierten 50 lJ!leerschweinchen je 35 mg BCG subcutan. 
Spontane Todesfalle wurden von ihnen nicht beobachtet, doch geben die Autoren an, die 
Entstehung tuberkuliisen Granulationsgewebes mit Verkasung gesehen zu haben. Es 
erfolgte aber stets eine Riickbildung, die anscheinend etwas langsamer einsetzte als in den 
Versuchen von KRAUS, da noch nach 51/ 2 Monaten tuberkuliise Prozesse nachgewiesen 
werden konnten. 

Die Aufzahlung der Autoren, die zu dem ResuItat gekommen sind, daB der 
BeG-Stamm nur noch wenig virulent ist, kann unschwer fortgesetzt werden. 
Aus den bereits angefiihrten Beispielen geht aber bereits hervor, daB die Unter
suchungen, von unwesentlichen Differenzen abgesehen, immer das gleiche Bild 
bieten. Um uberflussige Wiederholungen zu vermeiden, soIl in den folgenden 
Experimenten immer nur das Gesamtel'gebnis wiedergegeben werden. 

LANGE und LYDTIN teilen mit, daB die subcutane, intraperitoneale oder intraveniise 
Verimpfung griiBerer Mengen der BCG-Kultur (5-20 mg) bei Meerschweinchen und 
Kaninchen zu einer tuberkuliisen Infektion mit Organveranderungen fiihrt, die aber in der 
iiberwiegenden Mehrzahl durchaus gutartig verlauft und zur Ausheilung neigt. Nur nach 
griiBeren intraveniis gegebenen Dosen von 20 mg ging ein Teil der Kaninchen an der Infektion 
zugrunde. 

Dieselben Autoren stellten bei 6 subcutan und 2 intraveniis geimpften Rindern fest, 
daB die Infektion des BCG-Stammes nur eine geringe Beeintrachtigung des Allgemein
befindens und eine Infektion verursacht, welche ebenso wie die der kleinen Laboratoriums
tiere eine milde ist. 

REMLINGER und BAILLY konstatierten, daB Meerschweinchen subcutan mit Dosen 
bis 1 g infiziert werden kiinnen, ohne daB eine allgemeine Tuberkulose entsteht. Ebenso 
fanden sie bei Verfiitterung von 90 cg BCG keine tuberkuliisen Veranderungen. 

AscOL! und Mitarbeiter vaccinierten iiber 1000 Kiilber subcutan und sahen nie eine 
Ausbreitung der tuberkuliisen Infektion iiber die Injektionsstelle hinaus. 

SAYE, DOMINGO und MmALBELL stellten an Kaninchen fest, daB die subcutane Injektion 
von BCG in das Ohr die Bildung eines Kniitchens verursacht, das 13 Monate bestehen bleibt, 
ohne daB es zu einer Generalisierung kommt. 
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LIGNrERES sah bei 2 Kiilbern nach subcutaner Infektion von 50 mg eine eitrige Ent
ziindung, die noch nach einem Jahr vorhanden war. Von dem Eitel' konnte eine Kultur 
del' Bacillen angelegt werden, mit del' abel' eine Infektion von Meerschweinchen nicht gelang. 

Nach den Untersuchungen von OKELL und PARISH erkranken Meerschweinchen auch 
dann nicht an Tuberkulose, wenn sie 20 mg BOG injiziert erhalten. 

KUHN gibt an, daB 5-60 mg BOG subcutan, intraperitoneal, intrakardial odeI' oral (?) 
appliziert bei Meerschweinchen das Auftreten typischer tuberkuloser Veranderungen auch 
in den Organen bewirken, daB sich abel' die Herde nach 2 Monaten zuriickbilden und nach 
einem halben Jahr (bei makroskopischer Betrachtung) abgeheilt sind. Wurden groBe 
Mengen BOG einverleibt, so starben die Meerschweinchen; die Sektion ergab dann das 
Vorhandensein von Abscessen, bei deren Entstehung abel' nach KUHN Mischinfektionen 
moglicherweise mitgewirkt haben. 

MAXIMOW teilt mit, daB del' BOG-Stamm bei Meerschweinchen nach subcutaner Ein
spritzung nicht fahig sei, eine tuberkulose Allgemeininfektion hervorzurufen. 

Nach LEURET und OAUSSIMON vertragen Meerschweinchen intravenos injiziert 10 mg. Bei 
intraperitonealer Infektion mit den gleichen Dosen entstanden Abscesse ohne Generali
sierung. Nach subcutaner Einspritzung von 30 mg (1 Meerschweinchen) kam es zur Ent
stehung eines Knotchens, das nach einigen W ochen verschwand. Bei del' Totung nach 
8 Monaten konnte kein Befund mehr erhoben werden. Auch die subcutane Applikation 
von 60 mg BOG in 6 Dosen gegeben, fiihrte nicht zur Generalisierung. Riickiibertragungen 
fielen negativ aus. 

ROLLE studierte an Meerschweinchen, Kaninchen, einem Hund und 2 Rindern das 
Verhalten des BOG-Stammes. Er fand bei 4 Meerschweinchen, daB die subcutane Injektion 
von 0,5-10 mg einen AbsceB und eine Hypertrophie del' benachbarten Lymphdriisen 
hervorruft. Eine Generalisierung des Prozesses wurde nicht beobachtet, nul' in 2 Fallen 
waren auch die Bronchialdriisen verandert. Es gelang einmal, den BOG-Stamm 15 Tage 
nach del' Infektion aus einem AbsceB wieder zu kultivieren. 

OKOLSKA und SASK! sahen bei intraperitoneal infizierten M eerschweinchen nach 6 Wochen, 
in einem Fall noch nach 8 Monaten, eitrige Herde im Peritoneum. Die subcutane Infektion 
veranlaBte niemals eine Organtuberkulose. 

ZEYLAND und PIASECKA-ZEYLAND injizierten 51 Kaninchen und 78 Meerschweinchen 
auf verschiedenem Wege BOG, woraufhin tuberkulose Veranderungen entstanden, deren 
Ausbildung die Autoren abel' auch nach del' Injektion groBerer Dosen toter Tuberkelbacillen 
sahen .. ZEYLAND und PIASECKA-ZEYLAND betonen, daB unter den Bedingungen del' 
Impfungen in del' Praxis del' BOG-Stamm ungefahrlich ist. 

In den Versuchen von LANGE und OLAUBERG ergab sich, daB selbst massive Dosen bis 
250 mg nicht imstande waren, bei Meerschweinchen eine fortschreitende Tuberkulose her
vorzurufen. DieVeranderungen blieben stets lokalisiert und waren bei del' Sektion nach 
5 Monaten nicht mehr nachzuweisen. Das gleiche Resultat erhielten die Autoren, als sic 
die mit BOG infizierten Tiere mannigfaltigsten Schadigungen wie Vitaminmangel, Hunger, 
Kalte, Mischinfektionen aussetzten. AIle Bemiihungen, eine Virulenzsteigerung zu er
zwingen, verliefen erfolglos. 

Die Zahl del' Versuche, aus denen die geringe Virulenz des BCG hervorgeht, 
ist also betrachtlich und solI mit del' Wiedergabe folgender zusammenfassender 
Daten abgeschlossen werden. Die mangelnde Pathogenitat wurde au Affen 
illustriert durch GERLACH und KRAUS, A. MOUQUET, (del' die Unschadlichkeit 
des Impfstoffes auch bei Katzen, Elefanten, Antilopen und anderen Tieren del' 
Menagerie des Nationalmuseums in Paris demonstrieren konnte), durch Knw 
und PARK, KALBFLEISCH und NOHLEN, NOHLEN sowie KUSTER und ELKES, an 
Rindern und Kiilbern durch SCHROEDER und CRAWFORD, BANKIN, KING und 
PARK, LARSON und EVANS, WEIL-IIALLEE und TURPIN; an Kaninchen und 
Meerschweinchen durch ELBERT, GELBERG und ZOUKERMAN, ISABOLINSKY und 
GITOWITSCH, PEPEU, ASSIS, BUSCHMANN, TOGOUNOVA, MrGOUNOV, und BAYDA
KOWA, WATANABE, CHAGAS und LUBARSKI, DE SANCTIS MONALDI, BOER, 
KUSTER und ELKES, CASTOLDI und MACCHI, VIDAL und LOPEZ, NELIS und 
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PICARD, COMIS, CLAVEAUX, MANGUIA und ESTABLE, SILBERSCHMIDT, NECHTA
DIMENKO, ODRINA, SYSSAK und ANGUENITSKI, NINNI und TRAMONTANO. 

Von weiteren Experimentatoren seien hier IGERSHEIMER und SCHLOSSBERGER 
genannt, die den Impfstoff in die vordere Augenkammer von Meerschu;einchen 
applizierten und niemals ein Ubergreifen der Prozesse auf die inneren Organ\:l 
sahen, ferner MOURIQUAND und BERTOYE, DE POTTER, sowie MANIAC und 
AUBERTIN, welche auch nach Schadigungen der Versuchstiere, so z. B. durch 
intensive BestrahIu~ von Meerschweinchen mit uItravioIettem Licht (DE POTTER) 
oder durch Phosphorinjektionen (MANIAC und AUBERTIN) oder nach vitamin
freier Ernahrung (MOURIQUAND und BERTOYE) keine wesentlich groBere Empfang
Iichkeit der Versuchstiere gegen eine Infektion mit BCG feststellen konnten. 

Zum SchIuB sei noch auf die Befunde von JENSEN, MORCH und ORSKOV, 
VON MANIAC und AUBERTIN bei Meerschweinchen und von IGERSHEIMER und 
SCHLOSSBERGER bei Kaninchen hingewiesen, welchen Autoren es trotz ge
gluckter mehrgliederiger Tierpassagen niemals moglich war, die Virulenz des 
BCG-Stammes zu steigern 1. 

Eigene Pathogenitatsprill'ungen mit dem BeG-Stamm 2, 

Versuche an Meerschweinchen. 
Wir bedienten uns eines BCG-Stammes, den wir direkt von Prof. CALMETTE erhielten 

(Kartoffelkultur Nr. 342) und mit den wir unmittelbar nach Empfang folgende 2 Versuchs
serien anlegten. In der ersten injizierten wir 20 Meerschweinchen intraperitoneal 1 mg, 
in der 2. Versuchsreihe 15 Tiere subcutan am Bauch 5 mg. Bei der Herstellung der Impf
stoffverdiinnungen bemiihten wir uns, genau die Vorschriften CALMETTEs beachtend, eine 
moglichst homogene Suspension herzustellen. Mikroskopische Kontrollen zeigten aber, 
daB eine absolut gleichmaBige Verteilung nicht eingetreten war, sondern daB ein - wenn 
auch geringer - Teil der Bakterien in kleineren Haufen zusammenlag. 

Die Tiere wurden in verschiedenen Zeitintervallen durch Nackenschlag getotet und 
sofort seziert. Fiir die Diagnosestellung begiigten wir uns nicht, von den makroskopisch 
sichtbaren Veranderungen auf ungebrauchten Objekttragern Ausstriche anzulegen und 
nach ZIEHL-NEELSEN zu farben, sondern wir nahmen stets Sterilitatspriifungen durch 
Abimpfung auf Blutagar und Serumbouillon vor. Auf diese Weise schlossen wir die Fehler
quelle einer bakteriellen Mischinfe~tion .aus. Aus positivgalten nur die ;Befunde, in denen 
durch das Kulturverfahren das FeWen anderer Erreger festgestellt wurde. Fanden wir 
spezifische Veranderungen, so entnahmen wir fti·r die Durchfiihrung der Passagen fast das 
ganze tuberkulose Gewebe, welches durch intensives Zerreiben im Morser unter Zusatz 
von 0,85%iger steriler NaCl-Losung in eine injizierbare Aul'schwemmung verwandelt 
wurde. Zur Einspritzung nahmen wir Kaniilen mit weitem Lumen, so daB fast die gesamte 
Menge subcutan, in einem Fall intraperitoneal einverleibt werden konnte. 

Es sei vorweggenommen, daB kein Tier innerhalb einer Beobachtungszeit von 91 Tagen 
zugrunde ging und daB eine Storung im Allgemeinbefinden nieht festzustellen war. Bis 
auf ein intraperitoneal gespritztes Tier (Nr. ll), bei welchem die Impfung angegangen war, 
nahm stets das Korpergewicht zu. Die Tabellen 1 und 2 enthalten die einzelnen Befunde. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sieh, daB die intraperitoneal verabreichte Dosis 
von 1 mg bei 8 Tieren tuberkulose Veranderungen hervorgerufen hat. Pradilektionsstellen 
waren Netz und Peritoneum. 1m Peritoneum fanden sich meistens Abscesse, im Netz vor 
allem verkaste Knotehen. Die Driisenveranderungen waren charakterisiert durch Ver
kasung; einmal (Nr. 1) lieB sich nur eine deutliche DriisenvergroBerung mit positivem 

1 Nachtrag bei der Korrektur: SAENZ ist es nicht gegliiekt, dureh Doppelinfektion 
von Meersehweinchen mit BCG und Preisz-Nocard-Baeillen die Infektiositat der Calmette
Kultur zu steigern. 

2 Ein Teil der Versuche ist in Gemeinschaft mit Prof. Dr. H. H UNZlliER und Dr. A. STAEHE
LlN ausgefiihrt worden (vgl. Schweiz. med. Wschr. 1928, Nr. 34, 389. 
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Tuberkelbacillenbefund, aber keine Verkasung nachweisen, doch handelt es sich hier um 
ein Meerschweinchen, welches bereits am 7. Tage getotet war. 

Tabelle 1. 

Nr. 

I 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
II 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

Intraperitoneale Injektion von I mg BCG. 

I Getotet nach I Tuberkulos verandert waren Tagen 

7 Inguinal- und Mesenterialdriisen 
7 0 
9 0 
9 0 

II 0 
II Peritoneum und N etz 
14 Peritoneum und Netz 
14 Peritoneum und Netz 
14 0 
16 0 
16 Peritoneum und N etz 
19 0 
23 Netz, Mesenterialdriisen 
25 Netz 
53 0 
67 0 
80 Peritoneum 
80 0 
80 0 
80 0 

Tabelle2. Subcutane Injektion von 5 mg BCG. 

Nr. I Getotet nach I 
Tagen Tuberkultis verandert waren 

I II Peritoneum, N etz 
2 II Peritoneum, Mesenterialdriisen 
3 II 0 
4 14 Leber, Netz 
5 J4 Peritoneum 
6 15 0 
7 16 0 
8 20 Peritoneum, Inguinaldriisen 
9 21 Peritoneum, Inguinaldriisen 

10 25 Peritoneum 
II 60 0 
12 64 interkurrent t 0 
13 89 0 
14 91 0 
15 91 0 

ad Tabelle 1. Wir ktinnen keine Aussagen machen, warum unter gleichen Bedingungen 
bei 8 Tieren die Infektion angegangen war und bei 12 nicht gefangen hatte. Jedenfalls ist 
der negative Ausfall bei den 12 Meerschweinchen nicht allein mit der Annahme zu er
klaren, daB die Veranderungen schon ausgeheilt waren. Es geht ja auch aus der Tabelle 
hervor, daB bei einem Tier nach 80 Tagen ein positiver Befund erhoben werden konnte, 
wahrend andere Meerschweinchen, die friiher gettitet wurden, bei der Sektion keine 
Veranderungen aufwiesen. 
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Bis auf 1 Tier wurde bei allen positiven Meerschweinchen eine Ruckubertragung ver-
8'lwht. Sie gelang aber nur bei Nr. 7 und 8. Wir iibertrugen tuberkuloses Material in gleichen 
Mengen subcutan auf je 3 Meerschweinchen und bekamen bei je 2 Tieren Knotchenbildung 
im Peritoneum und einmal eine Verkasung der Inguinaldriisen. Die Fortftihrung bis zur 
dritten Pa8Elage gelang nicht. 

ad Tabelle 2. Sieben Tiere zeigten tuberkulOse Herde. Betroffen war vor allem das 
Peritoneum; doch hatte sich in 5 Fallen die Infektion tiber die Applikationsstelle aus
gedehnt. Auch in dieser Versuchsserie ist der Ausfall kein konstanter. 

Die Rtickiibertragung wurde bei 6 Tieren versucht und gelang zweimal. In dem einen 
Fall (Nr. 1) wurde von einem groBen AbsceB zwischen Peritoneum und Haut ausgegangen. 
Bei der Verimpfung des Eiters auf 2 Meerschweinchen zeigte die Sektion nach 10 Tagen 
bei einem Tier wiederum einen AbsceB, wahrend das andere Meerschweinchen nach 63 Tagen 
frei von Veranderungen gefunden wurde. Von dem positiven Tier wurde Material auf ein 
drittes Meerschweinchen iibertragen, bei welchem nach 9 Tagen ein erbsengroBer Knoten 
mit Tuberkelbacillen gefunden wurde. Moglicherweise handelt es sich hier nur um eine 
unspezifische Fremdkorperreaktion mit bloBer Verschleppung der Bacillen, daher kann nicht 
mit Bestimmtheit eine Fortfiihrung bis zur dritten Passage behauptet werden. 

Diese gliickte aber eindeutig bei einem 2. Meerschweinchen (Nr. 5), welches gleichfalls 
einen groBen AbsceB in den Bauchdecken hatte; hier war es moglich, die Passage bis zum 
4. Tier durchzufiihren, bei welchem noch am 57. Tage nach der Ubertragung mehrere 
Knotchen auf dem Peritoneum mit Tuberkelbacillen nachzuweisen waren; auBerdem waren 
beide Inguinaldriisen verkast. Bei der Uberimpfung auf zwei neue Tiere riB die Passage abo 

Versuche an Kaninchen. 
Bei den Virulenzpriifungen des BCG-Stammes an Kaninchen injizierten wir den Impf

stoff 8uboccipital. Zu der Anwendung dieses Einverleibungsmodus wurden wir durch die 
Uberlegung bestimmt, daB eine Aussage iiber die Pathogenitat des BCG-Stammes an Wert 
gewinnen kann, wenn man die Versuchsbedingungen verscharft. 

Wir glauben annehmen zu dtirfen, daB das Zentralnervensystem ein fiir die Tuberkulose
infektion besonders empfindliches Organ ist. Fiir diese Auffassung sprechen klinische Beob
achtungen iiber das haufige Auftreten der tuberkulosen Meningitis in jiingeren Lebens
jahren des Menschen. Auch die Angaben CALMETTES, daB bei den nach seinem Verfahren 
geimpften Kindern, die an einer Tuberkulose zugrunde gingen, stets eine Meningitis tuber
culosa festgestellt werden konnte, lassen sich in diesem Sinne verwerten. AuBerdem wissen 
wir durch altere Untersuchungen DEMBINSKIS, daB bei Kaninchen die intracerebrale Appli
kation toter Tuberkelbacillen Abscesse und Tuberkel auf den Meningen hervorrufen kann. 

Versuehstechnik. Die Tiere wurden kun vor der Ausfiihrung des Versuches durch 
intravenose Somnifeneinspritzung narkotisiert. Zur Erzielung einer geniigenden Schlaf
tiefe geniigten 1-1,5 ccm des fertigen in Ampullen befindlichen Handelspraparates, welches 
langsam injiziert werden muB. Die Einverleibung des Impfstoffes wurde nach der Methode 
von PLAUT vorgenommen. Bei diesem Injektionsmodus kommt die Fliissigkeit, die wir 
stets in einem Gesamtvolumen von 0,1 ccm applizierten, in die Cisterna magna. Um uns 
zu vergewissern, ob der Einstich richtig ausgefiihrt ist, aspirierten wir zuerst in die Rekord
spritze, welche den Impfstoff enthielt, Liquor und entleerten unter schwachem Druck 
den Inhalt. Die Versuche wurden an 10 Kaninchen angestellt, von denen aber 2 Tiere 
ausfallen, da sie einer interkurrenten Kaninchensepticamie erlagen. Bei den tibrigen 8 Tieren 
wurde folgender Befund erhoben. 

Kaninchen K 1. 2300 g. 15 mg BCG. Keine Krankheitssymptome. Nach 14 Tagen 
getotet (2100 g). Makroskopisch kein Befund. Histologisch: Querschnitt durch die 
Zisternengegend: kein Befund. 

Kaninchen K 2. 1800 g. 10 mg BCG. Nach 6 Tagen langsam einsetzende Krankheits
symptome, Tier liegt haufig auf der Seite. Die Erscheinungen nehmen zu, Kaninchen 
liegt konstant; tiefe Atmung, stirbt am 15. Tage. Gewicht 1000 g. Sektion: Meningen 
sind mit dem Schadelknochen verwachsen. In der Kleinhirngegend ein meningealer 
AbsceB. Histologisch: Der AbsceB, welcher hauptsachlich aus lymphocytaren Elementen, 
stellenweise auch aus epitheloidahnlichen Zellen mit Tuberkelbacillen besteht, ist von der 
Injektionsstelle aus in die Gehirnsubstanz und in das Halsmark vorgedrungen. Meningen 
weisen stellenweise starke lymphocytare Infiltrate auf. Lunge: makroskopisch mehrere 
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stecknadelkopfgroBe, graugelbliche Knotchen. Histologisch: Epitheloidzellen, vereinzelt 
Riesenzellen. Leber: makroskopisch, 1 stecknadelkopfgroBes Knotchen; histologischer 
Befund wie ·in der Lunge. 

Kaninchen K 3. 2000 g. 10 mg BCG. Keine Krankheitssymptome. Nach 12 Tagen 
getotet. 1950 g. Makroskopisch kein Befund. Histologisch: Schnitt durch den oberen 
Teil der Medulla: kein Befund. 

Kaninchen K 4. 24S0 g. 10 mg BCG. Vom 4. Tag an starke Sekretion des linken 
Auges; am S. Tag: das Tier ist bewegungsunlustig; auch das rechte Auge sezerniert. Der 
Gang des-Kaninchens ist schleppend; es falIt haufig um. Einige Tage spater: beide Augen 
verklebt. Das Tier liegt meistens auf der Seite, versucht vergeblich sich aufzurichten. 
3 Tage vor dem Exitus letalis: Temperatur 36,20 C, reagiert nicht mehr auf Reize, stirbt 
am 19. Tag. Sektion: in der Gegend der Einstichstelle zwischen Muskel und Periost ein 
erbsgroBer AbsceB, der auf das Gehirn iibergreift. Histologisch: Schnitt durch die Zisternen
gegend: ein AbsceB, der bis auf die Gehirnbasis vorgedrungen ist und aus Lymphocyten 
und Tuberkelbacillen besteht. LUnge, Leber: kein Befund. 

Kaninchen K 5. 2300 g. 10 mg BOG. Keine Krankheitssymptome. Nach 20 Tagen 
getotet, makroskopisch kein Befund, histologisch: nicht untersucht. . 

Kaninchen K 6. 1950 g. 10 mg BOG. Liegt bereits vom 1. Tag an nach der Injektion 
bis zum Tod am 7. Tag fast konstant auf der Seite. Sektion: makroskopisch kein Befund. 
Histologisch: Schnitt durch die Medulla: an der Basis befindet sich ein kleiner AbsceB mit 
vielen Tuberkelbacillen. 

Kaninchen K 7. 1750 g. 1 mg BOG, Tier macht vOriibergehend einen kranken 
Eindruck (unsicherer Gang, Bewegungsunlust). GetOtet nach 36 Tagen. Sektion: Makro
skopisch: auf der Membran iiber der· Oisterna magna rechts von der Medianlinie zwei gelb
liche Knotchen. Quetschpraparat ZIEHL-NEELSEN: reichlich Tuberkelbacillen. Nach 
Abziehen der Membran sieht man· auf der Pia mater zu beiden Seiten mehrere Knotchen. 
Quetschpraparat: reichlich Tuberkelbacillen. Histologisch: nicht untersucht. 

Kaninchen K 8. 2220 g. 1 mg BOG. Keine Krankheitssymptome. Getotet nach 
15 Tagen. Sektion: Die Hirnhiiute sind oberhalb der Oisterna hiimorrhagisch und mit 
den Knochen verwachsen. Innerhalb der Verwachsungen ein hirsekorngroBes Knotchen. 
Quetschpriiparat nach ZIEHL-NEELSEN: reichlich Tuberkelbacillen. Zwischen Pons und 
Medulla mehrere stecknadelkopfgroBe gelbliche Knotchen. Quetschpriiparat: Tuberkel
bacillen. Histologisch: Querschnitt durch die GroBhirnsubstanz; zellige lymphocytare 
Infiltrationen der Meningen mit Tuberkelbacillen. Querschnitt durch die Gegend der Zisterne: 
Infiltration der Meningen; an einer Stelle beginnende Nekrose mit Tuberkelbacillen. 

1m Interesse einer besseren "Obersicht sei das Ergebnis nooh einmal in Tabellenform 
wiedergegeben. 

Nr. 

Kl 
K2 

K3 
K4 
K5 
K6 

K7 
KS 

BOG-Dosis 
mg 

15 
10 

10 
10 
10 
10 

1 
1 

Tabelle 3. 

Ergebnis 

o 
t Tuberkuloser GehirnabsceB, Meningitis tuberculosa. Miliare 

AU88aat. 

o 
t TuberkulOser GehirnabsceB. 

o 
t Kleiner tuberkuloser AbsceB in der Medulla, fraglich, ob Todes-

ursache. 
Nicht t, Sektion: tuberkulose Herde auf der Pia mater. 
Nicht t, Sektion: meningitis tuberculosa. 

Diese Befunde zeigen, daB der BeG-Stamm bei suboccipitaler Einverleibung 
tuberkulose Veranderungen an den Meningen und in der Gehirn- bzw. Riicken-
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marksubstanz verursachen kann. Ein Blick auf die Tabelle lehrt aber, daB nur 
massive Dosen von 10 mg imstande waren, pathologische Veranderungen 
betrachtlicheren Grades hervorzurufen, welche zum Tode fiihren konnen. Aber 
selbst die groBeren Mengen sind mitunter unwirksam; geht man mit der 
Infektionsdosis weiter herunter, so nehmen die tuberkulOsen Prozesse in ihrer 
Ausdehnung abo 

Aus unseren Ve!1!uchen also geht hervor, daB sich auch bei direkter Einver
leibung des BCG in das Zentralnervensystem keine starkeren pathogenen Eigen
schaften nachweisen lassen. 

3. Die Befunde PETROFFs fiber die Aufspaltung des BCG-Stammes 
in apathogene und virulente Varianten. 

In einer Reihe von Arbeiten hat PETROFF ermittelt, daB TuberkelbaciIIen
kulturen .aus 2 verschiedenen Kolonien von Typen bestehen konuen, die sich 
in ihrem kulturellen und tierpathogenen Verhaltenscharf -voneinander unter
scheiden. Diesen Befund konnte PETROFF, wie er in mehreren Publikationen 
mitteilt, auch bei Ausdehnung seiner Studien auf den BCG-Stamm erheben. 
Die Einverleibung einer Aufschwemmung von Kolonien des wenig infektiosen 
Typus (R.Kolonien) fiihrte bei Meerschweinchen zu den benignen Verande
rungen, wie man sie gewohnlich im Tierversuch mit dem BCG-Stamm beob
achtet. Nach der Injektion von 2 mg Kultur der virulenten Kolonien (S-Kolo
nien) entstand jedoch bei Meerschweinchen eine generalisierte Tuberkulose, die 
den Tod verursachte und welche reihenweise bei Meerschweinchen iibertragen 
werden konnte. 

Nachpriifungen der Angaben PETROFFS sind bisher u. a. von KRAUS, TSCHECH
NOWITZER (zitiert nach KRAUS), GERLACH, PIASEYKA-ZEYLAND, DE SANCTIS 
MONALDI, NECHTADIMENKO, ODRINA, SYSSAK und ANGUENITSKI sowie TODA vor
genommen worden, ohne daB es aber moglich war, pathogene Keime aus einem 
BCG-Stamm zu dissoziieren. Es gelang wohl allen genanuten Autoren, von den 
Originalkulturen Stamme abzuspaIten, die in morphologisch-kultureller Hinsicht 
den von PETROFF und Mitarbeitern beschriebenen Rassen entsprachen, die 
sich aber in ihrem tierpathogenen Verhalten nicht von dem gewohnlichen BCG
Stamm unterschieden. Hingegen konuten einige Experimentatoren bei der 
Untersuchung der beiden von PETROFF gewonuenen und zur Verfiigung ge
stellten BCG-Typen eine starkere Pathogenitat in Ubereinstimmung mit PETROFF 
feststellen, doch lauten die Angaben der einzelnen Autoren nicht iiberein
stimmend, sondern differieren zum Teil ganz erheblich. 

So teilten KRAUS und GERLACH zunachst mit, daB eine von PETROFF isolierte 
S-Modifikation fUr Meerschweinchen wesentlich virulenter war, da sich bei 
mehreren Tieren, die 3 Wochen nach der Infektion getotet wurden, tuberkulOse 
Prozesse mit Tendenz zur Generalisierung ausgebildet hatten. Diese Aussage 
wurde aber spater durch GERLACH revidiert; er fand namlich, daB sich auch 
der S-Stamm .11ach Verimpfung an Meerschweinchen, Kaninchen und 2 Kalbern 
nicht anders verhalt als eine BCG-Vollkultur, was aber erst evident wurde, 
als er die Beobachtungszeit verlangerte, unter welchen Bedingungen bei der 
Obduktion nur minimale zur vollkommenen Ruckbildung neigende Affektionen 
nachzuweisen waren. 
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Bei den Untersuchungen der R- und S-Formen im ROBERT KOCH-Institut 
in Berlin wurden nach NEUFELD beide Varianten als fUr Meerschweinchen 
virulent, abel' nicht als pathogen fur Kaninchen gefunden, und daher als humane 
Typen agnosziert, ein Befund, del' hinsichtlich der ermittelten Virulenz der 
R- und S-Formen in Widerspruch zu den Ergebnissen PETROFFS steht. Wir 
selbst waren durch die Freundlichkeit von Dr. PETROFF, del' uns beide Kolonien
formen zur Priifung iibersandte, in der Lage, die Pathogenitat der Varianten 
im Experiment an Meerschweinchen zu studieren, woruber im folgenden 
berichtet sei. 

Yersuch. Mit der 7 Wochen alten Original-S-Kultur, die wir von Dr. PETROFF 
am 6. September 1928 erhielten, wurden am nachsten Tage 9 Meerschweinchen 
Init fallenden Dosen subcutan injiziert. Das Resultat ist in der nachstehenden 
Tabelle wiedergegeben. 

Meer- I Gewicht I Infektions-
schweinehen g dosis (mg) 

Bl 

B2 

B3 

B4 

B5 
B6 

B7 
B8 

B9 

200 

250 

250 

230 

260 
260 

260 
240 

280 

2 

2 

2 

0,2 

0,2 
0,2 

0,02 
0,02 

0,02 

Tabelle 4. 

Ergebnis und Befund 

t 5. lO. 28. An der Einstichstelle ein 3 em langer 
und 1 em breiter kasiger AbseeB mit Tuberkel
baeillen. In der rechten vergroBerten Inguinal
driise und in der vergroBerten MHz Tuberkel
baeillen. In der Lunge miliare Knotchen mit 
Tuberkelbacillen. 

t 22. lO. 28. Tuberkuloser AbsceB in den Bauch
decken; in den vergroBertenInguinal- und Axillar
driisen Tuberkelbacillen. 

t 5. 10.28. An der Einstichstelle groBer kasiger 
AbsceB mit Tuberkelbacillen. Inguinaldriisen und 
Milz vergFoBert. TuberkulOse Knotchen in der 
Lunge. 

GetOtet 20.10.28. Tuberkuloser Bauchdecken
absceB. VergroBerte und verkaste tuberkulOse 
Inguinal-, Axillar-Mesenterialdriisen. Tuberkulose 
Knotchen in der Milz; 

Getotet 20.12.28. Makroskopisch kein Befund. 
GetOtet 17. lO. 28. Tuberkuloser Bauchdecken

absceB. Verkaste tuberkulOse Inguinaldriisen. 
GetOtet 1. 2. 29. Makroskopisch kein Befund. 
GetOtet 27. lO. 28. Tuberkuloser Bauchdecken

absceB. Verkaste tuberkulOse Inguinal- und 
Axillardriisen. 

GetOtet 1. 2. 29. Makroskopisch kein Befund. 

Riickiibertragungsversuehe. Von der MHz des Meerschweinchens B 4 wurde Material 
intraperitoneal und subcutan auf 2 Meerschweinchen iibertragen. Das intraperitoneal 
infizierte Tier starb nach 34 Tagen mit verkasten tuberkulOsen Inguinal- und Axillardriisen 
und groBer Milz, das andere Meerschweinchen nach III Tagen mit tuberkulOscn Ver
anderungen in den Lungen, in der Milz und in der Leber. Von letzterem Tier gelangen noch 
Passagen bis zur 4. Generation, wobei die Meerschweinchen stets an der tuberkulosen 
Infektion zugrunde gingen; von weiteren Riickiibertragungen wurde Abstand genommen. 

Aus diesen Versuchen kann man entnehmen, daB der PETRoFFsche S-Stamm 
wesentlich virulenter fUr Meerschweinchen ist als die Original-BCG-Kultur, da 
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2 mg eine tOdliche tuberkulose Infektion und geringere Mengen von 0,2-0,02 mg 
noch tuberkulose Veranderungen hervorrufen konnen. 

Beziiglich der Resultate der mit der R-Varianten ausgefiihrten Priifung an 
12 Meerschweinchen, von denen 4 10 mg, 4 1 mg und 4 Tiere 0,1 mg intra
peritoneal erhielten, mochten wir summarisch berichten, daB die Reaktionen 
fast die gleichen waren wie bei den Tieren nach der Einverleibung der BOG
Vollkultur; kein Meerschweinchen starb innerhalb einer 5monatlichen Beob
achtungszeit und die Sektion der getoteten Tiere zeigte nur die bekannten 
geringfiigigen Veranderungen, so daB wir von einer detaillierten Wiedergabe 
der Befunde absehen konnen. 

Die Feststellungen von DREYER und VOLLUM fiber die Abspaltung 
virulenter Formen aus der BCG·Kultur. 

Die Technik, mit der es den Autoren gelang, nicht nur aus dem BOG, sondern 
zuvor aus typischen humanen Tuberkelbacillen Varianten groBerer Virulenz 
zu gewinnen, entspricht nicht der von PETROFF angegebenen und diirfte, falls 
die betreffenden Mitteilungen bestatigt werden konnten, eine neue Methode 
der Analyse von Tuberkelbacillenstammen darstellen. 1m Gegensatz zu PETROFF 
verwandten DREYER und VOLLUM nicht feste, sondern fliissige Nahrboden 
und zwar Kalbfleischbouillon, abgefiillt in Kolben zu 5 Liter, in denen sie die 
Stamme so zur Entwicklung kommen lieBen, daB sich die Bacillen nicht auf 
der Oberflache, sondern am Boden in kornchenartiger Zusammensetzung ent
wickelten. 

In einem 1. Versuch mit einem BOG-Stamm, der auf EiernahrbOden in 
mehreren Passagen bereits geziichtet war und dabei seine Apathogenitat nicht 
verloren hatte, konnten durch Anlegen von Tiefenkulturen bzw. von einer 
Passagetiefenkultur Formen gewonnen werden, deren intraperitoneale Ein
verleibung bei Meerschweinchen in Mengen von 2-10 mg den Tod an genera
lisierter Tuberkulose innerhalb von 25--62 Tagen verursachte. Eine Wieder
holung des Experimentes mit einem 2. von OALMETTE bezogenen Stamm gab 
ein ahnliches Resultat: bei der direkten Verimpfung des Materiales von den 
Originalkartoffelkulturen an 20 Meerschweinchen, die 0,1-50 mg intraperitoneal 
erhielten, manifestierte sich keine erhohte Virulenz; anders aber, als die Infek
tion mit der 1. Tiefenkultur vorgenommen wurde, die im Parallelversuch ange
legt war; bei der PrUfung der Kultur am 9. Tag trat noch keine Steigerung 
der Infektiositat zutage, sondern erst am 43. Tag, da nunmehr die Dosen von 
0,1-1 mg bei 2 Tieren eine allgemeine Tuberkulose mit Affektionen der Roden, 
Nebenhoden, Lungen und Leber entstehen lieBen und da ein Meerschweinchen, 
das mit 10 mg intraperitoneal gespritzt war, innerhalb von 13 Tagen mit 
den Zeichen einer gimeralisierten Tuberkulose verendete. DaB die gleiche 
Kultur nach 92 Tagen wiederum nicht mehr infektioser war, spricht nicht 
gegen die ersterhobenen Beobachtungen, welche die Autoren insoferne zu 
bestatigen vermochten, als in Versuchen an Meerschweinchen mit weiteren 
Passagetiefenkulturen der beiden Ausgangs-BOG-Stamme erneut eine Patho
genitat eruiert werden konnte. - PrUfungen der TypenzugehOrigkeit durch 
GRIFFITH von 2 Stammen, die aus den Versuchsmeerschweinchen gewonnen 
waren, lieBen nur erkennen, daB es sich. um Saugetierstamme handelt, deren 
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sichere Einordnung in den Typus humanus oder bOvllUS nicht moglich war. -
Untersuchungen des BCG mittels der gleichen Methode von anderer Seite sind 
bisher nicht bekannt geworden. 

4. Was ergibt sich aus der Gesamtheit del'Tierversuche ffir die 
Beurteilnng der Pathogenitlitsfrage des BCG-Stammes? 

Wenn wir von den Befunden von GALLI-VALERIO und NOBEL und Mitarbeiter 
absehen, die uns nicht beweiskriHtig erscheinen, so liegen folgende Ergebnisse 
vor, welche gegen die Apathogenitat des BCG-Stammes sprechen konnten. Ein
mal die Angaben von HUTYRA und SCHUTZ, WATSON, UHLENHUTH und SEIFFERT, 
MALKANI tiber die gelegentlich beobachtete hOhere Virulenz der Kultur fUr 
Meerschweinchen, dann die Mitteilungen von HUT"Y:RA und SCHUTZ, KIRCHNER, 
TIEDEMANN und HORMAECHE tiber die Virulenzsteigerung durch Passagen 
bzw. durch Mischinfektionen (HORMAECHE, LIGNIERES) und schlieBlich die Be
richte PETROFFS und Mitarbeiter und von DREYER und VOLLUM tiber die Ab
spaltbarkeit virulenter.v arianten aus dem Originalstamm. 

Diesen relativ vereinzelten Befunden steht wiederum eine sehr groBe Zahl 
von Resultaten gegentiber, nach denen das Vaccin unschadlich sein soIl und 
zwar auf Grund der Ermittlungen, daB 1. die durch den BCG-Stamm bei den 
verschiedenen Versuchstieren hervorgerufenen Veranderungen minimal sind, 
daB 2. das Anlegen von Passagen entweder nicht moglich ist oder zwar gelegent
lich gelingt, ohne daB aber eine Virulenzsteigerung eintritt und 3., daB der 
BCG-Stamm nicht pathogene S-Formen abspaltet, wie es PETROFF angibt. 

Angesichts dieser divergierenden Beobachtungen kann zu der Pathogenitats
£rage des BCG nur folgende Stellung eingenommen werden: die W iderspriiche 
in den Virulenzbefunden des BOG gestatten nicht, ein definitives Urteil abzugeben; 
man kann zur Zeit nicht mehr sagen, als daf3 nach dem Ausfall der Experimente 
keine hinreichende Sicherheit besteht, daf3 der Impfstoff so harmlos ist und daf3 
er seine von den meisten Autoren nachgewiesene Unschiidlichkeit konstant bei
behalten wird, wie es CALMETTE behauptet und wie es von einem fur die Human
medizin bestimmten Vaccin zu fordern ist. Wir wollen aber schon an dieser 
Stelle betonen, daB das Problem der Schutzimpfung nach CALMETTE nur zu 
einem geringeren Teil durch das Pathogenitatsverhalten des BCG -Stammes 
entschieden wird; die endgtiltige Beurteilung des Verfahrens wird vor allem, 
wie DOERR wiederholt (unter anderem von dem Schweizerischen Kliniker
verband in Basel am 23. Juni 1928) hervorgehoben hat, davon abhangen, ob 
die Impfung einen hinreichenden Schutz gewahrt oder nicht. 

5. Die Tuberkulinreaktion beiden mit dem BCG·Stamm geimpften 
Tieren nach a) parenteraler und b) oraler Applikation. 

ad a. Beztiglich des Verhaltens der Tuberkulinreaktion bei mit BCG 
geimpften Rindern gibt CALMETTE an, daB die intraven6se Injektion von 20 mg 
die Tiere tuberkulinempfindlich macht, daB dieser Zustand aber sehr schnell 
wieder vOriibergeht; so reagierten nach 2 Monaten von 8 Rindern 3 positiv, 
eines zweifelhaft, 4 negativ. Hingegen hielt bei subcutaner Applikation die 
Empfindlichkeit langere Zeit an; sie lieB sich bei 5 von 8 Tieren noch 4 Monate 
nach der Vorbehandlung nachweisen. 
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Die .Angaben CALJIlETTES konnten von LANGE und LYDTIN insofern, bestatigt werden 
ais auch sie fanden, daB Rinder, die intravenos mit 20 mg oder subcutan mit 100 mg geimpft 
waren, auf Tnberkulin reagierten. tiber die Dauer der Tnberkulinempfindlichkeit bei den 
mit BCG geimpften Rindern Iiegen in der Literatur keine sonstigen .Angaben vor. 

Von den kleinen LaboratoriUDistieren zeigen Meerachweinchen, wie CALJIlETTE, GuEruN, 
NEGRE und BOQUET mitteilen, vom 5. Tag an na.ch subcutaner Injektion (von 1 mg) eine 
positive Tnberkullnreaktion. Die Autoren geben weiter an, daB Kaninchen, die subcutan 
oder intravenos geimpft waren, vom 15. Tag an reagierten und bis zu 8 Monaten tuber
kulinempfindlich blieben. 

Nach neueren Versuchen von BOQUET, 'NEGRE ~d VALTIS sollen zur Erzeugung einer 
auch lii.ngere Zeit anhaltenden Empfindlichkeit gegen Tnberkulin nicht einmal groBe Dosen 
BCG erforderlich sein; wenn die .Angaben der Autoren zutreffen, wiirden schon 0,0001 mg 
des subcutan applizierten Impfstoffes geniigen, damit die Rea.ktionsfli.higkeit der Haut 
gegen 0,1 ccm 1 : 10 verdiinnten Alttuberkulins bis zu 9 Monaten nachweisbar bleibt. 

tJberpriifungen von anderer Seite haben jedoch ergeben, daB die Fahigkeit 
des BCG-Stammes, Meerschweinchen tuberkulinempfindlich zu machen, nicht 
dem SensibiIisierungsvermogen virulenter Bacillen gleichgesetzt werden kann. 
Wenn es auch zweifellos gelingt, durch Injektionen groBer Dosen des BCG eine 
Tuberkulinempfindlichkeit bei Meerschweinchen und Kaninchen hervorzurufen 
(UHLENHUTH und SEIFFERT, LANGE, MALKANI, BOER), so ist doch diese viel 
weniger ausgepragt als bei mit pathogenen Tuberkelbacillen infizierten Meer
schweinchen. 

Dies geht einmal aus den Befunden von KRAus und FuJIOKA sowie MALKANI 
hervor, welche gezeigt haben, daB Meerschweinchen nach der Vorbehandlung 
von 10-20 mg BCG und mehr niemaIs auf die intraperitoneale Einverleibung 
von AIttqberkulin hin im Shock zugrunde gehen, wahrend nach der Infektion 
mit virulenten Bacillen die intraperitoneale Einspritzung von Tuberkulin fast 
stets den Tod zu Folge hat. Ebenso hat BALOZET iestgestellt, daB die Injektion 
massiver Dosen von 50 mg BCG zu der Einverleibung viruIenter Keime keine 
allgemeine Tuberkulinempfindlichkeit bei Meerschweinchen entstehen laBt. 

ad b. CALMETTE gibt an, daB es bei Meerschweinchen auch durch Futterung 
mit BCG mogIich sei, eine positive Hautreaktion hervorzurufen; doch seien dazu 
wesentIich hohere Dosen erlorderIich. CALMETTES Mitarbeiter NELIS verliitterte 
an 4 Meerschweinchen Dosen von je 3mal 10 cg; nach 14 Tagen waren alle 
4 Tiere tuberkuIinnegativ, erst am 32. Tag reagierten 2 Tiere und am 57. Tag 
samtIiche 4. Die Empfindlichkeit bIieb 6-10 Monate bestehen. 

Aus dem Laboratorium von CALJIlETTE ist ferner eine Arbeit von V ALTIS und SAENZ 
iiber die Tnberkulinempfindlichkeit oral mit BCG geimpfter junger Meerschweinchen 
erschienen, in der mitgeteilt wird, daB nach stoma.chaler Vaccination zwar eine Sensibili
sierung eintreten kaoun, daB die Tnberkulinempfindlichkeit jedoch nicht bei allen Tieren 
zur Ausbildung kommt und auch h/i.ufig nur kiirzere Zeit bestehen bleibt. Die Protokoll
durchsicht der betreffenden Publika.tion zeigt, daB von 12 Meerschweinchen, die 2 Tage 
post partum 30 mg BCG geschluckt hatten, .8 Tiere nach mehr ais 40 Tagen deutlich 
positiv, 2 Tiere nach 137 Tagen sehr schwach und 2 iiberhaupt nicht rea.gierten; bei 4 von 
den 8 tuberkulinempfindlichen Tieren lieB sich die Allergie gegen Tuberkulin nur 15-16 Tage 
nachweisen. 

Nicht ohne Interesse ist die von V ALTIS und SAENZ ermittelte Tatsache, daB bei den 
mit den BCG spater oral revaccinierten Meerschweinchen eine wiedereingetretene Sensi
biIisierung schon nach 21 Tagen festgestellt werden konnte, Befunde, die in Ubereinstimmung 
mit den von WILLIS (s. S. 55) stehen. In der gleichen Arbeit berichten die Autoren, daB 
die bei den revaccinierten Meerschweinchen vorhandene cutane Tnberkulinempfindlichkeit 
haufig vollig zurUckgehen kann, um sich spli.ter spontan wieder auszubilden. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 7 
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Das Auftreten der Tuberkulinempfindlichkeit bei Meerschweinchen nach Verliitterung 
von BCG ist ferner von LANGE besQhrieben worden; von 10 Tieren, denen je 1 g (!) ver
abreicht wurde, reagierten 8 a.uf Tuberkulin. 

CASTALDI und MACCHI wollen durch zehnmalige orale Zufiihrung von je 20 mg BCG 
bei 40 Meerschweinchen in allen Fallen die Ausbildung einer Tuberkulinempfindlichkeit 
erzielt haben, nicht aber bei 51 jungen Kaninchen, welche die gleichen Mengen BCG stoma
chal erhielten und von denen nur 5 fraglich, der iibrige Teil negativ reagierte. 

1m _ Gegensatz zu den bisher wiedergegebenen Befunden steht, daB REM
LINGER und BAILLY am 30., 43. und 74. Tag nach der oralen Zufiihrung von 
1 cg-I g BCG bei Meerschweinchen keine cutane Tuberkulinreaktion auszu
lijsen vermochten; ebenso haben eigene Versuche von uns am Hygienischen 
Institut in Basel an 19 2-5 Tage alten Moorschweinchen, die mit 3mal 1 cg 
gefiittert und nach 2-3 W ochen mit Tuberkulin gepriift wurden, 15mal ein 
negatives und 4mal ein zweifelhaftes Resultat ergeben. 

Zusammenfassung fiber das Auftreten der Tuberkulinreaktion 
bei mit BCG infizierten Tieren. 

Aus den Untersuchungen der verschiedenen Autoren geht hervor, daB die 
parenterale Infektion mit dem BCG-Stamm bei Rindern, Kaninchen und Moor
schweinchen eine Allergie gegen Tuberkulin verursachen kann. Nach den 
Befunden von KRAus und FUJIOKA sowie BALOZET entspricht aber die Starke 
Tuberkulinempfindlichkeit nicht der, wie man sie in der Regel nach einer 
Infektion mit virulenten Bacillen beobachtet. Widersprechend sind die Angaben 
fiber die Sensibilisierung nach stomachaler Einverleibung des BCG, da bei 
Meerschweinchen von den verschiedenen Autoren wie auch von den gleichen 
Untersuchern sowohl glatt negative, wie deutlich positive als auch zweifelhafte 
Befunde erhoben wurden, wahrend bei Kaninchen nur fragliche und negative 
Reaktionen verzeichnet werden konnten. 

6. Die Priifung des BeG-Stammes auf seine Schutzwirkung 
in Versuchen an kleinen Laboratorinmstieren. 
Die Feststellungen CALMETTES und seiner Mitarbeiter. 

a) Wirkung der parenteralen Vorbehandlung. 

trber die Schutzwirkung von BCG nach parenteraler Einverleibung macht 
CALMETTE nur sparliche Mitteilungen. Er gibt an, daB Meerschweinchen nach 
der intrakardialen Injektion einen gewissen Schutz gegen die konjunktivale 
Infektion besitzen. Wahrend namlich Kontrolltiere mit schweren Veranderungen 
zugrunde gingen, blieben die geimpften Tiere bis 3 1/ 2 Monate nach der Infektion 
am Leben und zeigten bei der Totung nach etwa 3 Monaten keine Veranderungen 
an den Lungen und Bauchorganen; hingegen waren die Halslymphdriisen 
befallen, wenn auch nicht so stark wie bei den Kontrollen. CALMETTE selbst 
will aus diesen Versuchen keine weiteren Schliisse ziehen. 

Kaninchen erwiesen sich nach subcutaner oder intraperitonealer Impfung als 
nicht geschiitzt, wohl aber nach intravenoser Einspritzung, unter welchen 
Bedingungen die einmalige Darreichung von 25-30 mg BCG eine Immunitat 
gegen eine intravenose Infektion verliehen haben soli, die unbehandelte Tiere 
innerhalb von 50-60 Tagen totete. Der Schutz hielt aber nie Ianger als 6 Monate 
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an, auch gingen die Tiere, die zunachst die Kontrollen iiberlebten, friiher oder 
spater zugrunde. 

b) Wirkung der oralen Vorbehandlung. 
Versuehe an Meersehweinehen. In Gemeinschaft mit BOQUEi' und NEGRE verfiitterte 

CALMETTE an 36 jungen Meerschweinchen 60-80 mg BCG verteilt auf mehrere Dosen. 
Drei Monate spater wurden die Tiere zusammen mit 6 Kontrollen auf ihre Resistenz gegen 
eine Fiitterungsinfektton untersucht. Die nichtvorbehandelten Tiere starben samtlich an 
Tuberkulose nach 70-100 Tagen; bei den geiinpften Meerschweinchen wurde folgender 
Befund erhoben: 

7 Meerschweinchen iiberlebten, wurden getotet und zeigten bei der Sektion am 270. Tag 
eine Mesenterialdrftsenentziindung (adenite mesenterique); auBerdem hatte ein Tier eine 
generalisierte Tuberkulose und 4 Meerschweinchen vereinzelte tuberkulose Herde in den 
Bauchorganen. 

4 Meerschweinchen starben nach etwa 5 Monaten mit einer Mesenterialdrusenentzundung; 
3 von diesen hatten auBerdem eine generalisierte Tuberkulose. 

12 Tiere starben nach etwa 4 Monaten an einer Mesenterialdriisenentziindung, 6 von 
ihnen zeigten mehr oder minder ausgedehnte tuberkulose Veranderungen. 

11 Tiere gingen nach etwa drei Monaten an einer PasteurelIainfektion zugrunde, doch 
waren bei allen Meerschweinchen tuberkulose Veranderungen nachzuweisen. 

Die restlichen zwei Tiere starben am 30. bzw. 40. Tag nach der Infektion an einer 
Pasteurellose, ohne tuberkulose Herde zu zeigen. 

OALMETTE glaubt auf Grund dieses Versuches, daB die orale Einfiihrung 
von BOG junge Meerschweinchen gegen eine starke Infektion resistent macht. 
Unseres Erachtens sind die Experimente OALMETTES nicht iiberzeugend genug, 
da 1. die Zahl der Kontrollen eine zu geringe war und 2. nur wenige von den 
geimpften Tieren frei von tuberkwosen Veranderungen gefunden wurden. Man 
muB auch in Betracht ziehen, daB die Futterungsinfektion, worauf LANGE auf
merksam macht, haufig sehr unregelmaBig verlaufen kann. 

Versuche an Kaninchen. 12 junge Kaninchen wurden je 200 mg BCG verteilt auf 
10 Dosen verfiittert. Die orale Infektion erfolgte zusammen mit drei Kontrollen nach drei 
Monaten; 6 von den geimpften Tieren wurden am 130. Tage getotet und zeigten samtlich 
tuberkulose Affektionen, die teilweise nicht sehr ausgesprochen waren. Die anderen 6 Kanin
chen wurden nach einem halben Jahr getotet und wiesen folgenden Befund auf: Bei allen 
fanden sich eine Mesenterialdriisenentziindung (adenite mesenterique scIereuse), bei 3 Kanin
chen vereinzelt Tuberkel in den Lungen. Die 3 Kontrollen wurden nach 70, 120 und 130 Tagen 
geschlachtet und zeigten tuberkulose VeranderlUlgen, die nicht sehr ausgesprochen waren. 

Es ist schwierig, an Hand dieses Experimentes zu sagen, ob der BOG
Stamm unter den von O.ALMETTE gewahlten Versuchsbedingungen eine immu
nisierende Wirkung entfaltet hat. Es sind wohl quantitative Differenzen bei 
den Kontrollen und ungeimpften Tieren vorhanden, doch leidet auch dieser 
Versuch an der geringen Zahl der Kontrollen, ferner auch an der Kiirze der 
Beobachtungszeit; beweisend sind diese Befunde jedenfalls nieht. 

Untersuchungen anderer Autoren an kleinen Laboratoriumstieren tiber die Schutzwirkung 
des BeG. TZEKHNOVITZER und Mitarbeiter priiften das Verhalten oral geimpfter Meer
schweinchen bei subcutaner und stomachaler Infektion mit verschiedenen virulenten 
bovinen Tuberkelbacillen und gaben in ihrer 1. Publikation an, daB die Vaccination nicht 
gegen eine subeutane Infektion schiitzt. In den Experimenten bei oraler Nachinfektion 
sahen sie bei einigen Tieren die gleichen Veranderungen wie bei den Kontrollen. Meer
schweinchen jedoch, die ein Gewicht unter 165 g hatten, lebten teilweise erheblich langere 
Zeit als nichtgeimpfte Tiere, auch zeigte die Sektion interkurrent gestorbener jiingerer 
Meerschweinchen tuberkulose Veranderungen, die sich bereits im Stadium der Riick
bildung zu befinden schienen. 

7* 
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In diesen Versuchen laBt sich wohl ein EinfluB del' Impfung auf die nachfolgende Infektion 
in gewissem Grade feststellen. Doch sagt TZEKHNOVlTZER selbst, daB, da die analogen 
Kaninchenversuche auch unregelmaBig ausgefallen sind, die Aufgabe del' Vaccination del' 
kleinen Laboratoriurnstiere nicht alB gelost angesehen werden kann. 

SpateI' veroffentlichte del' gleiche Autor neue Versuche, in denen er zu einem wesent
lich besseren Urteil iiber die immunisierenden Fahigkeiten des BOG-Stammes kam. Er 
verfiitterte an 11 Meerschweinchen fiinfmal 2 mg BOG und infizierte die Tiere einen. Monat 
spateI' mit einem virulenten bovinen Stamm oral nacho Von den 11 Meerschweinchen 
erwiesen_sich bei del' Sektion nach 7-8 Monaten 6 frei von tuberkulosen Veranderungen; 
zwei hatten tuberkuloae Herde in. geringer Zahl, drei waren interkurrent ohne tuber
kulose Veranderungen gestorben. Von 9 Kontrollen gingen 6 innerhalb 4-8 Monaten mit 
tuberkuJosen Veranderungen zugrunde, bei 3 jedoch war die Infektion nicht angegangen. 
AhnHch sind die Resultate an Kaninehen ausgefallen. 14 junge (3 Wochen alte) Kaninchen 
erhielten per os zehnmal je 20 mg und zweimal 24 mg BOG und wurden 2 Monate spater 
zusammen mit 10 Kontrollen oral infiziert. Von den nichtbehandelten Tieren gingen 7 
im Verlauf von 2-7 Monaten an del' Tuberkulose zugrunde. 2 Tiere waren nicht infiziert 
und 1 Kaninchen wies nur bei der histologischen U ntersuchung in del' Niere tuberkulose Herde 
auf. Von den geimpften Tieren wurden 2 tuberkulOs, 12 blieben tuberkulosefrei. 

LANGE und LYDTIN verglichen bei Meerschweinchen den EinfluB del' parenteralen, 
subcutanen, intraperitonealen und intravenOsen Vorbehandlung mit der oralen. Bei del' 
stomachalen Einverleibung wurden 1 g BOG, bei del' intravenosen 5 mg, bei del' intra
cutanen und subcutanen 14--16 mg appliziert. Die Infektion wurde nach 3-4 Monaten 
mit einer minimalen Infektionsdosis (1 : 10 000 000 - 1 : 100 000 000 mg) auf intra
cutanem Wege vorgenommen. Es ergab sich bei den parenteral geimpften Tieren, daB 
iiber die Halfte von 16 Meerschweinchen keine Primii.raffekte bekamen, wahrend samtliche 
11 Kontrollen mit der Bildung eines Primaraffektes reagierten. Auch in dem Auftreten 
weiterer Krankheitserschemungen stellten sich Unterschiede heraus, insofern alB bei den 
geimpften Tieren die Lymphdriisenveranderungen viel spateI' zur Ausbildung kamen. 
LANGE und LYDTIN geben farner an. daB eine Schutzwirkung auch bei del' Na.chinfektion 
durch Inhalation bei den parenteral geimpften Meerschweinchen zutage trat. Hingegen 
lieB die orale Impfung keinen EinfluB erkennen (Versuch mit 8 Meerschweinchen). 

In den Kaninchenversuchen sind die Resultate wesentlich ungiinstiger ausgefallen. 
Nach parenteraler Vorbehandlung zeigten die subcutan und intravenos vorbehandelten 
Tiere bei intravenoser und intratrachealer Infektion eine schwerere Tuberkulose als die 
meisten Kontrollen. Die intravenos geimpften Tiere wiesen teilweise geringere Verande
rungen auf alB die nicht vorbehandelten. 

Zusammenfassend sagen die Autoren, daB bei Kaninekem, del' Schutzeffekt nicht iiber 
das hinausgeht, was sie in friiheren Untersuchungen durch Vorbehandlung mit abgetoteten 
Bacillen erreichen konnten. 

HEYMANS glaubt eine immunisierende Wirkung in einem Versuch an 150 Meerschweinchen 
und Kaninchen gesehen zu haben. Er gibt ohne genaue Einzelheiten an, daB die geimpften 
Tiere bei einer sehr schwachenNachinfektion samtlich zwar tuberkulos wurden, die Kontrollen 
abel' im Durchschnitt um 30-60 Tage iiberlebten. Er spricht daher dem BOG-Stamm 
immunisierende Eigenschaften zu, welche abel' nicht geniigen, urn eine tOdliche Infektion 
abzuwehren. 

KORSCHUN berichtete in einer vorlaufigen Mitteilung, daB bei Meerschweinchen, die auf 
verschiedenem Wege, darunter auch oral, geimpft und nachinfiziert wurden, tuberkulose 
Prozesse entstanden, die zur Sklerose neigten. Soweit man aus seinen Angaben ersehen 
kann, sind abel' die Tiere schlieBlich an einer Tuberkulose zugrunde gegangen. 

Nach den Versuchen von SELTER und BLUMENBERG an 22 Meerschweinchen, von denen 
6 alB Kontrollen dienten, kann man schlieBen, daB die subcutane Einfiihrung des BOG
Stammes eine gewisse Resistenz gegen die subcutane Nachinfektion verleiht. Wahrend 
bei samtlichen Kontrollen die Infektion zu einer schweren, allgemeinen Tuberkulose 
fiihrte, waren die Organe bei 8 geimpften Tieren vollkommen frei und bei den anderen 
wesentlich gel'inger affiziert. In keinem Falle abel' hat die Immunitat ausgereicht, urn 
die Infektion ganzlich abzuwehren; bei allen geimpften Meerschweinchen konnten tuber
kulose Veranderungen an del' Reinfektionsstelle festgestellt werden. 

IMAMURA und TAKAHASm sind auf Grund von Meerschweinchenversuchen del' Ansicht, 
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daB der BOG-Stamm zu immunisieren vermag. Bei intravenos mit 0,01-20 mg vaccinierten 
Tieren sahen sie, daB nach intracutaner Einverleibung wenig virulenter Bacillen tuberku
lose Hautlasionen entstanden, die aber im VerhiiJtnis zu den Kontrolltieren nur geringfiigig 
waren und gute Heilungstendenzen zeigten. 

SATAKE berichtet, daB die 8tomachale Einverleibung von BOG-Meerschweinchen eine 
Immunitat gegen eine auf demselben Wege vorgenommene Infe~ion verleiht. Angesichts 
des Fehlens von Kontrollen diirften die Versuche bum beweisend sein. 

OKELL und PARIS]!: fanden, daB Meerschweinchen, die mit 100 mg BOG geimpft waren 
und mit virulenten bovinen oder humanen Bacillen parenteral infiziert wurden, eine langere 
Lebensdauer als die Kontrollen zeigten. 

tJber eine hochgradige Ausbildung der Resistenz durch intradermale Impfung macht 
NINNI Mitteilung, welcher konstatierte, daB Meerschweinchen, die auf diasem Wege mit 
0,5 und 1 g BOG vorbehandelt waren, sich gegen eine Infektion nach einem Monat voll
kommen refraktii.r verhielten, wenn letztere an der Vaccinationsstelle gesetzt wurde. 

Auch KmOHNER und NEWTON sowie RIST und MISIEWICZ sahen nach subcutaner bzw. 
intraperitonealer Applikation des BOG einen Impfschutz, der sich durch eine langere Lebens
dauer der vaccinierten Tiere gegeniiber den Kontrollen dokumentierte und nach den Angaben 
der beiden erstgenanntenAutoren inAbhii.ngigkeit von der Starke der durch den BOG-Stamm 
gesetzten Infektion stand. Ebenso glaubt OL. SCHILLING und zwar vorwiegend auf Grund 
pathologisch-anatomischer Untersuchungen der 'Lungen von Meerschweinchen, die intra
venos mit BOG vorbehandelt und mit einem virulenten Stamm nachinfiziert wurden, 
daB der BOG immunisierende Qualitii.ten besitzt. 

REMLINGER und BAILLY, welche durch die parenterale Vorbehandlung von Meer
schweinchen nur eine minimale Resistenzsteigerung erzielen konnten, erreichten durch 
Verfiittern des Vaccins bei 10 Tage alten Meerschweinchen eine betrachtlichere ErMhung 
der Widerstandsfahigkeit, welche durch eine wesentlich geringere Ausbildung der tuber
kulosen Veranderungen und <lurch einen bedeutend chronischeren Verlauf der Krankheit 
gegeniiber den nicht geimpften und mit virulenten Bacillen infizierten Kontrolltieren 
gekennzeichnet war. 

Eine nur geringe und nicht in allen Fallen sicher zu beurteilende Resistenz
steigerung stellten bei Meerschweinchen nach intraperitonealer Vaccination 
CmAru, NOBEL und SOLE fest, desgleichen KUSTER und ELKES bei intra
peritoneal, subcutan, oral, intrapleural und tracheal vorbehandelten und tracheal 
reinfizierten Meerschweinchen sowie bei tracheal vaccinierten und subcutan ge
priiften Kaninchen, ferner CASTOLDI und MACCHI bei oral geinipften und intra
peritoneal, bzw. stomachal und konjunktival reinfizierten Meerschweinchen 
und Kaninchen, ebenso SILBERSCHMIDT bei nicht oral geimpften Meerschwein
chen und Kaninchen, wahrend BOCCHINI in Versuchen an Kaninchen so gut wie 
gar keine Wirksamkeit des Impfstoffes sah, wenn die Vorbehandlung durch intra
venose Infektion von 30 mg BCG erfolgte und wenn fiir die 21/2 Monate spater 
vorgenommene Priifung die groBe Dosis von 0,5 mg einer viru1enten bovinen 
Kultur verwandt wurde. 

Besprechung der Untersuchnngsergebnisse fiber die Immunisiernng 
kleinerer Laboratoriumstiere mit BeG. 

Aus der Mehrzahl der Versuche geht hervor, daB der BCG-Stamm bei 
parenteraler Einverleibung Meerschweinchen einen Schutz verleiht, dessen 
Starke von den meisten Autoren als mehr oder weniger gering und nur von 
vereinzelten Experimentatoren als erheblich bezeichnet wird. Orale Impf
versuche sind weniger zahlreich angestellt worden und haben widersprecheride 
Resultate ergeben, da sowohl ein Vaccinationseffekt 'betrachtlicheren Grades 
festgestellt werden konnte, wie auch andererseits Angaben iiber das Aus
bleiben jeglichen Schutzes gemacht wurden. 
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Bei Kaninchen iibt nach TZEKHNOVITZER die orale Einverleibung eine 
immunisierende Wirkung aus; Bestatigungen seiner Ergebnisse sind nicht 
publiziert worden; die parenterale Applikation des BOG wird von LANGE und 
LYDTIN sowie von BOCCHINI aIs ziemlich einflu.Blos auf das Angehen einer 
spateren Infektion angegeben. 

7. Immunisierungsversuche an A:Wen und Rindern. 
Von einer genaueren Schilderung und Aufzahlung der an Affen und Rindern 

mit deinBOG-Stamm durchgefiihrten Vacciuationsexperimente glauben wir 
Abstand nehmen zu konnen, weil wahrend der Niederlegung dieser Arbeit 
2 Monographien erschienen sind, -und zwar "GERLACH, die Schutzimpfung gegen 
Tuberkulose mit BOG nach OALMETTE-GuERIN", und "ASCOLI, La Vaccination 
antituberculeuse avec les bacilles chez les animaux et chez l'homme, Istituto edi
toriale cisalpino", in welchen das kasuistische Material, wenn auch nicht voll
standig, so doch zum groBten Teil enthalten ist. Ein weiteres Moment, das uns 
eine detaillierte Wiedergabe der in Betracht kommenden Experimente iiberfliissig 
erscheinen laBt, ist dureh den Umstand gegeben, daB auch eine griindliche 
Diskussion der betr. Versuche nicht die entscheidende Frage wird klaren konnen, 
ob das OALMETTESche Vaccin Affen und Rindern einen Schutz verleiht, der die 
Anwendung des Impfstoffes beim Menschen rechtfertigt oder nicht. Vergleicht 
man namlich die von den einzelnen Autoren gewonnenen Immunisierungs
ergebnisse, so sieht man, daB von einer auch nur annahernden tTbereinstimmung 
keine Rede sein kann, sondern daB in der Beurteilung des prophylaktischen 
Impfeffektes alie iiberhaupt moglichen Nuancen vorhanden sind und daB ferner 
das Pro und Kontra bei den nach der Vaccination von Rindern und Affen 
erhaltenen Resultaten viel starker ausgepragt ist, aIs in den analogen Ver
suchen bei kleineren Laboratoriumstieren, in denen doch eine wenigstens leid
liche tTbereinstimmung herrscht. 

So finden wir neben den Forschern wie WILBERT, einem Mitarbeiter OAL
METTES, und wie KRAus und GERLACH, welche nach der hauptsachlich paren
teral vorgenommenen Einverleibung des BOG bei Allen einen einwandfreien 
Schutzeffekt gegen die Ansteckung unter natiirlichen oder kiinstlichen Be
dingungen konstatiert haben -wollen, auf der anderen Seite solche Autoren, . die 
mit dem BOG nur einen minimalen Schutz (KIRCHNER und SCHNIEDER, N OBLEN, 
KUSTER und ELKEs) oder gar keinen Vaccinationseffekt (KALBFLEISCH und 
NOBLEN, L. LANGE) erzielen konnten. Auch bei den Impfversuchen an Rindern 
waren zunii.chst einmal jene Experimentatoren zu nennen, die auf Grund der 
Erfahrungen bei kilnstlicher Nachinfektion (OALMETTE und GUERIN, TZEKH
NOVITZER, ASCOLI, GERLACH, OBUCHOWSKYJ Und PASCHKOSKYJ, WICHNEWSKY, 
HARING, TRAUM, HAYES und HENRY, BANKIN) oder bei natilrlicher An
steckung im 8euchenstall (OALMETTE und GUERIN) oder auf Grund statistischer 
Beobachtungen durch Angaben iiber Ausbleiben der Spontanerkrankung durch
geimpfter Herden (GuERIN, RICHARD, BorSSIERE, ASCOLI, BAR, ASSIS und 
DUPONT, BAER, SEIFERLE, FENELON, BRINET) dem Vaccin OALMETTES ein 
starkeres Immunisierungsvermogen zusprechen wollen. Diesen Untersuchern 
waren diejenigen Forscher gegeniiberzustellen, welche weder im Experiment 
bei kiinstlicher Nachinfektion (LANGE und LYDTIN, LANGE und WETHMAR, 
KORSCHUN und DWIJKOFF, FORSSNER, JUNDELL und MAGNUSSON, SCHROEDER 
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und CRAWFORD) oder im Kontaktversuch durch Zusammenbringen geimpfter 
KiUber mit offentuberkulosen Tieren (UHLENHUTH, MULLER und Hl:LLENBRAND, 
LARSON und EVANS), noch bei einer iiber 1.ii.ngere Zeit ausgedehnten Beob
achtung vaccinierter Herden (Bericht der Abt. f. Landwirtschaft zu Springfiel, 
Illinois [siehe bei LARsON]) einen starkeren bzw. zur Abwehr der tuberkulosen 
Infektion sicher hinreichenden Impfschutz sahen, und welche sich daher in der 
Frage der Einfiihrung des BCG -Vaccins in die Praxis der Veterinar- oder 
Humanmedizin mebr oder minder reserviert verhalten. 

Das Vorhandensein der eben skizzierten Widerspriiche ist um so beklagens
werter, ala durch dieseNichtiibereinstimmung eine der wichtigsten Beweismog
lichkeiten wegfallt, welche ganz besonders imstande -ware, A-ufk1.ii.rung iiber 
den Wert des CALMETTESchen Impfverfahrens zu geben. Denn die an den 
kleineren Laboratoriumstieren gemachten Beobachtungen, welche auf einen 
prophylaktischen Impfeffekt des BCG hinweisen, konnen a priori nur mit Ein
schrankung auf die VerhaItnisse der Veterinar- und Humanmedizin iibertragen 
werden; anders die bei den Impfversuchen an Rindern und Affen gewonnenen 
Erfahrungen, welche in erster Linie aufschluBreich sein konnten, da diese 
Tiere spontan an der Tuberkulose erkranken und da bei Ihnen die Infektions
modi weitgehend denen des Menschen ahneln. 

8. 1st das CALMETTEsche Vaccin fiir den Henschen unschitdlich? 
Befunde Bach oraler Vaccination. Die Impfschitdigungen in 

Liibeck? Befunde Bach parenteraler Applikation des BCG. 
Die Impfung mit dem BCG-Stamm wird nach den Vorschriften CALMETTES 

in der Weise vorgenommen, daB innerhalb der ersten 10 Tage nach der Geburt 
3 X 1 cg in 24 stiindigem Intervall verabreicht werden. Da aber der Impfstoff 
auch gelegentlich suboutan einverleibt worden ist, werden wir das Pathogenitats
verhalten des BCG-Stammes am Menschen unter beiden Applikationsbedin
gungen zu untersuohen haben. 

Pathogenitatsbefunde des BCG-Stammes bei oraler Applikation. 
Nicht nur CALMETTE, sondern zahllose andere Autoren (DE ASSIS, VAN 

BENEDEN, VAN DER BERG, BARBEAU und MAYA, CANTAZUZENE, BLANC, CruCA, 
FRANCKE und VITNER-ROSENTHAL, BERNARD, JAKHNIS, JITTA, KEREszTURI 
und PARK, ROUGEBmF, TZEKHNOVITZER, ZEYLAND undPrASECKA-ZEYLAND u. a.) 
geben an, daB die Vaccination per os gut vertragen wird und keine tuberkulose 
Erkrankung bedingt. 

Nur ganz vereinzelt ist iiber SWrungen im AlIgemeinbefinden und iiber 
Entstehung tuberkuloser Affektionen berichtet worden, die duroh die Impfung 
bedingt sein sollen. Ob mit Recht, ist jedoch sehr die Frage, denn mit Be
stimmtheit darf man eine tuberkulose Erkrankung wohl erst dann auf die 
Vaccination zurUckfiihren, wenn in den im AnschluB an die stomachale Impfung 
zur Ausbildung gekommenen tuberkulosen Veranderungen Bacillen mit den 
Eigenschaften des CALMETTESchen Stammes gefunden wurden, nicht aber, 
wenn man aus den Krankheitsprodukten tierpathogene Tuberkelbacillen zu 
isolieren vermochte; in letzterem Falle darf man in Anbetracht der Eventualitat 
eines Riickschlages zur Ausgangsvirulenz nur von der Moglichkeit eines atio
logischen Zusammenhanges sprechen. 
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Die in der Literatur vorhandenen Berichte iiber Vorkommen von Schadi
gungen nach oraler Einverleibung des BCG sind sparlich und wie, die genauere 
Prii:fung der Angaben erkennen la.Bt, kaum restlos iiberzeugend. 

Nach TAILLENS und ~GNI sollen sich vaccinierte Sauglinge haufig schlechter entwickeln 
aIs ungeimpfte; ihre Aussage kann man aber mangeIs Wiedergabe genauerer Einzelheiten 
nicht verwerten. 

TAILLENS erwahnt ferner, daB ein Saugling, der in tuberkulosem Milieu lebte, einhalbes 
Jahr nach der Impfung an einer Meningitis tuberculosa zugrunde ging. TAILLENS halt es 
fiir denkbar, daB der Tod durch die Impfung verursacht sei; doch liegt auch hier kein Beweis 
fiir einen Zusammenhang vor, da eine Identifizierung der Tuberkelbacillen nicht vorge
nommen wurde. 

CALMETTE selbst erortert in einem Fall die Moglichkeit einer tuberkulosen Erkrankung 
durch den BCG-Stamm. Ein vaccinierter Saugling, welcher in nahezu tuberkulosefreiem 
Milieu aufwuchs, starb nach 4 Monaten an einer tuberkulosen Meningitis. l.Jbertragungs
versuche mit den im Liquor nachgewiesenen Tuberkelbacillen auf Meerschweinchen wurden 
nicht angestellt, so daB auch hier die Frage, ob der BCG die Meningitis verursacht hat, 
offen bleiben muB. 

CHENARD und FERRIER geben folgenden Fall wieder. Ein Saugling, der mit BCG geimpft 
war, erkrankte nach 7 Monaten an einem HaIsabsceB, in welchem sich saurefeste Stabchen 
fanden; spater trat eine Enteritis hinzu, die tOdlich verlief. In dem StuhllieBen sich gleich
falls saurefeste Stabchen nachweisen, welche in dem Institut Past(;lur in Paris als "paratuber
kulose" Bacillen agnostiziert wurden. 4 Monate nach dem Tode trat bei der nichtgeimpften 
Schwester des Kindes in der Nahe d(;ls Warzenfortsatzes ein AbsceB auf, der saurefeste 
Stabchen enthielt. Die Verimpfung des Eiters auf 3 Meerschweinchen ging nicht an (genaue 
Beobachtungszeit der Tiere ist nicht angegeben). 

LIGN:IERES, der uber diesen Fall in der medizinischen Akademie in Paris am 24. 7. 28 
berichtete, glaubt, daB die Impfung Erkrankung und Tod bedingt hat, und daB die Schwester 
von dem ersterkrankten Kind infiziert wurde. Unseres Erachtens wird ein definitives 
Urteil erst dann moglich sein, wenn der mit dem Eiter an den 3 Meerschweinchen angestellte 
Versuch zum AbschluB gebracht ist. 

TrXIER und VIALA geben die Krankengeschichte eines durch Kaiserschnitt entbundenen 
und am 15. Tag nach der Geburt unter heftigen Darmerscheinungen gestorbenen Kindes 
wieder, welches von einer tuberkulosen Mutter stammte und nach CALMETTE geimpft war. 
Da bei 14anderen unter gleichenErnahrungsbedingungen aufgezogenen, aber nicht geimpften 
Kindern keine Enteritiden zu verzeichnen waren und da ferner nach den Angaben der 
Autoren auch viele andere Geburtshelfer ahnliche Beobachtungen erhoben haben, die 
nur in Ermangelung sicherer Beweise nicht publiziert wurden, glauben TrXIER und VIALA 
einen Zusammenhang zwischen Impfung und der Komplikation annehmen zu durfen. 

Aber auch hier laBt sich nach unserer Meinung nicht mehr sagen, als daB die von TrXIEE 
und :VIALA geauBerte Vermutung zutreffen kann, daB aber der von ihnen gezogene SchluB 
nicht bindend ist und besonders dann nicht, wenn man die auBerordentliche Singularitat 
des Auftretens von Darmerscheinungen nach der Futterung mit· BCG beriicksichtigt. 

Ebenso kann folgender Fall, der Anla.B zum Gegenstand polemischer Ausein
andersetzungen iiber die Pathogenitat des BCG zwischen CALMETTE, KRAUS 
und ARrSTIA gewesen ist, nicht als definitiv beweisend fiir die mogliche Schad
lichkeit der oralen Impfung angesehen werden. Nach den Mitteilungen von 
KRAUS, ARrSTIA, ORELLA und DEL RIO wurden bei einem in den ersten 8 Lebens
tagen oral geimpften Kind, welches nach 18 Monaten ad exitum letalem kam 
und bei dem die Obduktion.eine-Lungentuberkulose aufdeckte, aus den tuberku
losen Veranderungen ein fUr Meerschweinchen und Kaninchen auch in Dosen 
unter 1 mg pathogener Tuberkelbacillenstamm geziichtet, der andererseits bei 
Kalbern auch in der intravenos gegebenen Dosis von 50 mg keine Tuberkulose 
hervorzurufen vermochte; da also der Stamm weder die Attribute des humanen 
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noch die des bovinen Typus besaB und da ferner bei dem Kinde eine andere 
Infektionsmoglichkeit als die durch die Impfung gegebene nicht in Betracht 
kommen soIl, so vertreten KRAus und .AruSTLA. die Ansicht, daB es sich bei den 
betreffenden Tuberkelbacillen um einen virulent gewordenen BOG-Stamm 
handelt. In der Replik macht aber OALMETTE darauf aufmerksam, daB nach 
seinen Informationen die Pflegerin des Sauglings eine Lungen- und Nieren
tuberkulose hatte, ein Einwand, der nach unserem Erachten kaum durch den 
Hinweis von .ArusriA entkraftet wird, daB die Pflegerin nicht an einer oftener/, 
Tuberkulose litt. - Das zweite Argument von .AruSTLA., namlich, daB noch 
3 andere mit BOG geimpfte Sauglinge tuberkulose Lungenaffektionen zeigten, 
nicht aber Kinder, die von der Vaccination ausgenommen waren, kann angesichts 
der kleinen Zahl der vorgenommenen Impfungen und mangels detaillierterer 
Angaben ebenfalls nicht ohne weiteres als stichhaltig im Sinne einer Schadlichkeit 
des oral aufgenommenen BOG bezeichnet werden. 

Die ImpfschMigungen in Liibeck 1. 

Die folgenden Angaben iiber die Ungliicksfalle in Liibeck sowie iiber die 
zwecks KIarung der Impfkomplikationen angestellten Untersuchungen stutzen 
sich auf 2 Berichte von L. LANGE 2 sowie auf eine eingehende Zusammenfassung 
von BRUNO LANGE 3, ferner auf 2- Mitteilungen von KLOTZ 4 und schlieBlich auf 
eine Erklarung des Reichsministerium des Innern vom 8. 7. 30 5, welche auf 
Untersuchungsergebnissen von L. LANGE fuBt. 

Den Ausfiihrungen der genannten Autoren und Behorde entnehmen wir, 
daB in Lubeck zwischen dem 10. Februar und dem 26. April 1930 252 Kinder 
bzw. Siiuglinge der oralen Vaccination nach OALMETTE unterzogen wurden und 
daB innerhalb der Beobachtungszeit vom 17. April bis 18.0ktober 1930 von 
den Impflingen 67 Kinder gestorben und 108 erkrankt sind, bei denen samtlich 
auf Grund der klinischen Nachforschungen und der Obduktionsbefunde als Ur
sacke der Akzidentien eine Fiitterungstuberkulose angenommen werden muB. 

Die bisherigen Untersuchungen iiber die A.tiologie der Komplikationen 
haben, obgleich die Ermittlungen nicht als vollig abgeschlossen gelten, eine Reihe 
von Ergebnissen gezeitigt, welche eine - wenn auch mit gewisser Einschrankung 
einzuhaltende - Stellungnahme ermoglichen. 

1 Bald nach dem Bekanntwerden der Lubecker Komplikationen erschienen in der Tages
prease Mitteilungen uber ii.hnliche Akzidentien in Ujpest bei Budapest, deren Zusammenhang 
mit einer vorangehenden BCG-Impfung jedoch nicht bewie8en ist. Ein kurzer Bericht des 
Budapester Korrespondenten der "Lancet" (1930, S. 1313) sagt aus, daB von mehreren 
Rundert in tuherkulO8em Milieu befindlichen Kindem, die nach CALMETTE vacciniert wurden, 
5 bzw. 6 an manifester Tuberkulose gestorben sind und daB sich unter diesen Kindem eines 
befand, welches alB einziges geimpft wurde von 6 alteren Geschwistem, die am Leben blieben; 
es sei aber hinzugefugt, daB auch dieser Fall in einer Familie vorgekommen ist, in der beide 
Eltem tuberkulos waren. - Der von PETROFF aus Grund dieser Darstellung der "Lancet" 
gezogene SchluB, daB sich mit der fur die Vaccination in Ujpest verwandten BCG-Kultur 
"etwas ereignet" hat (Klin. Wschr. 1931, 247) ist jedenfaIIs abzulehnen, weil ungenugend 
fundiert. _ 

S L. LANGE: Klin. Wschr. 1930, 1105; Z. Tbk. 07, 305 (1930). 
3 BRUNO LANGE: Z. Tbk. 1i9, 1 (1930). 
4 KLOTZ: Med. Welt 1930, 732 u. 914. 
5 Dtsch. med. Wschr. 1930, 1625. 
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Zunachst weisen die epidemiologischen Daten darauf hin, daB allein die 
Implungen die Akzidentien bedingt haben konnen und daB eine andere Ursache 
als die Vaccination nicht in Betracht kommtl, da ein plOtzliches Auftreten 
tuberkuloser Erkrankungen in dem beschriebenen AusmaBe bei Kleinkindern 
in der Zeit nach dem 17. April nur in Liibeck, und zwar einzig unter den Impf
lingen verzeichnet wurde. 

Die weitere Frage na,ch der Atiologie derSchadigungen lautet nun: 
waren -in den verabreichten Impfstoffen pathogene Tuberkelbacillen vorhanden, 
sei es, daB a der von CALME'i"rE iiberlassene originare Stamm eine Virulenz fiir 
Menschen besaB, oder daB b erst die Subkulturen krankmachel!-de Eigen
schaften zeigten oder c, waren die fiir die Herstellung der Vaccins verwandten 
Kulturen nicht pathogen? Es liegt auf der Hand, daB im Falle c eiD. Ruckschlag 
des BCG in eine virulente Form nach der Aufnahme in den Organismus der 
Sauglinge stattgefunden haben muB, wahrend bei dem Nachweis der Moglich
keiten a oder b nicht ohne weiteres entschieden werden kann, ob ein Ruckschlag 
oder eine Verwechslung bzw. Verunreinigung der BCG-Kultur mit einem 
pathogenen Stamm vorgekommen ist. 

Was die erste Eventualitat anbetrifft, daB bereits der von CALMETTE Uber
lassene Stamm pathogen war, so glauben wir diese Annahme ableh'n!-n zu konnen, 
weil mit einer Parallelkultur des am 27. Juli nach Lubeck geschickten Stammes 
Nr.734 in Frankreich 573 Kinder geimpft wUrden, ohne daB nach CALMETTE 
bis zum 20. Mai irgendwelche Schadigungen festzustellen waren. Von dem Stamm 
734 sind auBerdem Kulturen nach Memo und nach Riga zu Prof. KmCHENSTEIN 
gegangen, welcher mitteilt, daB er mit der ihm iibersandten Originalkultur 
4 Kinder und mit den Subkulturen eine Anzahl weiterer Sauglinge geimpft 
habe und in der Folge keinerlei Schadigungen registrieren konnte. Ob auch 
in Memo Impfungen mit der fraglichen Parallelkultur vorgenommen wurden, 
ist nicht bekannt geworden. 

Die Veranderung, welche die origi:nii.re BCG-Kultur erfahren hat, kann 
also nur in Lubeck eingetreten sein, wo der Stamm nach seinem Eintreffen 
gegen Ende Juli 1929 bis zu seiner Verwendung als Vaccin in etwa 7maligen -ober
impfungen fortgefiihrt sein diirfte, fiir welche allein feste NahrbOden, und zwar 
in 1. Linie das HOHNsche Substrat benutzt wurde. Mit Bestimmtheit kann ferner 
gesagt werden, daB sich der BCG-Stamm nicht erst nach der Verabreichung an 
die Sauglinge, sondern bereits wahrend der Nahrbodenpassagen verandert haben 
muB; diese Behauptung griindet sich auf die Mitteilungen von L. LANGE und 
B. LANGE, welche unabhangig voneinander bei der Untersuchung einer in Liibeck 
hergestellten fertigen Impfstoffaufschwemmung (L. LANGE) bzw. bei der Prufung 
einer Kultur, die aus einem in Liibeck mit "BCG" geimpften Meerschweinchen 
gewonnen war (B. LANGE), eine hohe Pathogenitat fiir Meerschweinchen nach
zuweisen vermochten. 

1 Die von KAPLAN geauJ3erte Vermutung, daB ein Teil der in Lubeck verstorbenen 
Kinder infolge einer interkurrenten Infektion mit humanen Tuberkelbacillen ad exitum 
kam, welche durch die Impfung mobilisiert wurden, glauben wir nicht zum Gegenstand 
genauerer Auseinandersetzungen machen zu mussen, da die Theorie in keiner Weise zu 
erkla.ren vermag, warum nur in Lubeck die Vaccination eine Aktivierung von bereits in 
dem Organismus der Impflinge vorhandenen oder nachtra.glich aufgenommenen humanen 
Bacillen auszulosen vermochte (vgl. auch die Einwa.nde FRIEDBERGERS gegen die Vor
stellungen von KAPLAN). 
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Es kann demnach an der Tatsache, dafJ den Sliuglingen virulente Tuberkel
bacillen veralJreicht wurden, kein Zweifel bestehen und es bleibt nun die wichtige 
Frage iibrig, ob der nach Liibeck gesandte Stamm sich dort in eine virulente 
Modifikation zuriickverwandelt hat oder ob er wahrend der Nahrbodenpassagen 
mit einem infektiOseren Stamm verwechselt bzw. verunreinigt wurde. 

Die Moglichkeit einer Verwechslung kann in das Auge gefaBt werden, weil 
in dem bakteriologischen Laboratoriurn des Liibecker Allgemeinen Kranken
hauses seit September 1929 ein virulenter humaner Stamm (Kiel) gehalten wurde, 
fUr dessen "Oberimpfungen freilich von dem Leiter des Laboratoriurns, Prof. 
DEYCKE, bzw. von seiner vertretenden Krankenschwester nur fliissige, nicht 
aber' feste Nahrboden verwandt sein sollen. Als entscheidendes Argument, daB 
eineVerun'reinigung stattgefunden, konnte nun der Umstand angefiihrt werden, 
daB aus den mit den Organstiickchen der an Tuberkulose gestorbenen Saug
lingen geimpften Meerschweinchen Tuberkelbacillen gewonnen wurden, welche 
laut Bericht des Reichsn;llnisterium des Inneru yom 8. 7. 30 von eindeutiger 
Virulenz fiir Meerschweinchen, aber von geringer Pathogenitat fiir Kaninchen 
waren, und demnach zum Typus hurnanus gehoren wiirden. 

BR. LANGE jedoch, der gleichfalls in der Lage war, aus den tuberkulosen Organen 
der in Liibeck verstorbenen Sauglingen Reinkulturen zu gewinnen, fand bei der 
Priifung der Infektiositat der einzelnen Stamme im M eerschweinchenversuch 
ein sehr wechselndes Verhalten; ebenso fielen bei analogen Studien an Kaninchen 
die Ergebnisse recht unregelmiifJig aus, indem sowohl eine ausgesprochen 
geringe Pathogenitat, dann aber auch eine hohe Virulenz zutage trat. Angesichts 
dieser inkonstanten Resultate lehnt es BR. LANGE generell fUr aHe der von ihm 
analysierten Stamme ab, eine bestimmte Typenzugehorigkeit als sicher anzu
nehmen; auch scheint es ihm zweifelhaft zu sein, ob iiberhaupt jemals eine 
exa.kte diagnostische Entscheidung bei den zu untersuchenden Kulturen moglich 
sein wird, da. nach seinen Erfahrungen bei Stammen von labiler Virulenz fiir 
Meerschweinchen das wichtigste Hilfsmittel fiir die Typenbestimmung, namlich 
das Kaninchenexperiment, im Stiche laBti. Ein weiteres Hindernis in der Identifi
zieru.ng der fraglichen Liibecker Stamme lag weiter darin, daB auch das 
kulturelle Verhalten kein vollkommen eindeutiges Resultat ergab. 

"LaBt sich nun auf Grund des vorliegenden Materials eine sichere Er
klarung abgeben, ob es sich bei den an die Sauglinge verfiitterten Vaccins urn ver
unreinigte bzw. verwechselte Kulturen oder urn zuriickverwandelte BOG-Kul
turen handelt 1 BR. LANGE glaubt dies tun zu konnen und vertritt die Meinung, 
daB in Liibeck eine Verwechslung des BOG mit einem pathogenen Stamm, und 
zwar mit dem Stamm "Kiel" vorgekoinmen ist, eine Ansicht, in welcher LANGE 
auch durch den Umstand bestarkt wird, daB die in Liibeck vorhandene und 
gleichfalls von ihm gepriifte Kultur "Kiel" ahnliche Virulenzschwankungen auf
wies wie die aus den tuberkulosen Organen der Sauglinge gewonnene Kulturen. 
1m Gegensatz zu dieser Auffassung, die noch von einer ganzen Reihe von 
Autoren (NEUFELD, ASCOLI, OALMETTE u. a.) (vgl. auch den Bericht des Institut 

1 Fast zu den genau gleiohen Sohliissen sind, wie una wahrend der Druoklegung der 
Arbeit bekannt wurde, UHLENliuTB: und SEIFFERT gekommen. Auoh sie ermittelten, daB 
sioh 8chwach virulente Tuberkelbacillen boviner Provenienz mittels der iibliohen Verfahren 
niche typisieren lassen. 
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Pasteur) vertreten wird, halten wir es in Anbetracht der Unvollkommen
heit unserer Kentnisse iiber Anderungen der Eigenschaften von Tuberkel
bacillen im allgemeinen und des BOG im speziellen nicht fur moglich, die zur 
Diskussion stehende Frage einwandfrei zu entscheiden und im besonderen einen 
Riickschlag des BOG fiir ausgeschlossen zu betrachten. Man muB sich unseres Er
achtens bei der Untersuchung des vorliegenden Problemes vergegenwartigen, 
daB unser Wissen iiber das Auftreten von Varietaten bei den Tuberkelbacillen 
gering-ist und daB man iiberhaupt erst in den letzten Jahren begonnen 
hat, systematische Studien iiber Variabilitatserscheinungen bei den Tuberkel
bacillen anzustellen. Das einzige, woran bereits heute kein Zweifel be
steht, ist, daB Modifikationen bei diesen Erregern auftreten, wofiir ja die 
Entstehungsgeschichte des BOG ein Beispiel ist. Wenn nun auch die bisher 
von allen Autoren anerkannten Zustandsanderungen stets in der Richtung 
Virulenz-+Avirulenz verlaufen sind, so darf man doch auf Grund der bei 
anderen pathogenen Mikroorganismen erhobenen Befunde iiber die Wiedererlan
gung urspriinglich vorhandener Eigenschaften auch bei Tuberkelbacillen den 
Ruckschlag in die virulente Form nicht strikt als ausgeschlossen bezeichnen, eine 
Auffassung, die in ahnlicher Form insbesondere von H. POLL, ferner von 
FRIEDBERGER, GRElL undKAPLAN sowie von UHLENHUTH und SEIFFERT vertreten 
wird. Die Eventualitat einer "Ruckmodifikation" (POLL) des BOG darf um so 
weniger mit Entschiedenheit in Abrede gestellt werden, als nach den noch freilich 
unbestatigten Ergebnissen von PETROFF und Mitarbeiter sowie von DREYER 
und VOLLUM eine Abspaltung virulenter Varianten denkbar ist und zwar teil
weise - wie FRIED BERGER aufmerksam macht - unter Kultivierungsbe
dingungen, welche sich denen in Liibeck innegehaltenen sehr nahern, namIich 
bei der Fortziichtung des BOG auf EiernahrbOden. 

SAENZ hat nun zwar neuerdings den CALMETTESchen Stamm in 4 Passagen auf Eiernahr
biiden nach HORN fortgefiihrt und anschlieBend das Pathogenitatsverhalten der Kultur 
bei Meerschweinchen gepriift, ohne eine Erhiihung der Infektiositat feststellen zu kiinnen; 
er folgert daher, daB die Hypothese iiber das Wiedergewinuen einer starkeren Virulenz 
des BCG nicht zutreffen kann, welcher SchlnE jedoch nach unserem Erachten schon in 
Anbetracht der geringen Zahl der von SAENZ angelegten Nahrbodenpassagen und ausge
fiihrten Experimente nicht zwingend ist. Wissen wir doch, daB gerade bei Variabilitats
studien an Mikroorganismen haufig nur ausgedehnte Versuchsserien AufschluB und vor 
aHem Klarheit iiber die Eventualitat der Ausbildung von Modifikationen bzw. von Riick
schlagen bringen kiinnen; auBerdem entscheidet bei Untersuchungen iiber das Vorkommen 
von Varianten und Riickmodifikationen grundsatzlich mehr das positive als das negative 
Resultat. 

SclilieBlich muB man auch bei der vorliegenden Diskussion iiber die Moglich
keit einer Riickwandlung des BOG in die Ausgangspathogenitat in Betracht 
ziehen, daB es Autoren gibt, die nach Tierpassagen eine Pathogenitatssteigerung 
des BOG beobachtet haben wollen ;und wenn es auch nur vereinzelte Experimen
tatoren sind, die eine Virulenzerhohung angesichts eigener Versuche fUr moglich 
halten, so geht es doch nicht an, sich iiber deren Ergebnisse mit dem Hinweis 
hinwegzusetzen,' daB mehrere hunderttausend Kinder ohne Schadigung geimpft 
wurden und daB die iiberwiegende Mehrheit der Forscher keine erhebliche 
Pathogenitat in Studien an Tieren nachweisen konnten. Bei dieser Sachlage 
scheint uns heute nur der SchluB gerechtfertigt, daB keineswegs Init absoluter 
Bestimmtheit der OALMETTESche Impfstoff als direkte Ursache fiir die Liibecker 
TuberkulosefiWe ausgeschlossen werden darf. 
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Zur Pathogenitatsfrage des BeG - Stammes bei intramuskularer, subcutaDer 
nnd intracutaner A.pplikation. 

Intramuskuliire Injektionen sind vereinzelt von ORAUSSINAND ausgefiihrt 
worden, der angibt, daB bei 7 von 8 Kindern, nach der Einspritzung von 
9,02-0,1 mg BOG kalte Abscesse bzw. Infiltrate entstehen. Derselbe Autor 
hat es zusammen mit TEMPE unternommen, einem 7 Monate alten Kind mit 
einem HydrocephaTus 2 mg BOG in die. Bauchhohle (!) zu injizieren; die8er 
Eingritt fUhrte, wie die Sektion des an Hydrocephalus bzw. an einer VigantoI
intoxikation gestorbenen Impflings ergab, zur Entstehung kleiner tuberkulO8er 
Herde in der Leber, Milz und in den Nieren (vgl. die Arbeit von CHAUSSINAND 
und TEMPE: Beitrag zur Unschadlichkeit des BOG bei Sauglingen). 

Nach der subcutanen Injektion von 1-2 mg entsteht bei Sauglingen, wie 
WEILL-HALLEE angibt, ein tuberknloser Knoten im Unterhautzellgewebe, der 
in einen AbsceB iibergeht; spater kommt es zur Bildung einer Fistel, welche 
mehrere Wochen nachweisbar bleiben kann. Diese Veranderungen bilden sich 
mitunter auch nach der Einverleibung von etwa 1/20 mg BOG aus und erst von 
1/60-1/100 mg ab entwickelt sich ein Infiltrat ohne AbsceB. 

IlEIM1lECK und SCHEEL stellten in ihren ersten Untersuchungen fest, daB 1/5 mg BeG 
subcutan injiziert einen AbsceB verursacht, wahrend nach der Einspritzung von 1/20 mg 
hOchstens ein Infiltrat zur Entwicklung kommt. Spatere Erfahrungen lehrten aber HElM
BECK, daB die Reaktionen auf die subcutane Einverleibung des BeG bin bei den einzelnen 
IndiViduen sehr verschieden stark ausfallen Mnnen, da gelegentlich auch die Injektion 
von 0,02 mg AnIaB zur Entstehung lokaler Absce8se wurde (vgl. auch die analog ausge
fallenen Untersuchungen von SCHEEL, SCHULTZ-HAUDT und SKAAR). 

Ebenso teilen PARISOT, FERNIER und SALEUR, ferner CHAUSSINAND mit, daB in ver
einzelten Fallen auch die geringere Dosis von 1/100 mg bzw. 0,0125 mg BeG bei subcutaner 
Einverleibung Abscesse zu erzeugen vermag, welche jedoch bei den Kindem eine Tendenz 
zum Fortschreiten vermissen lassen. 

W ALLGREEN fand bei Sauglingen, daB sich nach einmaliger intracutaner Injektion von 
0,1-0,05 mg BeG Infiltrate mit anschlieBender Eiterung entwickeln, daB aber die Geschwiire 
stets spontan perforieren, um nach 2 Monaten vollkommen abgeheilt zu sein. Die regionaren 
Lymphdriisen wurden gelegentlich ergriffen und vereiterten teilweise, doch bildeten sich 
die Lymphdriisenprozesse inlmer innerhalb von 2 Monaten zuruck. 

Storungen im Allgemeinbefinden nach der 9utaninjektion wurden von den genannten 
Autoren nicht beschrieben. 

In der Literatur ist nur ein Fall von LIGNIERES bekannt gegeben worden, in welchem 
es zu einer Schadigung nach der Injektion mit todlich verlaufendem Ausgang kam. Es 
handelt sich um einen leprakranken Arzt, bei welchem nach subcutaner Einspritzung von 
2 X 10 und 2 X 5 mg BeG eine AbsceBbiidung mit starker Allgemeinreaktion auftrat 
(Fieber bis 390 e), und der unter schweren Verfallserscheinungen innerhalb von einigen 
Monaten zugrunde ging. In den Abscessen fanden sich reichlich saurefeste Stiiobchen. 
Fiir LIGNIERES ist dieser Todesfall ein Beleg dafiir, daB der Impfstoff fur den Menschen 
hochpathogen sein kann. . 

Aus diasem Beispiel bnn man jedoch fur die Praxis der Schutzimpfung, die nach 
eALMETTE moglichst bei gesunden Neugeborenen vorgenommen werden solI, nichts ent
nehmen; der Fall von LIGNIERES nimnit eine Sonderstellung em und sagt fur die zur Dis
kussion stehende Frage uber die Pathogenitat des BeG-Stammes im Schutzimpfungs
versuch nichts aus. 

Immerhin zeigen die Versuche von WEILL-HALLEE, WALLGREEN, HEIMBECK 
und SCHEEL, PARISOT, FERNIER und SALEUR sowie OHAUSSINAND, daB der 
BOG-Stamm unter den gepriiften Berungungen der parenteralen Applikation 
pathologische Veranderungen hervorruft. Bei ruesen Einverleibungsmodis ist 
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daher auch die Impfung a priori als weniger ungefii.hrlich anzusehen, obgleich 
bisher keine weiteren Schii.digungen beschrieben worden sind. 

9. Das Verhalten der Tuberkulinreaktion bei den mit BeG 
geimpften Henschen. 

a) Nach stomachaler Vaccination. 
Die-orale Einfiihrung des BCG lost bei den einer tuberkulosen Ansteckung 

nicht Exponierten nach CALMETTE und zahlreichen anderen Autoren (A VIRAGNET, 
NOBECOURT, DEBRE u. a.) 1 in 6% und bei den im tuberkulosen Milieu lebenden 
Neugeborenen in 10-11 % eine mittels der Pirquetreaktion nachweisbare 
Tuberkulinempfindlichkeit aus, die im 3. Monat auf tritt, meistens aber nur 
einige Wochen bestehen bleibt. Fiihrt man aber die Tuberkulinprobe nach 
dem Vorgang von MANTOUX durch intradermale Einverleibung von 1/10 mg 
Alttuberkulin aus, so erhii.lt man naeh den Mitteilungen von UBICO, DEBRE 
und COFINO wesentlich hii.ufiger positive Resultate, indem nunmehr von 
100 Impflingen 88,6 reagieren (DEBRE und COFINo). Aber auch diese durch 
Verfeinerung der Methodik aufgedeckte Tuberkulinempfindlichkeit, welche 
sich nach der Impfung schnell entwickelt, lii.Bt an Intensitii.t sehr bald nach; 
so muB man nach 15 Monaten bereits zehnmal groBere Tuberkulindosen zur 
Erzielung einer positiven Reaktion anwenden, und nach ungefii.hr 2 J ahren 
ist auch bei den meisten Vaccinierten- die Tuberkulinempfindlichkeit vollig 
verschwunden 2. 

b) Nach subcutaner und intracutaner Vaccination. 
Diese Einverleibungsmodi bewirken nahezu konstant die Ausbildung einer 

auch mittels des Pirquettestes nachweisbaren Allergie gegen Tuberkulin. 
HEIMBECK und SCHEEL impften 136 erwachsene Menschen subcutan mit 

1/20 mg BCG und fanden bei allen bis auf 3 nach etwa 3 Wochen einen positiven 
"Pirquet" . 

TRoISIER, DEVELAY und WEISS-RoUDINESCO, welche ihre Untersuchungen 
an nicht auf Tuberkulin reagierenden Greisen ausfiihrten, konnten durch die 
subcutane Einverleibung von. 1/50 mg BCG fast stets eine Tuberkulinempfindlich
keit erzeugen. 

WALLGREEN injizierte Sii.uglingen intracutan BCG-Mengen von 0,1-0,05 mg 
und stellte die Reaktionen mittels intradermaler Einspritzung von 0,1-0,3 mg 
Alttuberkulin an; der Effekt der Vorbehandlung war, daB die Kinder allergisch 
wurden, und zwar nach einem Intervall, welches bei den einzelnen Individuen 
ohne nachweisbare Ursache stark variierte und zwischen 4 und 21 Wochen 
schwankte. 

Bei der subcutanen Einverleibung des BCG geniigen anscheinend geringere 
Dosen zur Erzeugung der Tuberkulinempfindlichkeit; so war z. B. CHAUSSINAND 

1 Wenn sich bei den einzeInen Autoren Unterschiede in der Haufigkeit des Auftretens 
der Tuberkulinrealp;ion ergaben, so solI fiir die Differenzen nicht die Vaccinstion, sondern 
wie WEILL-HALLEE meint, die trotz der Impfung auf exogenem Wege entstandene 
tuberkulose Erkrankung die Ursache sein. 

2 Ob iibrigens der Mantouxtest dem "Pirquet" iiberlegen ist, scheint nach den' Ein
wanden von TAll.LENS zweifelhaft zu sein, da nach TAll.LENS der "Mantoux" haufig unspezi
fische Reaktionen gibt. 
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auch die Injektion von 0,02 mg BCG imstande, Neugeborene allergisch zu 
machen und die eingetretene Sensibilisierung mittels des Pirquet- und Man
touxtestes nachzuweisen. 

Uber die Dauer der nach der subcutanen bzw. intradermalen Einspritzung 
des BeG zur Entwicklung gekommenen Tuberkulinempfindlichkeit liegen 
Untersuchungen von SCHEEL, SCHULTZ-HAUDT und SKAAR vor, nach deren 
Ermittlungen an Erwachsenen das in die scarifizierte Haut applizierte Tuberkulin 
bei den meisten Impfliugen 1-2 Jahr nach der Impfung Reaktionen auszulosen 
vermag. 

Zusammen!a88end laBt sich also sagen, daB der menschliche Organismus 
sowohl nach oraler wie nach parenteraler Einfiihrung des BCG allergisch wird, 
daB aber die Tuberkulinempfindlichkeit, welche nach der stomachalen Vaccina
tion entsteht, eine wesentlich schwachere ist, da die AuslOsung der Reaktion 
nicht mit der Technik nach PrnQUET, sondern im allgemeinen erst unter Zuhilfe
nabme des Verfahrens nach MANToux gelingt; aber auch unter letzteren Ver
suchsbedingungen laBt die Empfindlichkeit gegen Tuberkulin im Laufe von 
Monaten nach, um in der Mehrzahl der FaIle nach etwa 2 Jahren nicht mehr 
nachweisbar zu sein. Das unterschiedliche Verhalten der Tuberkulinreaktion 
nach der Verflitterung und parenteralen Injektion des BCG macht - worauf 
schon jetzt hingewiesen sei - die Annahme wahrscheinlich, daB die Resorption 
des BCG in wirksamer Form yom Darmkanal aus eine geringe ist und daB 
ferner die aufgenommenen Bacillen des Impfstoffes in relativ kurzer Zeit ab
sterben bzw. unwirksam werden. 

10. Schiitzt der BeG-Stamm Menschen gegen Tu~el'knlose? 
Bei den meisten Sauglingen wurde die Impfung oral vorgenommen, nur bei verhaItnis

maBig wenigen subcutan. Wir haben aber in den vorhergehenden Abschnitten gezeigt, 
daB die Impfung mit dem BOG-Stamm je nach der Applikation, was pathoIogische Ver
anderungen und Tuberkulinreaktion angeht, verschiedene Wirkungen ausiibt. Es wird 
daher zweckmaBig sein, auch bei der Untersuchung auf die immunisierenden Fahigkeiten 
des BOG-Stammes getrennt die VerhaItnisse bei oraIer und subcutaner Applikation zu 
studieren. 

Schutzwirkung bei oraler Vaccination. Die Statistik CALMETTEs. 
Zu den wichtigsten Beweismitteln, auf die sich CALMETTE in der Argumen

tation der Wirksamkeit des BCG immer wieder beruft, gehoren in erster Linie 
seine Angaben liber die Abnahme der allgemeinen und der Tuberkulosemortalitat 
bei den mit seinem Impfstoff vaccinierten Kindern. In den zahlreichen dies
beziiglichen Publikationen fiihrt er neben kleineren Statistiken, die in verschiede
nen nichtfranzosischen oder nicht zum franzosischen Mutterland gehorenden 
Landern von einer Reibe von Autoren (Deutschland: PRAUSNITZ, ZADEK, 
BUSCHMANN; Belgien: MALvoz et VAN BENEDEN, HERMAN und PERKOWSKY; 
Bulgarien: PETROFF; Danemark: GRAMMELTOFT; Spanien: SAY]: und MrnABELL, 
ARIzA; Finnland: STRENG, RUTI und JOKELA; Griechenland: BLANC; Holland: 
VAN DEN BERG, GORTER; Ungarn: FERENC (Ujpest); Italien: ASCOLI, ISRAELI; 
Lettland: KrnCHENSTEIN; Polen: MrCHALOWICS und PROKOPOWICZ-WIERBOWSKA, 
PADLEWSKI, ZEYLAND und PIASECKA-ZEYLAND, JONSCHER; Rumanien: CAN
TACUZENE, LAUGIER; RuBland: TZEKHNOVITZER, IAKHNIS, ELBERT und GELBERG; 
Schweden: NAESLUND; Schweiz: SILBERSCHMIDT; Tschechoslowakei : VACEK; 
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Jug08lavien: RANKOVITSCH, RADOSSVLIEVITCH; Argentinien: ARENA, RAIMONDI, 
CARRENO und ARENA; Brasilien: FONTES, VITAL-BRAZIL, FILHo; Canada: 
BAUDOUIN; Chile: MONCKEBERG; BelgischKongo: WALRAVANS; Cuba: SANCHEZ 
DE FuENTES; Vereinigte Staaten von N ordamerika (New York) : PARK, KEREsz
TURI und SCHICK; Japan: WATANABE, HIGASHIDA, NAKAMURA und AzAI, 
l:MAMmtA, ITo, FuJOKA, T AX AHASHI, SATAKE; Insel Mauritius: MAYA; Uruguay: 
BAUZA und MOREAU, BRIGNOLLE, V ALINO Y SUEmo; samtlich zitiert na.ch 
CALMETTE 1, au13erdem MARTmENE, GillARD, KRIKOOK usw.) gewonnen wurden 2, 

eine gro13ere Zusammenstellung der in Frankreich mit dem BCG erzielten Impf
erfolge an, die nach seinen Angaben in besonderem Ma.13e dazu berufen sein solI, den 
hohen prophylaktischen Wert des Verfahrens zu dokumentieren, und welche uns 
daher bei der anschlie13enden Besprechung der statistischen Ergebnisse vor 
aIlem zu beschii.ftigen haben wird. 

CALMETTE sucht den Beweis fiir die Wirksamkeit des BCG-Stammes vor 
allem durch Angaben iiber die Abnahme der Mortalitiit an Tuberkulose bei den 
Geimpften zu erbringen. Diese Art der Argumentation kann, wie vorweg
genommen sei, nicht restlos anerkannt werden, da aus ihr nicht sicher zu ent
nehmen ist, inwieweit die Vaccination auch einen Einflu13 auf die Morbiditiit 
gehabt hat. Da13 die Impfung nicht immer die tuberkulose Erkrankung verhiitet, 
geht bereits aus den Mitteilungen von ROHMER und NOBECOURT hervor. ROHMER 
berichtet, da13 von 50 geimpften Kindern 2 schwer tuber:Jrulos wurden, und 
NOBECOURT sah bei 5 von 11 vaccinierten Neugeborenen d/J,s Auftreten von 
Driisen- bzw. Haut- oder Knochentuberkulose. Gleichwohl konnte man aus 
einer Abnahme der Mortalitatsziffer auf eine Wirkung schlie13en; man wiirde 
dann eben annehmen, da13 die Vaccination nicht zur Verhinderung der Krankheit 
geniigt, wohl aber in den meisten Fallen einen milderen Verlauf bedingt habe. 

Nach CALMETTE sind in der Zeit vom 1. Juli 1924 bis 1. Dezember 1927 52 772 
Kinder geimpft worden. Es liegen aber nur Mitteilungen vor iiber die im tuber
kulosen Milieu befindlichen Kinder = 5749 Impflinge. Die 5749 Va.ccinierten 
teilt CALMETTE in Gruppen ein, welche 1. 0-1 Jahr und 2. 1-31/ 2 Jahr 
beobachtet wurden. Da die Schutzimpfung erst in letzter Zeit in ausgedehntem 
Ma13e zur Durchfiihrung kam, also mehr Impflinge von der ersten Gruppe 
vorhanden sind, soIl nur diese besprochen werden. 

Die Gesamtmortalitat von 3808 Vaocinierten im Alter von 0-1 Jahr' 
betragt nach CALMETTE 3,1 %, die Gesamtmortalitat ungeimpfter, ein volles 
Jahr beobachteter, auch aus nicht tuberkulosem Milieu stammender Neugeborener 
8,5 %. An Tuberkulose sollen von den Geimpften, die in tuberkulosem Milieu 
gelebt haben, 0,9 %, von den nicht vaccinierten Kindern tuberkuloser Miitter 
24 %, nach einer spateren korrigierenden Mitteilung CALMETTES 15,9 % ge
storben sein. 

1 CALMETTE: Vaccination preventive de la tuberculose ou premunition par Ie BCG. 
Revue de la Tbc. 11, 985 (1930). 

B Der Vollstandigkeit halber seien noch die wahrend der Drucklegung dieser Arbeit 
bekannt gewordenen Namen der Autoren wiedergegeben, welche Kinder mit BCG oval 
geimpft haben; etwaige Schliisse fiber einen Schutzeffekt der Vaccination lassen sich aber 
a.us den betreffenden Angaben angesichts der Kleinheit des jeweiligen Materiales nicht 
ziehen: BONAOORSI, BOTTIGLIEN, GARDI, GERGELY und LAJos, DVORSOHAK, KULOSAR 
und SCHLAOHTER, LAMPADARIOS, NEOHTADIMENXO, ODRINA, SYSSAK und ANGUENITSKI, 
QuERANGAL DES ESSARTS und DE CARBONNIERES, SOAROELLA, STERZI. 
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Gegen diese Statistik sind schwere Bedenken vorgebracht worden. Zunachst 
kann man, wie GREENWOOD, ROSENFELD und WOLFF zeigen, nicht die Zahlen 
3,1 % und 8,5 % miteinander vergleichen, da sie ganz verschiedene Werte 
reprasentieren. Die Gesamtmortalitat von 8,5% bezieht sich auf Neugeborene, 
die vom Tage der Geburt bis Ende des 1. Lebensjahres beobachtet wurden. 
Die Sterblichkeitsziffer 3,1 Ufo enthaltdie Geimpften von 0 bis 1 Jahr, 
also auch die, welche noch nicht ein Jahr alt sind. Die Mortalitatsberechnung 
der 0 bis Ijahrigen ist am 1. 12.27 abgesehlossen worden und umfaBt alle 
3808 Neugeborenen, deren Geburt auf einen Tag vor dem 1. 12.27 fiel; darunter 
konnen sich z. B. solche befinden, die im November 1927 geboren wurden. Dem
nach haben nicht samtliche 3808 Neugeborene ein volles Jahr unter Beobachtung 
gestanden. Die Zahl der Geimpften, die weniger als 12 Monate kontrolliert 
wurden, also auch noch nach dem 1. 12. 27 hatten sterben konnen, ist sicherlich 
nicht unbetrachtlich; die Zahl der Impflinge betrug namlich, wie man leieht 
aus den zu verschiedenen Zeiten erfolgten Publikationen feststellen kann, in 
der Zeit vom 1. Juli 1924 bis 1. Januar 1927 21 200. Am. 1. Dezember 1927 waren 
aber bereits 52772 Neugeborene vacciniert. Es sind also 52772 - 21200 = 
31572 vorhanden, d. h. mehr als die Halfte, die noch nicht ein Jahr alt sind. 
Nun kann man zwar nicht mit Bestimmtheit sagen, ob auch bei den 3808 Vacei
nierten aus tuberkulosem Milieu mehr als die Hallie weniger als 1 Jahr beobachtet 
wurden. Sieher ist aber, daB die Zahl 3,1 % eine Erhohung erfahren wiirde, 
wenn die Beobachtungszeit nicht 0 bis 1 Jahr, sondern tatsachlich ein volles 
Jahr gedauert hatte, unter welchen Bedingungen die Sterblichkeitsziffer der 
geimpften Sauglinge nach der von ROSENFELD und neuerdings von W OLFJ!' 
geauBerten Ansicht sich schatzungsweise verdoppelt hatte und auf etwa 6,2 0 / 0 

gestiegen ware. 
In einem Vortrag vor dem Schweizerischen Klinikerverband in Basel am 

23. Juni 1928 iiber die CALMETTESche Tuberkuloseschutzimpfung hat DOERR 
auf einen merkwiirdigen Befund in den Zahlenangaben aufmerksam gemacht, 
der aueh GREENWOOD, ROSENFELD und BARON AnlaB zur Diskussion gab. 
Die allgemeine Mortalitat aller franzosischen Sauglinge betriigt 8,5 %, die nur 
an Tuberkulose 0,16 Ufo. In dieser Gruppe sterben also 8,34 % nicht an Tuber
kulose. Bei den Geimpften aus tuberkulosem Milieu sterben 3,1 % total, an 
Tuberkulose 0,9 %, d. h. an nicht tuberkulosen Krankheiten 2,2 Ufo. Es gehen 
also ohne Impfung von 100 Sauglingen 8,3 an anderen als tuberkulOsen Krank
heiten zugrunde, von 100 vaccinierten aber nur 2,2; demnach hatte die Impfung 
nieht nur gegen die Tuberkulose, sondern auch gegen andere Krankheiten 
immunisiert. Nun ist es ja moglich, daB durch eine bestehende Tuberkulose eine 
zweite Erkrankung eine Verschlimmerung erfahren und auf diese Weise leta} 
verlaufen kann; es konnte also auch durch Ausbleiben der tuberkulOsen Infektion 
eine Abnahme der Mortalitat an nicht tuberkulosen Krankheiten erfolgen, wie 
es ASCOLI glaubt. Die nicht durch Tuberkulose bedingten TodesfaUe sind aber 
urn das etwa 3 1/ 2fache zuriiekgegangen, und diese Zahl ist zu groB, als daB sie 
durch die obige Annahme erklart werden kann. 

Der 4. Einwand, der gegen die von CALMETTE angetretene statistische 
Beweisfiihrung erhoben werden muB, betrifft die durch den Vergleich der 
Tuberkulosesterblichkeit geimpfter und ungeimpfter Sauglinge aus tuberkulosem 
Milieu gewonnenen Zahlenwerte, welche mit 0,9 % : 24 % bzw. 15,9 % angegeben 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 8 
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werden; dieseRelation ist aber eine derart giinstige, daB sie (auch in.Anbetracht 
des im Tierversuch zutage getretenen unsicheren immunisierenden Effektes des 
CALMETTESchen Vaccins) von vornherein stutzig machen muB. 

Analysiertman nun die betreffenden Zahlenbefunde, so findet man, daB von 
4854 ungeimpften Kindem aus tuberkulosem Milieu 752 = 15,9 % gestorben 
sind, von welchen jedoch nach den eigenen Erhebungen CALMETTES 252 im Alter 
von 1-4 Jahren, also nach Uberschreiten des Sauglingsalters zugrunde gingen, 
wora,us sich aber eine Sterblichkeitsziffer von nur 10,2 % ergibt (vgl. auch die 
ausfiihrliche Nachpriifung der CALMETTESchen Zahlen durch WOLFF und 
FREUDENBERG). Aber auch diese Ziffer wird von Medizinalstatistikem (WOLFF, 
BERGHAUS) nicht anerkannt, da sie in Widerspruch mit den in anderen 
Landem errechneten Sterblichkeitszahlen steht; so betragen die hochs.ten Werte, 
welche PARK, KERESZTURI und ScmcK seit 1926 in New York bei Neugeborenen 
ermittelt haben, die mit offentuberkulOsen Miittem zusammenlebten, 8 %, 
wahrend in Deutschland und in dsterreich nach den Unterlagen von WOLFF 
die Sterblichkeitsziffer an Tuberkulose von Kindem in tuberkulosem Milieu, 
worunter die Umgebung. mit offen und geschlossen Tuberkulosen verstanden 
werden muB, zwischen 3 und maximal 7 % schwankt und sich nach BRAEUNING 
auf 6,1-7,6%, nach PEISER auf 5,1 %, nach DEUTSCH-LEDERER auf 6,6% 
und nach BLUMEL auf 4,5 % belauft (Literatur s. bei BERGHAUS, WOLFF und 
FREUDENBERG). Auf der anderen Seite muB wiederum die von CALMETTE er
mittelte Sauglingssterblichkeit der vaccinierten Sauglinge mit 0,9% als zu 
gering bezeichnet werden, da CALMETTE, wie oben schon auseinandergesetzt, 
die Impflinge ja nicht ein voIles Jahr beobachtet hat; die ermittelte gewaltige 
Differenz der Sterblichkeitsziffer geimpfter und ungeimpfter Neugeborenen 
schrumpft also bei genauerem Hinsehen betrachtlich zusammen, und weitere 
Studien werden zeigen, ob iiberhaupt ein Unterschied vorhanden und wie groB 
dieser ist. Reute kann man nur sagen, daB die groBe CALMETTESche Statistik 
nicht von dem Wert der oralen Vaccination mit dem BeG uberzeugen kann, da sie 
mit zuviel Mangeln behaftet ist, wie. nunmehr auch CALMETTE seIber ·in einer 
seiner letzten Mitteilungen 1 anerkannt wird. 

Er hat daher neues Material zusammengestellt, in welchem einmal jiingere 
in Frankreich mit dem BCG gemachte Beobachtungen, dann aber die in anderen 
Landem von verschiedenen Autoren gesammelten Erfahrungen enthalten sind, 
ein Material, welches zwar weniger an Umiang betragt, aber frei von statistischen 
Fehlem sein und den Wert der Schutzimpfung definitiv dokumentieren solI. 
Ob letzteres tatsachlich zutrifft, muB aber nach den bisherigen Erfahrungen 
mit den Erfolgsstatistiken iiber die CALMETTESche Impfung so lange dahingestellt 
sein, bis eine Nachpriifung der Zahlen von statistischer Seite erfolgt ist. Dies 
ist bisher nur von BERGHAUS untemommen worden, dessen Analyse sich vor 
allem auf die von C~IETTE in Frankreich angestellten Erhebungen bezieht, und 
welcher zu dem Resultat kommt, daB auch den neuen Angaben CALMETTES 
jede Beweiskraft fiir die .schiitzende Wirkung des BCG abgeht. 

Was nun die in anderen Landem mit den BCG gemachten Erfahrungen 
anbetrifft, so zeigt eine Durchsicht der von CALMETTE zitierten Mitteilungen, 
daB zu mindesten, ein Teil der neuen Ergebnisse nicht von dem schiitzenden 
Effekt der Vaccination iiberzeugen kann, wie folgende 2 Beispiele lehren. 

1 Dtsch. med. Wschr. 1931, 93. 
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In der schwedischen Provinz Nordbotten wurden nach NAESLuND seit Septem
ber 1927 bis 1. Mai 19304009 Kinder mit BOG geimpft, von denen nur I Kind 
an Tuberkulose gestorben ist; die Zahl der Todesfalle an Tuberkulose betrug bei 
8342 nicht geimpften Kindern 17; der von OALMETTE gezogene SchluB, daB die 
Impfung gegen die Tuberkulose geschiitzt hat, ist jedoch nicht statthaft, da die 
Sterblichkeitsziffer an Tuberkulose auch bei den nicht geimpften Individuen 
eine zu geringe ist, -als daB ohne sicheren .AusschluB von Irrtiimern ein Vergleich 
angestellt werden darf . .Auch die von KER1ilszTURI und PARK aufgestellte Statistik, 
in welcher die in New-York mit dem BOG erhaltenen Impfresultate niedergelegt 
sind, kann unseres Erachtens nicht als stichhaltig angesehen werden, obwohl 
sich die Autoren oHensichtlich um die Vermeidung jeglichen statistischen Fehlers 
bemiiht haben. Die folgende der Originalarbeit entnommene Tabelle zeigt aber, 
daB eine Verwertbarkeit der Zahlenbefunde nur in begrenztem MaBe erlaubt ist, 
da die Vergleichsziffer der geimpften Sauglinge bei weitem nicht die der unge
impften Kinder eITeicht und somit der Einwand geltend gemacht werden kann, 
daB bei einer groBeren Zahl geimpfter Sauglinge, besonders solcher aus tuberku
losem Milieu, auch die Sterblichkeitsziffer an Tuberkulose eine prozentuale 
ErhOhung hiitte erfahren konnen. KERESZTURI und PARK lehnen es iibrigens 
fUr sich aus ab, weitgehendere Schliisse hinsichtlich der Schutzwirkung des oral 
einverleibten BOG aus ihren Ergebnissen zu ziehen und sprechen nur von einem 
"gewissen Grad der Immunitat" (certain degre d'immunite), den sie bei den 
geimpften Kindern festgestellt haben wollen. 

Tabelle 5. TuberkulosemortaIitat der Kinder, die das erste Lebensjahr 
iiberschritten haben, angeordnet in Gruppen entsprechend den Kon

taktver hal tnissen. 

Kontakt mit Kontakt mit ge-

BaciIlenshustern schlossenen Ohne Kontakt 
Tuberkulosefallen 

Zahl ITodes-1 
. falle % Z hI ITodes-1 a falle % Z hl ITodes-1 a falle % 

224 Kontrollen. 114 

I 
23 20,1 76 

I 
2 

I 
8,6 34 I 0 

I 
0 

79 Geimpfte . 16 2 12,0 37 0 0 26 0 0 

Schutzwirkung bei subcutaner bzw. intracutaner Vaccination. 
Diese Applikationsmodi des BOG-Stammes wurden von WEILL-HALLEE, 

P AmSOT und SALEUR, HEIM:BEOK und SCHEEL, SCHEEL, SCHULZ-HAUDT und 
SKAR sowie von W ALLGREEN versucht, welche samtlich iiber giinstige Erfolge 
berichten. 

HEIMBEOK und SCHEEL gewannen ihre Resultate in dem Osloer Stadt~ 
krankenhaus, in welches jedes Jahr eine Reihe von Schiilerinnen zur Ausbildung 
als Krankenschwester eintreten. Von 457 Lehrschwestern, die seit 1924-1927 
beim Eintritt mit Tuberkulin geprUft wurden, zeigten 216 = 47% eine positive 
und 241 = 53% eine negative Pirquetreaktion. An Tuberkulose erkrankten 57 
Schiilerinnen, und zwar von den negativ Reagierenden 55=23%, hingegen von 
den Pirquetpositiyen nur 2 = 0,9 %. Die tuberkulinempfindlichen Schwestern 
stellen also das Hauptkontingent der Erkrankungen dar_ 

8* 
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Aus der folgenden tJbersicht geht hervor, wieviel TuberkulosefiLlle in den 
einzelnen Jahren unter den Pirquet negativ reagierenden Schiilerinnen registriert 
wurden. 

1924 erkrankten von 51 Schiilerinnen an Tuberkulose 5 
1925 " 72 8 
1926 " 62 11 

HE~BECK und SCHEEL impften nun im Jahre 192744 der neueingetretenen, 
nicht auf Tuberkulin reagierenden Schwestern, sofort mit 2. subcutanen Injek
tionen von 0,05 mg BCG in einwochentlichem Abstand und 7 Schwestern 
erst 2-4 Monate nach dem Dienstantritt, woraufhin alle Vaccinierten allergisch 
wurden. 13 Schiilerinnen verweigerten die Impfung. Am Ende des Jahres 27 
waren von den 13 nicht Geimpften 2 an Lungentuberkulose und 2 an Erythema 
nodosum erkrankt. Die 44 sofort beim Dienstantritt Vaccinierten blieben bis 
auf eine frei von tuberkuloser Erkrankung; von den 7 in spaterer Zeit Geimpften 
zog sich eine Schwester eine tuberkulose Pleuritis zu; da aber bei der Betreffenden 
die Affektion schon in den ersten W ochen nach der Impfung festgestellt wurde, 
ist anzunehmen, daB die Infektion bereits vor der Impfung erfolgt ist. 

Die Fortsetzung der Versuche in den Jahren 1928 und 1929 hat ahnliche 
Resultate ergeben; so erkrankten 1928 von 40 mit 0,05-0,02 mg BCG subcutan 
geimpften Schwestern 2 an einer Tuberkulose, hingegen von 18 Nichtgeimpften 9; 
im Jahre 1929 trat sogar unter 56 Vaccinierten nicht ein Fall von Tuberkulose 
auf, ebensowenig aber auch unter 4 Ungeimpften. Insgesamt sind also bei 
140 Impflingen 3 Erkrankungen an Tuberkulose zu verzeichnen, wahrend die 
Morbiditatsziffer bei 34 Nichtvaccinierten sich auf 14 belief. Aus dies en Rela
tionen gewinnt man ebenso wie aus den Angaben, daB in den Jahren 1924 bis 
1926 konstant 10-17% der neueingetretenen Schwestern tuberkulOs wurden, 
den Eindruck einer Schutzwirkung der subcutanen Vaccination. 

Auch die Angaben von W ALLGREEN, welcher nach der intradermalen 
Impfung mit BCG bei 36 in tuberkulOsem Milieu befindlichen Kindern, 
die er teilweise uber langere Zeit (bis 21 Monate) beobachtete, keinen sicheren 
Fall von Tuberkulose eruieren konnte, sowie die Mitteilungen von WEILL
HALLEE und ferner von PARISOT und SALEUR uber angebliche Erfolge 
bei subcutaner Impfung konnten dazu beitragen, der subcutanen bzw. intra
dermalen Impfung mit BCG einen gewissen Effekt in Bezug auf die Ver
hutung der tuberkulosen Erkrankung zuzusprechen. Zu bindenden Schlussen 
reicht jedoch das vorliegende Material schon deswegen nicht aus, weil in den 
zitierten Statistiken auch die Morbiditatsziffer an Tuberkulose bei den Unge
impften eine relativ geringe ist, so daB von vornherein ein Vergleich der Krank
heitsziffern bei den Geimpften und Nichtvaccinierten nur mit Einschrankung 
angestellt werden darf 1, 2. Untersuchungen an einem Material, in welchem mit 
einer groBeren Morbiditatszahl gerechnet werden kann, waren jedenfalls am Platze 

1 Der gleiche Einwand gilt auch fiir die Erhebungen von SCHEEL, SCHULTZ-HAUDT und 
SKAAR, welche in Trysil1097 Personen subcutan bzw. intradermal mit 0,05-0,025 mg BCG 
injizierten und nur 3 Erkrankungen an Tuberkulose sahen, wahrend sie bei 1094 
Ungeimpften 13 Falle an Tuberkulose registrierten. 

2 Ebenso lassen sich die Angaben von P ARISOT und SALEUR, die bei 67 mit offen Tuber
kuliisen in Kontakt befindlichen und mit etwa 1/100 mg BCG subcutan geimpften Kindem 
nach mehr als einjahriger Beobachtungszeit nicht einen Fall von Tuberkulose sahen, nur 
bedingt verwerten, weil die Autoren keine Simultanpriifungen bei nichtgeimpften Kindern 
angestellt haben. 
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und sollten auch unter b~sonderer Beriicksichtigung der Dauer des moglicher
weise zustande gekommenen Schutzes ausgefiihrt werden. 

Es liegen also Be£unde vor, welche es als moglich erscheinen lassen, daB 
der BOG-Stamm bei parenteraler Applikation eine gewisse Schutzwirkung 
ausiibt; im Gegensatz hierzu kann den Versuchen iiber orale Immunisierung 
kaum eine Beweiskraft zugesprochen werden, und es fragt sich nun, warum die 
parenterale Einverleibung, nicht aber die orale wirkt. Das Nachstliegendste 
ist, die Ursache fiir-die Differenz in den verschiedenen Resorptionsverhaltnissen 
des BOG nach parenteraler und stomachaler Applikation zu suchen, und so 
diirfte eine Priifung der Frage angehracht sein, ob und in welchem MaBe eine 
Aufnahme von Tuberkelbacillen, insbesondere des BOG-Stammes vom Darm 
aus stattfindet. 

11. Untersuchungen iiber die Resorption von Tuberkelbacillen 
vom Darm aus. 

AlIeAutoren, die sich mit dieser Frage besch.ii.ftigt haben, sind sich dariiber einig, daB eine 
Aufnahme von oral zugefiihrten Tuberkelbacillen in den Organismus und eine !nIektion 
auf diesem Wege moglich ist; nur divergieren die Vorstellungen und Angaben, welche mini
malenDosen ausreichen, um vomMagen-Darmtractus eineTuberkulose zu verursachen, nicht 
unerheblich, wie folgende Zusammenstellung einiger diesbeziiglicher Daten erkeunen lii.Bt. 

So fand REICHENBACH, welcher bei Meerschweinchen die !nIektionsdosen nach Inhala
tion und Verfiitterung von Tuberkelbacillen verglich, ebenso wie CALMETTE, PFEIFFER und 
FRmDBERGER (nach REICHENBACH), daB as sicher gelingt, mit relativ wenigen Tuberkel
bacillen (40000 = 0,001 mg) eine Inhalationatuberkulose hervorzurufen. Hingegen lag 
bei den gefiitterten Tieren die wirksame Dosis erst bei 3,5 mg = 140 000 000 Bacillen. 
In einer zweiten Versuchsserie, in welcher 20 Meerschweinchen mit einmaligen Gaben von 
0,5-10 mg gefiittert ~den, verursachte erst die Dosis von 10 mg eine tuberkulose Infektion. 

UFFENHEIMER gibt an, daB Meerschweinchen erst durch eine Menge von 150 mg per os 
infiziert werden kounen. Wie REICHENBACH aber bereits einwendet, ist UFFENHEIMER 
nicht mit den Dosen heruntergegangen, so daB auf Grund seiner Versuche keine Aussage 
iiber die minimale Infektionsmenge gemacht werden kaun. 

LANGE halt geringere Dosen zur Infektion fiir erforderlich. Er fiitterte Meerschweinchen 
mit drei verschiedenen Stammen und kounte feststellen, daB die !nIektionsmengen bei 
zwei Stammen zwischen 1/100 000 und 1/10 mg lagen und daB von einem dritten Stamm 
bereits 1 mg nicht mehr infizierte. Da auch bei parenteraler Einverleibung die 3 Stamme 
sich in ihrem Pathogenitatsverhalten ahnlich unterschieden, ist aber die Differenz in dem 
Fiitterungsversuch auf die Virulenz der Kulturen zuriickzufiihren. Immerhin reichte 
bei dem einen Stamm, der bei der Fiitterung in der Dosis von 1 mg nicht infizierte, 
1/1000000 bis 1/)00000 mg subcutan gegeben, um eine Tuberkulose hervorzurufen. 

Obgleich also in den Versuchen von LANGE geringere Mengen zur Fiitterungsinfektion 
geniigten, so ergibt sich doch, daB fur eine Infektion bei 8tomachaler Einverleibung erheblich 
gropere Quantitiiten erforderlich sind. Vergl'eicht man in den Versuchen LANGEs die !nIek
tionsdosen, so findet man, daB die kleinste wirksame Menge bei der Fiitterung 100-1 000 000-
mal so groB ist als bei der parenteralen Injektion. Es sei noch hinzugefiigt, daB 
man nach den Protokollen LANGES den Eindruck hat, daB gerade bei dem weniger virulenten 
Stamm die Differenz zwischen den beiden Applikationsmodi eine sehr groBe ist. 

Untersuchungen iiber die Aufnahme des BCG-Stammes bei der Vediitterung. 
Die eben beschriebenen Versuche sind an ausgewachsenen Meerschweinchen 

ausgefiihrt worden. OALMETTE behauptet aber, daB der Darm neugeborener 
Tiere erheblich durchliissiger fiir Tuberkelbacillen sei; auch bei Menschen solI 
nach seiner Ansicht in den ersten Lebenstagen eine viel bessere Aufnahme von 
Infektionsstoffen vom Magendarmtractus aus stattfinden, aus welchem Grunde 
mit er ja verlangt, daB die Vaccination mit BOG in den ersten 10 Tagen vor
genommen wird. 
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W orauf stiitzen sich nun diese Angaben CALM;ETTES 1 CALMETTE beruft 
sich in seinen zahlreichen Publikationen auf Untersuchungen von DISSE, 
der festgestellthaben will, daB bei neugeborenen Tieren (mit Ausnahme des 
Kaninchens) und Menschen keine ununterbrochene Schleimhautschicht im Magen 
vorhanden ist und daB das eigentliche Epithel erst nach einigen Tagen zur Aus
bildung kommt. Diese Befunde sind wiederholt widerlegt worden, ohne dafJ 
CALMETTE auch in seinen jiingsten Publikationen davon Notiz nimmt. So hat 
REYRER nicht nur fiir den Neugeborenen, sondern schon fiir den alteren Fetus 
eine liickenIose, das Gewebe vollstandig vom Magenlumen trennende Schleim
hautschicht nachweisen konnen. BENDA, TOLDT, FISCHEL, SCHMIDT und SACER
DOTI stimmen mit REYHER (zitiert nach REYHER) iiberein. 

Bei Meerschweinchen hat UFFENHEIMER gefunden, daB die zwischen 
24 Stunden und 3 Tag~n nach der Geburt untersuchten Magen eine volIkommen 
zusammenhangende Schleimhaut besitzen. 

CALMETTE schreibt ferner: «On sait, que beaucoup de microbes passent 
avec une grande facilite a travers la muqueuse intestinale des jeunes animaux 
a la mamelle. ROMER et BEHRING, EHRLICH ont montre, qu'il en est de meme 
avec les toxines et des antitoxines. Nous-meme avons constate, en 1895, que 
Ie venin de cobra, ingere, traverse aisement l'epitMlium intestinal et tue les 
jeunes animaux, alors que les animaux adultes peuvent en absorber des doses 
plusieurs fois mortelles sans accidents". 

In diesen Satzen ist aber nicht gesagt, daB Tuberkelbacillen Leichter den 
Darm Neugeborener durchdringen konnen. Es ist zwar von einigen Mikro
organismen bekannt, daB fiir sie der Darm jiingerer Tiere durchlassiger ist, so 
z. B. nach Versuchen an Kaninchen vom Bacillus prodigiosus (FICKER), nach 
Studien an weiBen Mausen von Trypanosomen (NEUFELD), von Mausetyphus
bacillen (EGucm) und nach Experimenten an Meerschweinchen von Rotlauf
bacillen (EGucm), doch ist die gesteigerte Durchlassigkeit nicht gleichmaBig bei 
allen Versuchstieren und bei allen Erregern vorhanden. Von LANGE ausgefiihrte 
Fiitterungsversuche an ganz jungen Mausen mit Pneumokokken ergaben ebenso
wenig wie Fiitterungen junger Meerschweinchen mit Hiihnercholerabacillen 
eine auffallende Empfanglichkeit der jungen Tiere bei diesem Infektionsmodus 
(zitiert nach NEUFELD); und.nach EGucm lassen sich junge weiBe Mause durch 
Fiitterung mit Rotlaufbacillen nicht leichter infizieren als altere. 

Die Unterschiede in der Durchlassigkeit des Darmtractus verschiedener Spezies gegen
iiber der gleichen Keimart wird ferner durch Fiitterungsversuche mit Timotheebacillen 
von NELIS evident, der bei jiingeren Kaninchen einen wesentlich starkeren Ubertritt der 
Mikroben yom Darm aus feststellen konnte als bei alteren Tieren; diese Differenz lieB sich 
aber bei bei Meerschweinchen nicht konstatieren, da gleichgiiltig, ob neugeborene oder 
ausgewachsene Tiere fiir die Experimente verwandt wurden, stets nur minimale Mengen 
der oral zugefiihrten Timotheebacillen nachweislich den Darm zu passieren vermochten 
(NELIS und VAN BOECKEL). 

Versuche iiber eine gesteigerte Aufnahme der Tuberkelbacillen vom Darm 
jiingerer Tiere liegen aber bisher nicht vor, und SO dad man es auch nicht ohne 
weiteres als feststehend behaupten, daB ein Durchtritt des BCG-Stammes in 
starkerem MaBe stattfindet. Es fragt sich jetzt, ob und wie haufig der Nachweis 
verfiitterter BCG-Bacillen im Organismus alterer und jiingerer Tiere iiberhaupt 
gegliickt ist. 

Hieriiber macht CALMETTE summarisch folgende Angaben. Die Aufnahme 
per os bis 100 mg ruft bei Meerschweinchen nach 2-3 Wochen eine fliichtige 
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Schwellung des Driisensystems, besonders der Mesenterialdriisen, hervor; man 
findet bei der Totung kleine follikulare Veranderungen, welche nach ZIEHL 
farbbare Bacillen enthalten. 

In letzter Zeit ist noch eine Arbeit aus dem Laboratorium CALMETTEs von SAENZ 
erschienen, der auf Grund ad hoc angestellter Versuche eine starkere Passage des BCG 
durch den Darm von ausgewachsenen Meerschweinchen behauptet. Seine Aussage stiitzt 
sich aber nicht auf den morphologischen oder kulturellen Nachweis der einverleibten Bacillen, 
sondern auf die nac~er Fiitterung zur Ausbildung gekommenen Tuberkulinempfindlich
keit, welche sich nach mehreren Wochen allmahlich entwickelte, urn nach 15 Monaten 
vollig zu verschwinden. 

Untersuchungen anderer Autoren fiber die Aufnahme von BeG nach oraler 
Verabreichung. 

Nachweis des BCG auf a) mikroskopischem, b) auf kulturellem Wege. 

Ad a. TZEKHNOVITZER verfiitterte an 111 Meerschweinchen BCG-Dosen von 100 bis 
300 mg. Innerhalb einer Beobachtungszeit von 6 Tagen und 13 Monaten starben 27 Tiere; 
4 wurden getotet. Bei der Sektion bis nach 6 Wochen wurde eine Entziindung 
der Inguinal-, Mesenterial-, Bronchial- und Retroperitonealdriisen festgestellt, die zu 
spateren Zeitpunkten nioht nachweisbar war. Die histologische Untersuohung ergab hei 
einigen Meerschweinchen das Vorhandensein von typischen Riesenzellen in der Milz uiJ.d 
in den Inguinaldriisen. In der Mehrzahl der FaIle wurden keine spezifischen Ver
anderungen in den Organen aufgedeckt. Niemals wurden Tuberkelbacillen gefunden. 

LANGE und LYDTIN konnten bei mit 0,03 g und 1 g gefiitterten Meerschweinchen auch 
nicht einmal Tuberkelbacillen finden. Bei der histologischen Untersuchung sahen sie in 
einem FaIle in einer vergriiBerten Mesenterialdriise Anhaufungen groBer epitheloider Zellen 
und einzelne Riesenzellen, aber auch hier konnten keine Tuberkelbacillen nachgewiesen 
werden. 

Die eben angefiihrten Befunde sind an ausgewachsenen Meerschweinchen erhoben 
worden; es fehlen aber bisher Untersuchungen bei neugeborenen Tieren, die wir nachgeholt 
haben und tiber die im folgenden berichtet sei. 

Eigene Untersuchungen fiber den Durchtritt von BeG durch den Darm 
neugeborener Meerschweinchen. 

Zur Priifung dieser Frage verfiitterten wir an 17 jungen Meerschweinchen je dreimal 
1 cg BCG· in 2-3tagigem Intervall. Die Einfiihrung des Impfstoffes geschah mit einer 
Rekordspritze, welcher eine kurze Kaniile mit einem 5 cm langen und 3 mm dicken Gummi
schlauch aufgesetzt war. Die Gummisonde wurde den Tieren, die vorher etwa 6 Stunden 
lang durch Entfernung von der Mutter keine Nahrung aufgenommen hatten, in das Maul 
(nicht in den Schlund) geschoben. Die Bacillenaufschwemmung wurde stets in 1 ccm 
20f0iger Traubenzuckerliisung vorsichtig eingefliiBt und langsam von den Tieren geschluckt. 
Die zu untersuchenden Driisen wurde auf mehreren Objekttragern zerquetscht, ausgestrichen 
und nach ZIEHL-NEELSEN gefiirbt. Die Durchsicht jedes Praparates dauerte 35 Minuten. 
Das Ergebnis ist in der Tabelle 6 (s. folgende Seite) wiedergegeben. 

Ergebnis: Trotz der Verfiitterung von 3 X 1 cg BGG gelang es nur einmal, 
8aurefeste Stabchen nachzuweisen. 

ad b. Um den kulturellen Nachweis des von neugeborenen Meerschweinchen 
und Kaninchen per os aufgenommenen BCG haben sich EUGENIE PrASECKA
ZEYLAND sowie NELIS bemiiht, beide Init positivem Resultat. Erstere verfiitterte 
an 2 wenige Tage alten Meerschweinchen 2,5 cg BCG, verteilt auf mehrere 
Dosen, und ziichtete nach etwa 3 Monaten aus den cervicalen und mesenterialen 
Lymphdriisen Inittels der Methode nach HOHN saurefeste Stabchen, welche 
PIASECKA-ZEYLAND als BCG agnoszierte. 

Die von NELIS an 5 jungen Meerschweinchen und 5 Kaninchen verfiitterten 
BCG-Mengen waren erheblich groBer und schwankten bei den Meerschweinchen 
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zwischen 12,5 und 25 cg, bei den Kaninchen zwischen 2,0 und 30,0 cg; der 
Nachweis, fiir welchen sich der Autor einer Modifikation des HOHNschen Ver
fahrens bediente, gelang bei der Untersuchung des Blutes und der Lungen, in 
welchen Systemen bzw. Organen sich die saurefeste Stabchen bereits eine 
Stunde nach der Darreichung des BCG fanden. 

Ge
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Kann somit nach dem Ergebnis der kulturellen Untersuchungen kein Zweifel 
bestehen, daB per os zugefiihrter BCG-Impfstoff die Darmwande von Meer
schweinchen zu passieren vermag, so ist jedoch durch die mitgeteiltenExperimente 
eine andere wichtige Frage niGht entsGhieden, namlich wie gro{3 der definitiv 
zur Resorption gelangende Antell des BCG ist. ErhebliGh diirfte nach unserer 
Vorstellung jedenfalls die Menge der definitiv in denOrganismus zur Ansiedelung 
kommenden CALMETTE8Ghen Bacillen niGht sein, eine Ansicht, die wir durch 
folgende 3 Befunde belegen mochten. 1. Durch das ungleiGhmii{3ige Verhalten 
parenteral und oral mit BCG infizierter Meerschweinchen gegeniiber dem Tuber
kulintest; in ersterem FaIle gelingt eine Sensibilisierung fast stets, nicht aber 
bei der stomachalen Impfung, unter welchen Bedingungen die Resultate der 
Tuberkulinprufungen ungleichmaBig und widersprechend ausfallen (s. S. 98). 
2. Durch Beobachtungen von REMLINGER und BAILLY iiber die AussGheidung 
von oral zugefuhrten BeG; die Autoren steUten namlich bei ausgewachsenen 
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Meerschweinchen fest, daB es nach der einmaligen Verftitterung von 1 cg bis 
1 g BCG zu einem Auftreten von saurefesten Stabchen in den Faeces kommt, 
in denen die Tuberkelbacillen vom 2. Tag nach der Darreichung bis zum 
10. Tag gefunden werden; offenbar verlaBt also ein bestimmter Teil des 
stomachal verabreichten BCG den Organismus per vias naturales. 3. Durch 
die Tatsache, daB es mittels der direkten mikroskopischen Untersuchung ver
schiedener Lymph<!!iisen von Meerschweinchen, welche per os mit groBen 
Mengen BCG geimpft waren, auBerst selten bzw. gar nicht moglich war, saure
feste Stabchen nachzuweisen 1. 

In diesem Zusammenhang muB darauf aufmerksam gemacht werden, daB Bakterien 
haufig beim Durchtritt durch die Schleimhaute eine Veranderung im Sinne einer Virulenz
abschwachung erfwen, wie aus den Arbeiten von Kn..r.u.N fiber die Diphtheriebacillen 
und von ADLER fiber die Typhusbacillen hervorgeht. Moglicherweise wird auf diese Weise 
auch das antigene Vermogen der verfiitterten Tuberkelbacillen herabgesctzt, so daB die 
Notwendigkeit der Verabreichung groBerer Bakterienmengen per os zur Erzeugung der 
Tuberkulinempfindlichkeit nicht nur durch die geringe Resorption, sondern auch durch 
eine Modifizierung des BOG unter Umstii.nden erklii.rt werden konnte. 

Beobachtnngen tiber die Aufnahme vediitterter BCG·Bacillen beim Menschen. 

CALMETTE berichtet tiber ein syphilitisches Kind, das sofort nach der Geburt 
geimpft wilrde und im Alter von 6 Monaten starb. Bei der Autopsie konnten 
saurefeste Stabchen in den Mediastinal- und Mesenterialdriisen nachgewiesen 
werden. Da die Verimpfung auf Meerschweinchen nicht anging, handelt es sich 
bei den Keimen sehr wahrscheinlich um aus dem Vaccin hervorrUhrende Bacillen_ 

GmoRD und DEBARGE geben die Anamnese eines Kindes wieder, welches 
in der ersten Lebenswoche geimpft wurde und 24 Tage nach der Geburt an einer 
Gastroenteritis zugrunde ging. Die Mesenterialdriisen wurden nicht untersucht, 
hingegen das Knochenmark, in dem sich saurefeste Stabchen fanden, die wohl 
von dem Vaccin herrtihrten, da an der Fundstelle keine tuberkulosen Ver
anderungen vorhanden waren. 

ZEYLAND und P!ASECKA-ZEYLAND haben unter Zuhilfenahme der HOHNschen 
Methode in den Lymphdrtisen von 29 vaccinierten und an verschiedenen inter
kurrenten Krankheiten gestorbenen Saugljngen Tuberkelbacillen nachzuweisen 
gesucht; es gelang ihnen in 10 Fallen saurefeste Stabchen zu kultivieren, welche 
keine Pathogenitat ffir Meerschweinchen besaBen 2. 

1 Wii.hrend der Drucklegung dieser Arbeit wurden una 2 Publikationen bebnnt, welche 
eine volle Bestii.tigung unserer .Anna.hme reprasentieren, daB in der Regel nur ein kleiner 
Antell von verfiitterten BCG-Bacillen resorbiert wird. Diese Tatsache wurde einmal von 
WETHMAR und BRUNZEMA ermittelt, welche weder bei neugeborenen noch iiUeren Meerschwein
chen auf mikroskopischem oder kulturellem Wege einen Durchtritt des BOG in groBerem 
Umfang~ nachweisen konnten; auch bei jungen Kaninchen zeigte sich, daB nur geringe 
Mengen von verfiitterten BOG durch den Verdauungstractus dringen. JENSEN und 0RSKOV 
kamen zu der gleichen Ansicht wie wir auf Grund von Studien an Meerschweinchen, die 
sich sehr verschieden bei der Tuberkulinpriifung und gegen eine Nachinfektion mit 
virulenten Tuberkelbacillen verhielten, je nachdem ob die Vorbehandlung mit BOG sub
cutan bzw. intravenos oder oral erfolgte, da nur bei der parenteralen Vaccination ein 
stiirkerer immunisatorischer Effekt zu konstatieren war. 

2 SCARZELLA. teilt vor kurzem mit, einige Stunden nach der oralen Impfung ·von 
Kindem BCG-ii.hnliche Bacillen im stromenden Blut nachgewiescn zu haben; da ibm dies 
aber nur in 3 von 13 Fallen gliickte, passiert nach Ansicht des Autors verfiitterter BOG 
nicht mit derjenigen Sicherheit und Konstanz die Darmschleimhaut, welche eine Impfung 
auf stomachalem Wege als gerechtfertigt erscheinen lassen. 
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Diese Befunde stehen in Ubereinstimmung mit den nach der Verliitterung 
des BCG bei Meerschweinchen erhobenen; auch beim Menschen wird offenbar 
geschluckter BCG-Impfstoff resorbiert, aber ebenso wie bei den Meerschweinchen 
wohl nur zum kleineren Teil, wie wiederum die vergleichenden Tuberkulin
priifungen bei den oral und parenteral Geimpften erkennen lassen. Wahrend 
namlich der "Pirquet" bereits nach der subcutanen Injektion von 1/50-1/100 mg 
positivwird, entsteht bei der oralen Darreichung des Vaccins eine analoge Tuber
kulinempfindlichkeit noch nicht einmal nach der Applikation von 30 mg. 

12. Schlu6. 
Wir mochten die in dieser Arbeit niedergelegten Ergebnisse folgendermaBen 

resumieren: 
1. Es ist noch nicht sicher bewiesen, daB die tuberkulose Infektion eine 

Immunitat bewirkt, da die fiir die Existenz einer solchen angefiihrten epidemio
logischen und experimentellen Argumente nicht in allen Punkten als uberzeugend 
bezeichnet werden konnen. So laBt sich die sog. Durchseuchungsresistenz, deren 
Bedeutung fiir den Riickgang der Tuberkulose in den letzten Jahren und deren 
EinfluB auf die relative Indemnitat bestimmter Populationen gegen die tuber
kulOse Infektion nicht einmal von allen Autoren anerkannt wird, auch auf andere 
Weise als durch die Annahme einer erwerbbaren Tuberkuloseimmunitat zwanglos 
erklaren. 

Die experimentellen Unterlagen sind wiederum nicht restlos bewe~skriijtig, da 
es 1. noch bestritten ist, ob auch die aerogene Impjung, also der den natiirlichen 
Ansteckungsverhaltnissen am ehesten entsprechende Infektionsmodus, eine 
Schutzwirkung ausiibt und da 2. bisher keine entscheidenden Kontrollstudien 
arigestellt wurden, auf Grund derer man die Spezifitiit der im Tierversuch beob
achteten Resistenzsteigerung gegen eine tuberkulOse Superinfektion behaupten 
darl. Es sei jedoch betont, daB wir mit diesen Bederiken nicht die Existenz 
einer Tuberkuloseimmunitat strikt in Abrede stellen, sondern vor allem auf die 
Liicken der Beweisfiihrung hinweisen wollen, welche zur Zeit nur mit Ein
schrarikung eine Anerkennung der Lehre von der Tuberkuloseimmunitat ge
statten. 

2. Zu den Fragen, die im Rahmen der uns gestellten Aufgabe gepriift 
wurden, gehorten ferner Untersuchungen iiber die Zusammerihange der Tuber
kulinempfindlichkeit und des Tuberkuloseschutzes, 2 Phanomene, die nach unserer 
Ansicht genetisch nichts miteinander zu tun haben brauchen. Wenn wir trotz
dem bei der Vaccination gegen die Tuberkulose verlangen, daB der verwandte 
Impfstoff zu einer Sensibilisierung gegen Tuberkulin fiihrt, so geschieht die Auf
stellung des Postulates nur, weil wir beim Menschen erst aus der eingetretenen 
Empfindlichkeit gegen Tuberkulin ableiten konnen, ob der einverleibte Impfstoff 
resorbiert und in Reaktionen mit dem Organismus getreten ist, welche eine 
conditio sine qua non fiir die Ausbildung des Impfschutzes darstellen; wir sehen 
also in der Tuberkulinreaktion nach stattgehabter Impfung nichts mehr als den 
Indicator, der uns iiber die Anweseriheit und das Verhalten des Vaccins im 
Organismus AufschluB gibt. 

3. Ein Impfschutz gegen eine tuberkulose Infektion konnte von zahlreichen 
Autoren im Experiment durch Einverleibung verschiedener lebende Tuberkel
bacillen enthaltender Vaccins, darunter auch mittels des BCG demonstriert 
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werden; hingegen sind weniger zahIreiche Versuche bekannt, aus denen man 
auch auf die Moglichkeit einer Resistenzerzeugung durch die Applikation ab
get6teter Bacillen schlieBen darf. 

4. Die Anwendung de8 BOG auf breiter Grundlage ist nach den bisherigen 
experimentellen Erfahrungen und nach den am Menschen gewonnenen Ergeb
nissen als nicht gerechtfertigt zu bezeichnen, da 1. wlch den Berichten der meisten 
Autoren der Schu~effekt im Tierversuch gegen die kunstliche Infektion ein 
geringer war und da 2. die statistischen Belege fUr die angeblichen Erfolge des 
Vaccins in der Veterinar-, vor allem aber in der Humanmedizin als nicht 
beweiskriiftig angesehen werden mussen. 

5. Von vereinzelten Autoren ist mitgeteilt worden, daB durch die subcutane 
bzw. intracutane Applikation des BeG ein Schutzeffekt erzielt wurde; weitere 
Erfahrungen miissen aber erst zeigen, ob diese Angaben auch in der" Zukunft 
aufrecht erhalten werden konnen und wenn ja, wie lange der Schutz bestehen 
bleibt. 

6. Es darf nicht mit absoluter Bestimmtheit behauptet werden, daB der 
CALMETTESche Impfstoff fUr den Menschen unschadlich ist. Zu dieser Stellung
nahme werden wir durch tierexperimentelle Beobachtungen veranlaBt, welche 
einen Ruckschlag des BCG in die Ausgangsvirulenz als unter Umstanden denk
bar erscheinen lassen, weniger aber durch die Lubecker Impfkomplikationen, 
deren Ursache ungeklart ist. 

7. Zum SchluB sei hervorgehoben, daB mit der Feststellung der Apathogenitiit 
des BOG, welche von der bei weitem uberwiegenden Mehrheit der Forscher 
gemacht wurde, das BOG-Problem nur zum kleinsten Teil erledigt, und daB 
weit wichtiger die noch strittige Frage ist, ob das CALMETTESche Vaccin Tieren 
und JY.(enschen einen fUr die Praxis hinreichenden I mpfschutz verleiht. 
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I. Einleitung. 
Dank der grundlegenden Arbeiten von NEUFELD und HXNDEL iiber die 

8erumtherapie der Pneumonie, die zu der Feststellung fiihrten, daB verschiedene, 
immunologisch vollkommen voneinander zu trennende Typen der Pneumokokken 
zu unterscheiden sind, wurden der Forschung iiber das Pneumonieproblem 
Anregungen vermittelt, die bis in die Gegenwart hinein auBerordentlich wert
volle Fortschritte in unseren Kenntnissen iiber die Atiologie, Pathogenese, 
Epidemiologie und die spezifische Therapie zu erbringen vermochten. Keines
wegs ist aber auf diesem Gebiet die Forschungsarbeit abgeschlossen, viele 
Teilfragen konnten bisher iiber das Anfangsstadium noch nicht hinausgetragen 
werden. Es seien nur die Versuche erwlilint, eine Bekampfung der Pneumonie 
durch SchutzimpfungsmaBnahmen durchzufiihren. Man denke an die fehlenden 
oder doch nur mangelhaften MaBnahmen einer spezifischen Therapie der Pneumo
nien des friihen Kindesalters (in dem die verschiedenen Pneumonieformen die 
haufigste Todesursache darstellen), an die noch nicht ausreichenden Erfolge 
der Serumtherapie, besonders die der Typen IT und ill, sowie der Gruppe IV. 
Selbst grundlegende bakteriologische Fragen iiber die Variabilitat der PneumQ
kokken, iiber die Typenverteilung der Pneumokokken bei den meisten mensch
lichen Infektionen, wie Herdpneumonien, Peritonitis, Bronchitis, Conjunctivitis 
u. a. harren noch eildgiiltiger LOsung. Es mag vermessen erscheinen, der 1928 
aus der so berufenen Feder von NEUFELD zusammen mit SCHNITZER erschienenen 
Monographie iiber "Pneumokokken" nach relatjv kUl"7;er Zeit eine zusammen
fassende Darstellung iiber die Pneumoniefrage foIgen zu lassen. Eigene umfang
reiche bakteriologische, epidemiologische und serologische Untersuchungen gaben 
jedoch die Anregung, drei allerdings wichtigste Teilfragen aus dem Pneumo
kokkenproblem herauszunehmen und diese einer systematischen, die gesamte 
Weltliteratur beriicksichtigenden Bearbeitung zu unterziehen. Es sind dies 
die Bakteriologie der Pneumokokkeninfektionen mit EinschluB der wichtigeren 
immunbiologischen Untersuchungen, die Epidemiologie und Pathogenese der 
menschlichen Pneumokokkenerkrankungen unter besonderer Beriicksichtigung 
der Lungenentziindungen, sowie die Fragen der spezifischen Therapie der Pneu
monien. Hier konnte natiirlich ein Handbuchartikel niemals erschopfend sein. 
Unsere Darstellung baut aber auf der vorziiglichen Monographie von NEUFELD 
und SCHNITZER auf; auch unser Referat kann vielfach Probleme nur streifen, 
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wenn es sich auch bemiiht, den den Hygieniker und Bakteriologen speziell 
interessierenden Fragenkomplex so vollstandig wie moglich zu beschreiben1 . 

. Wie eben betont, harren noch viele Fragen des Pneumonieproblems trotz 
intensivster Forschungsarbeit endgiiltiger Losung. Darum mag die Einleitung 
willkommener AnlaB sein, zu intensiverer Beschiiftigung mit der Pneumonie
frage aubufordern, ist doch die Pneumonie als Todesursache Hingst nicht in 
dem MaBe gewiirdigt, wie es der Hohe ihrer Morbiditats- und Letalitatsziffern 
entspriuht. Die Pneumonia weist im Gegensatz zu fast allen Infektionskrank
heiten mit steigender Kultur und Besserung der hygienischen Situation keinen 
wesentlichen Riickgang auf. Wahrend beispielsweise die Lungentuberkulose 
dank intensiver BekampfungsmaBnahmen in den letzten Jahrzehnten stark 
herabgedriickt werden konnte, ist die Sterblichkeit an Lungenentziindung in 
einzelnen Jahren bereits hoher als die der Lungentuberkulose. Man sollte 
darum nicht vergessen, daB im Interesse der offentlichen Gesundheitspflege 
die Bekampfung der Lungenentziindung heute mindestens ebenso notig ist 
wie die der Lungentuberkulose (H. LEHMANN). Zweifellos liegen jedoch die 
VerhaItnisse bei der Pneumonie viel schwieriger als bei vielen anderen Infektions~ 
krankheiten, besonders auch der Tuberkulose. Schon eine oberflachliche Be
trachtung der statistischen Daten zeigt die Verschiedenheiten in der Alters
vertellung, sie zeigt, daB die extremen Lebensalter am hochsten an der Sterb
lichkeit beteiligt sind. Die Erklarung liegt im wesentlichen in dem betrachtlichen 
Antell der Herd- oder Bronchopneumonien an der Todesursache "Lungen
entziindung" begriindet. So zeigt beispielsweise H. LEHMANN, daB die Zahlen der 
Sterblichkeit an Bronchopneumonien in Danemark iiber 4mal so hoch sind als 
die der crouposen oder lobaren Pneumonie. Da die Pathogenese und auch die 
Atiologie der lobii.ren und der Herdpneumonie, wie wir in eingehenden Dar
legungen zu zeigen haben werden, sehr verschieden sind, wird auch die Ver
schiedenheit der BekampfungsmaBnahmen verstandlich. Ein optimistischer 
Standpunkt ist nach dem heutigen Stande der Wissenschaft vorlaufig iiber
haupt nur fiir die lobare Pneumonie gerechtfertigt (vgl. S. 213). Eine wirksame 
Zuriickdrangung der Pneumonie a1s Krankheits- und Todesursache allein durch 
Verbesserung sozial-hygienischer Zustande, wie H. LEHMANN es will, geht 
jedoch von irrtiimlichen Voraussetzungen aus. Wir haben allen Grund zu der 
Annahme und Hoffnung, daB der Bakteriologie und Serologie die entscheidende 
Rolle zufallen wird. Die Bedeutung der hygienischen Situation wird bei unserem 
Kampf gegen die Pneumonie naturgemaB von keiner Seite unterschatzt. 

II. Bakteriologische nnd immnnbiologische Grnndlagen 
der menschlichen Pnemnokokkeninfektionen. 

Unter Hinweis auf die zahlreichen ausfiihrlichen Darstellungen iiber die 
Morphologie und Biologie der Pneumokokken in den einschlagigen Lehrbiichern, 
sowie besonders auf die eingehende Darstellung von NEUFELD und SCHNITZER 

1 Die urspriinglich von mir in Aussicht genommene und vorbereitete Darstellung der 
Immunitatsverhaltnisse sowie eines besonderen Abschnitts "Immunbiologische Betra.ch
tungen zum Problem der Heilung der Pneumonie" konnten leider aus auBeren Griinden 
keine Beriicksichtigung finden. Es muB darum auf die einschlagigen Ausflihrungen in den 
verschiedenen Abschnitten verwiesen werden. 
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in der dritten Auflage des Handbuches der pathogenen Mikroorganismen erscheint 
es mir iiberfliissig, die morphologischen und kulturellen Bedingungen des Pneumo
kokkennachweises zu schildern. Auch die fermentativen Leistungen, das Ver
halten der Pneumokokken gegen Galle, gallensaure SaIze, Seuen und Fettsauren, 
sowie die Pathogenitat ffir die verschiedensten Versuchstiere sollen nicht zur 
Darstellung gebracht werden. Es sei hier auf die Ausfiihrungen von NEUFELD 
und SCHNITZER verwiesen, die dem heutigen Stande der Wissenschaft vollig 
gerecht werden. Einige neuere Literaiurangaben, die nicht mehr von diesen 
Autoren beriicksichtigt werden konnten, haben in dem Literaturverzeichnis 
Aufnahme gefunden. Wie aus dem Titel dieses Abschnittes hervorgeht, sollen 
nur bakteriologische Grundlagen gebracht werden, worunter ich verstanden 
wissen will die Stellung der Pneumokokken im System der Streptokokkengruppe 
unter EinschluB der Fragen der Differentialdiagnose und der Variabilitat, die 
Pneumokokkentypen, ihre Unterscheidung und ihre Diagnose am Patienten, 
sowie den Nachweis der Pneumokokkenantikorper beim Tier und beim Menschen. 

1. Die Stellung der Pneumokokken im System der 
Streptokokkengruppe. 

Frisch aus akuten Krankheitspro2lessen des Menschen geziichtete und im 
Tierversuch an der weiBen Maus virulente Keime sind im allgemeinen auf Grund 
ihrer charakteristischen morphologischen und kulturellen Merkmale als Pneumo
kokken unschwer 2lU diagnostizieren. Das morphologische und kulturelle Bild 
muB ffir die Diagnose zweckmaBigerweise erga.nzt werden durch die Galle- und 
Optochinprobe. Keinestalls dart man 8ick mit iJer K ultur allein begniigen, in 
jeiJem Falle iBt der'Tierver8uck tilr die Diagno8e8tellung heranzuziehen. Mit diesen 
Methoden gelangt man im allgemeinen geniigend schnell zu einem die praktischen 
Erfordernisse befriedigenden Ergebnis. Aber nur durch Heranziehung aller 
dieser Untersuchungsmethoden fallt die Unterscheidung von anderen Mikro
organismen leichter. Unter bestimmten Vorausset2lungen, die keineswegs selten 
gegeben sind, kann jedoch die Differentialdiagnose auf groBte Schwierigkeiten 
stoBen (vgl. S. 142). Selbst in Prozessen, bei denen man an der Pneumokokken
atiQlogie auf Grund des direkten mikroskopischen Bildes keinen Zweuel zu 
auBern wagt, wie z. B. bei der Conjunctivitis, konnten genauere mikrobiologische 
Untersuchungen der geziichteten Keime zeigen, daB die "Erreger" keine echten 
Pneumokokken waren (GUNDEL und LOBECK). Schon aus dieser Beobachtung 
resultiert die Notwendigkeit, stets' in eine systematische Priifung aller eben 
genannten Merkmale einzutreten, um vor aHem auch eine Abgrenzung gegeniiber 
den verschiedensten Streptokokkentypen zu erreichen. Die bewa.hrten Methoden 
der Pneumokokkendiagnose seien in kurzen Strichen· gezeichnet, wie folgt: 

a) Das morphologiscke Bild zeigt die Kerzenflammenformen der Pneumo
kokken meist in Diplolagerung und das Kapselbildungsvermogen dieser Keime 
in den menschlichen Sekreten sowie im Tierversuch. 

b) K ulturell wachsen die Pneumokokken auf Blutagar als flache, ziemlich 
iippige, schwarzliche Kolonien mit olivgriiner Verfarbung des Nahrsubstrats. 
In Bouillon vermehren sie sich unter gall2l geringer Triibung der Fliissigkeits
saule, in Serumbouillon zeigt sich deutliche diffuse Triibung. Der Typ III der 
Pneumokokken kann als Pneumococcus mucosus unter Ausbildung einer reich
lichen grauschwarzlichen Schleimmasse wachsen. 
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c} FUr die Differentialdiagnose sind die hohe Empfindlichkeit del' Pneumo
kokken gegenuber dem Optochin (Athylbydrocuprein) durch Ausfiihrung des 
Reagensglasversuches, sowie die AuflOsung del' Pneumokokken durch Galle 
und galiensaure Salze die wichtigsten Reaktionen, wahrend die Inulinvergarung 
nicht als ein regelmaBiges Merkmal bezeichnet werden kamt. 

d) Obwohl del' Tierversuch meist bereits bei del' praktischen Diagnose 
durchgefiihrt wird (odeI' wenigstens durchgefiihrt werden sollte), ist als weitere 
charakteristische Eigenschaft die hohe Tierpathogenitat del' echten Pneumo
kokken fUr Mause zu bezeichnen. 

J edoch trotzAnwendung dieser genannten Verfahren und trotz Mitverwendung 
einer groBen Reihe weiterer Nahrboden und Verfahren, auf die hier nicht weiter 
eingegangen werden soli, stoBt keineswegs selten eine Abtrennung der Pneumo
kokken von den Streptokokken auf groBere, gelegentlich unuberwindliche 
Schwierigkeiten! Zunachst einmal mussen zwei groBe Gruppen von Pneumo
kokken unterschieden werden, und zwar die echten Pneumokokken, die die 
Bedingungen del' eben aufgefiihrten ·Punkte a~ erfullen, und die avirulenten 
Pneumok;okken. Die erstgenannte Gruppe stellt die "Erreger" der lobaren 
Pneumonie, sowie der meisten anderen menschlichen Pneumokokkeninfektionen. 
Die (zweite) Gruppe del' avirulenten Pneumokokken ist in zwei Untergruppen 
aufzuteilen, namlich in die avirulenten, galleloslichen, optochinempfindlichen 
und in die avirulenten, galleunloslichen, sowie optochinunempfindlichen. Diese 
beiden Untergruppen sind morphologisch und durch ihr Verhalten auf Blutagar 
und in Bouillon nicht voneinander zu unterscheiden. Es bliebe also allein die 
Galle- und Optochinprobe ubrig. Meines Erachtens kann aber auch noch das 
Verhalten in Lackmusmilch nach HEIM, sowie in der Galle-Milchzucker-Lackmus
bouillon nach GUNDEL herangezogen werden; beide Nahrboden eignen sich 
gut fiir die Differentialdiagnose (vgl. Tab. 1 u. 2 [M. GUNDEL]). 

Die Keime der zweiten Untergruppe - die pneumokokkenahnlichen, s. Tab. 1 
(Nr. 3) und 2 (Nr.4) - findet man relativ haufig bei der kult~llen Unter
suchung von Sputum. Man muB sich weiterhin stets des fast regelmaBigen 
Auftretens del' Mundstreptokokken (M. GUNDEL, vgl. Tab. 1 und 2, sowie S. 139) 
bewuBt bleiben, um sich vor Fehldiagnosen zu bewahren. Die heute ubliche 
Heranziehung des Tierversuchs an der weiBen Maus fUr die Pneumokokken
diagnose schiitzt uns vor vielen Irrtiimern, da wenigstens die virulent en Pneumo
kokken durch diese Methode ziemlich. sichel' nachgewiesen werden konnen 
(Kapselbildung I). Es ware daher an der Zeit, diese Methode als obligatorische 
Standardmethode in allen bakteriologischen Laboratorien zur Einfiihrung zu 
bringen, da nur durch Benutzung einer Methode vergleichbares und wissen
schaftlich verwertbares. Material erhalten werden kann. Da durch den Tier
versuch eine Diagnose jener avirulenten Pneumokokken und Mundstreptokokken 
nicht moglich, ihr Vorkommen in jedem Sputum, iiberhaupt in jeder Mundhohle 
sehr zahlreich ist, handelt es sich letzten Endes auch um eine relativ unwichtige 
Frage, solange wir diesen Keimen keine pathogene Rolle zuzuschreiben vel'
mogen. Etwas anders wird es allerdings, wenn wir diese Keime beispielsweise 
aus entziindlichen Prozessen in Leichenlungen (vgl. S. 186) und aus Abstl'ichen 
von Conjundivitiden ziichten (M. GUNDEL). Hier ist natul'gemaB die Frage 
nach einer pathogenen Bedeutung nicht immer leicht zu beantworten. Meines 
Erachtens ist diese Fl'age bei entziindlichen Prozessen del' Conjunctiva zu 
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bejahen, da hier offenbar auBerordentlich schwach pathogene Keime b ereits 
krankmachende Wirkungen entfalten konnen. Auch in beginnenden Prozessen 
in Leichenlungen habe ich diese Keime gleichfalls wiederholt finden konnen. 
An diesen Stellen gelingt es, nicht nur avirulente, galleunlosliche und optochin
unempfindliche, sondern ziemlich gleichhaufig auch virulente, galleunlosliche 

Tabelle 1. Versuch einer Einteilung der Pneumo-Streptokokkengruppe. 

0> 

. S .<l .. 
bb I=Q " ~ ;:§ ..<:l "S .$ ~ 

Morphol. 
0 

'" H Bacterium Blutagar ..<:l o;s 0 :s LMilch '" ~~ 
"'" C; A OJ - .... o;s C; :""1 o.~ 
Po; 0 :>>=1 

rn 

1. Pneumococcus Lanzettformen flach +1 + + - rot + - + 
schwarzlich 

2 · Pneumococcus Lanzettformen flach +1 + + - rot + - IV 
schwarzlich 

3 · Pneumokok- Lanzettkokken flach (+) H) 
kenahnliche schwarzlich -I - - - rot + - -

4 · Mundstrepto- Pleomorphe vergriinend, meist + weiB 
kokken Diplostrepto- weiBliches - - - B (rot) - -

kokken Zentrum + 
5. Enterokokken Pleomorphe sehr zart weiB 

Typ A. Diplostrepto- schwarzlich - - - + (rot) - -
kokken (T) + 

, 

6. Enterokokken Pleomorphe weiBlich ++ weiB , 
Typ B. Diplolanzett- mit schwarzem - - - T (rot) + -

kokken Rand (+) BB + 
7 Milchstrepto- Pleomorphe weiBlich ++ weiB 

kokken Diplolanzett- mit schwarzem - - - T (rot) + -
kokken Rand (+) BB + (-) 

8. Strept. zarte Ketten- sehr zart, ver- - - - - - - -
viridans kugeln griinend (rosa) 

4-6 Glieder schwarzlich 
9. Strept. pyo- Kugeln weiBlich mit + - - - - - -

genes hamo- in Ketten Hamolyse (-) (rosa) 
lyticus 

Bemerkungen zu vorstehender Aufstellung: 
Pathog. = Pathogenitat an del' weiBen Maus bei intraperitonealer Einverleibung: 

+ Tod des Versuchstieres, - Tier bleibt am Leben. Galle = Versuch im hangenden 
Tropfen: + Auflosung del' Keime, - keine Auflosung. Optochin = Reagensglasverimch 
als Entwicklungshemmungsversuch mit 24stiindiger Bebriitung in den Konzentrationen 
von 1: 50000 bis 1: 2000000 von Optochin: + Abtotung (del' Pneumokokken bereits bei 
1: 500000), - keine Abtotung. GMLB = Galle-Milchzucker-Lackmus-Bouillon (GUNDEL 
[10% Galle, 3% Milchzucker, 7% LackmuslOsung in gewohnlicher Fleischwasserbouillon]): 
- kein Wachstum, Wachstum: + Rotung, ++ starke Rotung, B Bodensatz, BB starker 
weiBlicher Bodensatz, T starkere Triibung bei intensivem Wachstum. L Milch = Lackmus
milch nach HEIM: Verhalten nach 24stiindiger Bebriitung: rot schneller Umschlag von 
hellblau in rot, rosa beginnender Umschlag in rosa, weiB sehr schneller Umschlag in weiB 
unter Ausbildung eines meist zarten roten Ringes an del' Oberflache, + Gerinnung nach 
meist 24 Stunden. Ascu!. = fliissiger Asculinnahrboden (vgl. K. MEYER u. a.), - unver
andert, + Schwarzung nach meist 24 Stunden, serologische Differenz. = typenspezi
fische Differenzierung durch Immunsera. ( ... ) = in Ausnahmefallen ist das in Klammern 
gesetzte Verhalten .zu beobachten. 
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und optochinunempfindliche Keime zu ziichten. Wir haben es offenbar mit 
Keimen zu tun, die "Obergang.3formen darstellen zwischen den echten Pneumo
kokken und den vergriinenden Streptokokken oder Mundstreptokokken. An 
einem Ende der Rellie steht wohl der echte, tiervirulente, gallelosliche und 
optochinempfindliche Pneumococcus und am anderen Ende der Rellie befindet 
sich der avirulente, galleunlosliche, optochinunempfindliche, pleomorphe Diplo
streptococcus, der nur noch vereinzelt lanzettahnllche Gestalt zeigt. Ich mochte 
versucnen, die Stellung derPneumokokken im System der Streptokokkengruppe 
in der vorhergehenden Tabelle 1 einigermaBen iibersichtlich 2<ur Darstellung 
zu bringen. Zur Erleichterung der Differentialdiagnose sind auch aIle anderen 
aerob wachsenden Streptokokken in dem Schema aufgefiihrt, aus dem hervor
geht, daB die Pneumokokkengruppe unter EinschluB der Mundstreptokokken 
(bei let2<teren unter besonderer Beriicksichtigung der Herkunft) sich leicht von 
allen anderen Streptokokkentypen unterscheiden laBt. Unter sich mag eine 
Differenzierung nach vorstehender Aufstellung schwierig erscheinen. Und doch 
Ia.Bt sie sich durchfiihren, wenn wir die Aufteilung dieser Gruppe noch erweitem. 
Ich mochte diesen Versuch erstmalig in der folgenden Tabelle 2 untemehmen: 

Tabelle 2. 

Bacterium I Morphologie I Pathogenitat I Galleprobe I L km mil hi Serologische ac us c Differenz 

1. dar eehte Diplola.nzett- positiv Auflasung Rotung + 
Pneumo- formen" (Kapsal +) Gerinnung I, II, III 
coccus 

2. der eehte Diplola.nzett- positiv Auflasung Rotung vorlii.ufig 
Pneumo- formen (Kapsal +) Gerinnung 
coccus IV oder X 

3. der amru- Diplola.nzett- negativ Auflasung RQtung 
knte Pneu- formen Gerinnung 
mococcus 

4. der pneumo- Diploia.nzett- negativ keine Rotung 
kokken- formen Auflasung Gerinnung 
iihnliehe 

5. der virulente pleomorph positiv keine Umschia.g in 
Mundstrep- vereinzelt (Kapsel e!) Auflosung wei.6, selten 
tococcus Lanzettformen in rot, 

Gerinnung 
6. der amru- pkomorph negativ keine Umschla.g in 

knte Mund- vereinzelt Auflasung wei.6, selten 
strepto- Lanzettformen in rot, 
coccus Gerinnung 

Es ist aus dieser Aufstellung 2 ersichtlich, daB jede dieser 6 Untergruppen 
sich von jeder anderen in mindestens einer wichtigen Eigenschaft unterscheidet. 
Wir haben auf die Optochinprobe verzichten konnen, da sie der Galleprobe 
entsprechend ausfallt. Auf die Inulinvergarung konnte in Ubereinstimmung 
mit NEUFELD und SCHNITZER, sowie WHITTLE verzichtet werden, da sie bei 
allen 6 positiv ausfallen kann una, kein lronstantes Merkmal des echten Pneumo
coccus ist. Statt der Galleprobe kann auch die einfacher durchfiihrbare, wenn 
auch erst nach 24stiindiger Bebriitung ablesbare Galle-Milchzucker-Lackmus
bouillon nach GUNDEL gewahlt werden. Die "Obergange von einer zur anderen 
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Untergruppe zeigt besonders schon das Verhalten der Stamme in der Lack· 
musmilch nach HElM. Bei den Pneumokokken ganz einheitlich verandern die 
Mundstreptokokken den Nahrboden im allgemeinen wie Milch· und Entero
kokken. Jedoch beobachtet man gelegentlich auch Stamme, die sich durch die 
Rotung des Substrats wie Pneumokokken verhalten. Von diesen konnen sie 
aber durch die Morphologie und durch die Galleprobe, von den pneumokokken
ahnlichen allein durch die Morphologie unterschieden werden. Nochmals sei 
besonders erwahnt~ daB das V orkommen der pneumokokkenahnlichen Keime 
(Sputum, Lungen) nicht zu bezweifeln ist, vielleicht kann fUr diese Untergruppe 
noch eine bessere Bezeichnung gefunden werden. 

Unter kritischer Beriicksichtigung der Pneumokokkenliteratur glaube ich 
zu der Annahme berechtigt zu sein, daB das -von mir soeben beschriebene Schema 
einen Einteilungsversuch darstellt, der ein Weiterarbeiten unter Ausschaltung 
vieler MiBverstandnisse ermoglicht. Nach diesem Schema ware auch eine 
Differenzierung zwischen avirulenten Pneumokokken im allgemeinen und griin
wachsenden Streptokokken moglich, die noch -von NEUFELD und SCHNITZER 
kiirzlich als unmoglich bezeichnet wurde. Ein genetischer Zusammenhang 
zwischen allen diesen Keimen kann nicht bestritten werden. Deutungen, inwie
weit diese zweifellos vorhandenen -verwandtschaftlichen Beziehungen ein In
einanderiibergehen dieser Keime wahrscheinlich machen, hangen vorlaufig noch 
von der Einstellung des einzelnen Forschers zum VariabiIitatsproblem abo 

2. Die Variabilitat der Pneumokokken. 
Auf die bekannten Studien von KRUSE und PANSINI geht die wohl allgemein 

anerkannte Ansicht zuriick, daB Pneumokokken und Streptokokken einer 
gemeinsamen Wurzel entstammen. Auch die beiden vorstehend aufgefiihrten 
Tabellen 1 und 2 weisen auf die nahen verwandtschaftlichen Beziehungen dieser 
Keime hin. Umfangreiches, experimentell gewonnenes Material konnte in millie
vollen Untersuchungen des letzten Jahrzehnts, ausgehend von gelegentlichen 
Beobachtungen, gesammelt werden, um die engen Beziehungen erneut zu be
weisen. Von den ersten Beobachtungen NEUFELDS bis zu den interessanten 
Versuchen REIMANNS u. a. liegen eine graBe Zahl mehr oder minder exakter 
Versuche vieler Autoren aus den verschiedensten Laboratorien vor. Die Befunde 
von NEUFELD, SCHIEMANN, CHRISTENSEN, KILLIAN, SCHNABEL und KASAR
NOWSKY, E. ROSENOW, RAKIETEN U. a. sind bereits geeignet, die Neigung zur 
Variabilitat der Pneumokokken zu beweisen und den Verlust charakteristischer 
Eigenschaften unter bestimmten auBeren Verhaltnissen als moglich erscheinen 
zu lassen. Man ist in der Lage, Modifikationen zu erhalten, die sich mehr oder 
minder leicht oder gar nicht in die Ausgangsformen zuriickbilden lassen; man 
spricht von leicht reversiblen, schwer reversiblen und irreversiblen Modifikationen. 
Die beiden erstgenannten Formen kann man bereits durch langere Fortziichtung 
auBerhalb des tierischen Organismus erhalten, die irreversiblen nur durch sehr 
eingreifende Prozed ur!)n. 

GRIFFITH beschrieb auch bei Pneumokokken das Vorkommen von R-Formen 
(Rough = rauh) im Gegensatz zu den gewohnlichen S-Formen (Smooth = zart, 
glatt). FRIEL und STRYKER beobachteten den Ubergang von Pneumokokken 
der Typen I und II bei Hingerer Ziichtung in 10% homologer Immunserum-



140 M. GUNDEL: 

bouillon in avirulente inagglutinable Pneumokokken. Diese Versuche wurden 
von AMOSS, sowie REIMANN mit besserer Methodik (Einzellkultur!) weiter 
ausgebaut. Danach zeigen in Galle- oder Imrilunserumbouillon geziichtete 
Pneumokokken deutliche VirulenzeinbuBe und Verlust ihrer Typenspezifitat. 
Unter besonderen Voraussetzungen (z. B. Verwendung von R-Formen) gelingt 
es, irreversible Modifikationen zu erhalten. Anderen Autoren, so FELTON und 
DOUGHERTY, sowie LEVINTHAL, ist es gelungen, aus derartigen Kulturen wieder 
viruIente herzustellen. Besonders LEVINTHAL konnte mit einem degradierten 
Stamm unter Heranziehung des Einzellkulturverfahrens den Beweis erbringen, 
daB der nicht mehr typspezifische, avirulent gewordene, also S-freie P-Kem 
des Pneumococcus nach AVERY noch die Potenz einer Neubildung der S-Substanz 
besitzen kann und damit iiber die Fahigkeit verfiigt, in den virulenten Ausgangs
stamm zuriickzuschlagen. 

Die Annahme, daB es sich bei derartigen degradierten Stammen um Viridans
streptokokken, vielleicht sogar um Verunreinigungen bei der Verwendung von 
Hefe (Einwand von HEIM) handeIn konne, wird energisch von REIMANN be
stritten. Die Keime verhalten sich in Bestatigung der Angaben MORGENROTHS 
und seiner Mitarbeiter, die das Auftreten der gleichen Varianten ebenfalls in 
Pneumokokkenkulturen nach Zusatz von Optochinhefe, Optochin oder Hefe 
beobachteten, wie Pneumokokken beziiglich der Leichtigkeit ihrer Autolyse, 
sowie auf Grund ihrer serologischen Eigenschaften. Gewisse Ahnlichkeiten sind 
mit dem Vorhandensein rassenspezifischer Substanzen in den Viridansstammen 
neben den, Viridansstreptokokken und Pneumokokken gemeinsamem Antigen 
zu erkl.a.ren. Besonders interessant sind im AnschluB hieran die Untersuchungen 
von R. AMiEL, die die Wirkung des OptochinS auf den Pneumococcus wahrend 
der Pneumonie studierte. So wurde Empyemeiter vor und nach jeder Optochin
injektion untersucht. Nach der ersten Optochininjektion traten innerhalb der 
S-Kulturen R-Kolonien auf. Nur bei nichtbehandelten Kranken erhalt man 
ausschlieBlich die "glatten" Formen, unter dem EinfluB der Optochinbehandlung 
ist ein tJbergang in "rauhe" Kolonien zu beobachten, nach der zweiten oder 
dritten Optochininjektion wird der Eiter steril. 

Von besonderem Interesse ist nun die Beantwortung jener Frage, ob die in 
alten Pneumokokkenkulturell auftretenden avirulenten R-Formen auch im 
Organismus entstehen. REIMANN legte bei -Hunden, Kaninchen und Meer
schweinchen mit Pneumokokken infizierte Agardepots an und entnahm von 
Zeit zu Zeit Proben. Gegeniiber einem negativen Ausfall dieser Versuche bei 
Runden und Kaninchen traten beim Meerschweinchen vom 5. Tage ab einzeIne 
R-Kolonien auf. Bei diesem Auftreten von Varianten spielen offenbar spezifische 
Antik;orper keine Rolle, da Unterschiede bei Versuchen mit normalen und 
immunisierten Tieren nicht erkennbar waren. 

Weitere Untersuchungen beriicksichtigten die TypenzugehOrigkeit der 
Pneumokokkenstamme; das wichtigste hieriiber sei bereits in diesem Abschnitt 
erwahnt. Die nach den bereits gestreiften Untersuchungen von STRYKER, 
GRIFFITH, AMoss und REIMANN durch Ziichtung echter Pneumokokken in 
immunserumhaltiger Bouillon zu beobachtende VirulenzeinbuBe und der Verlust 
jener Fahigkeit, die typenspezifische S-Substanz auszuscheiden, konnte von 
KIMURA, SUKNEFF und H. MEYER bestatigt werden. Besonders DAWSON und 
AVERY gelang es, bei R-Pneumokokkenstammen, die reine Linien darstellten 
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und die von S-Stammen der Typen II und III abstammten, durch Mausepassage 
oder durch Zuchtung in Kaninchen-R-Pneumokokkenantiserum Ruckkehr 20ur 
S-Form 20U el'2<ielen. Mit dieser Ruckkehr zur S-Form kann einhergehen Wieder
erlangung der Kapsel, der Virulenz, sowie der Fahigkeit, die typenspezifische 
Substanz 20U bilden. In der Mehrzahl der Falle gelingt es nach DAWSON, die 
avirulente R-Form der Pneumokokken sowohl bei Massen- als auch bei Einzell" 
kulturen in die virulente S-Form uberzufiihren. Besonders leicht gelingt dies 
bei den Typen II und III, schwieriger bei dem Typus I. Der Ruckschlag erfolgt 
stets in den Typus der S-Form, aus dem die R-Form hervorgegangen war. Die 
Ruckbildung rauher in glatte Kolonien unter Wiedergewinnung der Virulenz 
gelingt nach GRIFFITH selbst bei alten Laboratoriumskulturen dann nicht schwer, 
wenn groBe Bakterienmengen Mausen subcutan injiziert werden. Noch sicherer 
wird die Umwandlung erreicht bei subcutaner Injektion der Maus mit kleinen 
Mengen der lebenden avirulenten, rauhen Kultur zusammen mit dem durch 
Ritze abgetoteten Zentrifugensediment groBer Mengen virulenter glatter Kultur. 
Hierbei ist besonders wichtig jenes Ergebnis, daB gelegentlich der aus der rauhen 
Kultur im Tierversuch gewonnene glatte Passagestamm nicht mehr dem ur
sprftnglichen Typ angehort, sondem daB er den Typ der miteingespritzten 
abgetoteten Kultur angenommen hat, wobei selbstverstandlich sorgfaItige 
Kontrollen die tatsachlich erfolgte Abtotung der eingespritzten glatten Kultur 
ergeben hatten. So gluckte es dann auch nur ausnahmsweise, die lebende rauhe 
II-Kultur durch Mitinjektion abgetoteter rauher I-Kultur in den glatten II-Typus 
umzuwandeln. Diese bemerkenswerten Ergebnisse von GRIFFITH wurden durch 
Untersuchungen von NEUFELD und LEVINTHAL bestatigt. Vber die Nachunter
suchungen dieser Autoren hinaus ist wichtig die von ihnen angegebene Methode, 
in Bouillonrohrchen mit Zusatz von Kaninchenniere und -leber bei Aufbewahrung 
bei 370 die Umwandllmg von Pneumokokken zu studieren. Sie beobachteten in 
diesen Substraten vom 3. Tage ab eine Umwandlung eingesater virulenter 
I-Pneumokokken in avirulente R-Formen. Weitere Bestatigungen der kurz 
aufgefiihrten Untersuchungsbefunde liegen vor von K.nnmA, SUKNEFF und 
H. MEYER. Diese Autoren beobachteten nicht immer die durch volligen Verlust 
der S-Substanz gekennzeichneten R-Fol'J!len, sondem noch daneben verschiedene 
andere Varianten mit abweichenden Eigenschaften. 

Weitere Eigentiimlichkeiten bemerkte REIMANN (3,4), der bei Fortzuchtung 
der R-Formen eines Pneumokokkenstammes I in I-Serum das Auftreten von 
Kolonien feststellen konnte, die morphologisch den S-Formen glichen, fUr Mause 
jedoch avirulent waren und sich serologisch wie die R-Form verhielten. Auch 
bei Versuchen in vivo erhielt er diese Formen, die genau wie die R-Formen nur 
ganz ausnahmsweise bei der Mauspassage in die S-Form zurUckschlugen. Die 
wichtigen Befunde von GRIFFITH und auch eigene (M. GUNDEL) bestatigt und 
erganzt DAWSON (1,2) in umfangreichen und sehr sorgfaltigen Untersuchungen, 
die DAWSON in einer weiteren Arbeit mit SlA noch einmal kurz zusammenstellt. 
Vor allem ist nochmals festzustellen, daB die Umwandlung der R- in die S-Formen 
durch subcutane Einspritzung groBerer Mengen lebender Pneumokokken
R-Kultur ebenso gelingt wie durch gleichzeitige Injektion kleiner Mengen lebender 
R-Kultur mit groBeren Mengen hitzegetoteter S-Kultur. (Aile Versuche in vitro 
zur R-S-Umwandlung mit Bakterienvaccinen blieben hingegen ohne Erfolg.) 
Auch der Vbergang typenspezifischer S-Formen uber eine R-Zwischenform in 
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einen heterologen, nicht entsprechenden S-FormtyP wurde in "Ubereinstimruung 
mit GRIFFITH festgestellt. So konnte die Einzellkultur eines R-Stammes, der 
von einem Pneumokokkentyp S II ahstammte, iibergefiihrt werden sowohl in 
emen Typ S III als auch in einen Typ S I und in die Gruppe S IV. 

Aus den bisher vorliegenden, kurz zur Darstellung gebrachten Forschungs
ergebnissen iiher die Variahilitat der Pneumokokken geht hervor, daB eine end
gultige und eindeutige Klarung aller Einzelheiten der immer noch strittigen 
Frage emer Umwandlung von "Pneumokokken" in "Streptokokken" unil um
gekehrt keineswegs bereits erreicht ist! 

Letzten Endes haben alle Untersuchungen iiber die Variahilitat der Pneumo
kokken die Beantwortung zweier Fragen zum Ziel: Konnen saprophytare, 
avirulente und galleunlosliche "Pneumokokken" eine maximale Virulenzsteige
rung erfahren, die sie zu infektionstiichtigen Krankheitserregern macht? Und: 
geht der HeilungsprozeB bei den menschlichen Pneumokokkeninfektionen in 
der Weise vor sich, daB eine Umwandlung der virulenten Keime in avirulente 
erfolgt, die ihrerseits der Phagocytose erliegen? Es ist bis heute nicht moglich, 
diese beiden Fragen mit Sicherheit in hejahendem Sinne zu beantworten. Die 
groBe Mehrzahl der anerkazmten Versuche zeigt, daB es experimentell nahezu 
unmoglich ist, die Umwandlung der S-Pneumokokken iiber die R-Formen hinaus
zufiihren! Abgesehen von vereinzelten Beobachtungen von KIMURA, SUKNEFF 
und H. MEYER sowie von LEVINTHAL sind die R-Formen der Pneumokokken 
nach REIMANN als galleloslich anzusehen (wodurch sie noch der engeren Pneumo
kokkengruppe angehoren). Beohachtungen iiber Anderungen des serologischen 
Typus liegen vor von ROSENOW, CHRISTENSEN, E. K. WOLFF, BERGER und 
ENGELMANN sowie hesonders von REIMANN , DAWSON, GRIFFITH u. a. Sie konnten 
zwar nur durch sehr eingreifende komplizierte Prozeduren gewonnen werden, 
sie zeigen allerdings, daB die Variabilitat des Pneumococcus auch die serologische 
TypenzugehOrigkeit mit einschlieBt. In praktischer Hinsicht muG aher betont 
werden, daB Anderungen des Typus hei Pneumokokkeninfektionen trotz emsigen 
Forschens nicht beohachtet werden konnten. Ferner ist immer wieder zu be
riicksichtigen - und mahnt zur Vorsicht -, daB im allgemeinen R-Formen 
im menschlichen Sputum, auch nicht im Auswurf von Rekonvaleszenten, nicht 
gefunden werden. Nur PAUL weist auf die Moglichkeit ihres Vorkommens hin. 

Das experimentelle Studium der Variabilitat der Pneumokokken vermochte 
danach bisher nur die R-S-Umwandlungen zu zeigen. Einen sehr interessanten 
Einhlick erbringen die soeben von A. GRUMBACH (2) veroffentlichten Studien 
iiber Dissoziationserscheinungen an Pneumokokken, auf die nicht mehr naher 
eingegangen werden kann, die aher nach GRUMBACHE' Ansicht geeignet erscheinen, 
"an der Auffassung von der Artspe24ifitat der PneUmokokken festzuhalten".· Es 
sei darauf hingewiesen, daB man in der menschlichen Lunge, besonders in be
ginnenden Entziindungsprozessen, zwar keine R-Formen, wohl aher avirulente, 
galleunlosliche Lanzettkokken sowie Mundstreptokokken ziichten kann (vgl. 
S.186). Diese Keime stammen sicherlich aus der Mundhohle und sind auf dem 
Wege einer Autoinfektion in die Lungen gelangt. Die Vermutung liegt nahe, 
daB aus diesen Keimen Pneumokokken (der Gruppe IV) entstehen konnen, da 
es mir bisher nur gelang, sie aus beginnenden, niemals aus voll entwickelten 
Entziindungsprozessen zu ziichten. Ein Beweis fiir diese Umwandlung laBt sich 
aher aus den bisher vorliegenden Befunden ebensowenig ableiten wie aus der 
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groBen Mehrzahl aller experimentellgewonnenen Resultate. N urfiirdie Gruppe IV 
der Pneumokokken lassen sich iiberhaupt bisher derartige einigermaBen begriindete 
Vermutungen aussprechen1. Die fixen Typen hingegen sind durch den Besitz 
ihrer Typenspezifitat von der Gruppe IV abzutrennen. Der Besitz ihres Haupt
antigens sowie vielleicht selbst rudimentarer Anlagen eines typenfremden Kohle
hydrates (GRIFFITH) unterscheidet sie maBgeblich von saprophytischen und IV
Pneumokokken. Aus den serologischen Studien von REIMANN geht einwandfrei 
hervor, daB die Varlant.en der 3 Typen, die sich serologisch untereinander vollig 
identisch verhielten, einem virulenten Stamm minus dem typenspezifischen 
Kohlehydrat entsprechen, was ja mit dem Verlust der Kapselbildung im Ein
klang steht. Man beriicksichtige ferner, daB Typumwandlungen von R-Formen 
nur beiZusatz (abgetoteter) S-Formen moglich warenund daB bisherIV-Pneumo
kokken nicht in fixe Typen umgewandelt werden konnten. Die bedeutsamen 
experimentellen Resultate der bakteriologischen Pneumokokkenforschung ver
mogen darum bisher nicht, unser auf der Typendifferenzierung aufgebautes 
Geba.ude der Epidemiologie und Pathogenese der menschlichen Pneumokokken
infektionen zu erschiittern. 

3. Die Unterscheidung der Pneumokokkentypen. 
Die Aufteilung der Pneumokokken in 3 serologisch wohlcharakterisierte 

Typen I, II und III sowie in die Gruppe IV (oder X) geht auf die klassischen 
Untersuchungen von NEUFELD und HANDEL zuriick. Die geschichtliche Ent
wicklung ist von NEUFELD und SCHNITZER in ihrer Monographie beschrieben 
worden, auf die verwiesen sei. tJber die Bedeutung der Unterscheidung der Typen 
fiir das Studium der aktiven und passiven Immunitat, der Agglutination und 
Pra.cipitation, besonders auch der Epidemiologie, Pathogenese und spezifischen 
Therapie finden sich nahere Ausfiihrungen in den verschiedenen Abschnitten 
dieser Arbeit . 

. Von den Typen I und II, die morphologisch und kulturell nicht voneinander 
zu unterscheiden sind, weicht im allgemeinen deutlich ab der Typus III, der 
auch als Pneumococcus mucosus bezeichnet wird. Dieser Keim ist unbedingt 
zu trennen von dem gelegentlich besonderil von serosen Hauten zu ziichtenden 
schleimig wachsenden Streptococcus. Denn die Schleimproduktion ist bei dem 
letzteren viel geringer als bei dem Pneumococcus mucosus; auch verandert er 
den Blutagar nicht wie ein Pneumococcus, sondern wie ein Streptococcus haem., 
mit dem er die starke Hamolyse gemeinsam hat. Die Diagnose eines Pneumo
coccus mucosus ist stets abhangig zu machen von dem Ausfall des Mause
versuches und der serologischen Diagnose, man begniige sich niemals mit der 
morphologischen oder kulturellen Untersuchung wegen des Vorkommens nicht
schleimig wachsender III-Pneumoko~en! Die Gruppe IV umfaBt aIle jenen 
Pneumokokkenstamme, die nicht durch eines der 3 Typ-1mmunsera agglu
tiniert werden. Diese Gruppe enthalt eine Reihe verschiedener Varietaten, 
die noch nicht mit aller Sicherheit in serologisch fixierte weitere Untergruppen 
haben aufgeteilt werden konnen. Es liegen zwar schon einige Beobachtungen (vgl. 

1 Die Berechtigung dieser Ansichten wird allerdings wieder erschiittert durch die neueren 
Untersuchungen iiber die serologische Differenzierung der Gruppe IV (vgl. COOPER, PARK, 

HEIDELBERGER und eigene, noch unveroffentIichte Studien). 
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auch S.240) vor, die auf die Moglichkeit einer Spezifizierung in dieser Gruppe 
hinweisen, jedoch diirfte es sich hierbei um Beobachtungen handeIn, die Vor
laufig nur ein theoretisches Interesse besitzen. So konnte ROBINSON wahrend 
einer Epidemie, die besonders viele IV-Pneumonien aufwies, eine groBe Zahl der 
IV-Stamme in 4 serologisch voneinander differente Untergruppen aufteilen. 
Diese schienen in ihrer Virulenz fUr den Menschen verschieden zu sein. Ein 
groBeres Material untersuchten kiirzlich COOPER, EDWARDS und ROSENSTEIN. 
Von 127 IV-Stammen lieBen sich 77 typisieren, die 10 verschiedenen serologischen 
Typen angehorten. Diese Typen wurden von den Autoren mit IV-XIII be
zeichnet. Die mit den einzeInen Typen hergestellten monovalenten Sera erwiesen 
sich in Agglutinations- und Schutzversuchen im allgemeinen als streng spezifisch. 
Nur ihr Typus V zeigte Verwandtschaftsreaktionen mit dem Typus II und ihr 
Typus VIII mit dem Typ III. Die einzeInen Typen waren verschieden haufig, 
so fand sich ihr Typ IV in 21, ihr Typ VII in II, die ubrigen in 4-8 Fallen. 
In Ubereinstimmung mit ROBINSON war auch bei ihnen die Virulenz verschieden. 
Nach einer neuesten Mitteilung von PARK (2) vermochte COOPER die Gruppe IV 
weiter in bisher 22 Typen aufzuteilen, fUr die sie spezifische agglutinierende Sera 
herstellen konnte. Eine praktische Bedeutung vermag ich diesen Untersuchungen 
bisher nicht zuzusprechen. Vor allem fragt 'sich auch, ob die gleichen Subtypen 
auBerhalb New Yorks nachweisbar sind. Ich habe mir kiirzlich die Sera er
beten und will versuchen, diese Frage fur Deutschland nachzuprufen. Von 
besonderem Interesse ist, daB sich unter der Gruppe IV nicht selten Stamme 
finden, die eine gewisse Mitagglutination mit unverdiinntem oder gering ver
dunntem II-Serum zeigen. Diese Stamme sind von AVERY, STILLMAN, GRIFFITH, 
CLOUGH, SYDENSTRICKER und SUTTON eingehend untersucht worden. Sie konnten 
sie in etwa 10-20% nachweisen. Wichtig ist, daB nach GRIFFITH die Schutz
wirkung des II-Serums nicht auf diese "atypischen" Stamme ubergreift. Da 
nach STILLMANS Untersuchungen diese Stamme auBerdem aber eigene Haupt
agglutinogene besitzen und sich wieder, entsprechend den Untersuchungen von 
OLMSTEAD, GRIFFITH, CHRISTENSEN, ROBINSON, COOPER u. a., in eine mehr oder 
minder groBe Zahl von Subtypen einreihen lassen, gehoren sie sicherlich der 
Gruppe IVan. 

Der Typendifferenzierung kann naturgemaB nur dann eine Bedeutung 
zugesprochen werden, wenn die Konstanz der Typen als gesichert anzusehen ist. 
Unter Hinweis auf meine Ausfiihrungen in dem vorigen Abschnitt uber die 
Variabilitat der Pneumokokken ist daran festzuhalten, daB eine Konstanz der 
Typen nur bei Fortzuchtung der Keime unter optimalen Bedingungen zu er
warten ist. Voraussetzung hierfiir ist die Erhaltung ihrer Virulenz unter Beach
tung der Befunde NEUFELDS (Exsiccator-Mausepassagen-Serumbouillon). Da 
wir es bei der praktischen Pneumokokkendiagnose niemals mit "degradierten" 
Stammen zu tun haben, wie man sie durch Zuchtung in homologem Immunserum· 
oder Gallebouillon nach AMoss, STRYKER, REIMANN u. a. erhalt, sei an dieser 
Stelle nur noch einmal besonders betont, daB man eine einwandfreie Pneumo
kokkendiagnose nur bei der Untersuchung frisch gezuchteter Stamme erwarten 
darf. Ganz ausnahmsweise wird man nach den Beobachtungen von YOSHIOKA, 
BURGERS und HERZ, CLOUGH, GRIFFITH, BLAKE und CECIL, TILLET auch uber
greifende und heterologe Agglutinationen sehen konnen, jedoch haben diese 
Feststellungen mehr wissenschaftliches als praktisches Interesse. 
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Trotz der experimentell gelungenen Umwandlungsversuche eines Types in 
einen anderen, besonders von GRIFFITH, DAWSON sowie NEUFELD und LEVIN
THAL, konnen wir vorlaufig fiir alle praktischen Fragen der menschlichen Pneumo
kokkeninfektionen (Epidemiologie, Therapie und Diagnose!) unter Berucksichti
gung bestinimter soeben erwahnter VorsichtsmaBnahmen an der Konstanz 
der Typen und ihren scharfen Unterschieden festhalten. Die Resultate der ex
perimentellen Pneumokokkenforschung haben immer nur wieder zeigen konnen, 
"daf3 zwischen den verschiedenen Typen der Pneunwkokken so scharfe Unterschiede 
bestehen, wie wir sie bisher innerhalb keiner anderen Art von Bakterien kennen" 
(NEUFELD und SCHNITZER). 

4. Die Pnenmokokkentypendiagnose. 
"Ober die bakteriologische Diagnose auf Pneumokokken mittels direkter mikro

skopischer und kultureller Untersuchungen vor allem im Hinblick auf differential
diagnostische Fragen ist in dem ersten Abschnitt dieses Teiles berichtet worden. 
Es wurde gezeigt, daB die morphologische und kulturelle Untersuchung ZUlli 

Nachweis und zur Diagnose der Pneumokokken nicht ausreichend ist, daB 
man vielmehr bei Untersuchungen vor allem von Sputum in keinem FaIle auf 
den Tierversuch an der weiBen Maus verzichten darf. Die Bedeutung des Tier
versuches beschrankt sich keineswegs auf die Untersuchung des Sputums, ge
legentlich gelingt der Pneumokokkennachweis aus Pleuraexsudaten, Peritonitis
eiter nur durch die Anreicherung der Pneumokokken im Tierkorper und ihre 
nachfolgende Aussaat auf Nahrboden. Die praktische Pneumokokkendiagnose 
verlangt sowohl die kulturelle Untersuchung alsauch den Tierversuch mit 
nachfoigender Aussaat des Herzblutes (trotz vorheriger Schnelldiagnose unter 
Verwendung des Peritonealexsudates der weiBen Maus). Beide Methoden sind 
deswegen notwendig, da einerseits gelegentlich der Pneumokokkennachweis durch 
den Tierversuch versagen kann (Coliinfektion u. a.) und da man andererseits 
wegen der Begleitbakterien des Sputums, die nicht immer durch den Tier
versuch erkennbar werden, auf die kulturelle Untersuchung angewiesen bleibt. 
Am besten ware fUr die Untersuchung eines jeden Sputums die Infektion zweier 
Mause, eine Forderung, die sich aber aus wirtscha£tlichen Grunden kaum durch
setzen lassen wird. Aus diesen Ausfiihrungen resultiert, daB 2;um Pneumokokken
nachweis zunachst eine Aussaat des Sputums auf einer Blutagarplatte, evtl. 
auch auf Levinthalagar, zu erfolgen hat und daB im AnschluB hieran 1 oder 2 Mause 
intraperitoneal mit einer Schleimflocke oder mit O,3-O,5ccm des eitrigen Spu
turns 2;U infizieren sind. Die Notwendigkeit beider Verfahren ist von M. GUNDEL 
an Hand des in der folgenden (erweiterten) Aufstellung 3 zusammengestellten 
Materials von Sputumuntersuchungen dargelegt worden. 

Eine Betrachtung dieser Tabelle 3 beweist die "Oberlegenheit des Tier
versuches zum Pneumokokkennachweis nicht nur bei den Untersuchungen des 
Sputums gesunder Menschen, sondern gleichfalls des Auswurfs Kranker. Weiter 
erhellt aus der Tabelle, daB in etwas uber 2% der FaIle der Tierversuch 
versagt und nur durch die Kultur der Pneumokokkennachweis zu erbringen ist. 
Die "Oberlegenheit des Tierversuches ebenso wie die Notwendigkeit der Yer
wendung beider Verfahren gilt fur aIle Formen von Pneumonien, besonders 
deutlich naturgemaB fUr hypostatische und Herdpneumonien, dabei diesen 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 10 
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Tabelle 3. 

Zahl der pneumo-
Herkunft des Materials kokkenpositiven Art der Untersuchung 

FaIle 

Sputum von Kranken 287 Kultur + 
Tierversuch -
Kultur + 
Tierversuch + 
Kultur 
Tierversuch + 

Sputum von Gesunden 148 Kultur + 
Tierversuch -
Kultur + 
Tierversuch + 
Kultur 
Tierversuch + 

Zahl der FaIle 

} 4= 1,3% 

} 102 = 35,6% 

} 181 = 63,8% 

} 6=40f0 

I } 
16 = 10,8% 

I } 126 = 85,2% 

Fallen das maBgebliche Vorkommen eines jixen Typus viel seltener ist, Aufs 
vorteilhafteste erganzen kann man die bisherigen Ausfiihrungen durch das 
von M. GUNDEL mit H. LINDEN bei der Untersuchung von Lungen gewonnene 
Material. Hierbei wurde in jedem Falle neben der Kultur auch erstmalig stets 
ein Tierversuch zum Pneumokokkennachweis durchgefiihrt, wobei es gelang, 
die Zahl der positiven Befunde ganz betrachtlich zu erhohen, wie es die nach
folgende Zusammenstellung 4 zeigt: 

Zahl der untersuchten 
Lungen 

362 

Tabelle 4. 

Zahl der pneumo
kokkenpositiven 

Lungen 

97 

I 
Ergebnisse der Untersuchungen hinsicht
lich des Ausfalls der Kultur und des 

Tierversuches 

Kultur + } 15 = 15,4% Tierversuch -
Kultur + } 18 = 18,5% Tierversuch + 
Kultur } 64 = 65,9% Tierversuch + 

Das gelegentliche Versagen des Tierversuches bei positivem Ausfall der Kultur 
darf nicht wuildernehmen, da nicht sehr selten hochvirulente Colibakterien in 
den Leichenlungen durch "Oberwuchern den Tod der Tiere bedingten, wodurch 
die Pneumokokken nicht zum Nachweis gelangten. Abgesehen von diesem ver
einzelten Versagen zeigt sonst aber die Tabelle 4 eindeutig die tJberlegenheit 
des Tierversuches. Diese Untersuchungen verdienen in gemeinsamer Arbeit des 
Pathologen mit dem Bakteriologen weiter ausgebaut zu werden, da sie mir 
geeignet erscheinen, viele noch ungeklarte Fragen des Pneumonieproblems 
zu losen. . 

Zeitlich ist die Uberlegenheit des Tierversuches wegen der Moglichkeit 
der vielseitigeren Anwendung der Serumtherapie deswegen aber noch besonders 
deutlich, da man durch Probepunktion mittels einer Capillare schon nach 
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6-8 (3-4) Stunden zahlreich genug Pneumokokken im Peritonealexsudat VOr
findet, urn. damit eine Agglutinationsprobe durchfiihren zu konnen. Die Agglu
tinationsprobe wird zweckmaI3ig in der folgenden Weise vorgenommen: 

Auf den Objekttrager tragt man je einen Tropfen von 1-, II- und III-Serum 
und Kochsalzlosung auf und verreibt in diese Tropfen hinein je eine Ose des 
Peritonealexsudates, das man vorher zweckmaBigerweise in je einem Tropfen 
KochsalzlOsung ve~iinnt hat. Auf diese Tropfen deckt man ein Deckglas 
(vorteilhaft ist der Zusatz einer Ose verdiinnter KrystallviolettlOsung zur besseren 
Sichtbarmachung der Pneumokokken) und untersucht mit Olimmersion. Fiir 
den Ungeiibten besitzt diese Methode eine Reihe von Fehlermoglichkeiten, 
fiir den Geiibten ist sie unbedingt zu empfehlen. Jedoch hat sich diese erste 
mikroskopisch ablesbare Methode im allgemeinen nicht einbiirgern konnen. 
Vor allem von amerikanischen Autoren werden die makroskopisch ablesbaren 
Methoden zur Bestimmung der Agglutination als zuverIassiger bezeichnet. Fiir 
beide, mikroskopische und makroskopische Methoden muB aber stets das vor
laufige Resultat iiberpriift werden durch die Agglutinationsuntersuchung der 
nach dem Tode der Versuchstiere aus dem Herzblut oder dem Peritonealexsudat 
geziichteten Reinkulturen. Nur dann, wenn auch die AgglutinationsprUfung 
der geziichteten Pneumokokken den gleichen Typ ergibt, ist die Untersuchung 
als abgeschlossen zu betrachten. Auf weitere Fehlermoglichkeiten wird weiter 
unten (vgl. S. 150) hingewiesen. 

Die gebrauchlichste Technik fiir die makroskopisch ablesbare Agglutinations
priifung ist die folgende: Man spiilt die Bauchhohle der infizierten Maus mit etwa 
3-5 ccm physiologischer KochsalzlOsung aus, entfernt durch schwaches Zentri
fugieren zunachst die Zellen, um dann durch starkes Zentrifugieren die Pneumo
kokken als Sediment zu gewinnen. Das Sediment:wird darauf mit Kochsalzlosung 
aufgeschwemmt und mit gleichen Teilen der agglutinierenden Sera versetzt, 
die je nach Vorschrift verschieden zu verdiinnen sind. Gelegentlich kann man 
bereits sofort ablesen, sonst empfiehlt sich einstiindige Bebriitung bei 37°. 

Besonders zuverIassig ist die Pracipitinprobe nach BLAKE, die man n:ach 
Zentrifugieren der Peritonealwaschfliissigkeit mit dem AbguB anstellt, der zu 
gleichen Teilen mit den spezifischen Seren versetzt wird. Die Pracipitation 
tritt meistens sofort auf, man kann diese -Methode vorteilhaft auch bei Misch
infektionen ausfiihren, da das Antigen anderer Keime die Reaktion kaum stort. 

Von AVERY ist in 60 Fallen die unmittelbare Typendiagnose aus dem Sputum 
ohne Tierversuch mit Erfolg angewendet worden. Er ging in der Weise vor, 
daB eine Sputumflocke 5 Stunden lang im Wasserbad in 4 ccm Glucose-Blut
bouillon bebriitet wird; die Pneumokokken werden dann durch gallensaures Salz 
aufgelost und die Pracipitationsprobe mit den Typenseren angestellt. OLIVER 
empfahl die Pracipitation in der Weise vorzunehmen, daB das mit Galle bei 47° 
digerierte und etwa Il/2 Stunden in einer starken Zentrifuge ausgeschleuderte 
Sputum fiir diese Reaktion verwendet wird. 

In jiingster Zeit ist von SABIN der Mauseversuch zum Pneumokokkennachweis 
weiter verfeinert wordeIi.. Da es bei der Pneumokokkenpneumonie darauf an
kommt, moglichst schnell den Typ zu bestimmen, empfiehlt sich eine Agglutina
tionsprobe, die nur sehr kleine Mengen von Pneumokokken erfordert, wie sie 
nach intraperitonealer Impfung einer Maus mit I ccm frischem Sputum schon nach 
3-4 Stunden, bei Pneumokokken Typ III sogar schon nach 2 Stunden, mittels 

10* 
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capiUarer Punktion erhaltlich sind. 1m Peritoneum der Maus 1 geM die Ver
mehrung der Pneumokokken schneller vor sich als in der Bouillon. Zur Typ
bestirnmung gibt man 4 Tropfchen auf einen Objekttrager, fiigt zu jedem eine 
Ose 1 : 10 verdiinnten diagnostischen Serums hinzu (Serum Typ I, II, III sowie 
KochsalzlOsung zum Kontrolltropfchen). Man streicht die Tropfchen etwas aus, 
trocknet, farbt 1/2 Minute mit Fuchsin und betrachtet die Praparate mit der 
Olimmersion. Die Methode stellt also eine gering modifizierte der oben besproche
nen erst en Schnellmethode dar. 1st die Agglutination ausgeblieben, obwohl es 
sich sicher um Pneumokokken handelt, so wird die Gruppe IV diagnostiziert. 
Da die Maus nach der Entnahme am Leben geblieben ist, kann das Verfahren 
wiederholt werden, wobei gegebenenfalls mit den Seren gepriift wird, die den 
Typen der Gruppe IV entsprechen (soweit derartige typenspezifische Sera fiir 
Untergruppen von IV vorhanden sind). In den mehr als 100 Fallen, in denen 
diese Probe bisher von SABIN zur Anwendung kam, stirnmten die Ergebnisse 
mit den mit alteren Methoden erhaltenen iiberein. Ubrigens ist sie auch fUr die 
Priifung des Patientenserums auf Antikorper anzuwenden, wobei sie noch den 
Vorzug bietet, daB sehr kleine Serummengen geniigen. Die Methode solI emp
findlicher sein als die schnelle makroskopische Methode nach ARLYLE NOBLE 
sowie die makroskopische Rohrchenagglutination. Auch ichhabe diese Methode 
vielfach angewendet und bisher stets iibereinstimmende Resultate erhalten. 
Zur Schnelldiagnose ist sie unbedingt zu empfehlen, wenn auch immer wieder 
verlangt werden muB, daB dieses erste Ergebnis durch Untersuchung der Rein
kulturen nach 24 Stunden iiberpriift wird. Der mikroskopische Nachweis von 
Antikorpern erfolgtmit dieser Schnellmethode am zweckmaBigstenin derfolgenden 
Weise: Kleine, frische Serummengen eines Patienten werden auf Objekttragern 
zusammen mit in der Hitze abgetoteten Pneumokokken der verschiedenen Typen 
ausgestrichen. Auch hier erhalt man dann eine spezifische Agglutination, welche 
eine Typenbestimmung gestattet. Der wissenschaftlich auf diesem Gebiet 
Arbeitende sei, was alle Einzelheiten anbetrifft, auf die sorgfaltige und interessante 
Arbeit hingewiesen. 

Bei der Untersuchung von serosen Fliissigkeiten und Eiter auf Pneumo~ 
kokken und zu ihrer Typenbestimmung kommt man vlelfach bereits mit der 
Kultur aus. In manchen Fallen gelingt der Pneumokokkennachweis aber erst 
nach Anreicherung der Keirne irn Tierkorper. Jedoch muB vor allem hinsichtlich 
des Mauseversuches bei der Untersuchung der Lumbalfliissigkeit darauf hin
gewiesen werden, daB - offenbar durch bactericide Krafte bedingt - ein ge
legentliches Versagen des Tierversuches beobachtet wird (M. GUNDEL). Wenn 
ich auch die Anstellung des Mauseversuches in jedem FaIle empfehlen mochte, 
weise ich aber gerade auf diese gelegentlichen Unstirnmigkeiten hin. Sehr be
wahrt hat sich mir die Anreicherung der Keirne in Milch. Durch die Uberfiihrung 
von Sekreten (z. B. einer. Pneumokokkenconjunctivitis) oder von Lumbal
fliissigkeit (bei sicherer Pneumokokkenmeniugitis) in Milch war mir in einzelnen 
Fallen ausschlieBlich durch diese Anreicherung der Pneumokokkennachweis ge
lungen, wah rend er auf Blutagar und im Tierkorper versagte (z. B. avirulente 
Keirne von der Conjunctiva !). Aus der Milch gewinnt man dann die Pneumo
kokken durch Uberfiihrung auf Blutagar nach 8- und 16stiindiger Anreicherung. 

1 Nach eigenen Untersuchungen hat diese Schnellmethode ihren besonderen Wert 
nur bei frisch em Sputum lobiirer Pneumonien. 
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Da die Typenbestimmung bei der Pneumokokkenmeningitis wegen einzelner 
therapeutischer Erfolge mit Pneumokokkenserum moglichst schnell durchgefiihrt 
werden muS, hat GONDOLF empfohlen, das Antigen fUr die Pracipitations
reaktion, die er der Agglutination vorzieht, direkt aus den aus dem Liquor 
abzentrifugierten Pneumokokken herzustellen. In dem Sediment, das in 2 oder 
3 ccm zuriickgelassenen Liquors suspendiert wird, wird 100f0Losung von taurochol
saurem Natrium hinzugefiigt, 0,2 ccm pro Kubikz.entimeter des zuriickgelassenen 
Liquors. Nach 15-30 Minuten wird klar zentrifugiert. Die' abpipettierte LOsung 
stellt das gebrauchsfertige Antigen dar, mit dem in Rohrchen (5 X 60 mm) 
oder auf dem Objekttrager der Versuch mit den Antiseren angestellt wird, 
indem man gleiche Teile von Antigen und unverdiinntem Immunserum mischt: 
Die Pracipitation tritt dann in kiirzester Zeit auf, diese Reaktion erlaubt iibrigens 
auch eine schnelle Unterscheidung zwischen Pneumokokk:en und Streptokokken. 

FUr aIle Untersuchungen, ganz gleich,ob sie praktischen oder wissenschaft
lichen Zwecken dienen, ist die Beantwortung jener Frage am wichtigsten, 
ob der Tierversuch an der weiBen Maus hinsichtlich seiner Zuverlassigkeit allen 
Anforderungen entspricht. Nach vielen Vergleichsstudien der Literatur und auch 
nach eigenen Beobachtungen gewahren aIle beschriebenen Verfahren bei sorg
faltiger Ausfiihrung eine groBe Sicherheit der Typenfeststellung. Am sichersten 
verfahrt man dann - wobei man eine fast 1000f0-Sicherheit hat -, wenn die 
erste, zu therapeutischen Zwecken erforderliche Schnellmethode von dem Unter
sucherselbst durch die mit den gewonnenen Pneumokokkenkulturen angesteIlten 
weiteren Agglutinations- oder Pracipitationsuntersuchungen bestatigt wird. 
SUTLIFF hat die ,,Mausemethode'~ auf ihre Zuverlassigkeit zur Bestimmung der 
Pneumokokkentypen genauestens untersucht. Die Technik seiner Untersuchungen 
war die folgende: 

:Jj'risches Sputum wird in physiologischer KochsalzlOsung gewlloSchen, ein kleiner Teil 
davon in einer Spritze mit neuer Kochsa.lzlOsung zu gleichen Teilen gut durchgemischt 
und intraperitoneal einer Maus injiziert. 8-24 Stunden nach der Injektion wird die 
Maus getotet und unter sterilen Kautelen das Peritonealexsudat in einer geringen Menge 
physiologischer Kochsalzlosung aufgenommen, zur Entfemung der Leukocyten 1 Minute 
bei geringer Tourenzahl zentrifugiert und die iiberstehende Fliissigkeit darauf ein zweites 
Mal scharf zentrifugiert, bis sie klar geworden iilt. Mit dieser setzt man dann die Prii.cipi
tationsreaktion an, indem man 0,2 ccm Zentrifugat zu je 0,2 ccm der drei verschiedenen 
Pneumokokkensera hinzugibt, gut durchschiittelt und fUr 2 Stunden in den Brutschrauk 
bei 37° stellt. 

1m Vergleich zu den Ergebnissen, die SUTLIFF durch Herausziichtung der 
Pneumokokken aus Herzblut und Peritonealexsudat nach dem Tode der Versuchs
tiere erhielt und der Agglutination dieser Stamme durch die typenspezifischen 
Sera, ergab sich eine 'Obereinstimmung der beiden Verfahren in 970f0 derjenigen 
FaIle, bei denen es sich um die Pneumokokkentypen I, II und ill handelte 
(162 untersuchte FaIle). Der Prozentsatz der iibereinstimmenden Resultate war 
geringer (85,2%), sofern es sich um die Gruppe IV handelte. 

Die Zahl der widersprechenden Resultate und auch die Zahl der Irrtiimer 
ist gering. Gelegentlich kann aber auch bei Anwendung beider Verfahren eine 
Fehldiagnose vorkommen. Dies konnte sich besonders ereignen bei Misch
infektionen in Fallen, wie sie von AVERY, GILBERT und DAVENPORT u. a. peschrie~ 
ben worden sind. So berichten Gn.BERT und DAVENPORT iiber einen Fall; 
nach dem die Pracipitationsprobe nach AVERY zunachst die Diagnose Typ I 
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ergab, wahrend die mit dem Sputum geimpfte Maus an einer Infektion mit 
Typ III zugrunde ging. Ein zweiter Tierversuch mit einer anderen Sputumprobe 
ergab Mischinfektion mit beiden Typen, von denen I eine auffallend schwache 
Virulenz zeigte. Die Frage der Mischinfektionen ist noch nicht sicher geklart. 
Im Gegensatz zu vielen anderen Autoren berichten auch CECIL, BALDWIN und 
LARSEN iiber einige derartige Beobachtungen. Auch GRIFFITH sah neben fixen 
Typen, besonders dem Typus I, AngehOrige der Gruppe IV, seltener des Typs III, 
im Auswurf von Pneumonikern und Rekonvaleszenten. GRIFFITH halt ihre 
Entstehung aus I-Kokken fUr moglich. Meines Erachtens liegen hierfiir jedoch 
keine sicheren Beweise vor und das Vorkommen zweier Typen in einer Sputum
probe darf uns doch nicht wundernehmen, da gelegentlich LungenauswurI und 
Mundfliissigkeit gemischt sein konnen und so die "Erreger" mit den sapro
phytischen Keimen der Mundhohle zusammen nachweisbar werden. Dieses 
ist nach eigenen Untersuchungen die haufigste Erklarung des Vorkommens 
zweier Pneumokokkentypen im Sputum, jedoch schlieBt naturgemaB ihr Nach
weis nicht in jedem Faile eine Mischinfektion aus. 

Wenn somit die bewahrtesten Methoden des Pneumokokkennachweises und 
ihre Typdiagnose, sowie die verschiedensten Fehlerquellen zur Darstellung 
gebracht worden sind, sei zum SchluB noch auf einen wichtigen Gesichtspunkt 
hingewiesen, der bisher offenbar iibersehen worden ist. Wie in zahlreichen 
pntersuchungen von M. GUNDEL und H. LINDEN (1 und 2), die in der Zwischen
zeit von mir weiter ausgebaut werden konnten, mlchgewiesen wurde, Hefert 
keineswegs immer die erste Sputumuntersuchung ein richtiges Ergebnis. Bei 
vielfachen Untersuchungen wahrend der Erkrankung bei einem Patienten konnte 
wiederholt g~zeigt werden, daB bei der Erstuntersuchung durch Kultur und 
Tierversuch z. B. Pneumokokken der Gruppe IV in dem Sputum vorhanden 
waren; in den folgenden Untersuchungen aber wurden stets und zahlreich 
beispielsweise Pneumokokken des Typus I im Lungenauswurf ge£unden. Diese 
Be£unde, die mehrfach bei allen Typen erhoben werden konnten, sind von groBter 
Wichtigkeit ffir die spezifische Therapie. Wir waren nach diesen Untersuchungen 
zu der SchluBfolgerung berechtigt, daB ein erstes negatives Ergebnis ebensowenig 
wie ein Nachweis von Influenzabacillen oder Pneumokokken der Gruppe IV 
allein die Diagnose zu klaren-imstande ist. In allen jenen Fallen, bei denen die 
erste Untersuchung Pneumokokken der Typen III oder IV oder Fehlen von 
Pneumokokken bei alleinigem Vorhandensein anderer Keime ergibt, empfehle 
ich eine erneute Untersuchung vorzunehmen bzw. zu veranlassen. Auch von 
SUTLIFF wurde inzwischen auf die irrtiimlichen "IV-Diagnosen" hingewiesen. 
Er konnte durch zahlreich wiederholte Untersuchungen die erste Diagnose 
fixer Typen aus dem Sputum in 97% bestatigen, wahrend die IV-Diagnose 
sich nur in 85,2% seines Materials als "zuverlassig" herausstellte. Auch SUTLIFF 
vermochte zu zeigen, daB Irrtiimer einer ersten Sputumuntersuchung sich 
vermeiden lassen durch eine zweite Untersuchung des Sputums oder durch 
Untersuchung de!> Blutes, Lumbalpunktats, Empyems usw. DaB die Schnellig
keit der ersten wie die einer Ermoglichung der zweiten Untersuchung wichtig 
ist, diir£te aus den von M. GUNDEL und H. LINDEN (2) angefiihrten Beispielen 
hervorgehen. FUr die sptlzifische Therapie berechtigen diese Befunde zu der 
Folgerung, bei dem Fehlen fixer Typen im Sputum auf Grund der ersten Unter
suchung nicht mit der beabsichtigten Serumbehandlung zu zogern. Zweifellos 
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ware es an sich schon richtiger, iiberhaupt nicht auf das Ergebnis der bakterio
Iogischen Untersuchung zu warten, vielmehr sofort nach Sicherung der Diagnose 
einer Iobaren Pneumonie polyvalentes Serum zu spritzen (vgl. S. 242). Nachdem 
durch eine beschleunigte erste oder zweite Sputumuntersuchung der Erregertyp 
feststeht, kann dann typenspezifisches, monovalentes hochwertiges Serum ge
geben werden. Nahere Angaben hierliber finden sich im Abschnitt IV, S.23Sf. 
Die in einem gewissen Zusammenhang mit den obigen Ausfiihrungen stehenden 
Beobachtungen liber Auderungen der Bakterienflora im Verlaufe von Pneumo
kokkeninfektionen sind von GUNDEL und LINDEN an anderer Stelle (2) ein
gehend beschrieben worden. 

5. Der Nachweis der Pneumokokkenantikorper beim Tier 
und beim Menschen. 

Fiir die Wertbestimmung der lmmunsera hat der Nachweis der Pneumo
kokkenantikorper bereits seit Iangem groBte Wichtigkeit. Dariiber hinaus 
ist aber anzunehmen, daB der Nachweis der Pneumokokkenantikorper im Serum 
erkrankter Menschen fUr die nachste Zukunft gleichfalls erhohte Bedeutung 
gewinnen wird. lch denke hierbei vor allem an die Pneumokokkeninfektionen 
des friihen Kindesalters (vgl. GUNDEL und SCHAFER in einer demnachst er
scheinenden Arbeit iiber die Pneumokokkeninfektionen des Kindesalters), deren 
Diagnose durch Ziichtung der Krankheitserreger bisher auf uniiberwindliche 
Sch"\\<ierigkeiten stieB, und an den Nachweis typenspezifischer Antikorper fiir 
die Gewinnung von Rekonvaleszentensera zur Therapie der Pneumonia crouposa 
(vgl. M. GUNDEL [5] und S. 252). Eine einwandfreie Typendiagnose bei Kindem 
ist wegen des Fehlens von Sputum oft nicht moglich. Die hier vorliegenden 
betrachtlichen Liicken in unseren Kenntnissen konnten aber vielleicht durch 
den Nachweis von Pneumokokkenantikorpem im kindlichen Serum geschlossen 
werden. lch habe mit W. SCHAFER bereits seit langerer Zeit derartige Versuche 
aufgenommen, sie miiBten aber naturgemaB von vielen anderen Autoren und 
an anderen Orten an groBem Material gleichfalls durchgefiihrt werden. Auf die 
Studien von POCKELS, der im Blutserum von Kindem in der Rekonvaleszenz 
von crouposer Pneumonie bactericide Schutzstoffe gegen Typus I nachweisen 
konnte, wird aus besonderen Griinden in der Arbeit von M. GUNDEL und W. 
SCIIAFER'naher einzugehen sein. Weiterhin hat die Wertbestimmung der Immun
sera aus dem Grunde heute noch besondere Bedeutung, weil der Nachweis der. 
Antikorper maBgebend ist fiir den Erfolg oder Nichterfolg der vielerorts durch
gefiihrten aktiven und passiven lmmunisierungsversuche bei Tier und Mensch. 
Bevor wir im einzelnen die Bedeutung des Nachweises mauseschlitzender Krafte 
im Blute besprechen, sei darauf hingewiesen, daB nach SUTLIFF und RHOADES 
bei Personen ohne Pneumonieanamnese recht haufig eine betrachtliche "pneu
mococcidale" Kraft des Blutes vorhanden ist. Es fanden sich nicht selten 
Personen, die sowohl pneumokokkentotende als auch mauseschiitzende Krafte 
aufwiesen, wie auch solche, die nur pneumokokkentotende onne mause
schiitzende im Elute besaBen. 

In alteren Untersuchungen begniigte man sich damit, kleine Serummengen 
gegen geringe Infektionsdosen auszuwerten, wobei man etwa die IO-IOOfache 
todliche Dosis verwendete. Legen wir unseren Erorterungen zlmachst die 
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Verhaltnisse bei Immunseren zugrunde. NEUFELD und HANDEL waren die 
ersten, die empfahlen, eine groBe Serumdosis (0,2 eem) Mausen intraperitoneal 
einzuspritzen und nach 3 Stunden intraperitoneal steigende Mengen der Kultur. 
Die Proben eines ausreichenden Serums schutzten dann gegen die etwa millionen
fach t6dliche Minimaldosis. Bei einem deraltigen Ausfall vermochten also 
etwa 0,1-0,2 ccm Kultur die Tiere nicht zu toten. Einen fast ebenso guten 
Schutz erhielten die Autoren, wenn das Serum subcutan, die Kultur 24 Stunden 
spaterintraperitoneal gespritzt wurde. Nei noch hochwertigeren Sera empfahlen 
NEUFELD und HANDEL, sowie WADSWORTH lmd KIRKBRIDE die Serummenge 
auf 0,1 ccm festzusetzen und diese gegen steigende Kulturmengen auszuwerten. 
Nach den Arbeiten aus dem ROCKEFELLER-Institut wahlten diese Forscher 
jedoch wieder eine Serumdosis von 0,2 ccm, die Init den verschiedenen Kultur
verdunnungen geInischt, gleichzeitig den Mausen intraperitoneal einverleibt 
wurden. Zur therapeutischen Anwendung halten sie diejenigen Sera fiir geeignet, 
die bei 5 Tage langer Beobachtung der Tiere in der Menge von 0,2 ccm gegen 
mindestens 0,1 ccm schutzen. 

Die soeben kurz besprochenen 3 Wege einer Auswertung der Immunsera 
\1. Serum 3 Stunden nach Kultur, 2. Serum und Kultur gemischt gleichzeitig 
und 3. Serum subcutan, Kultur nach 24 Stunden intraperitoneal) sind von 
YOSHIOKA. vergleichend genau untersucht worden. Die von ihm in Uberein
stimmung mit den genannten anderen Autoren gefundenen Differenzen diirften 
so erklart werden, daB das Serum bei den erst en beiden Methoden naeh dem 
Gesetzder Multipla wirkt, da es fast ausschlieBlich ortlich den Erreger beein
fluBt. Aus diesem Grunde liefert die amerikanische Mischmethode naturgemaB 
etwas bessere Resultate, weil bei ihr eine Einwirkung in vitro bereits vorausgeht. 
Es ist so ohne weiteres auch verstandlich, warum bei der 3. Methode geringere 
Serumdosen sovlel schwachere Schutzwirkungen zeigen. Wahrend bei mittleren 
Serumdosen die Mischmethode weitaus die besten Resultate liefert, zeigen Serum
dosen von 0,1 cem aufwarts schlechtere Ergebnisse. Wahrend WADSWORTH 
bei der Mischmethode unter Anwendung von 0,2ecm Serum geblieben ist, 
vermutete YOSHIOKA., was von NEUFELD und SCHNITZER, sowie FELTON be
statigt wird, daB man zweckmaBigerweise bei Anwendung der an sich zweifellos 
geeigneteren Mischmethode den Schutzwert abgestufter Serummengen gegeniiber 
einer mittleren gleichbleibendEm Infektionsdosis (etwa 0,001 oder 0,0001 Kultur) 
priifen und _ die kleinste noch schiitzende Dosis als MaBstab nehmen miisse. 
Jedoch ergibt auch das zuletzt genannte Verfahren, "wie aIle Serumpriifungs
methoden, nur-relative Werte, d. h. es bedarf fiir aIle genaueren Feststellungen 
eines Standardsel1lJ'tlS, das gleichzeitig Initgepriift wird, lilld zwar deshalb, weil 
offenbar die ViruIenz der Kulturen bei allen Kautelen doch gewisse Schwankungen 
zeigt, die aus dem Verhalten der Kontrollen (ohne Serum) nicht zu erkennen 
sind"-(NEUFELD und SCHNITZER). Kurz erwahnt sei hier nur noch, daB WADS
WORTH von therapeutisch zu benutzenden Sera verlangt, daB sie gegen groBe 
Kulturmengen schiitzen (0,3-0,5), denn nur durch eillen derartigen Ausfall 
des Schutzversuches kann eine geniigende antitoxische, fiir die Therapie not
wendige Quote des Serums als vorhanden angenommen werden. 

Es sei festgestellt, daB die bisher zur Anwendung gelangten Methoden zur 
Wertbestimmung der Pneumokokkensera noch keine ideale Losung darstellen, 
da die bisher iibliche Versuchsanordnung, nach der Antikorper und Erreger 
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direkt an den Ort der Infektion gebracht werden, nicht den praktischen Ver
haItnissen bei der Serumtherapie gerecht werden. Andererseits ist aber 
nicht zu bezweifeIn, daB - wie des naheren in Abschnitt IVB, S. 234f. gezeigt 
werden wird - die Moglichkeit einer zuverlassigen Standardisierung der Anti
pneumokokkensera nach den bisher vorliegenden therapeutischen Erfahrungen 
am Menschen bereits bewiesen ist und daB es nur noch die Aufgabe der 
Zukunft sein muS, exaktere und der Praxis voll entsprechende Methoden zu 
schaffen. -

Nach neueren Untersuchungen scheinen 3 Wege besonders geeignet zu sein, 
um vielleicht zu einer Losung zu fiihren: FELTON schlagt vor, eine Standardi
sierung der Heilsera in der Weise vorzunehmen, daB al8 Einheit diejenige Menge 
Serum bezeichnet wird, die gegen eine Million tOdliche Dosen Schutz bietet. 
Die zur Infektion verwendete Pneumokokkenkultur, wofiir eine 18stiindige 
Serumbouillonkultur zu wahlen ware, muB maximal virulent sein, derart, 
daB 3-10 Keime weiBe Mause von 20 g Gewicht innerhalb 48 Stunden toten. 
Nach C. PRAUSNlTZ ist die zweite Standardisierungskommission der Hygiene
organisation des Volkerbundes zu dem SchluB geIa~, daB die Titrierung der 
Sera an der weiBen Mans auf zwei Wegen moglich ist: I. entweder durch intra
peritoneale Einspritzung von Gemischen von 0,2 ccm -Serum mit fallenden 
Dosen (0,4-0,1 ccm) einer hochvirulenten Bouillonkultur; oder 2. durch intra
peritoneale Einspritzung fallender Serummengen (0,001-0,0001 ccm) und 
3 Stunden spater einer mittleren Kulturmenge, z. B. 0,0001 ccm; diese Kultur 
muB so virulent sein, daB Kontrollmause durch 0,0000001 ccm sicher in 
24 Stunden getOtet werden. AuBerdem ist in jedem Fall ein Standardserum zum 
Vergleich heranzuziehen. 

trber die Wertbestimmung der Immunsera hinaus diirfte auch heute noch 
der Schutzversuch an der weiBen Mans unter Verwendung menschlicher Sera 
nicht seine Bedeutung verloren haben. Zu rein wissenschaftlichen Zwecken 
scheint er allein vorlaufig geeignet, die Typendiagnose der Pneumonien des 
fruhen Kindesalters mit Sicherheit bei 1- oder II-Infektionen zu ermoglichen. 
Urspriinglich griindete sich nach den Untersuchungen von NEUFELD und HANDEL 
die Typentrennung der Pneumokokken allein auf den Ausfall des Schutzversuches 
an Mausen. Erst spliter wurden die Agglutinationsprobe und die spezifische Pra
cipitation al8 einfachere, aber vollig mit dem Schutzversuch iibereinstimmende 
Methoden allgemein zur Einfiihrurig gebracht. Sie vermochten den Schutzversuch 
unter Anwendung menschlicher Sera deswegen leicht zu verdrangen, weil Schutz
stoffe in groBerem MaBe in menschHchen Seren erst in der Rekonvaleszenz auf
zutreten pflegen, wie neuerdings wieder SUTLIFF, ferner Su, ROBERTSON und 
Wov, sowie ROBERTSON, Wov, CHEER und KING in eindrucksvoller Weise nach
weisen konnten. Nach LORD und NESOHE treten in keinem Falle die Antikorper 
vor Eintritt der Krise oder Lyse im Serum auf.- NEUFELD und HANDEL priiften 
die Schutzwirkung von Rekonvaleszentenserum meist in der Weise, daB sie 0,2 ccm 
Serum Mansen intraperitoneal injizierten und 2-3 Stunden spater fallende 
KUlturdosen gleichfalls auf diesem Wege einspritzten. M. GUNDEL hat gemeinsam 
mit W. SOHAFER und CH. WASU derartige Versuche wieder aufgenommen. Diese 
Autoren beriicksichtigten vor allen Dingen die Pneumokokkeninfektionen des 
frUben Kindesalters, ohne allerdings diejenigen des erwachsenen Alters ganzlich 
zu vernachlassigen. Sie verwendeten die Mischmethode, indem 0,2 ccm Serum 
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zusammen mit fallenden Kulturverdiinnungen 18stiindiger Fleischbriihekulturen 
intraperitoneal injiziert wurden. Diese Methode lieferte sehr giinstige Resultate, 
iiber die ausfiihrlicher an anderer Stelle berichtet werden solI. Die bisher vor
liegenden Untersuchungsbefunde veranlassen zu der Mitteilung, den zu Unrecht 
vernachlassigten Schutzversuch an der weiBen Maus erneut zu immunbiologischen 
Studien heranzuziehen, da viele Fragen iiber das Auftreten von Schutzstoffen 
wahrend und nach menschlichen Pneumokokkenerkrankungen, bei gesunden 
Kindem und Erwachsenen, sowie unter dem EinfluB von Impfungen mit typen
spezifischen Pneumokokkenimpfstoffen gar nicht oder doch nur wenig geklart 
sind. Erwahnt sei nur, daB normale Menschensera von Erwachsenen gelegentlich 
eine nicht unbetrachtliche Schutzwirkung nach den Untersuchungen von NEU
FELD und HANDEL, BURHANS und GERSTENBERGER, sowie CLOUGH besitzen 
sollen. Normale Sera von Kindern (Sauglinge, Klein- und Schulkinder) lassen 
nach den bisherigen Befunden von GUNDEL und SCHAFER jedoch das Vorkommen 
von Schutzstoffen vermissen. Von diesen Autoren konnte bereits das Auftreten 
von Schutzstoffen, die typenspezifisch waren, bei schutzgeimpften Kindern 
beobachtet werden. Die~e Fragen sind naturgemaB von groBter Bedeutung 
und sie verdienen auch von anderen Autoren sorgfaltig studiert zu werden. 
Die Einfiihrung aktiver ImmunisierungsmaBnahmen, sowie die therapeutische 
Anwendung von Pneumokokkenvaccinen ist ja abhangig zu machen von der 
Klarung der Frage, ob durch SchutzimpfungsmaBnahmen die Bildung von 
Antikorpern im menschlichen Organismus erreicht werden kann. 

Ein gewisses Interesse verdienen die kiirzlichst mitgeteilten Befunde von 
TILLETT und FRANCIS (2), die iiber einen neuartigen "Antikorper" berichten, 
der wahrend akuter Pneumonien im Serum Kranker gefunden werden kann. 
Diese Sera besitzen die Fahigkeit, eine von Pneumokokken (Fraktion 0) ge
wonnene NichteiweiBkorperfraktion bis zu einem hohen Titer zu prazipitieren. 
Nach der Krisis ist diese Reaktionnicht mehr nachweisbar. Da es sich nicht 
hierbei um eine absolut spezifische Reaktion handelt, ist die Bedeutung dieses 
"Antikorpers" noch nicht klar zu erkennen. 

III. Die Epidemiologie der menschlichen 
Pneumokokkeninfektionen. 

1. Die bisherigen Ansichten fiber die Epidemiologie 
der Pnenmonie. 

Wenn auch bereits eine' Reihe ii.lterer Beobachtungen iiber gelegentliches 
epidemisches Auftreten von Pneumonien berichten (HIRSCH), die einzelne Forscher 
veranlaBten, in der Ansteckung von auBen die Entstehungsursache der Pneumonie 
zu erblicken, so haben sich diese Ansichten doch nicht durchsetzen konnen. 
Die allgemeine Ansicht, die man auch in bakteriologischen und klinischen Lehr
biichern der letzten Jahre bis auf den heutigen Tag noch dargelegt findet, sieht 
die Pneumonie als den Typus einer Autoinfektion an. Bei Vorhandensein der 
"Disposition" solI es den mehr oder minder haufig in der normalen Mundhohle 
und in den Atmungswegen sich findenden saprophytischen Pneumokokken 
moglich sein, nach Verschleppung in die Lungen Entziindungen hervorzurufen. 
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Auch moderne epidemiologische Beobachtllllgen konnten geeignet sein, diese 
Anschaullllgen zu stiitzen. In Analogie mit vie len anderen Infektionskrankheiten 
miiBte, wenn wir in einer Ansteckllllg von auBen den Infektionsmodus der 
Pneumonie erblicken wollen, die Ubertragllllg vom Kranken auf den Gesllllden, 
z. B. auf das Pflegepersonal, wenn auch nieht unbedingt haufig so doch gelegent
lich beobaehtet werden. Jedoch findet man bei einer Durchsicht aueh der klini
schen Literatur keine einwandfreien Beobachtungen; eserscheint verstandlich, 
daB sich darum JtffiGENSENS DesinfektionsmaBnahmen nicht haben einbiirgern 
konnen. Als AnalogiesehluB sprache fur die Autoinfektion bei der Pneumonic 
auch noch die Tatsaehe, daB, im Gegensatz zu den Feststellungen der letzten 
50 Jahre iiber die fortdauernde Abnahme aller Infektionskrankheiten, eine 
solehe bei den Lungenentziindungen nicht feststellbar geworden ist (S.252). 
Da man annehmen kann, daB relativ haufig die saprophytischen Pneumokokken 
der oberen Atmungswege durch den Inspirationsstrom in die feinen Bronchien 
und Alveolen mitgerissen werden, muBte bei einem Ausbleiben der Erkrankung 
eine Abtotung der Keime durch die bacterieiden Krafte der Lllllgen erfolgt 
sein. Das Zustandekommen der Erkrankung war also abhangig zu machen 
von einer Schwachllllg der ortliehen Widerstandskrafte, wie sie in der Haupt
sache durch eine Erkaltung lokal oder dureh eine allgemeine Schwachung des 
Organismus, z. B. nach Operationen, bedingt sein kann. Auch in einer zeitlich 
sehr besehrankten Herabsetzung der normalen Schutzstoffe des Blutes hat 
man vielfach die Mogliehkeit fUr das Zustandekommen einer Pneumonie erblickt, 
vor allem fiir die Erkrankungsfalle, bei denen irgendwelche voraufgegangenen 
dispositiollsschaffenden Schadigungen lokaler oder allgemeiner Art nicht erkenn
bar gewesen waren. Es konnte daneben aber zu der Disposition des Wirts
organismus eine Anderllllg des Parasiten kommen, die man sich in einer Virulenz
steigerung des Keimes vorzustellen glaubte. Diese Virulenzsteigerung wurde 
auch fiir die Erklarung des Zustandekommens einiger kleinerer Pneumonie
epidemien verwertet. 

So sehien das epidemiologische Bild der Pneumonie verhaltnismaBig un
kompliziert, das Ausbleiben einer deutliehen Abnahme der Morbiditatsziffern 
der Pneumonie trotz gewaltiger Verbesserung unserer hygienisehen Situation 
erklarba,r. Wahrend man sichaber bei vielen Infektionskrankheiten, deren 
Erreger wie der Pneumococcus ihren Sitz in den ooeren Atmungsorganen haben, 
wie beispielsweise die Erreger der Diphtherie und epidemisehen Geniekstarre, 
freigemacht hat von der irrtiimlichen Auffassung, daB nur der Kranke der 
Ubertrager des Virus sei, blieb man bei der Pneumonie auf dem Standpunkt der 
Autoinfektion stehen. Konnte man bei manchen Erkrankungen Daueraus
scheider oder Bacillentrager fiir die Weiterverbreitung der Erreger vielfaeh und 
maBgeblieh verantwortlich machen, so sehied diese Moglichkeit bei der Pneumonie 
scheinbar ja aus, da fast jeder Gesllllde Trager des Keimes ist. Und doch haben 
die auf NEUFELDS klassischen Untersuchllllgen aufbauenden Arbeiten des letzten 
Jahrzehnts gezeigt, daB die epidemiologischen Verhaltnisse bei der Pneumonie 
wesentlich komplizierter lil3gen und daB man wohl erst heute in der Lage ist, 
ein angenahert richtiges Bild des epidemiologischen Geschehens der Pneumo
kokkeninfektionen zu zeiehnen. 
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2. Die Bedeutung der Pneumokokkentypen fur das Verstandnis 
der Epidemiologie der Pneumokokkeninfektionen. 

Die dank NEUFELDS und seiner Mitarbeiter sowie der amerikanischen Arbeiten 
ermoglichte Aufteilung der Pneumokokken in die drei fixen Typen I, II und III 
und die Gruppe IV oder X (naheres siehe S. 143) lieB eine weitgehende Analyse 
der bei gesunden und kranken Menschen sich findenden Pneumokokken zu. 
Ohne mich in diesem Abschnitt in Einzelheiten verlieren zu wollen, seien die 
wichtigsten Befunde der ersten sich auf die Typendifferenzierung stiitzenden 
Arbeiten, besonders von DocHEz und AVERY, sowie STILLMAN kurz erwahnt, 
um pragnant das umwalzende dieser Studien fiir das Verstandnis des epide
miologischen Geschehens darlegen zu konnen. 

Ware die alte Ansicht von der (fast) ausschlieBlichen Bedeutung der Auto
infektion fiir die lob are Pneumonie richtig, dann hatte man bei der Untersuchung 
gesunder Menschen die gleiche oder eine ahnliche Typenverteilung finden miissen 
wie bei an Pneumonie erkrankten Personen. Mit aller Sicherheit kann heute 
festgestellt werden, daB groBe Unterschiede vorliegen: NEUFELD und SCHNITZER 
geben in ihrer ausgezeichneten Zusammenstellung zahlreiche Befunde der ver
schiedensten Autoren an, worauf verwiesen sei. Nach den amerikanischen 
Arbeiten des Rockefeller-Instituts, sowie den im AnschluB hieran durchgefiihrten 
Untersuchungen im Bellevuehospital in New York an mehreren Tausend Pneu
moniefallen sehen wir in etwa 35% Typ I, 30% Typ II, 10% Typ III und in 
etwa 25% Pneumokokken der Gruppe IV als Erreger. Hingegen wurden bei 
Gesunden die fixen Typen nur ausnahmsweise festgestellt, die Gruppe IV 
iiberragte bei weitem. Jedoch wurden gerade bei der Untersuchung Gesunder 
in den verschiedenen Landern und von den einzelnen Untersuchern sehr 
wechselnde Resultate erzielt. Hieriiber wird im folgenden Abschnitt weiteres 
zu sagen sein. Wenn wir aber von einzelnen wenigen Arbeiten absehen, kann auf 
Grund des bisher vorliegenden Materials die unterschiedliche Verteilung der 
Pneumokokken bei Gesunden und Kranken nicht mehr bestritten werden. 
Ja, wir konnen noch erheblich weiter gehen, indem wir feststellen miissen, daB 
die gleichen Unterschiede nicht nur bestehen zwischen den Pneumokokkentypen 
von crouposer Pneumonie auf der einen und von Gesunden auf der anderen Seite. 
Vielmehr machen sich nach vorwiegend eigenen Untersuchungen die Differenzen 
in der Weise geltend, daB wir hinsichtlich der Typenverteilung den Befunden 
bei gesunden Menschen, bei Bronchitiden, Rhinitiden, unkomplizierten Grippe
infektionen, im weitesten Umfange bei allen Katarrhen der oberen Luftwege 
gegeniiberstellen miissen diejenigen Pneumokokkeninfektionen, die wir als lobare 
oder croupose Pneumonie, Peritonitis, Meningitis, Otitis auch pathogenetisch 
scharf von den genannten anderen Erkrankungen der Atmungswege unterscheiden 
konnen. Wie spater (S. 177) dargelegt wird, zeigen auch die Pneumokokken
untersuchungen bei Bronchopneumonien ein erheblich von dem der lobaren 
Pneumonie abweichendes Bild. Gerade diese letzteren Untersuchungen an 
einem Krankheitsbild, das so sehr von dem der lobaren Pneumonie hinsicht
lich Epidemiologie und Pathogenese differiert, unterstreichen aufs beste die 
Wichtigkeit der Typenunterscheidung fUr die Erweiterung unserer Erkenntnisse 
iiber das epidemiologische Geschehen bei den mensch lichen Pneumokokken
infektionen. 
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Diese Ausfiihrungen mogen Veranlassung zu der Annahme geben, daB die 
Bedeutung des Krankheitserregers gerade bei der Pneumonie iiber Gebiihr 
betont wird. Vor allen Dingen wird der Anhanger der Autoinfektionstheorie, 
die meines Erachtens bei den Lungenentziindungen nur noch Geltung fiir die 
Bronchopneumonie, sowie postoperative und manche hypostatische Pneu
monien hat, die Disposition zu sehr in den Hintergrund geriickt sehen. In 
gewisser Weise muJ! dies zutreffen, da wir den Begriff der Disposition viel weiter 
gefaBt wissen wollen. Mit U. FRmDEMANN erkennen wir in dem . Begriff der 
Immunitatslage diejepige GroBe, die fUr die Entstehung, ffir die Verbreitung und 
ffir den Verlauf gerade der Pneumokokkeninfektionen eine beherrschende Rolle 
spielt. Der Begriff der Immunitatslage bedeutet weder eine einseitige Bevor
zugung der Disposition des Wirtsorganismus, seiner Reaktionsbereitschaft, noch 
ein in den Vordergrundstellen des Erregers, seiner Virulenz oder seiner noch 
hypothetischeren Virulenzsteigerung. Zweifellos wird das Krankheitsbild durch 
die Eigenschaften des Erregers ebenso beherrscht wie durch die "Disposition", 
wie durch die Eigenschaften des befallenen Makroorganismus. Die Immunitiit8-
lage 8tellt darum - und hierffir ist die Pneumonie ein klassisch zu nennendes 
Beispiel! - die Resultante dar aus der Virulenz de8 Parasiten und aus der Ab
wehrbereit8chaft des Wirtsorganismus im weitesten Sinne. Neben amerikanischen 
und englischen haben gerade auch eigene umfangreiche Untersuchungen wichtige 
Beitrage zu dieser Frage liefern konnen. In besonderer Beziehung zur Pneu
moniefrage werden vorstehende Darlegungen aber nur ermoglicht, weil wir durch 
die Typendifferenzierung in der Lage sind, einen so viel feineren Einblick in 
das epidemiologische, pathogenetische und immunbiologische Bild zu gewinnen. 

Nach diesen orientierenden Ausfiihrungen wird es die Aufgabe sein, auf 
Grund der letzten Ergebnisse die Typenverteilung bei gesunden und kranken 
Menschen zu beschreiben. Viele, vorwiegend altere Arbeiten sind in der letzten 
Zusammenstellung von NEUFELD und SCHNITZER (1928) zum Teil bis zum 
Jahre 1927 noch beriicksichtigt worden. Hinsichtlich dieser Literatur verweise 
ich im allgemeinen auf diese ausgezeichnete Monographie. Jedoch muSten 
naturgemaB von den Verfassern die epidemiologischen Fragen relativ kurz zur 
Darstellung gebracht werden, so daB ich auch gelegentlich auf besonders wichtige 
altere Arbeiten zuriickgreifen muB. Es sei besonders betont, daB bei NEUFELD 
und SCHNITZER die ffir das epidemiologische Verstandnis so iiberaus wichtigen 
Fragen der Typendifferenzierung bei anderen Pneumokokkeninfektionen, auBer 
der lobaren Pneumonie, keine oder doch nur eine unwesentliche· Beriicksich
tigung gefunden haben. Hierbei ist jedoch zu bedenken, daB umfangreichere 
Untersuchungen bei anderen Infektionen, wie EmpyeIpen, Ohreiter, Peri
tonealexsudaten usw. im allgemeinen erst jiingeren Datums sind. 

3. Die Verteilnng der Pnenmokokkentypen bei Gesnnden. 
Wie bereits kurz in dem vorigen Abschnitt auseinandergesetzt, konnten bei 

Gesunden durchweg nicht dieselben Typen gefunden werden wie bei Pneu
monikern. So wurden nach den Untersuchungen des Rockefeller-Instituts unter 
297 Gesunden in 116 Fallen virulente Pneumokokken festgestellt, die aber 
nur in einem Fall dem Typ I, in keinem Fall dem Typ II zugehOrten. Neben 
einmaligen, nur iiber kurze Zeit durchgefiihrten Untersuchungen von SYDEN
STRICKER und SUTTON, SAILOR, HALL, WILSON und Mc COY, von CHRISTENSEN, 
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LISTER, GORDON, die gleichfalls das seltene Auftreten der fixen Typen bei 
Gesunden beobachteten, liegen aus Deutschland ahnliche kurzfristige Versuche 
nur vor von SEITZ und BURGERS und HERZ. Bei diesen Autoren ist im Gegen
satz zu den genannten auslandischen Arbeiten die relative Haufigkeit der fixen 
Typen bemerkenswert. Bei BURGERS und HERZ, die selbst groBere Versuchs
reihen verlangen, diirlte der Grund wohl in der geringen GroBe des Materials 
liegen. Auch SEITZ untersuchte nur ein kleines Material von 53 gesunden Per
sonen, oei denen er auffalligerweise nur zweimal virulente Pneumokokken im 
Speichel fand. Ich mochte dieses Resultat als einen Zufallsbefund werten, 
da ich selbst bei vieljahrigen Untersuchungen viel zahlreichere Pneumokokken
befunde erheben konnte. 

Einen erheblichen Schritt weiter fiihrten die Untersuchungen von ROSENAU, 
FELTON und ATWATER, sowie von POWELL, ATWATER und FELTON. Zunachst 
untersuchten sie 180 nicht mit Pneumonikern in Beriihrung gekommene Per
sonen, bei denen sie in 47,3% (virulente) Pneumokokken fanden. Diese gehorten 
in 2,2% dem Typ I, in 4,4% dem Typ II, in 9,9% dem Typ III und in 83,5% 
der Gruppe IVan. 1m graBen und ganzen stimmen diese Resultate iiberein 
mit den ersten Untersuchungen des Rockefeller-Instituts, woriiber sich eine 
Tabelle bei NEUFELD und SCHNITZER (S. 993) findet, auf die verwiesen sei. 
Viel wichtiger als diese Untersuchungen ist jedoch eine zweite Untersuchungs
reihe von POWELL, ATWATER und FELTON, die sich nicht auf einmalige Unter
suchungen beschrankte. Diese Autoren untersuchten in Boston wahrend des 
Winters 1923/24, zwischen September und Marz, 20 altere SchUler, 26 Medizin
studenten, 23 im Laboratorium beschaftigte Personen und 24 Krankenpflege
rinnen wiederholt (jedoch nicht in regelmaBigen Abstanden und nicht gleich
maBig haufig!) auf die Anwesenheit von Pneumokokken im Rachen. Die Technik 
ihrer Untersuchungen sei deswegen kurz angegeben, weil M. GUNDEL und 
H. LINDEN (2 und 3) in spater durchgefiihrten, viel umfangreicheren Unter
suchungen sich nicht dieser komplizierten Methode bedienten. 

Die amerikanischen Autoren reinigten zunachst die Zahnreihen und die vordere Mund
partie der Versuchspersonen durch Spiilung mit 30 cem physiologischer NaCI.Losung; 
jetzt lieBen sie mit 30 ccm frischer NaCI.Losung 1-3 Minuten gurgeln. Die Gurgelfliissig
keit wurde hierauf eine Stunde bei 3000 Touren zentrifugiert, der Bodensatz mit ein wenig 
Kochsalzlosung aufgenommen und einer Maus intraperitoneal einverleibt. Das Bauch
hohlenexsudat wird nach 6 Stunden mit feiner Capillare aufgenommen, mikroskopisch 
untersucht und gleichzeitig auf Serumbouillon und Blutagar verimpft. Nach dem Tode 
des Versuchstieres werden auBerdem Herzblutaussaaten vorgenommen. Aile galleloslichen 
und Inulin vergarenden, also verdachtigen Kolonien wurden auf ihre Agglutinierbarkeit 
durch die drei Typensera gepriift. AuBerdem wurde gleichzeitig die Virulenz der geziiehteten 
Stamme durch intraperitoneale Injektion von 0,5 ccm fallender Verdiinnungen 18stiindiger 
Bouillonkulturen festgestellt. 

Bei diesen insgesamt 418 Untersuchungen an 93 Personen wurden 266mal 
(mausevirulente) Pneumokokken gefunden. Diese verteilten sich auf die vier 
Typen, wie folgt: Typus I: 4,3%, Typus II (einschlieBlich der "atypischen" 
II-Stamme, naheres hieriiber siehe S. 144): 6,7%, Typus III: 10,7% und 
Gruppe IV: 78,3%. Wahrend die Pneumoniesterblichkeit in der Berichtszeit 
ein deutliches Maximum im Dezember, einen maBigen Riickgang im Januar 
und Februar und ein erneutes Ansteigen im Marz und April aufwies, wurden 
die meisten Pneumokokkentrager bei den in Frage stehenden Personen im 
September und Januar gefunden. Wie aus den Prozentzahlen ersichtlich ist, 
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uberragte die Gruppe IV bei weitem. Gegenuber den alteren Untersuchungen 
waren bei dieser Versuchsreihe Typ 1- und Typ II-Trager etwas haufiger, wahrend 
die Typ III-Haufigkeit als ziemlich gleich gefunden wurde. Bedeutungsvoll 
ist nun die Feststellung, daB die fixen Typen I, II und III fast nie langer als 
1 Monat bei einer Person nachweisbar waren und daB nur 4 von den 93 unter
suchten Personen sich wahrend der allerdings teilweise sehr kurzen Beobach
tungszeit als frei v.i>n Mausevirulenten Pneumokokken zeigten. Ungefahr bei 
der Halfte der untersuchten Personen fand sich einmal ein Pneumococcus der 
fixen Typen, so daB man auf Grund dieser Untersuchungen zu der Annahme 
berechtigt erscheint, daB jeder vermutlich im Laufe eines Jahres von einem 
dieser Typen befallen werden diirfte (siehe auch NEUFELD und SCHNITZER und 
die von diesen Forschern vertretene Durchseuchungstheorie). Obwohl viele 
der gezuchteten Stamme eine sehr betrachtliche Mausevirulenz besaBen, er
krankte doch nur eine der untersuchten Personen an Pneumonie, trotzdem 
gerade die Typ 1- neben den Typ III-Stammen am virulentesten waren. Aus 
ihren keineswegs zahlreichen Untersuchungen schlieBen POWELL und Mit
arbeiter jahreszeitliche Schwankungen in der Haufigkeit und in der Virulenz 
der verschiedenen Pneumokokkentypen. 

Wenn auch diese, soeben beschriebenen Untersuchungen von POWELL, 
ATWATER und FELTON einen erheblichen Schritt vorwarts fUr unser epidemio
logisches Verstandnis der menschlichen Pneumokokkeninfektionen bedeuten, 
bleiben doch eine ganze Reihe weiterer Fragen ungelOst bzw. erscheinen in 
ihrer Beantwortung als nicht genugend gesichert. Dafiir war auch einmal die 
Zahl der Untersuchungen zu gering, andererseits ferner sowohl die Unter
suchungsdauer als die Zahl der Entnahmen bei einer Versuchsperson zu niedrig 
und unregelmaBig. Erforderlich erschienen Untersuchungen noch zu sein, 
die uber einen viel !angeren Zeitraum bei einer groBen Zahl von Versuchs
personen in zahlreichen und regelmaBigen Abstanden durchgefiihrt werden 
muBten. Ferner waren jene Fragen noch ungelOst, die die jahreszeitlichen 
Unterschiede in der Haufigkeit der Pneumokokken und ihrer Typen betrafen 
und die vor allem auch die verschiedenen Altersklassen genugend beriick
sichtigten. 

M. GUNDEL und H. LINDEN (2 und "3) versuchten die hier vorliegenden 
Lucken durch umfangreiche Untersuchungen auszufullen, die im Januar 1929 
begannen und sich bis in den Winter 1930 erstreckten. Die Technik ihrer Unter
suchungen war wesentlich unkomplizierter als die der amerikanischen Autoren. 
GUNDEL und LINDEN beschrankten sich auf die Verarbeitung des Sputums, 
da bei ihren Untersuchungen immer gleichzeitig an einem Tage eine groBe 
Zahl von Versuchspersonen auf die Anwesenheit von Pneumokokken unter
sucht wurde. Auch war gerade bei SchUlkindern, von denen an einem Tag stets 
eine Schulklasse mit etwa 40 SchUlern zu priifen war, eine moglichst einfache 
Entnahme erforderlich. Sowohl die Schulkinder als auch die erwachsenen 
Versuchspersonen wurden vor jeder Entnahme stets entsprechend belehrt, 
die Entnahme wurde immer beaufsichtigt, so daB mit groBer Sicherheit an
zunehmen ist, daB in nahezu allen Proben nicht nur Mundflussigkeit, sondern 
auch Rachenschleim erhalten wurde. Neben vielen (aber nicht bei jeder Unter
suchungsreihe weger: des zu betrachtlichen Arbeits- und Materialaufwandes 
durchgefuhrten) kulturellen Sputumuntersuchungen wurde mit 0,5 ccm des 
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Auswurfes je eine weiBe Maus intraperitoneal infiziert. Nach dem Tode der 
Versuchstiere wurde das Herzblut kulturell auf Blutagar-, oft auch auf Levinthal
agarplatten ausgestrichen. Direkte mikroskopische Praparate des Herzblutes, 
des Peritonealexsudates der Mause und des Sputums der Versuchspersonen 
vervollstandigten die Diagnosestellung. Die Verfasser sind tiberzeugt, daB 
die von ihnen angewendete Methode die fUr Massenuntersuchungen allein durch
fUhrbare und, was die Pneumokokkenausbeute anbetrifft, vollig ausreichende 
ist. Ilii'er Ansicht nach besitzt sie sogar noch erhebliche Vorteile gegentiber der 
amerikanischen, indem es ihnen namlich moglich war, die Untersuchungen 
nicht nur auf den Nachweis von Pneumokokken zu beschranken, diese viel
mehr bei gleichem Materialaufwand auf Influenza-, Friedlanderbacillen und 
hamolytische Streptokokken auszudehnen (z. B. auch durch kulturelle Unter
suchung des Peritonealexsudates). Die durch Kultivierung des Herzblutes 
erhaltenen (mausevirulenten!) Pneumokokken wurden dann "typisiert". An dieser 
Stelle sei ganz kurz ein moglicher Einwand besprochen, der gegen die Gtiltig
keit der Versuche von GUNDEL und LINDEN (2) angefiihrt werden konnte, nam
lich des Einwandes von der Nichtberticksichtigung der a~irulenten Pneumo
kokken. Wenn ich selbst auch an ihrer Existenz nicht mehr zweifle, so bin ich 
doch, besonders auf Grund zahlreicher eigener Untersuchungen von Leichen
lungen, davon tiberzeugt, daB als Erreger der Pneumokokkeninfektionen der 
Lungen nur der mausevirulente Keirn in Betracht kommt, daB also der alte 
Satz von Mausevirulenz und Menschenpathogenitat bei den Pneumokokken
erkrankungen der Lungen unbedingt heute noch zutreffend ist. Uber die Be
deutung der avirulenten Pneumokokken in bakteriologischer Hinsicht wird 
auf S. 136-139, tiber die Bedeutung avirulenter Pneumokokken als Erreger 
anderer menschlicher Erkrankungen, speziell des Ulcus serpens und der Pneumo
kokkenconjunctivitis, auf S. 193 berichtet. 

Die Untersuchungen von M. GUNDEL und H. LINDEN (2) sind nun in der 
Weise durchgefUhrt worden, daB tiber fast zwei Jahre 13 erwachsene Personen 
beiderlei GescWechts (Mitglieder des Hygienischen Instituts Heidelberg), sowie 
durchschnittlich 86 Knaben irn Alter von 11-12 und 14--15 Jahren aus zwei 
verschiedenen Schulen Heidelbergs auf die Anwesenheit von Pneumokokken 
in ihrem Sputum untersucht- wurden. Alle diese Personen wurden zu ungefahr 
gleicher Zeit und moglichst haufig in meist monatlichen Abstanden tiber alle 
J ahreszeiten untersucht. Es war besonders zu achten auf die Haufigkeit der 
Pneumokokken tiberhaupt, auf die Haufigkeit der verschiedenen Typen, auf 
die Dauer des Haftens besonders der fixen Typen bei den einzelnen Personen 
und auf die Beziehungen ihres V orkommens zu den klimatischen Verhaltnissen. 
Die Untersuchungen gewinnen dadurch erhohte Bedeutung, daB auBer den 
Pneumokokken auch Influenza- und Friedlanderbacillen, sowie hamolytische 
Streptokokken in den Rahmen unserer Untersuchungen einbezogen worden 
sind. Nur durch die Einbeziehung aller jener Krankheitserreger, die auBer 
den Pneumokokken mehr oder minder haufig bei den akuten Erkrankungen 
der Atmungsorgane gefunden werden, erschien vor allem die Klarung jener 
Frage moglich, wie haufig sich Schulkinder mit den verschiedenen Keimen 
ause nanderzusetzen haben, ob tiberhaupt je in dieser Altersklasse ein immun
biologisches Gleichgewicht hergestellt wird oder ob sich bei Untersuchungen 
tiber langere Zeit immer wieder neue Bilder der Bakterienverteilung zeigen. 
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Ich sehe mich veranlaBt, gelegentlich auf verschiedene Gesichtspunkte dieser 
allerdings iiber den Rahmen vorliegender Arbeit hinausgehenden Untersuchungen 
zu verweisen (naheres hieriiber siehe bei M. GUNDEL und H. LINDEN, 2-5). 

In einigen Versuchsreihen haben es M. GUNDEL und H. LINDEN zunachst 
unternommen, die Frage zu priifen, wie haufig die einzelnen Versuchspersonen 
im Laufe derartig langer Beobachtungsreihen auf die Ap.wesenheit von Pneumo
kokken zu untersuchen sind. Da das Auftreten der fixen Typen nach diesen 
orientierenden Vorversuchen zweifellos durch Zufalle maBgebend beeinfluBt 
wird, erschienen tagliche oder wochentliche Untersuchungen eines groBen 
Materials unzweckmaBig, etwa monatliche hingegen ausreichend zu sein. In 
zunachst 143 Untersuchungen an 13 erwachsenen Personen wurden 63mal 
Pneumokokken (44,1 %) gefunden. Beziehungen zu den klimatischen Ver
haltnissen konnten nicht aufgedeckt werden. Die Verteilung auf die verschie
denen Typen war die folgende: 

Typus I: 2 Falle = 1,5% 
II: 0 " = 0 0/0 

" III: 13 ,,= 9,90/ 0 

" IV: 48 " = 33,50/ 0 I der Gesamtzahl- der 
lJntersuch~en 

Umgerechnet auf die Zahl der positiven Pneumokokkenbefunde ergeben 
sich fiir Typus lund Gruppe IV ungefahr die gieichen Prozentzahlen wie bei 
den auf S. 158 angefiihrten Resultaten von POWELL und seinen Mitarbeitern. 
Typus II fehlte ganzlich, wahrend Typus III bei uns haufiger nachweisbar 
war als in Boston. Da keine der Versuchspersonen wahrend der Untersuchungs
zeit mit Pneumonikern in Beriihrung gekommen war, ist aus den Versuchen 
von GUNDEL und LINDEN die auBerordentliche Seltenheit vor allem der fixen 
"virulenten" Typen bei gesunden Erwachsenen klar ersichtlich. Ais ganz frei 
von Pneumokokken erwiesen sich wahrend der Beobachtungszeit nur 2 von 
13 Personen; interessant erscheint die Beobachtung, daB im allgemeinen pneumo
kokkenfreie Personen auch frei von anderen mausevirulenten Keimen zu sein 
scheinen. Vollig ungeklart erscheint vorlaufig die immer -wieder zu machende 
Beobachtung, daB Typus III an bestimmte Personen gebunden ist, bei denen 
er sich stets in groBen Mengen und hoher Virulenz fand (siehe S.202). In zahl
reichen weiteren Untersuchungen, die auBerhalb der bestimmten "Entnahme
tage" bei Erkaltungen der Versuchspersonen vorgenommen wurden, lieB sich 
nur bei 4 von 9 einmal oder wiederholt stark erkalteten Personen ein auffallender 
Typwechsel beobachten, jedoch verdienen diese Befunde nur hlnsichtlich des 
Typ III Beachtung. 

Die Untersuchungsbefunde von POWELL und seinen Mitarbeitern, daB bei 
der Halfte aller Untersuchten sich einmal ein Coccus der fixen Typen I-III 
findet, konnten damit durch GUNDEL und LINDEN nicht bestatigt werden. 
Und - entgegen der Ansicht von NEUFELD - sprechen diese Ergebni88e gegen 
die Bedeutung einer allmiihlichen Immuni8ierung groper Bevollcerung8lcla88en 
durch wiederholte Aufnahme der fixen Typen zur Erlcliirung der relativen Belten
heit der (lobaren) Pneumonie. In diesem Zusammenhang erscheint bereits 
hier der Hinweis auf neuere Arbeiten von A. LAUCHE angezeigt, der die lobare 
Pneumonie als eine allergische Entziindung ansieht, die sich nur in -einem Orga
nismus entwickeln kann, der -durch vorausgegangene Infektionen mit dem 
gleichen Erreger sensibilisiert worden ist. Auf Grund des -bisher vorliegenden 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 11 
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TatsachenmateriaIs kann man wohl erst sagen, daB die Iobare Pneumonie nicht 
wegen der keineswegs zutreffenden weiten Verbreitung der fixen Typen (Durch
seuchungstheorie!), vielmehr wegen des seltenen Vorhandenseins des Bedin
gungskomplexes nach E. GOTSCHLICH (dessen Realisierung zum Zustande
kommen der Erkrankung erforderlich ist) und der Keimtrager relativ selten 
auftritt. Hierfiir sprich~ vor allem das seltene V orkommen der fixen Typen 
bei iiber ein Jahr lang beobachteten Gesunden, bei denen von GUNDEL 
und LINDEN Typ 1- und Typ II - Keimtrager iiberhaupt vermiBt wurden. 
Hierfiir spricht ferner, daB Broncho- oder Herdpneumonien viel zahlreicher 
beobachtet werden, bei denen von GUNDEL und LINDEN fast ausschlieBlich 
(S. 180) Gruppe IV nachgewiesen wurde, und daB diese IV-Infektionen -
unschwer erklarbar durch die weite Verbreitung dieser Keime - als Auto
infektionen aufzufassen sind. 

Die erstmalig von mir mit LINDEN durchgefiihrten Untersuchungen an 
Schulkindern erscheinen geeignet, diese an einer beschrankten Zahl von Er
wachsenen gewonnenen Resultate aufs beste zu erweitern. Unsere Ergebnisse 
in den beiden Schulklassen sind in den Tabellen 5 und 6 zusammengefaBt. 

Tabelle 5. Ebertschule. 

Zahl der I ZaW der Pneumo-I 
Untersuchungen kokkenbefunde 

583 I 334 = 57,3% 
oder auf die ZaW von 583 Unter
suchungen bezogen (47 Schiller): 

TypI TypII 

11 = 3,3% 14 = 4,2% 

1,9% 2,4% 

Tabelle 6. Vangerowschule. 

ZaW der I ZaW der Pneumo-I 
Untersuchungen kokkenbefunde Typ I TypII 

387 I 227 = 58,9% 6 = 2,7% 14 = 6,1% 
oder auf die ZaW von 387 Unter-
suchungen bezogen (39 Schiller): 1,7% 3,6% 

Typ III I Gruppe IV 

49 = 14,7% 260 = 77,9% 

8,4% 44,6% 

Typ III I Gruppe IV 

40 = 17,6% 167 = 73,5% 

10,3% 43,1 % 

1m Gegensatz zu unseren Befunden bei Erwachsenen fanden wir bei diesen 
recht gut iibereiIist~mf\1endt)n Schulkinderuntersuchungen jeden Knabeu wahrend 
der Beobachtungszeit von etwa F/2 Jahren als Trager von Pneumokokken. 
Die nur selten Pneumokokken beherbergenden Kinder sind betrachtlich in 
del' Minderzahl. Die Gruppe IV iiberragt wieder bei weitem, wenn auch die 
fixen Typen insgesamt in diesel' Altersklasse etwas haufiger feststellbar waren 
als bei Erwachsenen. Es zeigt sich hier fast ein ahnliches Bild wie bei den von 
uns durchgefiihrten Influenzastudien. Das zahlreichere Auftreten der Influenza
bacillen bei Schulkindern fiihrte sogar zu der Annahme eines Virusreservoirs in 
diesel' Altersklasse. 1m einzelnen sei noch festgestellt, daB von 86 Tangere Zeit 
regelmafJig untersuchten Knaben sich bei allen ein oder mehrere Mal Gruppe IV 
fand; in 15 Fallen wurde Typ I, in 21 Fallen Typ II und in 49 Fallen Typ III 
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festgestellt. Die fixen Typen I und II wurden also sehr selten - in 36 Fallen 
von 970 Untersuchungen! - festgestellt. Der Typ III nimmt zweifellos eine 
tJbergangsstellung ein, wenn wir nur die Haufigkeitswerte beriicksichtigen 
wollen. 1m Gegensatz zu den Typ-III- und IV -Befunden, wobei die ersteren 
haufig, die letzteren fast regelma.l3ig in mehreren Untersuchungen hintereinander 
erhoben wurden, war dies bei Typ I und II die Ausnahme. Bei 36 Schiilern, die 
diese Typen beherbergten, fanden sich nur bei je einem Knaben diese Keime 
zweimal, bei einem weiteren dreimal hintereinander. Die Sonderstellung del' 
Typen I und II geht, unsere Ergebnisse an Erwachsenen bestatigend, also auch 
aus diesen umfangreichen Untersuchungsreihen einwandfrei hervor. 

1m Verlauf dieser Studien konnten eine Reihe nicht uninteressanter Einzel
beobachtungen gesammelt werden, die kurz gestreift seien. Der Gesundheits
zustand der Schiller wurde ahnlich wie der der Erwachsenen sorgfaltig ver
folgt. Wenn auch die vielen auBerhalb der regelmaBigen Untersuchungen vor
genommenen Sputumentnahmen hinsichtlich der Pneumoniefrage nichts Wesent
liches erbrachten, so sind doch wieder 7 Typ III-Befunde bei Kindem anlaB
lich leichterer Bronchitiden auffallig, die fur die Annahme von GUNDEL und 
LINDEN sprechen, daB gerade auch der Typ III in "Obereinstimmung mit ihren 
Pneumokokkenuntersuchungen bei Bronchitiden (S. 181) eine pathogene Be
deutung bei leichteren Affektionen der Atmungsorgane spielen kann, was nach 
dem bisher vorliegenden Material fUr die Typen I und II abgelehnt werden 
muB. - Nach unserem Material-konnten Beziehungen zwischen der Haufig
keit des Pneumokokkenvorkommens und klimatischen Verhaltnissen nicht 
aufgefunden werden. - Wahrend ich in meinen Influenzastudien mit LINDEN 
sehr schon das Wandern der Influenzabacillen durch die Schulklassen an der 
Hand von Klassenplanen aufzeigen konnte, blieben in dieser Hinsicht von 
uns durchgefiihrte Untersuchungen bei den Pneumokokken erfolglos. Wohl 
scheinen unter Zugrundelegung von 16 Untersuchungsreihen und deren Ein
zeichnung in die Klassenplane vielerlei Beobachtungen auch fiir ein derartiges 
Wandern der Gruppe IV zu sprechen, irgendwelche Schlusse konnen aber mit 
Sicherheit nicht gezogen werden. FUr die fixen Typen I und II muB sogar ein 
solches "Wandern" mit aller Sicherheit abgelehnt werden. Es lieBen sich keiner
lei Beziehungen zwischen Trager und Nachstinfiziertem aufdecken, meist waren 
bei der nachsten Untersuchung diese Typen verschwunden. Dieses Resultat 
spricht dafiir, daB die Aufnahme der Typen I und II wahrscheinlich auBerhalb 
der Klasse erfolgte. Die Keime verschwinden dann meistens schnell wieder, 
ohne da13 sie an Klassenkameraden weitergegeben werden bzw. ohne daB sie 
sich bei diesen festsetzen konnen. " 

Betrachten wir zum SchluB dieses Abschnittes das bisher vorliegende Pneumo
kokkenmaterial von gesunden Menschen unter Zugrundelegung der Tabelle 7, 
dann ergeben sich die folgenden Gesichtspunkte. . 

Sowohl aus den amerikanischen als auch aus unseren Arbeiten geht hervor, 
daB sich Pneurrwkokken in durchschnittlich 50% im Sputum gesunder MenscherJ, 
linden, bei Kindem scheinen sie noch etwas haufiger zu sem. Mit alZer Sicherheit 
iBt das aufJerordentlich seltene Vorkommen der Typen I und II bei Gesunden 
leststellbar. Der Typ III nimmt schon eine Ubergangs8tellung in seiner Hiiuligkeit 
zur Gruppe IV ein. Aufgabe der spateren Abschnitte wird sein, diese bei der 
Untersuchung· gesunder Menschen im Sputum aufgefundene Typenverteilung 

11* 
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Tabelle 7. 

~ ~ I Zahl der 
Verteilung der Typen 

Zahl der O),<D Pneumo-"C'~~ 

Autoren untersuchten "'~ kokken-
~~:O\ 

\ I 
Personen dP'§ befunde Typ I Typ II Typ III I Gruppe IV 

N :0 
.n % % % % % 

ROSENAU, -FELTON 
und AT\VATER 180 180 91 = 47,3 2=2,2 4=4,4 9 =9,9 76 = 83,5 

POWELL, ATWATER 
und FELTON 93 418 266 = 63,6 4,3 6,7 10,7 78,3 

GUNDEL und 
LINDEN 13 143 63 = 44,1 2 = 3,2 0=0 13 = 20,6 48 = 76,2 

(Erwachsene) 
GUNDEL und 

LINDEN 86 970 561 = 57,8 17 = 3,0 28 = 4,9 89 = 15,9 427 = 76,1 
(Kinder) 

GUNDEL und 
LINDEN 99 1113 624 = 55,9 19 = 3,9 28 = 4,5 102 = 16,4 474 = 75,9 

der Pneumokokken unter Verwertung der Typenhaufigkeit bei Krankheits
prozessen zur Beantwortung unserer Fragestellungen liber die Epidemiologie 
und Pathogenese der Pneumonie heranzuziehen. 

4. Die Verteilung der Pneumokokkentypen bei Gesunden 
in der Umgebung Pneumoniekranker. 

Die moderne Auffassung uber das Zustandekommen der lobaren Pneumonie 
geht dahin, daB ein geeigneter Erreger auf einen empfanglichen Organismus 
trifft. Von "maBgeblicher Bedeutung fUr die Entstehung einer Pneumonie 
sind darum alle jenen (erforderlichen) Faktoren, die eine Infektionsmoglichkeit 
schaffen und erhohen. Da man bis vor kurzem die lobare Pneumonie nicht als 
eine Infektionskrankheit im eigentlichen Sinne ansah, ist man diesen Moglich
keiten nicht nachgegangen. Man begnugte sich bisher mit der Annahme einer 
Virulenzsteigerung zur Erklarung der Autoinfektion im disponierten Organismus, 
die geeignet erschien, das Zustandekommen der allermeisten, vereinzelt auf
tretenden Krankheitsfalle zu erklaren. 

Abgesehen von einer groBen Zahl tierexperimenteller Untersuchungen, uber 
die an anderer Stelle berichtet wird, geht jedoch aus zahIreichen Um
gebungsuntersuchungen von Pneumoniekranken hervor, daB die Pneumoniker 
als Infektionsquellen in Betracht kommen mU8sen. STILLMAN hat als erster um
fangreiche Untersuchungen des Speichels gesunder Personen auf Pneumokokken 
durchgefuhrt, die teiIs mit Pneumonikern in Beriihrung gekommen sind, teils 
jedoch wahrend der Untersuchungsdauer nicht mit solchen in Beriihrung ge
kommen waren. In der Tab. 8 wird eine Ubersicht seiner Ergebnisse gebracht. 
Es fanden sich hiernach bei mit Pneumonikern in Beruhrung gekommenen 
Personen in 44% Trager der fixen Typen gegenuber 47,1 % bei solchen, die nicht 
mit Pneumonikern in Beruhrung gekommen waren. Auf Grund del' Ergebnisse 
von GUNDEL und LINDEN (S.161) sind jedoch bei einer solchen Betrachtung 
die III-Falle herauszunehmen. Man sieht dann, da man auch die atypischen 
Typ II-Befunde (vgl. S. 144) vorlaufig vernachlassigen kann, daB bei Umgebungs-
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untersuchungen nach STILLMAN in 11,5% die Typen I und II dann gefunden 
wurden, wenn sich in der Umgebung Pneumoniekranke befinden, gegenfiber 
nur 0,8% bei den Kontrollen! 

Tabelle 8. 

! 
TypII I ·Zahl der 

Zahl der: T I TypII TypIII I GruppeIV Pneumo-
Unter- I yp atyp. kokken-

suchungen 0/0 % % % % befunde 

Personen in der 
Umgebung Pneu-
moniker .. 942 34=7 22 =4,5 74= 15 85 = 17,5 271 = 55,8 486 

Keine Pneumoniker 
in der Umgebung 297 1=0,8 0 22 = 18,2 34 = 28,1 64= 52,9 121 

Diese Resultate werden unterstrichen durch die an kleinerem Material 
gewonnenen Ergebnisse von SEITZ, der bei Pflegem undAngehorigen vonPneumo
nikem in 22,5%, bei anderen Personen hingegen nur in 3,7% virulente Pneumo
kokken zfichten konnte. Besonders eingehende Untersuchungen fiber das 
V orkommen von Pneumokokken bei Personen in der Umgebung von Pneumonie
fallen liegen schlieBlich noch aus dem Jahre 1926 von ROSENAU, FELTON und 
ATWATER vor. Diese Autoren fiihrten Umgebungsuntersuchungen bei 28 Pneu
moniefallen durch, von denen 23 auf Typus lund 5 auf Typus III entfielen. 
Unter 216 Personen aus der Umgebung von Typ I-Pneumonien fanden sich 
8 = 3,7% Typ I-Trager, unter 54 Personen in· der Umgebung von Typ 111-
Pneumonien 6 = 11,2% Typ III-Trager. Vergleichen wir dieses Ergebnis der 
Umgebungsuntersuchungen mit gleichzeitig durchgefiihrten Untersuchungen der 
Verfasser an nicht mit Pneumonikem in Beriihrung gekommenen Personen 
(Kontrollen), dann dUrften die Unterschiede, wie sie aus der Tabelle 9 .hervor
gehen, ahnlich deutlich werden wie bei den Resultaten von STILLMAN. (Ihrer 
Tabelle 3, unserer Tabelle 9, haben die Autoren ein etwas anderes Material zu
grunde gelegt: daher die Unterschiede!) 

Tabelle 9. 

Zahl der 
Zahl der Typus II I 
Pneumo- TypusI (einschl. Typus III Gruppe IV Personen Unter- kokken atyp.) I suchungen be£unde % % % % I do, Kontrollen . . . 180 91 2=2,2 4=4,4 9= 9,9 76 = 83,5 Pneumo-

Kontaktpersonen 270 124 10 = 8,1 6=4,8 22 = 17,8 86 = 69,3 kokken-
Befunde 

Da Typ II-Pneumonien wahrend der Untersuchungszeit nicht beobachtet 
wurden, erscheinen diese Befunde von ROSENAU und Mitarbeitem noch 
gesicherter. Keimtrager des Typ I fanden sich unter Kontaktpersonen fast 4mal, 
des Typ III fast 2mal so haufig als bei den Kontrollen. 
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Man hat sich abel' nicht nur auf die Untersuchung von Speichel beschrankt; 
STILLMAN hat seine Untersuchungen ausgedehnt auf den Staub von Kranken
zimmern, in denen Pneumoniker lagen. Er fand die folgenden betrachtlichen 
Differenzen: 1m Staub von Krankenzimmern, in denen keine Pneumonie
kranke lagen, stellte er in 18 von 62 Fallen Pneumokokken fest und zwar: 

Typus I: 1 = (5,5%) 
II: 0 
II: 7 = (38,60f0) "atypische Pneumokokken" 

III: 2 = (11%) 
IV: 8 = (44,4%). 

Hiugegen konnte er aus dem Staub vonZimmern mit pneumonischen Insassen 
bei an sich schon zahlreicheren Pneumokokkenbefunden (74mal in 183 Fallen) 
weit zahlreicher die Typen I und II finden: 

Typus I: 25 = 33,8%! 
II: 23 = 31,1%! 
II: 4 = 7,40/ 0 "atypische Pneumokokken" 

III: 2 = 2,7% 
IV: 20 = 27% 

Ganz abgesehen davon, daB bereits aus diesen Untersuchungen die uber
ragende Bedeutung del' Typen I und II als Erreger del' menschlichen lobaren 
Pneumonien hervorgeht, resultiert VOl' allem auch, daB ein Pneumoniker als 
Infektionsquelle fUr die Weiterverbreitung von Pneumokokkeninfektionen in 
Betracht kommen mu{3. Wenn Pneumoniekranke auch bei del' betrachtlichen 
Immunitat des Menschen nur auBerordentlich selten direkt zur Ausbreitung del' 
Pneumonie fUhren, so veranlassen sie doch bei immunen Personen eine mehr 
odeI' mindel' lange Tragerschaft. Diese Keimtrager dilrften die wichtigste Infek
tionsquelle darstellen. An diesel' Stelle werden wir bei unseren spateren Aus
fiihrungen uber die Epidemiologie und Pathogenese del' lobaren Pneumonie 
einzusetzen haben (s. Abschnitt III, 8, S. 194f.). 

5. Die Verteilnng der Pnenmokokkentypen bei der lobaren 
Pnenmonie und bei Empyemen. 

Da mich dem heutigen ~tande del' pathologisch-anatomischen Wissenschaft 
eine befriedigende Einteilung del' Lungenentzundungen noch nicht gefunden 
ist (LAUCHE), kann auch von uns bei del' Besprechung des bisher vorliegenden, 
bakteriologisch untersuchten Materials nicht immer mit aller Sicherheit eine 
Trennung del' verschiedenen Pneumonieformen durchgefiihrt werden. Jedoch 
werde ich bestrebt sein, soweit es irgend moglich ist, mich unter Berufung auf 
pathologisch-anator¢sche Untersuchungen nach del' folgenden Einteilung von 
KAUFMANN-LAUCHE zu richten: 

I. Entziindungen ohne Einschmelzung des Lungengewebes: 
A. Die lobaren Lungenentzundungen. 
B. Die herdformigen Lungenentzundungen. 
C. Die "interstitiellen Lungenentzundungen". 

II. Entzundungen mit Einschmelzung des Lungengewebes. 
D. Del' LungenabsceB. 
E. Del' Lungenbrand (Lungengangran). 

III. Entzundungen des Brustfelles. 
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Auf Grund des vorliegenden Materials werde ich mioh im wesentlichen auf 
die Darstellung der lobaren Pneumonie und der Empyeme in diesem Abschnitt, 
der herdformigen oder Bronchopneumonien in demo Abschnitt 6 beschranken 
konnen. 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der lobaren Pneumonien ist der Erreger 
dieses Krankheitsbildes der Pneumococcus (Streptococcus lanceolatus), der 
sowohl im Auswurf als auch in den Alveolen und in den bindegewebigen Septen 
der Lungen nachweisbar ist. Zweifellos ist aber der Pneumococcus nicht der 
einzige Erreger der lobaren Pneumonie. Entgegen vielen gegensatzlichen An
sichten diirfte man aber bei einwandfreier Methodik jedoch nur ausnahmsweise 
andere Keime finden. Auch ist hierbei zu bedenken, daB bei derartigen Infektionen 
das Krankheitsbild haufig einen anderen Verlauf zeigt, bei FRIEDLANDER
Pneumonien z. B. besonders bosartig erscheint. Wenn ich selbst auch in meinem, 
allerdings relativ kleinen Material von bisher 76 Fallen von lobarer Pneumonie 
stets Pneumokokken als Erreger nachweisen konnte, so ist doch anzunehmen, daB 
man ohne gri:ibere methodische Fehler gelegentlich auch andere Keime als Erreger 
dieses Krankheitsbildes £indet, wahrscheinlich aber nur danny wenn sich sowohl 
klinisch als auch anatomisch gewisse Abweichungen von den typischen Pneumo
kokkenpneumonien auffinden lassen. Hier stehen noch sorgfaltigere pathologische 
und bakteriologische Untersuchungen aus.: Ich verweise in diesem Zusammenhang 
auf meine mit Linden erhaltenen Befunde bei der Untersuchung mehrerer 
Hundert Lungen aus dem Heidelberger Pathologischen Institut, iiber die kurz 
auf S. 183 berichtet wird. 

Die mit den modernsten Methoden erhaltenen Untersuchungsergebnisse 
vom AVERY, CmCKERING, COLE und DOCHEZ zeigen nach der nachfolgenden 
Zusammenstellung das gelegentliche, sehr seltene VorkoIl}.men anderer Mikro
organismen als Erreger der akuten lobaren Pneumonie: 

454mal Pneumokokken; 
3" Pneumoba.cillen (FRIEDLAENDER); 

6" Influenzabacillen; 
7" Streptococcus pyogenes; 
1" Streptococcus mucosus; 
3" Sta.phylococcus aureus; 
6" Mischinfektionen von Staphylococcus aureus, Pneumo

bacillen, Influenza.ba.cillen, Streptococcus pyogenes und 
viridans. 

Wenn man von 49 unsicheren Ergebnissen dieser Untersuchungsreihe von 
529 Krankheitsfallen absieht, fanden sich nur in 26 von 480 lobii.ren Pneumonien 
andere Krankheitskeime als Pneumokokken, die danach selbst in 454 von 480 Pneu
monien geziichtet werden'konnten. Nach einer spateren Arbeit von COLE fand er 
als Erreger der typischen lobaren Pneumonie ausschlieBlich Pneumokokken, 
andere Mikroorganismen fand er nur bei atypischen und herdformigen Pneu
monien. Es ist anzunehmen, daB in dem oben besprochenen Material auch aty
pische Pneumonien enthalten sind, und daB sich gerade bei diesen Fallen andere 
Bakterien als Pneumokokken fanden. Schon dieses Material zeigt die fast 
ausschlieBliche Bedeutung der Pneumokokken als Erreger der typischen lobaren 
Pneumonie. Eine genaue Analyse des Krankheitsbil~es, haufig auch eine tJber
priifung des ersten bakteriologischen Befundes durch eine oder mehrere Nach
untersuchungen (M. GUNDEL und H. LINDEN [1 und 2]), erscheinen mir geeignet, 
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unter Umstii.nden sogar eine Auiteilung der verschiedenen Pneumonien nach 
atiologischen Gesichtspunkten zu ermoglichen. 

In einer zweiten noch groBeren Untersuchungsreihe aus dem Bellevue
Hospital in New York berichten CECIL, BALDWIN und LARSEN iiber bakterio
logische und klinisclie Studien an 2000 Fallen von lobarer Pneumonie, die 
wahrend 5 Jahren in gemeinsamer Arbeit mit den Klinikern eingehend bearbeitet 
worden sind. Die Hauiigkeit der verschiedenen Erreger ergibt sich aus nach
folgender Zusammenstellung: 

PneuDlokokken. . . . . . . 
HaDlolytische Streptokokken 
F'RIEDLAENDER-Bacillen . 
Influenzabacillen. . . . . . 
Staphylococcus aureus • . . 

. in 1913 Fallen = 95,65% 

." 76 3,8% 
8 0,4% 

. " 1 0,05% 
2 0,1% 

Auch aus diesem Material geht wieder die iiberragende Bedeutung der 
Pneumokokken hervor; hinzukommt, daB die Verfasser selbst den anderen 
bakteriologischen Befunden zum Teil recht kritisch gegeniiberstehen. Eine 
meines Erachtens zu betrachtliche Rolle spielen die Mischinfektionen, die in 
24,5% beobachtet wurden. Am hauiigsten fanden sich hierbei hamolytische 
Streptokokken und Influenzabacillen. Influenzabacillen beispielsweise in 330, 
hamolytische Streptokokken in 82 Fallen. Weder eigene Beobachtungen noch 
zahlreiche bakteriologische Untersuchungen von anderen Seiten haben wahrend 
der eigentlichen Krankheit bei der typischen lobaren Pneumonie auch nur 
annahernd so hiiuiig Mischinfektionen feststellen konnen. Eine Erkliirung fiir 
dieses abweichende Verhalten des Materials von CECIL und seinen Mitarbeitern 
kann vorliiuiig nicht gegeben werden. 

Eine grolle Reihe" von Untersuchungen aus fast allen Liindern liegen bereits 
iiber die Typenverteilung bei der lobiiren Pneumome vor. Trotz vieler, zuweilen 
recht weitgehender Abweichungen in der prozentualen Typenverteilung ist doch 
an dem einen Ergebnis nicht zu zweifeln, dall fiir die grollte Mehrzahl der lobiiren 
Pneumonien die Typen I und II mit etwa 60-70% als Erreger anzusehen sind. 
Die stark voneinander abweichenden Befunde der einzelnen Autoren gehen aus 
einer Tabelle hervor, die NEUFELD und SCHNITZER aui S. 985 ihrer Monographie 
bringen. An seinem grollen Material fand STILLMAN den Typus I in 33%, Typus II 
in 32%, Typus III in 14% und Gruppe IV in 21 %, NEUFELD und SCHIEMANN 
sahen an einem kleineren Material 29% I-, 19% II- und 10% III-FaIle. COLE 
berechnete fiir die von ihm beobachteten 700 Faile diese Typenverteilung: 

Typus 1=35% 
" II = 30% 
" III = 10% 

Gruppe IV = 25% 

Das umfangreiche, von CECIL, BALDWIN und LARSEN aus New York mit
geteilte Materia] von 1913 Pneumoniefallen zeigte schlielllich die folgende 
Typenverteilung : 

Typus I in 644 Fallen = 33,6% 
II" 368 ,,= 19,1 % 

" III" 268 ,,= 13,3% 
Gruppe IV" 633 ,,= 33,1 % 
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Aus den vorstehenden Zusammenstellungen scheint hervorzugehen, daB keine 
betrachtlichen Schwankungen in der Typenverteilung vorliegen, daB etwa 
2/3 aller FaIle durch die Typen I und II verursacht werden. Jedoch ist gerade 
nach den neuesten Untersuchungen iiber die Typenverteilung bei der lobaren 
Pneumonie nicht zu bezweifeln, daB in den alteren Untersuchungen die Gruppe IV 
zu haufig festgestellt wurde. Wie ich immer wieder betonen mOchte, besteht bei 
einmaligen Untersuchungen stets die Gefahr, daP IV-Pneumokokken der MundhOhle 
oder des RachenB den Tad der VersuchBtiere bedingen und damit eine IV-Infektion 
vortiiuschen, die bei dem Patienten gar nicht vorzuliegen braucht. Die Einsendung 
von mehr Mundfliissigkeit statt Lungenauswurf ergibt fast regelmaBig derartige 
falsche Befunde! So haben M. GUNDEL und H: LINDEN (2) bei mehrfachen 
Untersuchungen bei jedem Fall einer lobaren Pneumonie bisher nicht ein einziges 
Mal die Gruppe IV als Erreger dieses Krankheitsbildes finden konnen. Zwar 
finden sich in den von ihnen bisher beobachteten 76 Fallen von lobarer Pneu
monie 8 IV-Infektionen, jedoch gehOren diese 8 FaIle samtlich in ihre ersten 
Versuchsreihen, bei denen nur einmalig untersucht wurde. Vielleicht fast aIle, 
bestimmt aber ein groBer Teil dieser IV-Infektionen sind meines Erachtens nicht 
unbedingt richtig· diagnostiziert. Hierfiir spricht auch der Nachweis typspezi
fischer 1- oder II-Antikorper bei "IV-Pneumonien", bei denen von anderer 
Seite oder von UDS IV-Pneumokokken festgestellt wurden, in der Rekonvales
zenz aber 1- oder II-Antikorper. Die Typenverteilung jener 76 FaIle von 
M. GUNDEL war die folgende: 

Typus I in 38 Fallen } 
" II" 19 " 

07 = 7i%! 

" III" 11 
Gruppe IV" 8 " 

Beriicksichtige ich aus meinem Material nur die sicheren lobaren Pneumonien 
der letzten 2 Jahre, die mehrfach bakteriologisch untersucht wurden, dann 
resultiert diese Typenverteilung: 

Typ I 
II 

" III 
GruppelV 

53 FiiJIe = 7i%! 
16 " = 23%! 
2 " = 2%! 
o " ! 

Ferner berichtete kiirzlich WmTTLE iiber die Typenverteilung bei II von 
ihm untersuchten Fallen von lobarer Pneumonie: 

Typus I 7 Falle 
II 2 " 

" .111 0 
Gruppe IV 2 

Bei 9 von II Fallen fanden sich danach als Erreger die fixen Typen I und II. 
Ferner fanden noch ALSTON und STEWART bei 186 Lobarpneumonien diese 
Verteilung : 

Typ I 29% 
II 4{)% 

" III 4% 
Gruppe IV 27% 

Die iiberragende Bedeutung dieser beiden Pneumokokkentypen fiir die lobare 
Pneumonie geht nach eigenen Untersuchungen besonders klar hervor aus der 
Haufigkeitsverteilung von I und II bei Empyemen. Bevor wir UDS aber mit 
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dieser Frage beschaftigen, seien noch kurz die ortlichen sowie jahreszeitlichen 
Schwankungen in der Typenverteilung behandelt. 

Auf die ortlichen Schwankungen ist oben bereits kurz eingegangen worden. 
Auch NEUFELD und SCHNITZER behandeln an Hand der von ihnen mitgeteilten 
Zusammenstellung diese Frage. Nicht zu bezweifeln ist, daB, so von GRIFFITH, 
gelegentliche ortliche Schwankungen von Jahr zu Jahr an allerdings kleinen 
Beobachtungsreihen festgestellt werden konnten. Es muB jedoch weiteren Unter
suchungen vorbehalten bleiben, diesen nicht unwichtigen Fragenkomplex zu 
klaren. CECIL fand mit seinen Mitarbeitern gewisse jahrliche Schwankungen, 
die aber meines Erachtens zum Teil innerhalb der Fehlerquellen liegen. Allein 
gelegentliche Abweichungen ill der IV-Haufigkeit sind geeignet, zum mindesten 
in dieser Pneumokokkengruppe, gewisse epidemiologische Besonderheiten zu 
erklaren. Hier ist as besonders die Zunahme des Anteils der Gruppe IV bei der 
lobaren Pneumonie zu Zeiten einer Influenzawelle; moglicherweise finden sich 
aber unter diesen Fallen eine Reihe von Mischformen von Lungenentziindungen, 
die hiniibergreifen in die Gruppe der Bronchopneumonien UIid die dadurch die 
Zunahme des Typs IV erklareli k'onnen. Gerade das von mir gesammelte Material 
von Grippepnenmollien zeigt ahnliche V.erhaltnisse; hier fariden wir sogar das 
ausschlieBliche Vorkommen von Mischinfektionen der Gruppe IV mit Influenza
bacillen, das uns zu wichtigen epidemiologischen und pathogenetischen Schliissen 
berechtigt (Naheres s. Abschnitt 6, S. 181). Exaktes Material iiber die Pneumo
kokken als Erreger der Pneumonien beiKindern fehlt fast vollig; der Grund 
liegt in den Schwierigkeiten der bakteriologischen Diagnose, die ich ffir fast 
aIle bisher erschienenen Arbeiten als nicht ausreichend ansprechen muG (vgl. 
S. 151 und 179). Eigene umfangreiche Untersuchungen iiber die Pneumo
kokkeninfektionen des Sauglings- und Kindesalters stehen vor dem AbschluB 
(vgl. spater GUNDEL und SCHAFER sowie GUNDEL und SCHWARZ, vgl. auch 
S. 176 und 187). 

CECIL und Mitarbeiter haben ihr groBes Material weiter aufgearbeitet hin
sichtlich der Zusammenhange zwischen Typenverteilung und Alter, Geschlecht 
sowie anderen Organerkrankungen. Die von ihnen erhobenen Befunde, die ich 
an meinem Material - ohne naher hier darauf eingehen zu wollen - vollauf 
bestatigen kann, sind aus den beiden Tabellen 10 und 11 ersichtlich: 

Pneumo
kokkentypus 

I 
II 

III 
IV 

Tabelle 10. Typenverteilu.ng und Geschlecht. 

Mannliche Patie~ten 
Zahl der FaIle % 

545 
312 
194 
499 

1550 

35,1 
20,2 
12,5 
32,2 

Weibliche Patienten 

Zahl der FaIle I % 

82 
50 
69 

116 

317 

25,8 
15,7 
21,8 
36,6 

Aus der Tabelle 10 resultiert, daB die Typen I und II sich beim mannlichen 
Geschlecht offenbar etwas haufiger finden als beirn weiblichen Geschlecht, 
wahrend das umgekehrte fiir die III-Infektionen zu gelten scheint. Es ist aber 



Bakteriologie, Epidemiologie und spezifische Therapie der Pneumokokkeninfektionen. 171 

erforderIich, noch' umfangreicheres Material zu sammeln, um endgiiltig zu dieser 
Frage Stellung nehmen zu konnen. 

Interessanter sind die aus der Tabelle 11 sich ergebenden Beziehungen 
zwischen Typenhii.ufigkeit und Alter der Erkrankten: 

Altersklassen 

10-20 Jahre 
unter 30 Jahre 
unter 40 Jahre 
unter 50 Jahre 
iiber 50 'Jahre 
iiber 60 Jahre 

Tabelle 11. Typenhaufigkeit und Alter. 

_I Typus I I Typus II I Typus III \ Gruppe IV I 
FaIle % FaIle % FaIle % FaIle % I 
59 = 45,5 

246 = 42,0 
323 = 33,2 
535 = 36,5 
92 = 22,8 
32 = 20,0 

16 = 11,9 
105 = 17,9 
196 = 20,2 
280 = 12,2 

82 = 23,9 
22 = 13,7 

8 = 5,9 
41 = 7,0 

103 = 10,6 
166 = 11,3 
97 = 24,1 
54 = 33,7 

51 = 38,0 
193 = 32,9 
348 = 33,6 
484 = 32,6 
131 = 32,6 
55 = 34,1 

insgesamt 
Falle 

134 
585 
970 

1465 
402 
163 

Besonders erkennt man deutIiche Unterschiede zwischen der 1- und III
Haufigkeit in den verschiedenen Lebensaltem. Bei jiingeren Patienten iiberragt 
die 1-, bei alteren die III~Haufigkeit. So finden wir im 2. LebeIfsjahrzehnt 
45,5% aller lobaren Pneumonien durch Typ I bedingt; bei Patienten unter 
30 Jahren noch 42,0%; in den spateren Lebensjahrzehnten falit die I-Haufigkeit 
immer weiter ab, um ein Minimum bei den iiber 60jahrigen mit nur noch 20,0% 
zu erreichen. Gerade das umgekehrte Bild sieht man bei dem Typ III. 1m 
2. Lebensjahrzehnt nur 5,9%, dann 7%, 11 % ausmachend, steigt die Typ III
Haufigkeit bei iiber 50jahrigen auf 24%, bei iiber 60jahrigen sogar auf iiber 
33%. Auch in Norwegen macht RIDDERVOLD auf die besonders hohe LetaIitat 
der Ill-Pneumonien aufmerksam. 1m' Gegensatz zu diesen beiden Gruppen I 
und III ergeben sich fiir II und IV keine wesentIichen Schwankungen. Besonders 
das Auftreten der Gruppe IV zeigt eine bemerkenswerte Konstanz in ihrer 
Haufigkeit in den verschiedenen Lebensjahrzehnten (von 32,6-38,0%). 

Es erscheint nicht unwichtig, noch eine letzte Zusammenstellung in der 
Tabelle 12 folgen zu lassen, die einige der soeben erhaltenen Befunde zusammen
faSt. In der Tabelle 12 werden nach CECIL und Mitarbeitern die Faktoren des 
Alters und des Geschlechts kombiniert' mit der Haufigkeit der verschiedenen 
Typen. 

Geschlecht und 
Altersklassen 

Manner unter 
50 Jahren 

Frauen unter 
50 Jahren 

Manner fiber 
50 Jahren 

Frauen fiber 
50 Jahren 

Tabelle 12. 

1 Typus I I Typus II I Typus III I Gruppe IV I Insgesamt 
FaIle % FaIle % FaIle % FaIle % FaIle 

462 = 37,8 236 = 19,3 124 = 10,1 398 = 32,5 1220 

73 = 29,7 44 = 17,9 42 = 17,1 86 = 35,1 245 

83 = 25,1 76 = 23,0 
I 

70 = 21,2 I 101 = 36,3 330 

9 = 12,0 6 = 8,3 27 = 36,1 I ,30 = 41,6 72 

Ein Vergleich der verschiedenen Zahlenkolonnen untereinander zeigt z. B. 
folgende interessanten Unterschiede. Typ I ist bei MaD.?em unter 50 Jahren 
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3mal SO haufig (37,8%) als bei Frauen iiber 50 Jahren (12,0%), auch Typ II 
zeigt ahnliche, wenn auch nicht ganz so deutliche Differenzen (19,3% bei Mannern 
gegeniiber 8,3% bei Frauen der genanntenAltersklassen). Umgekehrt ist beispiels
weise Typ III bei Frauen iiber 50 Jahren fast 4mal so haufig (36,1%) als bei 
Mannern unter 50 Jahren (10,1%). Wir sehen danach z. B., daB 57,1% aller 
Falle von lobarer Pneumonie bei Mannern unter 50 Jahren durch die Typen I 
und II hervorgerufen wurden gegeniiber nur 20,3% dieser Falle bei Frauen 
iiber 5O-Jahren, bei denen umgekehrt 77,7% der lobaren Pneumonien durch die 
Typen III und IV bedingt erscheinen. 

Auf diese Befunde, die fiir das Verstandnis der Pathogenese der lobaren 
Pneumonie sehr wichtig sind, werde ich in dem Abschnitt III, 8 zuriickkommen 
miissen. Sie sprechen meines Erachtens zum Teil dafiir, daB sich unter dem 
Material von CECIL eine nicht unbetrachtliche Zahl von Herdpneumonien 
befinden diirfte. Ich meine, daB diese Annahme gestiitzt wird durch.die weiteren 
Feststellungen der Amerikaner iiber die Typenverteilung bei primaren und 
sekundaren Pneumonien, eine Aufteilung, die in der deutschen Literatur fiir 
die lobaren Pneumonien nicht anerkannt wird. CECIL und Mitarbeiter teilen 
ihr Material auf in 53,2% prim are und 46,7% sekundare lobare Pneumonien; 
die Typenverteilung geht aus der folgenden Tabelle 13 hervor. 

Primare Pneumonien . . 
Sekundii.re Pneumonien . 

Tabelle 13. 

I Typus I .\ Typus II \ Typus III \ Gruppe IV 
Faile % Fiille % FaIle % Fiille % 

401 = 63,9 
226 = 36,0 

173 = 55,7 
137 = 44,2 

92 = 44,0 214 = 42,1 
117 = 55,9 294= 58,8 

Man ersieht aus der Zusammenstellung, daB Typus I bei den sekundaren 
Fo;rmen nach CECIL nur in 36% gegeniiber fast 64% bei den primaren auftritt 
und daB umgekehrt die Gruppe IV in fast 59% bei den sekundaren gegeniiber 
42,1 % bei den primaren beobachtet wurde. Die sekundaren Pneumonien scheinen 
haufiger durch III und IV, die primaren erheblich zahlreicher durch I und II 
bedingt. Es zeigen sich hier Zusammenhange mit unseren Beobachtungen bei 
den Herdpneumonien, die meines Erachtens mindestens zum Teil durch eine zu 
weitgehende Formulierung des Krankheitsbildes der lobaren Pneumonie erklart 
werden miissen. Und diese Vermutung wird wieder unterstrichen durch die Ori
ginal-Tabelle 13 der Arbeit von CECIL, in der die Mischinfektionen bei primaren 
und sekundaren Pneumonien unter Beriicksichtigung der 4 Typen zusammengefaBt 
werden. Aus dieser Tabelle ist das viel haufigere Vorkommen von Mischinfektionen 
bei den sekundaren Pneumonien und hier wieder bei den IV-Infektionen ein
wandfrei ersichtlich. Die Richtigkeit unserer Annahme wird noch wahrscheinlicher 
gemacht durch die Typenverteilung bei 327 Fallen lobarer Pneumonie, bei denen 
neben dieser Erkrankung andere Organerkrankungen vorlagen. Die ameri
kanischen Forscher beobachteten dies bei 20,4% der Infektionen mit Typ I., 
bei 33% ihrer Typ II-; bei 63,3% ihrer Typ III- und bei 31,3% ihrer Gruppe IV
Falle. Hieraus resultiert ihres Erachtens, daB besonders beim Typus III andere 
schwere Erkrankungen oder Schadigungen eine maBgebliche Rolle ffu: das 
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Entstehen der Pneumonie zu spielen scheinen. Berechnen wir nach dieser 
Tabelle 14 der Arbeit von CECIL und seinen Mitarbeitern die Typenverteilung 
jener 327 FaIle, dann resultiert das folgende Bild: 

Typus I fand sich in 61 Fallen = 19% 
"II "" 67 = 200/ 0 

"ill "" 83 = 250/ 0 

IV "" 116 = 360/ 0 

Man ersieht aus vorstehender Zusammenstellung ein sehr deutliches Abweichen 
in der Typenverteilung, wie wir es sonst bei der typischen lobaren Pneumonie 
nicht zu sehen gewohnt waren. Gegenfiber den friiheren Feststellungen einer 
Haufigkeit der Typen I und II von etwa 70% findet man I und II hier nur 
in 39%, wahrend 61% der Erreger die Typen III und IV waren. Wenn auch 
Typus III bei diesen Fallen gehaufter auftrat, so ist doch darauf hinzuweisen, 
daB die Gruppe IV, was den amerikanischen Autoren entgangen zu sein scheint, 
noch zahlreicher feststellbar war. In diesem Zusammenhang weise ich hin auf 
meine Ausfiihrungen im nachsten Abschnitt fiber die Typen bei den herd
formigen Pneumonien und auf die Notwendigkeit einer scharferen Aufteilung 
der Pneumonieformen zum mindesten dann, wenn wir auf Grund bakterio
logischer Forschungen versuchen wollen, eine Klarung des epidemiologischen 
und pathogenetischen Geschehens der Lungenentzfindungen fiberhaupt zu er-
reichen. . 

An dieser Stelle sei kurz eingeschaltet, daB offenbar die verschiedenen Typen 
eine verschiedene Prognose der Erkrankung bedingen. Allerdings ist das bisher 
vorliegende Material noch relativ klein und unvollstandig. CECIL, BALDWIN 
und LARSEN fanden bei 1107 nicht spezi/isch behandelten Fallen diese Letalitats
ziffern ffir die 4 Gruppen von Pneumokokkeninfektionen: 

Typus I 352 FaIle mit 73 Todesfallen = 20,7% 
II 221 " 93 = 42,0% 

III 161 " 67 = 41,6% 
IV 373" ,,109 = 29,5%. 

Die Letalitat scheint danach bei den I- und IV-Infektionen am niedrigsten 
bei den II- und III-Infektionen am groBten zu sein. Jedoch sehe ich mich 
erneut veranlaBt, darauf hinzuweisen, daB aus den oben dargelegten Griinden 
dieses Material als nicht absolut beweisend anzusehen ist. Auch sa-hen wir 
keinen Unterschied in der I- und II-Sterblichkeit, wahrend zweifellos die 
Ill-Infektionen eine hOhere Letalitat aufweisen. AnlaBlich der Besprechung 
der Typenverteilung der aus dem stromenden Blut bei Pneumonien geziichteten 
Keime im Abschnitt III, 7 werde ich .hierauf zurfickkommen. Weitere Unter
suchungen erscheinen zur Beantwortung der Frage nach den Zusammenhangen 
zwischen PneumQnieletalitat und TypenzugehOrigkeit der Erreger dringend 
erforderlich. 

Nach AbschluB dieser Darstellung erhielt ich noch Kenntnis von einer aus
ffihrlichen Veroffentlichung von CECIL und PLUMMER fiber 1161 lobare Pneu
monien vom Typus I. In dieser Arbeit berichten sie fiber eine genaue klinische 
Analyse unter Beriicksichtigung der Ergebnisse spezifischer Immunserum
therapie. Nach ihren Ergebnissen auch an anderen lobaren Pneumonien unter 
Zugrundelegung von 3662 Fallen, die offenbar bereits von CECIL, BALDWIN und 
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LARSEN besprochen worden sind, ist der Typus I mit 30,9% der haufigste 
unter den fixen Typen. Die anderen Keime finden sich wie folgt: 

Typus I: 1131 Falle = 30,9% 
II: 850 " = 23,2% 

" III: 434 " = 11,90/ 0 

Gruppe IV: 1247 ,,= 34,1%. 

Die -I-Pneumonien stellen damit ein Drittel aller lobaren Pneumonien des 
Bellevue-Hospitals in New York wahrend der Jahre 1921-1929 dar. 

Die relative Haufigkeit der IV-Infektionen muB sicherlich zum Teil auf die iibliche 
einmalige Sputumuntersuchung zuriickgefiihrt werden, vgl. S. 150. 

Fiir unsere Betrachtungen ist von besonderem Interesse die sich immer 
wieder bestatigende Beobachtung von CECIL und PLUMMER, daB die I-Pneu
monien als die echten, die typischen Lobarpneumonien aufzufassen sind. Sie 
gerade stellen das typische Krankheitsbild mit dem klassischen Verlauf und 
den sich in den Lehrbiichern findenden Angaben dar. Nicht uninteressant 
diirfte der folgende weitere Hinweis sein, daB die Letalitat in den Jahren von 
1921-1929 von 20% bis auf 42,8% zugenommen hat. CECIL und PLUMMER 
glauben diese Zunahme teilweise der Zunahme des Alkoholismus zuschreiben 
zu miissen! 

Die weitere Ana.lyse dieses Materials bringt in bakteriologischer und epidemiologischer 
Hinsicht zwa.r nichts neues, in therapeutischer Hinsicht werden wir jedoch auf S. 247 nii.her 
auf diese Arbeit zuriickkommen miissen. 

Zusammenfassend konnen wir nach dem bisher vorliegenden Material iiber 
die Typenverteilung bei den lobaren Pneumonien feststellen, daB, obzwar nicht 
unwesentliche Schwankungen in der Verteilung der Typen in den einzelnen 
Landern und von den verschiedenen Untersuchern gefunden wurden, mit einer 
Hiiufigkeit der Typen I und II von etwa 70% zu reehnen ist. Meine personliche 
Auffassung geht dahin, daB wir bei der typischen lobaren Pneumonie diese 
Typen bei Ausschaltung aller moglichen, zweifellos sehr zahlreichen Fehler
quellen noch hiiufiger finden werden. Vor allem diirfte die Gruppe IV nur ganz 
auBerordentlich selten als Erreger der lobaren Pneumonie auftreten. Mir er
scheint es an dieser Stelle erforderlich, auf eine von Klinikern in letzter Zeit 
haufiger vertretene Auffassung einzugehen, die geeignet ist, die Bedeutung der 
Pneumokokkentypen zu mindern. Die Bedeutung der Einteilung in verschiedene 
Pneumokokkentypen solI niimlich dadurch erschiittert worden sein, daB das 
tThergehen eines Typus in einen anderen von STILLMAN, BERGER und ENGEL
MANN u. a. beobachtet werden konnte. Auch die erfolgreichen Umwandlungs
versuche von Pneumokokken in Streptokokken von MORGENROTH, SCHNITZER 
und BERGER, YosmoKA, SILBERSTEIN werden trotz der Einwande von HElM 
und HElM und SCHLIRF in diesem Zusammenhang angefiihrt. Wenn auch das 
Gelingen derartiger Versuche im Laboratoriumsexperiment wohl kallm mehr 
bezweifelt werden darf, so erscheint es doch vollig abwegig, diese Versuche, 
selbst wenn sie spater einmal mit einer gewissen RegelmaBigkeit im Experi
ment durchgefiihrt werden konnen, in der genannten Weise zu beurteilen und 
auf das Krankheitsgeschehen im hoheren Organismus zu Analogieschliissen 
in Anwendung zu bringen (siehe meine ausfiihrlichen Darlegungen im Ab
schnitt II, S. 139f.). 
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Neuere Befunde bei der bakteriologischen Untersuchung von Pleuraex8'Udaten 
und besonders von Empyemen diirften geeignet sein, die iiberragende Bedeutung 
der Typen I und II als Erreger der typischen lobiiren Pneumonie zu unter
streichen. 

Die Pneumonie ist ja eine Erkrankung, die eine groBe Tendenz zu Kompli
kationen zeigt, von denen an erster Stelle die Pleuritis und das Empyem stehen. 
Die verschiedenen -Formen werden klinisch zweckmiiBigerweise aufgeteilt in 
die Pleuritis sicca, Pleuritis serofibrinosa, Pleuritis purulenta und Empyema 
putridum (STAEHELIN). Wahrend die ersten beiden Formen in der ftberwiegen
den Zahl der FaIle auf Infektionen mit Tuberkelbacillen beruhen, ist zwar die 
Atiologie der eitrigen Pleuritis prinzipiell die gleiche, jedoch besteht bei ihr 
- bei der Pleuritis purulenta s. suppurativa oder Empyema pleurae - in
sofern ein groBer Unterschied, als die Haufigkeit der einzelnen Ursachen eine 
ganz andere ist. Von den scheinbar primaren Empyemen, die im Kindesalter 
am haufigsten sind, beruht nach STAEHELIN nur der kleinere Teil auf Tuber
kulose, die Mehrzahl der FaIle auf einer Infektion durch Pneumokokken oder 
Streptokokken. Die Ursache des Empyems ist wohl meist ein pneumonischer 
Herd, die groBe Mehrzahl aller Empyeme schlieBt sich am haufigsten an Pneu
monien an, sowohl wahrend als auch nach der Pneumonie. Die parapneumoni
schen Empyeme sind aber viel seltener als die metapneumonischen. FUr unsere 
spateren Ausfiihrungen ist festzuhalten, daB vor allem wahrend Grippezeiten 
auch bronchopneumonische Empyeme beobachtet werden. Sowohl bei der 
para- und metapneumonischen Pleuritis als auch bei den Empyemen findet 
man relativ leicht im Exsudat oder im Eiter kulturell und durch Tierversuch 
die Pneumokokken. 

Auffalligerweise hat man der Typenverteilung bei diesen Krankheitspro
zessen nicht die ihnen gebiihrende Aufmerksamkeit geschenkt. So findet diese 
Frage bei NEUFELD und SCHNITZER keine besondere Erwahnung, obwohl nach 
dem seinerzeit vorliegenden Material zum mindesten bei CHAPIN bereits eine 
auffallige Haufung der I-Infektionen zu verzeichnen war. CHAPIN fand unter 
29 Fallen von Pleuritiden und Empyemen diese Typenverteilung: Typus I: 19, 
Typus II: 2, Typus III: 2 und Gruppe IV: 6 FaIle. BURGERS und HERZ sahen 
unter. ihren 5 Fallen 1 durch Typus I, 2 durch Typus II, 1 durch Typus III 
und 1 durch Gruppe IV hervorge:nrlen. 

Seit drei Jahren habe ich das Material des Heidelberger Untersuchungs
amts genau untersucht und die Kliniker um die Untersuchung derartigen 
Materials gebeten. Viele FaIle konnten mehrfach untersucht werden auch 
unter Berftcksichtigung des Pneumokokkenbefundes im Sputum. Mein Material 
setzt sich hisher aus 81 Fallen zusammen. Die Typenverteilung der aus Em
pyemen gezftchteten Pneumokokken war die folgende: 

Typus I: 54 FaIle = 67%!} 87%! 
" II: 16 " = 20% 
" III: 5" = 6% 

Gruppe IV: 6 " = 6% 
I 81 Pn.-Em"",,,,,, 

Aus dieser. Obersicht ist ohne weiteres erkennbar, dafJ nur ausnahmsweise 
andere Typen als I oder II die Erreger von Empyemen sind, fanden wir sie doch 
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in 87%. In Empyemen nach sicheren lobiiren Pneumonien fand ich diese Typen
verteilung: 

Typus I: 53 FaIle} 69 = 97%!! 
" II: 16 " 
" III: 2 " 

Gruppe IV: 0 " 

Eine Ausnahme diirften nur die Empyeme nach Bronchopneumonien machen. 
6 unsererll III- und IV-Empyeme wurden-kIinisch sicher-im Verfolg von 
Bronchopneumonien beobachtet. Der letztere Befund stimmt iiberein mit 
den Untersuchungen ADAM und POCKELS, die bei 12 Pneumokokkenempyemen 
in 8 Fallen Gruppe IV feststellten, von denen 6 nach Bronchopneumonien auf
traten. Jedoch erscheint das Material von ADAM und POCKELS zu weitergehen
den Schliissen viel zu klein, die Autoren iiberschatzen die Bedeutung der IV-In
fektionen fiir das Kindesalter (siehe M. GUNDEL und H. LINDEN [2]). 

Auf die interessanten Befunde von KRAMAR und GWRE iiber die Pneumo
kokkentypen bei Lungenentziindungen von Kindern wird in einer Arbeit von 
M. GUNDEL und W. SCHAFER naher eingegangen werden. Interessant diirfte 
,,:;eiterhin in diesem Zusammenhang noch eine kiirzlich (nach Fertigstellung 
dieser Arbeit) erschienene Arbeit von TRASK, O'DONOVAN, M. MOORE und 
A. BEEBE sein, nach der sich bei den meisten lobaren Pneumonien der Kinder 
typenspezifische Pneumokokken finden, Ergebnisse, die danach unsere ver
schiedentlich geauBerte Ansicht und unsere eigenen, fiir das Kindesalter noch 
unveroffentlichten Resultate - abgesehen von den Pneumokokkeninfektionen 
des Sauglingsalters - bestatigen. Hier sei nur erwahnt, daB wir bei 49 Em
pyemen des Kindesalters bisher diese Typenverteilung fanden: Typ I = 36, 
Typ I~ = 5, Typ III = 2, Gruppe IV = 6 Falle! (Da die Originalarbeit mir 
noch nicht zuganglich war, werde ich spater hierauf zuriickkommen, siehe 
M. GUNDEL und W. SCHAFER.) 

Aus unserem Material geht vielmehr unzweideutig hervor, daB nur aus
nahmsweise Typ III- oder IV-Infektionen im Kindesalter zu Empyemen fiihren. 
Ich glaube, daB das Zustandekommen eines Empyems sehr wesentlich mit
bedingt wird durch die Virulenz des Erregers (siehe S. 200). In jiingster Zeit 
haben unsere Resultate eine sehr wesentliche Stiitze erfahren durch 31 Empyem
untersuchungen, die WHITTLE veroffentlichte. WHITTLE stellte bei seinem 
Material die folgende Typenverteilung fest: 

Typus I: 24 FaIle = 77,4% 
" II: 4" = 12,90/ 0 

" III: 2" = 6,40/ 0 

Gruppe IV: 1 Fa.ll = 3,2% 

Da er scheinbar in seinem Material nur Empyeme nach lobaren Pneumonien 
beriicksichtigte, ist es verstandlich, daB er die Typen I und II sogar noch etwas 
haufiger fand als GUNDEL und LINDEN. 28 seiner 31 Falle wurden durch diese 
beiden Typen hervorgerufen. 

Die von mir geauBerte Annahme, daB das Zustandekommen eines Empyems 
wesentlich eine Funktion des Erregers, und zwar seiner Virulenz ist, zwingt 
zu der weiteren Hypothese, daB wahrscheinlich im allgemeinen nur Typ l
und II-Pneumonien zu der gefiirchteten Komplikation eines Empyems fiihren. 
Sowohl aus WHITTLES als auch aus eigenen Virulenzbestimmungen derartiger 
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"Empyemstamme" geht hervor, daB die aus Empyemen geziichteten 1- und 
II-Stamme eine besonders hohe Mausevirulenz besitzen (GUNDEL und WASU). 
Interessant diirfte noch der Hinweis sein, daB aIle von mir beobachteten 
IV-EmpyemEl Mischinfektionen mit Influenzabacillen waren. 

Aus allen diesen Befunden erscheint der SchluB berechtigt, dafJ im allgemeinen 
TyJYU8 1 und TyJYU8 11 die virulentesten Pneumokokken dar8tellen und dafJ 
8ie von fa8t aus8chliefJlicher Bedeutung fur da8 Zustandekommen der typi8chen 
loOOren Pneumonie und vor allem de8 metapneumoni8chen Empyema 8ind. 

6. Die Pneumokokken als Erreger herdformiger 
Lungenentziindungen und ihre Typenverteilung. 

Die nichtlobaren Lungenentziindungen, die sich vorwiegend im respiratori
schen Anteile der Lungen abspielen, werden am haufigsten als Bronchopneu
monien, dann auch als lobuIare oder als katarrhaIische Pneumonien bezeichnet. 
Mit A. FRANKEL und RIBBERT sowie neuerdings A. LAUCHE ist die Bezeichnung 
herdformige Lungenentziindung oder kurz Herdpneumonie vorzuziehen, da 
nur diese B~eichnung.fiir aIle nichtlobaren Pneumonien zutreffend ist. (Naheres 
hieriiber siehe bei A. LAUCHE.) 

In unseren folgenden Ausfiihrungen erscheint es kaum mogIich, das vor
Iiegende ,Material so aufzuteilen, daB es auch nur angenahert richtig einer Auf
teilung derverschiedenen Formen von Herdpneumonien gleichkame. Es wird: 
auch gezeigt werden konnen, daB atiologisch im groBen und ganzen keine be
trachtIichen Unterschiede bei den Herdpneumonien der verschiedenen Alters
klassen vorzuIiegen scheinen. Das wiirde iibereinstimmen mit der UnmogIich
keit, auf Grund pathologisch-anatomischer Befunde eine Einteilung der Herd
pneumonien durchzufiihren. Das wechselvolle Verhalten und die Buntheit 
des anatomischen Bildes ist ja gerade kennzeichnend fiir die Herdpneumonien 
(A. LAUCHE). Es ist sehr reizvoIl, die Typenverteilung der von uns bei Herd
pneumonien gefundenen Pneumokokken in Beziehung zu setzen zu den bisher 
versuchten Einteilungen dieses Krankheitsbildes. AUFRECHT teilte die Herd
pneumonien auf in die hypostatischen, katarrhalischen und Aspirationspneu
monien. Bei diesen, auf ganz verschiederie Art zustande gekommenen Erkran
kungen sehen wir im allgemeinen aber dieselbe Typenverteilung, wie es aus 
unseren folgenden AusfUhrungen hervorgehen diirfte. A. ~KEL unterscheidet 
Entziindungen,: 1. mit vorausgegangenem Katarrh der Bronchiolen, 2. durch 
direkte Aufnahme der Erreger in das Lungengewebe und 3. lymphogen oder 
auf dem Blutwege entstanden. SchIieBlich sind noch die Einteilungsversuche 
von BEITZKE in Schluck-, Kollapspneumonien und hypostatische Pneumonien, 
sowie von HERXHEIMER in Capillarbronchitis, katarrhalische und eitrige Pneu
monien bemerkenswert. In trbereinstimmung mit A. LAUCHE vermogen wir 
jedoch keiner der aufgefiihrten Einteilungen den Vorzug zu geben. Unsere 
umfangreichen bakteriologischen Untersuchungen sowohl an Fallen von Herd
pneumonien als auch an zahlreichen Lungen von Leichenmaterial veranlaBt 
uns, als brauchbarstes Einteilungsprinzip bei den Herdpneumonien die von 
A. LAuCHE vorgeschlagene lose Aneinanderreihung der einzelnen Formen zu 
wahlen. Gerade dieses Abgehen von der iibIichen Einteilung nach einheitlichen 
Grundsatzen ermogIicht es fUr das Verstandnis der Herdpneumonien auch in 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 12 
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atiologischer und pathogenetischer Hinsicht, die Wechselwirkungen der ver
schiedensten Faktoren fUr das Zustandekommen der Herdpneumonie zu er
kennen. Wenn ich mich bei der Besprechung meines Materials nicht so strenge 
an die von LAUCHE gegebene Anordnung halte, so liegt es daran, weil haufig 
das Material bei den einzelnen Formen relativ klein und das Verstandnis fUr 
die hier vorliegenden Beziehungen durch zu zahlreiche Aufteilung des Materials 
leicht erschwert wird. Immerhin werde ich aber in den Abschnitten Sc und 8f 
auf die fetzt folgende Einteilung der Herdpneumonien verweisen miissen: 

1. Die Herdpneumonien in den verschiedenen Lebensalteru (die He~dpneu
monien der Neugeborenen, der Sauglinge, des Kleinkindes, sowie die Greisen
pneumonie oder hypostatische Pneumonie). 

2. Die" Herdpneumonien bei Infektionskrankheiten (bei Maseru, Keuch
husten, Scharlach, Diphtherie, Grippe, Pest, Milzbrand u. a.). 

3. Die Herdpneumonien nach Verletzungen und Einatmen von Fremd
korperu (Herdpneumonien nach SchuBverletzungen, Aspirationspneumonien, 
N arkosepneumonien, Kampfgaspneumonien). 

4. Die Herdpneumonien in anderweitig erkrankten Lungen. 
5. Die hamatogenen, embolisch-metastatischen Herdpneumomen. Wenn 

auch bereits nach den klassischen Untersuchungen von DURcR und NETTER 
feststeht, daB auch fiir die Herdpneumonien der Pneumococcus die Hauptrolle 
spielt, so machen sich doch insoferu deutliche Unterschiede gegeniiber der 
lobaren Pneumonie geltend, als bei der letzteren Mischinfektionen offenbar 
- wenn wir von den letzten Arbeiten CECILS und seiner Mitarbeiter absehen -
eine viel geringere Bedeutung besitzen. N ach der alteren Literatur soIl der 
Pneumococcus bei den Herdpneumonien in ungefahr der Halfte der FaIle ver
gesellschaftet sein in erster Linie mit Streptokokken, dann mit Staphylokokken 
und Influenzabacillen. 

Es diirfte kaum bekannt sein, daB systematische bakteriologische Unter
suchungen iiber die Flora bei Bronchopneumonien in den letzten Jahrzehnten 
nicht dur-ehgefiihrt worden sind. Weiterhin diirfte im allgemeinen nicht be
kannt sein, daB bis zu den systematischen Untersuchungen von M. GONDEL 
und H. LINDEN Naheres iiber die Beteiligung der verschiedenen Pneumokokken
typen bei den Herdpneumonien unbekannt geblieben ist. Auch fehlen bisher 
nahere Angaben iiber die Streptokokkentypen, die als "Erreger" von Herd
pneumonien bezeichnet wurden. Wie ich in meiner Arbeit mit LINDEN ohne 
Kenntnis ,der neuen monographischen Darstellung von A. LAUCHE im Hand
buch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie ausgefiihrt habe, 
sind aIle diese Probleme von groBter Bedeutung fiir das Verstandnis des Zu
standekommens der verschiedenen Pneumonieformen, fiir das Verstandnis 
also jen~r Frage, weshalb Pneumonien das eine Mal herdformig, das andere Mal 
lobar sind. Eine exakte Beantwortung war bisher aus dem einfachen Grunde 
nicht moglich, weil die vorliegenden bakteriologischen Untersuchungsbefunde 
aIle aus weiter zuriickliegenden Jahren stammten und damit nicht allen An
forderungen geniigten, Das wesentlichste ist einmal das Fehlen der Typen
bestimmung bei den Pneumokokken, die nicht nur beim erkrankten Menschen, 
sondern auch kurz nach dem Tode aus infizierten Lungen an groBem Material 
zu erfolgen hatte, Ob iiberhaupt andere Keime, auBer den Pneumokokken, 
in der Lage sind,. selbstandige Herdpneumonien in der Lunge hervorzurufen, 
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scheint fragIich, fiir viele Bakterien meines Erachtens sogar unwahrscheinIich. 
Speziell denke ich hierbei an CoIibakterien und Enterokokken, die von vielen 
Seiten als -haufige Erreger herdformiger Lungenentziindungen angesprochen 
worden sind, und bei denen ich fiir den grollten Teil annehmen mochte, dall 
es sich um postmortale Invasion h/Lndelt. Mit den bisherigen Streptokokken
befunden in der Literatur ist gleichfalls nicht viel anzufangen, da - wie oben 
bereits erwahnt -. nahere Bestimmungen ihres Typs fehlen. Einigermallen 
sichergestellt sclleint bisher nur zu sein, dall Streptokokken fiir die Broncho
pneumonien eine grollere Rolle spielen als fiir lobare Pneumonien .. 

NEUFELD und SCHNI~ZER behandeln in ihrer Monographie fast ausschliellIich 
die lobare Pneumonie, die lobulare Pnepmonie ist nur kurz gestreift. Auch ameri
kanische Autoren berftcksichtjgten die Herdpneumonien bisher nicht bzw. he
handelten sie sie gemeinsam mit der Bakteriologie der loharen Pneumonie, ohne 
eine Trennung durchzufiihren. DUFOURT und SEDALLIAN hedienten sich bei der 
Untersuchung von Bronchopneumonien vorzugsweise der Punktion der Herde 
intra vitam. Sie konnten mit dieser Methode in 80% der Herdpneumonien 
einen einzigen, in 20% mehrere Keime feststellen. Hierbei wurde von ihnen 
in 50% der Pneumococcus heobachtet, der Haufigkeit nach folgten dann Strepto
kokken und Enterokokken, wahrend Pneumobacillen und Staphylokokken 
hauptsachIich Autopsiebefunde waren. Nach dem relativ kleinen Material 
dieser Autoren wurde der Influenzabacillus selten isoIiert, er soli aber die patho
gene Wirkung der 3 Hauptkeime verstarken konnen. Ihrer Ansicht nach handelt 
es sich bei den durch Pneumo-, Strepto- und Enterokokken hervorgerufenen 
Bronchopneumonien um Keime, die von auBen zugetragen werden, und nicht 
um solche, die schon im Nasenrachenraum der Kranken existieren. Die Verfasser 
empfehlen dem Pflegepersonal zuzeiten von Epidemien in den Kinderhospitalern 
das Tragen von Gazemasken. Auf Grund des von inir gewonnenen Materials 
mull ich im allgemeinen hei der Herdpneumonie jedoch die Infektion von auBen 
ahlehnen; hieriiber finden sich eingehende Mitteilungen in dem Abschnitt 8f, 
S. 212. Auch die weitere FeststelluIJ.g der Autoren, daB postmortale Unter
suchungen zu irrigen Schliissen hinsichtIich der Atiologie fiihren, mull bei ein
wandfreier Xechnik der Untersuchungen als nicht ;z;utreffend abgelehnt werden. 
Noch weniger Wert sollen nach DUFOURT und SiDALLIAN Untersuchungen des 
Sputums oder der von den Nasenrachenschleimhauten entnommenen Sekrete 
hahen. Das letztere trifft zu, das erstere stimmt aber nur hedingt. Wird von den 
Patienten Lungensputum ausgehustet, dann werden die bakteriologischen 
Untersuchungen unter Heranziehung des' Tierversuchs meist ~chon hei der 
ersten Probe ein richtiges Ergebnis Iiefern. M. GUNDEL und H. LINDEN haben 
bei der Untersuchung ihres relativ groBen Materials von Herdpneumonienbei 
vielfachen Untersuchungen bei einem Patienten meist das erste Resultat be
statigen konnen, sofern tatsachlich Lungensputum zur Untersuchung kam. 
Die Untersuchung von Nasen- und Rachenschleim mull meistens nicht nur bei 
der Herdpneumonie abgelehnt werden. Ferner berichtet WESTLUND iiber die 
Untersuchung von 34 Bronchopneumonien, bei denen sie in 52,6% Pneumokokken 
feststellen konnte. Diese Untersuchungen sind jedoch nicht als einwandfrei 
zu bezeichnen, da die Autorin nur Nasen- und Rachenabstriche ihrer Patienten 
untersuchte. Darum darf es nicht wundernehmen, wenn sie am haufigsten 
die Gruppe IV, sehr selten nur die fixen Typen finden konnte. 

12* 
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In Untersuchungen bei Herdpneumonien, die zum Teil gemeinsam mit 
H. LINDEN durchgefiihrt wurden, konnten von M. GUNDEL bisher 127 FaIle 
als durch Pneumokokken bedingt diagnostiziert werden. Die Typenverteilung 
war die folgende: 

Typus I: 3 Faile = 2,3%} 80/ 
II: 7 " = 5,50/0 =7, o! 

" III: 28 " = 22,0% } = 92,1%! 
Gruppe IV: 89 " = 70,1 % 

Aus diesem Material resultiert das ganz tiberwiegende Vorkommen der 
Gruppe IV der Pneumokokken als Erreger der Herdpneumonien. Miscbinfek
tionen, besonders mit Influenzabacillen, spielen eine viel groBere Rolle als bei 
der lobaren Pneumonie. Die folgenden FaIle zeigten eine derartige Mischinfektion 
mit Influenzabacillen: 

Typus II: 3 Faile 
" III: 14 " 

Gruppe IV: 37 " 

An dieser Stelle erscheint es noch unzweckmaBig, tiber die prImare Rolle 
des Pneumococcus Typ IV oder des Influenzabacillus zu streiten. Die Schwachung 
der Widerstandskraft durch das Eindringen der Influenzabacillen k6nnte an 
sich bei diesen Individuen dasselbe erreichen, was bei anderen Personen erst 
durch andere innere Erkrankungen (z. B. Herzinsuffizienz) oder operative 
Eingriffe erzielt wird: die Autoinfektion mit den bis dahin auf den Schleim
hauten saprophytisch lebenden Pneumokokken der Gruppe IV. An dem Beispiel 
eines zwar kleinen, jedoch genau untersuchten und erstmalig verOffentlichten 
Materials von p08toperativen Herdpneumonien sei das tiberragende Vorkommen 
der Gruppe· IV dargelegt: 

Untersuchungen intra vitam bei postoperativen Herdpneumonien: Zahl 
der FaIle 24. 

Typus I: 1 Fall 
II: 1 " (Mischinfektion mit Influenzabacillen) 

III: 1 " 
IV: 21 Faile (von denen 11 Mischinfektionen mit 

Influenzabacillen waren). 

AuBerdem stehen mir an derartigem Material noch 17 Falle von postoperativen 
Herdpneumonien zur Verfiigung, die wir bei unseren Untersuchungen von 
Leichenmaterittl gewinnen konnten. Die Typenverteilung dieser 17 weiteren 
FaIle, unter denen sich allerdings auch eine kleine Zahl von Mischformen be
finden (Bronchitiden bei Vorhandensein einiger bronchopneumonischer Herde), 
resultiert aus folgender Zusammenstellung: 

Typus III: 2 Faile (1 Fail Mischinfektion mit Influenzabacillen) 
Gruppe IV: 15 " (von denen 3 Mischinfektionen mit Influenza

bacillen waren). 

Da in der bisher vorliegenden Literatur nur 3 FaIle von postoperativen 
Pneumonien durch WHITTLE verOffentlicht worden sind, unter denen sich eine 
Typus III- und zwei Typus IV-Infektionen fanden (!), glaube ich berechtigt 
zu sein, das bisher von mir gesammelte Material von damit insgesamt 41 Fallen 
in der Tabelle 14, zusammenzustellen: 
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Tabelle 14. Postoperative Herdpneumonien. 

Pneumokokkentypus 

Typus I 

" II 
" III 
" IV 

Zahl der FaIle 

1 = ( 2,4%) 
1 = ( 2,4%) 
3 = ( 7,3%) 

36 = (87,8%) 

Davon Mischinfektion mit 
Influenza bacillen 

1 Fall 
1 Fall 

14 FaIle 

Die Bedeutung der Gruppe IV der Pneumokokken ala Erreger postoperativer 
Pneumonien dilrfte aus der Tabelle 14 einwandfrei hervorgehen. Besonders sei 
nochmals betont, daB es gelang, das gleiche Resultat sowohl bei. intravitalen 
als auch postmortaten Lungenuntersuchungen (siehe nii.heres bei M. GUNDEL 
und H. LINDEN, 4) zu erhalten. Die fixen Typen erscheinen bei diesem Material 
in der gleichen Haufigkeit wie bei gesunden Personen, so daB gerade ihr seltenes 
Vorkommen bei postoperativen Pneumonien geeignet ist, die Annahme einer 
Autoinfektion zu stiitzen! 

Ein ahnlich stark von der Typenverteilung bei den lobaren Pneumonien 
abweichendes Bild erhiUt man bei Pneumokokkenuntersuchungen von Bronchi
tiden. Wahrend der von M. GUNDEl, und H, LINDEN durchgefiihrten Unter
suchungen hat bereits WmTTLE ein kleines Material von 12 Fallen von Bron
chitiden veroffentlicht, das diese Typenverteilung aufwies: 

Typus I: 0 FaIle 
II: 2 " 

" III: 2 " 
Gruppe IV: 8 " 

Wir waren bisher in der Lage, 146 FaIle von Bronchitiden zu untersuchen: 

Typus I: 0 FaIle = 0% 
" II: 9 " = 60/ 0 

" III: 20 " = 140/ 0 

Gruppe IV: 117 ,,= 80%! 

Die fixen Typen I und II finden sich ,danach nur ausnahmsweise, wahrend 
besonders die Gruppe IV in 80% der Fiille bei weitem am hiiufigsten war. Gerade 
diese Befunde, denen bisher meines Erachtens zu Unrecht keine Beachtung 
geschenkt wurde, erganzen aufs beste das bisher beschriebene Material. Auch die 
Bronchitiden werden in den allermeisten Fallen als Autoinfektion aufgefaat 
werden miissen und die Typenverteilung beweist durchaus die Richtigkeit 
dieser Annahme. Diese Auffassung wird unterstrichen durch eine Betrachtung 
der Altersverteilung, die zeigt, daB die meisten FaIle in den hoheren Lebens
altern zu finden sind (s. S.208). Ferner ist zu beriicksichtigen, daB in fast 
50% dieser Bronchitiden neben Pneumokokken der Gruppe IV Influenzabacillen 
durch den Tierversuch nachgewiesen werden konnten. Gerade dieser Befund 
weist selbst dann auf eine atiologische Bedeutung der Pneumokokken IV 
hin, wenn wir als primares Agens die Influenzabacillen ansprechen wollen. 
Und intravitale wie postmortale Untersuchungen von Lungenmaterial ver
lieren auch dann keineswegs an Wert fiir diese und meine spateren Ausfiihrungen 
iiber die Pathogenese der verschiedenen Pneumonieformen, wenn bei den Bronchi
tiden und manchen Herdpneumonien die Influenzabacillen den Pneumokokken 
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der Gruppe IV als Wegbereiter dienen, wobei die letzteren noch nicht in jed.em 
Fall eine pathogene Rolle zu spielen brauchen. (Auch bei Anginen, Rhinitis 
und Laryngitis fanden wir fast ausschlieBlich die Gruppe IV, das gleiche gilt fiir 
Bronchiektasen, bei denen sie sich vielleicht erst sekundar ansiedeln, denn auch 
hier findet man fast stets Mischinfektionen mit Influenzabacillen.) 

Bereits aus den vorstehenden Ausfiihrungen diirfte hervorgehen, daB in einer 
Statistik von Krankheitsfallen, die die verschiedenen Pneumokokkentypen 
umfaBt, eill. Uberwiegen von Mischinfektionen bei den "saprophytischen" 
Pneumokokken festgestellt werden miiBte. Da - entgegen dem von CECIL 
und seinen Mitarbeitern veroffentlichten Material (s. S.172) - die lobaren 
Pneumonien hier vollig ausfallen, sind es nach M. GUNDEL in erster Linie Herd
pneumonien, dann and~re leichtere Pneumokokkeninfek~ionen, die so zahl
reich Mischinfektionen zeigen. Der folgenden Tabelle liegen 622 hintereinander 
zur Untersuchung gelangte Pneumokokkenerkrankungen zugrunde (aus tech
nischen Grunden konnten leider alle Falle nach Ablieferung des Manuskripts 
nicht mehr berucksichtigt werden). 

Pn.-Typus Zahl 

I 122 

II 67 

III 112 

IV 321 

Aile Typen 622 

Tabelle 15. 

Mischinfektionen mit 

Influenzabacillen 
FRmDLAENDER-Bacillen 

insgesamt 

Influenzabacillen 

insgesamt 

Influenzabacillen 
FRmDLAENDER-Bacillen 
hamol. Streptokokken 

insgesamt 

Influenzabacillen 
FRmDLAENDER-Bacillen 
hamol. Streptokokken 

insgesamt 

Influenzabacillen 
FRIEDLAENDER-Bacillen 
hamol. Streptokokken 

insgesamt 

Zahl der FaIle 

6= 5% 
2= 2% 

8= 7% 

7 = 10% 

7 = 10% 

22 = 20% 
3= 3% 
3= 3% 

28 = 25% 

127 = 40% 
16= 5% 
26= 8% 

169 = 52,6% 

142 = 23% 
21 = 3% 
29= 5% 

192 = 30,8% 

Die Betrachtung vorstehender Tabelle liefert· das zu erwartende und ein
deutige Ergebnis, dafJ von allen In/ektionen die Gruppe IV bei weitem am hiiu/igsten 
Mischin/ektionen au/weist. Beispielsweise finden wir Mischinfektionen !nit 
Influenzabacillen bei dem Typ I nur in 5%, bei dem Typ III hingegen schon in 
20% und bei der Gruppe IV sogar in 40%! Das gleiche gilt fiir den Vergleich 
!nit den ."insgesamt" -Zahlen. trber die im V ordergrund stehenden Influenza
Inischinfektionen kann im Rahmen dieser Ubersicht nichts weiteres mitgeteilt 
werden; es sei darum auf die Mitteilung von M. GUNDEL. und H. LINDEN (3) 
fiber ihre speziellen Influenzastudien hingewiesen. 
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Wenn das bisher besprochene Material, das groBtenteils eigene Untersuchungs
ergebnisse enthalt, auch noch als llickenhaft zu bezeichnen ist, so diirfte es uns 
doch einen erheblichen Schritt weiterfiihren zu einem Verstandnis der Patho
genese der Herdpneumonien. Sehr wertvolle und die bisherigen Ausfiihrungen 
aufs beste erganzenden Ergebnisse lieferten die von M. GUNDEL zum groBen 
Teil mit H. LINDEN durchgefiihrten systematischen bakteriologischen Unter
suchungen an Leichenlungen. Hierliber sei kurz berichtet, soweit es ffir die 
Ausfiihrungen dieses Abschnittes notwendig erscheint. Zwar ist in vergangenen 
Jahren immer wieder und intensiv liber die Bakterienflora von Pneumonien 
gearbeitet worden. Auch in jiingster Zeit ist erst wieder eine Arbeit von HABDE 
erschienen, die ein groBes Material von 270 Pneumonien enthalt. Leider fehlen 
hier vollkommen Untersuchungen unter Berlicksichtigung der Typendifferen
zierung der Pneumokokken. N ach eingehenden Literaturstudien stimme ich 
A. LAUCHE zu, der mit Recht darauf hinweist, daB liber die Beteiligung der 
verschiedenen Pneumokokkentypen noch fast keine Untersuchungen angestellt 
sind. Wie wichtig derartige Untersuchungen sind, ist zu Anfang dieses Abschnittes 
hervorgehoben worden und wird besonders auch von LAUCHE betont. 

Zur Methodik unserer bakteriologischen Lungenuntersuchungen an der Leiche 
ist das Folgende zu sagen: 

Das Material wurde mogliohst steril in der Weise entnommen, daB makroskopisoh 
veranderte Lungenteile herausgesohnitten wurden. Lagen keine Verinderungen vor, dann 
wurde von einem La.ppen ein etwa handtellergroBes Stiiok entnommen. Diese in sterilen 
Petrisohalen mogliohst schnell in unser Institut gebraohten Lungenteile wurden naoh' 
Mogliohkeit derart verarbeitet, daB zur kulturellen Untersuchung eine sorgfii.ltige Abbren
nung der Oberflii.ohe vorgenommen und hiernaoh der LungenpreBsaft kulturell und im 
Tierversuoh an der weiBen Maus (0,50om intraperitoneal) untersuoht wurde. Die Ver
suohsteohnik ist denkbar einfaoh und die von uns gewonnenen Ergebnisse diirften im 
allgemeinen als zuverlii.ssig ersoheinen. Ioh m~hte aber an diaser Stelle dooh darauf hin
weisen, daB, wenn bakteriologisohe und pathologisoh-anatomisohe Untersuchungen in 
einer Hand liegen, wenn die Entnahme zur bakteriologisohen Untersuohung und die Priifung 
selbst sofort bei der Sektion oder womoglich vor der eigentliohen Sektion duroh Punktion 
vorgenommen werden konnte, eine derartige Teohnik unbedingt als der unserigen iiberlegen 
anzusprechen ist. Darum auch konnen die von mir durchgefiihrten Studien an Leichen
material keineswegs als ein AbschluB aufgefaBt werden, sie sollen nur Anregung zu weiteren, 
gleichzeitig ein groBeres Material umfassenden. Untersuchungen bieten (eingehendere Aus
fiihrungen, auch iiber. die Teohnik, finden sioh bei M. GUNDEL und H. LINDEN). Uber 
diese Pneumokokkenstudien hinaus begriiBte ioh die Durchfiihrung diaser Untersuchungen 
deswegen besonders, weil wir in den Stand gesetzt wurden, die gesamte Bakterienflora 
der Lungen zu untersuchen. Es bm mir vor allem auf den Nachweis von Influenza- und 
FRlEDLAENDER-Bacillen, hamolytischen und anhii.molytischen Streptokokken an. "Uber die 
Haufigkeit dieser Keime in Leichenlungen, ihre pathogene Bedeutung kann in der vor
liegenden Monographie nichts Naheres gesagt werden. Es sei auf die ausfiihrliche Darstel-
lung bei M. GUNDEL und H. LINDEN (4) verwiesen. . 

Trotz der von uns durchgefiihrten Untersuchungen an 362 Leichenlungen 
ist die Zahl der 1- und II-Infektionen liber Erwarten gering geblieben. Die Zahl 
der fixen Typen tritt mit 22 gegenliber 75 der Gruppe IV erheblich zurlick. 
Und unterstrichen wird diese unterschiedliche Haufigkeit der verschiedenen 
Pneumokokkentypen noch durch die Tatsache, daB von 97 Pneumokokken. 
befunden nur 2 auf den Typus lund nur 7 auf den Typus II entfielen. Die 
Seltenheit der fixen Typen erklart sich durch die Tatsache, daB bei der zut Zeit 
unserer Untersuchungen beobachteten relativen Seltenheit der 19baren Pneumo
nien liberhaupt zugleich auch eine besonders niedrige Letalitat der crouposen 
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Pneumonie in Heidelberg und seiner weiteren Umgebung zu verzeichnen war. 
Die Typenverteilung der 97 Pneumokokkenbefunde war die folgende: 

Typus I: 2 FaIle 
II: 7 " 

" III: 13 
Gruppe IV: 75 " 

Eine genaue Analyse der bei den verschiedenen Krankbeitsbildern ge
fundenen Pneumokokken zeigt, daB die Typen I und II fast nur bei lobaren 
Pneumonien gefunden wurden, auch der Typus III war bei den Lungen
entziindungen viel haufiger. Die Gruppe IV wurde nur zweimal bei lobaren 
Pneumonien - einmal bei einem Saugling und einmal bei einem 81 jahrigen 
Kranken! - sonst nur bei Herdpneumonien und anderen Lungenveranderungen 
gefunden. In der Tabelle 2 der Arbeit von GUNDEL und LINDEN (4) finden 
sich alie naheren Angaben. Mischinfektionen sahen wir besonders haufig mit 
hamolytischen Streptokokken und Influenzabacillen, wobei sich die letzteren 
relativ am zahlreichsten bei den Herdpneumonien finden lieBen. Bei der 
Untersuchung von 362 Leichenlungen, die systematisch hintereinander der 
bakteriologischen Untersuchung unterworfen wurden, fiel besonders die auBer
ordentliche Seltenheit der Typen I und II auf, wahrend III-Pneumokokken 
etwas haufiger waren. Die Haufigkeit der fixen Typen tritt vollig gegeniiber 
der beherrschenden Rolle der Gruppe IV zurUck, die sich in 75 von 362 Lungen 
.nachweisen lieB. Diese Gruppe war am zahlreichsten in Herdpneumonien, 
nachst haufig bei Bronchitiden und in Stauungslungen. Von besonderem Interesse 
ist, daB es sich im Gegensatz zu den III- und besonders IV-Infektionen bei den 
I- und II-Erkrankungen ausschlieBlich um selbstandige Krankbeitsbilder 
handelte. Neben dem besonders zahlreichen Vorkommen der Gruppe IV ist 
der relativ haufig gelungene Nachweis von Mundstreptokokken und pneumo
kokkenahnlichen Keimen Wichtig. Die Anwesenheit der letztgenannten Keime 
zusammen "mit der beherrschenden Rolle der IV-Pneumokokken weist eindeutig 
auf den Infektionsweg bei diesen "saprophytischen" Keimen hin. Gerade unsere 
Lungenbefunde sind geeignet, die Berechtigung einer unterschiedlichen Be
urteilung der verschiedenen Pneumonieformen in epidemiologischer und patho
genetischer Hinsicht zu unterstreichen; sie sind geeignet, ffir die Richtigkeit 
der Annahme eine Autoinfektion bei den Herdpneumonien, einer Infektion 
von auBen bei den lobaren Pneumonien zu sprechen. Die Bedeutung der oben 
skizzierten mikrobiologischen Untersuchungen ffir das Pneumonieproblem diirfte 
aus der Durchfiihrung unseres Versuches einer moglichst genauen Analyse der 
bakteriologischen Befunde resultieren. Diese bakteriologischen Befunde, in 
Beziehung gesetzt zu den verschiedenen klinischen und pathologisch-anatomischen 
Daten der einzeInen Falle, zeigen die Wichtigkeit dieser Untersuchungen fUr 
das Verstandnis des pathogenetischen Geschehens. Die weitere Analyse unseres 
Materials hinsichtlich der verschiedenen Formen von Herdpneumonien, wie 
postoperative, hypostatische, auf der Basis anderweitiger Erkrankungen zu
stande gekommener Lungenentziindungen, deckt weiterhin die groBen Unter
schiede auf, die zweifellos in atiologischer (typenverschiedener) und in patho
genetischer Hinsicht bestehen. Es ist vollig unmoglich, allen Einzelheiten unserer 
ausfUhrlichen I;>arstellung gerecht zu werden, und ich muB auf die spezielle 
Beschreibung verweisen. Die unterschiedliche Beurteilung der lobaren und 
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Herdpneumonien, die vielfach erwahnt wurde, konnte auch an diesem Material 
wieder besonders instruktiv beschrieben werden. Die verschiedene pathogene 
Bedeutung der einzelnen Pneumokokkentypen, das unterschiedliche Bild in 
der Pathogenese der beiden Formen von Lungenentziindungen lieB sich aufs 
deutlichste an Hand eines groBen Materials von Herdpneumonien darlegen. 
Unser besonderes Interesse verdienen hinsichtlich ihrer Pathogenese und darum 
auch hinsichtlich ihrer Typenverteilung zwei meines Erachtens besonders 
wichtige Gruppen von Herdpneumonien: die postoperativen und die Herd
pneumonien, die im Verlaufe einer Herzinsuffizienz, einer Kreislaufschwache 
oder Arteriosklerose aufgetreten waren. Nachdem wir bisher bereits an einem 
Material von 24 intravital untersuchten postoperativen Herdpneumonien nur 
je einen Fall einer Infektion mit 1- bzw. II-Pneumokokken, dagegen 21 IV
Infektionen gesehen hatten, ist die Hinzunahme von 17 weiteren postmortal 
untersuchten postoperativen Herdpneumonien besonders interessant, um so mehr, 
als in der Literatur auBer der Beobachtung von WmTTLE an drei Fallen nichts 
tiber die Typenverteilung derartiger Erkrankungen bekannt ist. Die Typen
verteilung dieser 41 Herdpneumonien post operationem war die folgende: 

Typus I: I Fall = ( 2%) 
" II: I " = ( 2%) 
" III: 3 Falle = ( 7%) 

Gruppe IV: 36 " = (88%) 

Aus dieser Zusammenstellung resultiert die Bedeutung der Gruppe IV als 
Erreger postoperativer Pneumonien, wobei besonders betont werden muB, 
daB das gleiche Resultat sowohl bei intravitaler;t als auch postmortalen Lungen
untersuchungen zu erhalten ist. Die fixen Typen erscheinen bei einem derartigen 
Material ungefahr in del' gleichen Haufigkeit wie bei gesunden Personen, so 
daB gerade ihr seltenes Vorkommen bei postoperativen Pneumonien geeignet 
ist, die Annahme einer Autoinfektion zu sttitzen. Ober diese 41 soeben auf
gefiihrten Resultate hinaus haben neuerliche eigene Untersuchungen an Leichen
lungen gezeigt, daB in 16 von 50 Fallen, die postoperativ zugrunde gingen, 
Pneumokokken nachweisbar waren. Samtliche 16 positiven Pneumokokken
befunde gehOrten der Gruppe IVan; ein fixer Typus wurde iiberhaupt nicht 
in,diesen Fallen gefunden! In 8 von 16 Fallen zeigten sich herdpneumonische 
Prozesse, 3mal LungenOdem oder -hypostase, 2mal Bronchitiden und 3mal 
zeigten sich keine pathologisch-anatomischen Veranderungen. Von besonderem 
Interesse ist, daB zu dem zahlreichen maBgeblichen Vorkommen von Pneumo
kokken der Gruppe IV weiterhin das relativ zahlreiche von Mundstreptokokken 
und pneumokokkenahnlichen Keimen hinzutritt, die wir in 15 weiteren Fallen 
finden konnten, und zwar nur stets in solchen Fallen, in denen keine Pneumo
kokken nachweisbar waren. Hieraus resultiert, daB von 50 postmortal unter
suchten Lungen post operationem 31 mit Pneumokokken oder pneumokokken
ahnlichen Keimen infiziert waren! 

Eine Erweiterung dieser Beobachtungen an postoperativen Herdpneumonien 
liefern unsere bakteriologischen Befunde an postmortal untersuchten, im Verfolg 
einer Kreislaufschwache, Arteriosklerose oder Herzinsuffizienz aufgetretenen 
Bronchopneumonien. Unter 362 untersuchten Lungen fanden sich derartige 
Verhij,ltnisse in 41 Fallen. Die relative Haufigkeit der Pneumokokken resultiert 
aus der Tatsache, daB sie sich in 17 von 41 Fallen fanden und daB weiterhin 



186 M. GUNDEL: 

sich Mundstreptokokken in 9 von 41 Fallen ziichten lieBen. Die Haufigkeit dieser 
beiden Mikroorganismen - Pneumokokken und pneumokokkenahnliche Keime
stellt sich damit auf 26 von 41 Fallen und stimmt zahlenmaBig mit denen bei 
postoperativen Bronchopneumonien gefundenen Verhaltnissen iiberein. Ganz 
abgesehen von dem Umstand, daB von uns bei besserer Technik usw. wahrschein
lich noch eine groBere Haufigkeit dieser Keime nachweisbar gewesen ware, 
diirfte mcht mehr zu bezweifeln sein, daB die Pneumokokken fUr die Entstehung 
der Herdpneumonien als die wichtigsten Mikroorganismen anzusprechen sind. 

Eine weitere Analyse unseres Materials ist wegen Raummangels nicht zu geben; das 
gleiche gilt auch fiir aile anderen Bakterienbefunde. 

Auffallig und besonders interessant ist das keineswegs seltene Auftreten 
"anhamolytischer Streptokokken", unter denen ich die Mundstreptokokken und 
pneumokokkenahnliche Keime verstehe (M. GUNDEL, 2). Dieser haufige Nach
weis - durch Kultur, durch Tierversuch oder durch beide Methoden - verdient 
auch in rein bakteriologischer Hinsicht, sowie unter Beriicksichtigung wichtigerer 
Fragtm der Epidemiologie der Erkrankungen nnd der Variabilitat des Pneumo
coccus (s. Abschnitt n, S. 139) besondere Hervorhebung. Es handelt sich 
hierbei sicherlich nicht um degradierte Pneumokokken, nicht um R-Formen 
(vgl. S. 142). Von 362 Lungen erwiesen sich 53 als mit diesen Keimen infiziert, 
von denen durch die Kultur allein 37, durch Kultur und Tierversuch 11 und nur 
durch den Tierversuch 5 diagnostiziert werden konnten. Die zuletzt genannten 
Stamme besaBen hohe Mausepathogenitat. Was die Verteilung auf die ver
schiedenenKrankheitsbilder anbetrifft, so handelte es sich fast stets um beginnende 
Prozesse in den Lungen. Meist sind es altere Personen, fast stets beginnende 
herdpneumonische Prozesse und nach allen unseren Erfahrungen und Beob
achtungen mup es sich hier um den Typus einer Autoinfektion handeln, mit der 
wir uns weiter unten (vgl. S.209) noch eingehender zu befassen haben werden. 

Das in den vorstehenden Ausfiihrungen eingehend besprochene, bisher 
vorliegende Material bakteriologischer Untersuchungen an Herdpneumonien lapt 
die Deutung Z~t, dap fur die Entstehung der H erdpneumonien die Pneumokokken 
die wichtigsten Mikroorganismen darstellen. Es wiirde reizen, unter Beriicksichti
gung der auf S. 178 in Anlehnung an A. LAUCHE gebrachten Einteilung der 
verschiedenen Formen der herdformigen Lungenentziindungen noch kurz eine 
weitergehende Analyse des von mir gesammelten Materials bakteriologisch 
untersuchter Herdpneumonien durchzufiihren. Jedoch seien nur die wenigen, fol
genden kasuistischen Mitteilungen wegen ihrer besonderen Bedeutung gestattet. 

Da, soweit ich sehe, Typenbestimmungen von Pneumokokken aus Lungen 
bei Neugeborenen und Sauglingen fehlen, sei auf vier eigene Beobachtungen 
kurz hingewiesen: 

Fall 1: 1 Tag altes Neugeborene, Fruchtwasseraspiration, Pneumokokken Typ III 
und Influenzabacillen, Mutter gesund, pathologisch-anatomisch: fetale Atelektase der 
Lungen. 

Fall 2: 4 Tage alter weiblicher Saugling, Gehirnblutung, bronchopneumonische Herde 
in der Lunge, die intravital nicht diagnostiziert wurden, Pneumokokkentypus I. 

Fall 3: 14 Tage alter mannlicher Saugling, Neugeborenensepsis, konfluierende hamor
rhagische Pneumonie, Pneumokokkengruppe IV. 

Fall 4: 3 Mona te alter mannlicher Saugling, herdformige Pneumonien, Pneumo
kokkentypus II. 
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Fa.ll 5: Totgeburt, kongenitale Pneumonien (hamolytische Bronchopneumonien), intra.
uteriner Fruchttod. 

Lunge'} Milz; Pneumokokken der Gruppe IV. 

Hier bedarf es weiterer Untersuchungen, die uns wahrscheinlich spaterhin 
zu wichtigen SchluBfolgerungen in pathogenetischer Hinsicht berechtigen 
werden. Ausfiihrlicher wird bereits durch GUNDEL und LINDEN (4) iiber ein
schlagige Untersuchungen an Leichenmaterial berichtet; GUNDEL und SCHWARZ 
haben spezielle Studien iiber die Pneumokokken an gesunden Sauglingen zum 
AbschluB gebracht, wahrend GUNDEL und SCHAFER in Kiirze iiber Pneumo
kokkenstudien an krankeIi Sauglingen und Kindern beri,chten werden. 

Unser Leichenmaterial von Herdpneumonien bei Infektionskrankheiten ist 
relativ gering. So enthalt es nur einen Fall nach Keuchhusten (Gruppe IV) 
und zwei FaIle bei Lungentuberkulose (gleichfalls Gruppe IV). Mehrere in
zwische.n mit SCHAFER dmchgefiihrte intravitale Untersuchungen bei infektions
kranken Kindern, deren Krankheitsverlauf durch Herdpneumonien kompliziert 
wurde, lieferten bisher stets IV-Kokken als Krankheitserreger. 

Wichtig ist das von mis gesammelte Material von 16 intravital untersuchten 
Fallen von Grippepneumonien. In jedem Fall fanden wir wiederholt Influenza
bacillen, die Typenverteilung der gleichfalls stets und wiederholt gefundenen 
Pneumokokken geht aus der folgenden Aufstellung hervor: 

Typus I: 0 FaIle 
" II: 0 " 
" TIl: 3 " 

IV: 13 " 

Man ersieht aus vorstehendem kleinen Material das Fehlen 'der Typen I 
und II, das zahlreiche Vorkommen der Gruppe IV. Damit ist zweifellos Kuc
ZYNSKI und WOLFF recht zu geben, daB die Infektion mit Influenzabacillen den' 
saprophytischen Keimen den Weg zur pathogenen Wirksamkeit ebnet (vgl. 
S.181). Die primare Infektion diirfte bei diesen Herdpneumonien g~nau so wie 
bei den Zunaehst einfacheren Formen akuter Bronohitiden durch Influenza
bacillen erfolgen, worauf sekundar eine Invasion durch Pneumokokken, aller
meist durch solche der Gruppe IV stattfindet. 

SchlieBlich ware noch kurzder Herdpneumonien ill -anderwrutig erkrankten 
Lungen zu gedenken, bei denen wir gleichfalls in iiberwaltigender Menge Pneumo
lrokken der Gi'Uppe IV nachweisen konnten. 

Die Verwertung des in diesem Abschnitt gesammelten Materials in atio
logischer, pathogenetischer lIDd epidemiologischer Hinsicht muB den Aus
fiihrungen des Abschnitts 8 f iiberlassen bleiben, in dem das Gesamtproblem 
des Zustandekommens aller Formen von Lungenentziindungen einer Betrachtung 
unterzogen werden solI. 

7. Die Typenverteilung der im stromenden BIut, Liquor,Ohreiter, 
Peritonealexsudat sowie bei Ulcus serpens und Conjunctivitis 

gefundenen Pneumokokken. 
Bereits aus den klassischen Untersuchungen R. KOCHS geht hervor, daB bei 

todlichem Verlauf der Pneumonie eine Septicamie der Pneumokokken haufig 
ist. Durch Blutentnahme bei Lebenden gelang es in zahllosen Untersuchungen, 
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allerdings ganz verschieden haufig, die Pneumokokken, speziell bei der lobaren 
Pneumonie, aus dem stromenden Blut zu ziichten. Nach den Befunden von 
A. FRANKEL, SCHOTTMULLER, J OCRMANN u. a. konnte man annehmen, daB es 
in etwa 20-30% aller lobaren Pneumonien mogIich ist, die Keime aus dem 
Blute (besonders schwerer FaIle) zu ziichten. Schon damais glaubte man in einem 
positiven Nachweis ein prognostisch sehr ungiinstiges Zeichen zu sehen. In dem 
letzten Jahrzehnt sind nach dem Vorgang von SCHOTTMULLER vor allem durch 
amerikanische Forscher diese Blutuntersuchungen bei Pneumonien sehr ge
fordert worden. 

Die Technik der Blutuntersuchung bei Pneumoniekranken wird ahnIich 
wie bei SCHOTTMULLER von den Amerikanern meist so beschrieben, daB 20 ccm 
Venenblut zur Halfte in mogIichst groBe Mengen fliissigen Nahrsubstrats ver
-bracht, zur anderen Halfte zur Verwendung von AgarguBplatten verarbeitet 
wurden. Wie schon die ersten deutschen Untersucher, so schreiben auch die 
letzten amerikanischen Arbeiten dem positiven Pneumokokkenbefund im Blute 
eine wichtige prognostische Bedeutung zu. So starben unter 448 Fiillen, bei 
denen AVERY, Cm:CKERING, COLE und DOCHEZ in 30,3% Pneumokokken ziichten 
konnten, 55,8% der positiven FaIle gegeniiber nur 8,3% der negativen! 

Besonders wichtig sind die Untersuchungsergebnisse von CECIL, BALDWIN 
und LABSEN, die an ihrem Materia.! von 2000 Fallen lobarer Pneumonien eine 
betrachtIiche Zahl von Blutuntersuchungen durchfiihren konnten. Von ihrer 
Technik sei nur kurz erwahnt, daB sie in den meisten Fallen sich mit der Vber
fiihrung von 1-5 ccm Blut in Fleischbriihebouillon und von 1 ccm in AgarguB
platten zur Bestimmung der Keimzahlen in 1 ccm Patientenblut begniigten. 
Zunachst sei die Tabelle 16 wiedergegeben, die an der Hand von 326 Fallen die 
Zahl der positiven Pneumokokkenblutkulturen fiir die verschiedenen Typen 
angibt. 

Tabelle 16. 
Ergebnisse der Blutkulturen in 326 Fallen von Pneumokokkenpneumonien. 

Pn.-Typus I Zahl der Zahl der positiven 
Blutkulturen Blutkulturen 

I 125 33 = 26,4% 
II 75 31 = 39,7% 

III 36 10 = 27,7% 
IV 90 15 = 16,6% 

insgesamt 326 89 = 24,0% 

Diese einmaIigen Untersuchungen Iiefern natiirIich nicht so viele positive Er
gebnisse wie mehrmalige Blutuntersuchungen bei einem Patienten. So wurden 
Pneumokokken bei 107 wiederholt untersuchten Patienten in 34,5% gegeniiber 
den einmalig untersuchten 326 Patienten nur in 24% geziichtet. Wie wir auch 
spater sehen werden, lieB sich die Gruppe IV am seltensten aus dem stromenden 
Blut ziichten. Wichtig sind nun die Beziehungen, die zwischen dem Pneumo
kokkennachweis im Blut, der TypenzugehOrigkeit und dem Krankheitsverlauf 
bestehen. Hieriiber sei nach CECIL und Mitarbeitern die Tabelle 17 an
gegeben. 
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Tabelle 17. Haufigkeit der Blutkulturen in Beziehung zur 
Typenverteilung und Prognose. 

Pneumoniefalle (genesen) Pneumoniefalle (gestorben) 

Pn.-Typ. 

I 
positive 

I 
positive 

Zahl Blutkulturen Zahl BlutJrulturen 

I 87 9 = 10,3% 38 24 = 63,1% 
II 39 3= 7,6% 36 28 = 77,7% 

III 17 2 = 11,1% 19 8 = 42,1% 
IV 64 1= 1,5% 26 14 = 53,8% -- --

207 15 = 7,2% 119 74 = 62,1% 

Nach dieser Tabelle zeigten von 207 Patienten, die genasen, nur 7,2% einen 
positiven Blutbefund, wahrend von 119 Gestorbenen in 62,1% der Pneumo
kokkennachweis im Blut gelang! Wahrend sich bei den Gestorbenen keine 
wesentlichen Unterschiede in den positiven Befunden der einzelnen Typen 
ergaben, ist bei den Genesenen der niedrige Prozentsatz positiver Blutkulturen 
in der Gruppe IV besonders auffallig. 

Um die Bedeutung eiDes positiven Blutbefundes bei der lobaren Pneumonie 
ffir die Prognose zu erkennen, sei noch die '1,.'abelle 18 nach der Arbeit von CECIL, 

BALDWIN und LARSEN angegeben, die neben den Letali~tsziffern fUr Patienten 
mit positiven Blutkulturen auch diejenigen fiir solche mit negativen Blutkulturen 
auffiihrt. 

Tabelle 18. Letalitatsziffern bei Pneumonien mit positiven bzw. 
negativen Blutkulturen. 

Letalitat bei Fallen mit sterilen Letalitat bei Fallen mit positiven 

Pn.-Typ. 
Blutkulturen Blutkulturen 

Zahl I Letalitat Zahl I Letalitat 

I 92 14 = 15,2% 33 24 = 72,7% 
II 47 8 = 16,29/0 31 28 = 90,3% 

III 26 11 = 41,5% 10 8 = 80,0% 
IV 75 12 = 16% 15 14 = 93.3% - --

240 45 = 18,7% 89 74 = 83,1% 

Die betrachtlichen Unterschiede zwischen den beiden Kolonnen sind in die 
Augen springend, die Bedemung einer positiven BlutlcuUur bei Pneumonien fur 
die Prognose geM ohne weiteres aus den beiden Tabellen 17 und 18 hervor. 

Aus dem Jahre 1928 liegt schlieBlich noch ein Bericht von ROSENBLUTH 

iiber Blutkulturen an 500 Fallen akuter lobarer Pneumonien aus dem Harlem
Hospital in New York vor. Bei diesem Material ko~te ROSENBLUTH in 112 Fallen 
(= 22,4%) Pneumokokken nachweisen. Die Befunde verteilen sich auf die ver
schiedenen Typen wie folgt: 

Typus I: 149 Falle: Blut positiv in 50 Fallen = 35% 
II: 95 " " 30 = 31% 

" III: 66 " " 17 = 250/ 0 

" IV: 190 ". ,,15 " = 7,80/ 0 
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Ein positiver Pneumokokkenbefund iiberwiegt damit bei weitem bei den 
fixen Typen. In der Gruppe IV findet er sich nur in fast 8%. Ich verweise auf 
"meine friiheren Ausfiihrungen (vgl. S. 150 u. 169), nach denen ich befiirchtete, 
daB es sich bei den in der Literatur angegebenen IV-Infektionen wahrscheinlich 
nicht immer um solche handelt (Fehldiagnosen bei einmaligen Untersuchungen). 
Auch das Material der Pneumokokkenbefunde im stromenden Blut laBt sich 
tturchausC"indieser Richtung anfiihren, da die Letalitat der sog. sicheren IV
Infektionen in der Literatur keineswegs geringer ist als die der anderen (s. Z. B. 
Tabelle 17 und 18). 

Wegen der Wichtigkeit der Beziehung zwischen Prognose und Septicamie 
bei der lobaren Pneumonie sei auch das der Tab. 17 entsprechende Material 
von ROSENBLUTH in der Tabelle 19 zusammengestellt. 

Tabelle 19. Haufigkeit der positiven Blutkulturen in giinstig bzw. 
ungiinstig endenden Pneumoniefallen. 

Pneumoniefalle (genesen) Pneumoniefalle (gestorben) 

Pn.-Typ. 

I 
positive 

I 
positive 

Zahl Blutkulturen Zahl Blutkulturen 

I 106 21 = 19% 43 29 = 67% 
IT 63 12 = 19% 32 18 = 56% 

ITI 42 4= 9% 24 13 = 54% 
IV 167 8= 4% 23 "7=30% 

Abgesehen von unwesentlichen Abweichungen, zeigt auch die Tabelle 19 die 
Bedeutung der Blutkulturen fiir die Prognose der lobaren Pneumonie. Als 
gemeinsamer wichtiger Befund hebt sich auch bei diesem Material wieder die 
Sonderstellung der G1'uppe IV heraus. 

Wenn wir im folgenden die Typenverteilung der Pneumokokken in anderen 
'Sekreten" untersuchen wollen, so geschieht es einmal aus dem Grunde, daB in 
der biSher"vorIiegenden'Literatur kcinerlei Materialsammlungen durchgefiihrt 
worden sind undo daB andereJ;:seits die Typendifferenzierung der Pneumokokken
infektionen der Meningen, des Ohres und des Peritoneums eine fast ebenso 
betrachtliche Bedeutung hat wie die dar Pneumokokken-Herdpneumonie. Wie 
ich schon eingangs dieses Abschnittes betonte, hat man sich bisher zu Unrecht 
mit der Typendifferenzierung bei der lobaren Pneumonie begniigt. Erst die 
genaue Kenntnis der Erreger anderer Pneumokokkenerkrankungen vermag 
fiir die lobare Pneumonie wie fiir die Herdpneumonie eine endgiiltige Klarung 
unseres epidemiologischen und pathogenetischen Verstandnisses zu erzielen. 

Betrachten wir zunachst die Typendifferenzierung der aus Lumbalpunk
taten bei Meningitiden geziichteten Pneumokokken, dann miissen wir zuvor 
leider feststellen, daB das bisher vorliegende Material nur sehr klein ist. 
NEUFELD und SCHNITZER, die diese Frage iiberhaupt nicht weiter beriihren, 
fiihren in ihrer Tabelle nur das Meningitismaterial von CHruSTENSEN und 
CHAPIN in ihrer Monographle an. CHRISTENSEN fand unter seinen 16 Fallen 
5 Typus 1-, 0 Typus II-, 5 Typus III- und 6 Gruppe IV-Infektionen. CHAPIN 

berichtet von 3 Meuingitiden, die samtlich durch Pneumokokken der Gruppe IV 
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hervorgerufen sein sollen. Ohne genaue Kenntnis des klinischen Bildes ist 
jedoch mit diesem Material nichts anzufangen. Stets fragt es sich, ob es sich 
um eine primare oder sekundare Meningitis handelt. So gilt leider das gleiche 
fUr das von WHITTLE mitgeteilte Material von 13 Fallen. WHITTLE fiihrt ferner 
mit den Meningitiden Otitis media und Hirnabscesse zusammen auf, so daB 
der Wert seines Materials fiir unsere Betrachtungen gering ist. Immerhin ist 
die Typenverteilung so aufiii,llig, daB sie genannt seL Von den 13 Stammen 
gehOren 9 dem Typus I, 1 dem Typus II, 2 dem Typus III und 1 der Gruppe IV 
an. Sowohl bei CmuSTENSEN als auch bei WHITTLE firiden wir damit bei den 
genannten Infektionen das tJberwiegen der men Typen, das wahrscheinlich 
noch deutlicher wiirde, wenn klinische Diagnose und weitere Aufteilung eine 
bessere Analyse ermoglichten. M. GUNDEL konnte ein Material von bisher 
14 Pneumokokkenstammen aus Lumbalpunktaten sammeln. Die Typenvertei
lung dieser Erreger war die folgende: 

Typus I: 5 Falle 
" II: 5 " 
" III: 2 " 

Grnppe IV: 2 " 

Eine Analyse dieser Pneumokokkenmeningih'den fukrt zu aufJerordentlick 
interessanten Ergebnissen. Bei beiden IV-Erkrankungen handelt es sich um 
sekundare Meningitiden: Der eine Fall war eine Meningitis bel einem 9 Monate 
alten Saugling nach einer Bronchopneumonie (!), der andere Fall war eine 
Meningitis bei einem 12jahrigen Knaben nach einem schweren Unfall (Auto
infektion 1, locus minoris resistentiae 1)! Weiter handelte es sjch bei heiden 
Typus Ill-Meningitiden um solche nach schweren Ohraffektionen bei alteren 
Patienten. Als selbstand,ige primare Krankheitsfalle bleiben allein siimtlicke 
10 Typus 1- und II-Erkrankungen ubrig. Es handelte sich hierbei ausschlieB
lich um Patienten jugendlichen Alters, meist um solche des Kleinkinderalters. 
Damit erkennen wir ein gewaUigesUberwiegen der 1- und II-Infektionen der 
Meningen, soweit es sick um primiire Erkrankungen handelt. Das. von GUNDEL 
gesammelte Material ist zwai\~ein, wegen des Fehlens anderer Untersuchungen 
jedoch wichtig und es sollte· zu weiteren umfangreicheren S'ammlungen auf
fordel'n. 

Eine wesentlich andere Typenverteilung der Pneumokokken findet man bei 
jenen Stammen, die aus Okreiter gezuchtet worden sind. Leider liegt auch 
hiember nur ein beschranktes Material vor. Eine besondere Rolle spielt der 
Typus III der Pneumokokken, der von WIRTH bei Untersuchungen von 84 Eiter
proben aus akuten Mittelohrentziindungen in 23,8% als Erreger festgestellt 
werden konnte. In spateren Untersuchungen teilt WIRTH (2) die Typenbestim
mung bei 57 verschiedenen Pneumokokkenstammen mit, von denen allerdings 
nur 39 aus Eiter bei Otitis media gezuchtet wurden. Die Typenverteilung 
dieser 39 Pneumokokkenstamme war die folgende: 

Typus I: 10 Falle 
" II: 4 " 
" III: 13 " 
" IV: 12 

Am zahlreichsten finden sich damit die Pneumokokken des Typus III. 
HAZAY teilt ferner kurzlich 5 Faile von Otitis media bei Kindem mit, von denen 
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2 durch Pneumokokken des Typus I, 2 durch Pneumokokken des Typus III 
und 1 durch die Gruppe IV bedingt wurden. SchlieBlich berichten BAUER 
und ST. Cr.A1:R iiber 18 Faile von Pneumokokkeninfektionen des Mastoids und 
der Meningen. Hierbei herrschte der Typus III vor bei den Meningititiden 1m 
AnschluB an die Otitis media, wahrend die Gruppe IV hanfiger bei Meningitis 
ohne Otitisanamnese zu sein schien. Wie auch von mir bereits oben betont, 
gibt das hanfige Vorkommen der Gruppe IV der Pneumokokken bei gesunden 
Menschen ohne weiteres die Erklarung ab fiir das fast ausschlieBliche Auf
treten der Gruppe IV bei Meningitis im Anschlufj an 8chiidelverletzungen, sowie 
im AnschluB an paranasale Sinusitis. SchlieBlich konnte ich selbst noch in 
39 Eiterproben von Otitis media Pneumokokken feststellen, die diese Typen
verteilung anfwiesen: 

Typus I: 9 FaIle 
" II: 4 
" III: 25 " 

Gruppe IV: 1 Fall 

Wir sind anf Grund des leider immer noch relativ.kleinen Materials vor
Iaufig zu dem SchluB berechtigt, daB am zahlreichsten die Pneurrwkokkeninfek
tionen des Ohres durch die fixen Typen hervorgerufen weri1en und dafj bei diesen 
der Typus III an Haufigkeit iiherwiegt. Hier sei die Anregung gegeben, syste
matischer aile Ohreiterungen bakteriologisch zu untersuchen, da nicht nur 
nach WmTH, BON~AHON u. a. sehr niitzliche &hliisse fUr Prognose und Therapie 
ermoglicht werden, sondern weil die Untersuchung eines sehr groBen Materials 
in den verschiedensten Kliniken' vielleicht auch genauere Unterlagen fiir die 
Pathogenese der Ohreiterungen liefem wird. 

Noch sparlicher ist das bisher verofientlichte Material von Pneurrwkokken
peritonitiden. Aus jiingster Zeit liegt nur die Mitteilung von WmTTLE vor, der 
leider wieder seine bei Peritonitis geziichteten Pneumokokkenstamme zusammen
wirft mit solchen bei "anderen Lasionen, einschlieBlich Abscessen, Arthritis, 
Peritonitis usw." geziichteten. Er bringt 7 Stamme, von denen 3 Typus I, 
1 Typus III und 3 Gruppe IV waren. Somit ist sein Material nicht verwertbar. 
Sonst liegt nur die Mitteilung von HAZAY vor, der iiber 5 Pneumokokken
peritonitiden berichtet, von.denen 3 Typus I- und 2 Typus II-Stamme waren. 
Ich selbst konnte wahrend dreier Jahre 11 Pneurrwkokkenperitonitiden, samt
Hch bei weiblichen Personen, untersuchen, deren Erreger mit einer Ausnahme 
(Typus II) alle dem Typus I angelWrten. Ich werde auf diese Frage in einer 
spateren Veroffentlichung zuriickkommen (M. GUNDEL und W. SCHAFER). 
Dringend erforderHch erscheint es, auch hier weiteres Material zu sammeln. 
Ich bin geme bereit, alles pneumokokkenverdachtige Material zu untersuchen 
und zu sammeln, um damit in spaterer, aber absehbarer Zeit etwas groBere 
Zahlenreihen veroffentlichen zu konnen. N ach meinem Dafiirhalten kann fur 
die Pneumokokkenperitonitis angenommen werden, daB in den allermeisten Fallen 
Typus I der Erreger dieses Krankheitsbildes zu sein scheint. Ob iiberhaupt die 
Gruppe IV und auch der Typus III hier eine pathogene Rolle spielen konnen, 
bleibe dahingestellt. Die Untersuchung eines groBeren Materials diirfte auch 
hier zu sehr interessanten Ergebnissen fiihren. Das von chirurgischer Seite 
verofientlichte Material - so neuerdings von KIRCHHOFF und SCHAUDIG -
beriicksichtigt leider die serologische Differenzierung nicht. Auch fehlen leider 
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bisher alle exakten Untersuchungen fiber den Infektionsweg durch Untersuchung 
anderer Se- und Excrete (fast ausschlieBliches Vorkommen beirn weiblichen 
Geschlecht; Sputum- und Vaginaluntersuchungen - Infektion von der Vagina 
aus oder nach Pneumonien 1). In einem Fall konnte ich kiirzlich neben Peri
tonealeitex: . auch Sputum UIid einen Vaginalabstrich bakteriologisch unter
suchen. In allen drei Proben fanden sich zahlreich I-Pneumokokken von der 
gleichen hohen Virulenz! - Systematische Untersuchungen fiber die Pneumo
kokkentypen, ein Vergleich mit der Verlaufsart der einzelnen Falle und Ver
suche fiber eine typspezifische Serumtherapie nach Feststellung des Typs 
und voraufgegangene Behandlung mit polyvalentem Serum (intraperitoneal1) 
erscheinen bei diesem irn allgemeinen wissenschaftlich vernachlassigten Krank
heitsbild dringend erforderlich! 

Ala letzte menschliche Pneumokokkeninfektion sei in diesem Abschnitt 
noch das Ulcus 8erpens und die Pneumokokkenconiunctiviti8 behandelt. Leider 
liegen auch hier nur einige sparliche, vollig unzureichende Literaturangaben vor. 
Seit }l/" Jahren bearbeite ich mit der Heidelberger Augenklinik diese Frage und 
ich weise auf jene spatere Veroffentlichung hin (M. GUNDEL und LOBEOK). 
MARGINESOU und CORDA teilen 4 FaIle von Ulcus serpens corneae mit, deren 
Erreger samtlich der Gruppe IV angehOren. CHENEY berichtet fiber 12 der
artige Infektionen, bei denen 4 Stamme dem Typus III und 8 Stamme der 
Gruppe IV zuzurechnen waren. SchlieBlich spricht WmTTLE von 5 Pneumo: 
kokkenconjunctivitiden, die einmal Typus II, einmal Typus III und dreimal 
der Gruppe IV angehorten. HAZAY teilt einen Fall von Pneumokokkenconjunc
tivitis mit, dessen Erreger der Gruppe IV angehorte. GUNDEL und LOBEOK 
konnten bisher 21 FaIle untersuchen, bei denen eine ganze Reihe interessanter 
bakteriologischer Feststellungen hinsichtlich Virulenz, biologischer Leistungs
fahigkeit u. a. erhoben werden konnten. Ein Stamm unseres Materials gehorte 
dem Typus I, fiinf dem Typus III an, die 15 anderen jedoch der Gruppe IV 
bzw. den pneumokokkenahnlichen Keimen und avirulenten Pneumokokken (6). 
Es erscheint bereits einigermaBen gesichert, daB entgegen der Typenverteilung 
der aus Blut, Ohreiter, Lumbalpunktaten und Peritonealexsudat gezfichteten 
Pneumokokkenstiimme, bei denen zweifellos die fixen Typen erheblich fiber
ragen und die Gruppe IV ganz bzw. fast vollig zuriicktritt, sich beirn Ulcus 
(lorneae serpens und der Pneumokokkenconjunctivitis ein ganz anderes BUd 
findet, indem bei diesen Krankheitsbildern die Gruppe IV und vollig avirulente 
Formen alle anderen weit ubertreffen. Auch dies sind wieder sehr interessante 
Befunde, deren weitere Bearbeitung gleichfalls zu wichtigen Folgerungen fuhren 
diirfte. 

Wenn auch das bisher vorliegende Material von Pneumokokkeninfektionen 
des Ohres, der Meningen, des Peritoneums und des Auges leider noch relativ 
klein ist, hoffen wir doch, durch die in diesem Abschnitt vorgenommene Analyse 
gezeigt zu haben, daB es notwendig ist, diesen Infektionen erhohte Aufmerk
samkeit zu schenken. Die bisher gesammelten Ergebnisse berechtigen uns zu 
der Annahme, daB weitere Untersuchungen auch hier zu wichtigen SchluB
folgerungen hinsichtlich Atiologie, Epidemiologie und Pathogenese fiihren 
werden. tJber die eingangs besprochenen Beziehungen zwischen Pneumo
kokkennachweis irn Blut, Typenverteilung und Prognose konnte bereits einige 
Klarheit geschaffen werden. Ffir die Pneumokokkenmeningitis lassenslch 

ErgebniSse der Hygiene. XII. 13 
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bereits gleichfalls, wenn auch nur andeutungsweise, Beziehungen zwischen der 
Typenzugehorigkeit und Pathogenese aufdecken. Das gleiche wird wahrschein
lich' spater Geltung finden fiir die Pneumokokkeninfektionen des Auges. 

8. Die Pathogenese nnd Epidemiologie der menschlichen 
Pnenmokokkeninfektionen nnter besonderer Beriicksichtignng 

der Lnngenentziindnngen. 
Mit aller Bestimmtheit kann behauptet werden, daB, auBer der Anwesen

heit der Pneumokokken - als fast ausschlieBlichem Erreger der Pneumonien -
weitere Bedingungen realisiert werden miissen, damit eine Lungenentziindung 
zustande kommen kann. Hierbei sei es zunachst gleichgiiltig, ob es sich um 
eine lobare oder um eine lobulare Pneumonie handelt, denn Sicheres wissen 
wir auch heute noch nicht dariiber, warurn die Anwesenheit des Pneumococcus 
in den Lungen das eine Mal typische Lappenpneumonien, das andere Mal herd
formige Entziindungen zur Folge hat. Die Bedeutung der Immunitatslage, der 
Resultante aus der Virulenz des Parasiten und aus der Abwehrbereitschaft 
des Wirtsorganismus im weitesten Sinne, fiir das Zustandekommen der Lungen
entziindung ist bereits kurz auf S. 157 beleuchtet worden. 

Wenn wir uns in den Teilen 1-7 dieses Abschnittes bemiiht haben, die 
Bedeutung der Pneumokokkentypenforschung und ihrer Ergebnisse bei den 
verschiedenen menschlichen Pneumokokkeninfektionen zur Darstellung zu 
bringen, dann konnen wir jetzt den Versuch unternehmen, jene groBtenteils 
neuen Befunde fiir die Beantwortung unserer eingangs angefiihrten epidemio
logischen und pathogenetischen Fragestellungen zu verwerten. Eine solche 
Analyse zwingt naturgemaB zu einer getrennten Behandlung der verschiedenen 
Faktoren, die wir in dem Begriff der Immunitatslage einzuordnen bestrebt 
sind. Das Zustandekommen der durch Pneumokokken bedingten Lungen
entziindungen sehen wir abhangig von dem Erreger und seinen Eigenschaftell, 
sowie von dem Wirtsorganismus und dessen Eigentiimlichkeiten. 

Besprechen wir zunachst jene Faktoren, die den Erreger der Pneumonie 
betreffen, dann erscheinen als besonders wichtig die Bedeutung der verschie
denen Pneumokokkentypen, die Schwankungen in der Virulenz dieses Keimes, 
sowie die Fragen nach der Bedeutung des Infektionsweges. 

a) Die Bedeutung der Pneumokokkentypen. 
,\-Venn man von der Typenverteilung bei Empyemen (vgl. S.175) ausgeht, 

dann kann man feststellen, daB nur ausnahmsweise die fixen Pneumokokken
typen I und II vermiBt werden, fanden sie sich doch unter 81 von GUNDEL zum 
Teil mit LINDEN gesammelten Fallen in 86%, bzw. nach "sicheren" lobaren 
Fneumonien in 97%! Sehr selten fand sich die "saprophytische" Gruppe IV 
(so 6mal unter 81 Pneumokokkenempyemen) und in diesen Fallen handelte 
es sich stets urn Empyeme nach Grippepneumonie. Die iiberragende Bedeu
tung der Typen I und II konnte von mir gleichfalls fiir die Pneumokokken
meningitis und -Peritonitis nachgewiesen werden. Bei der Pneumokokken
peritonitis konnten auffalligerweise nur Keime des Typus I und IT geziichtet 
werden, wahrend offenbar die saprophytische Gruppe IV sich als Erreger 
einer Meningitis nur bei den sekundaren Formen dieses Krankheitsbildes (nach 
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Trauma, aufsteigender Infektion), der Typus III nur nach vorausgegangenen 
Ohrafiektionen, seltener (?) im Verfolg einer Ill-Pneumonie, nachweisen lassen. 
Bei genauer Analyse erkennt man weiter, daB die primare lobare Pneumonie 
ebenfalls nur ausnahmsweise durch die "saprophytischen" Pneumokokken her
vorgerufen wird. Ein ganz anderes Bild der Typenverteilung zeigt sich hingegen 
bei Herdpneumonien und Bronchitiden. Hier finden wir nur ausnahmsweise 
die fixen Typen (vgl. S. 180), ganz iiberwaltigend die Gruppe IV. Und diese bei 
intravitalen Untersuchungen gewonnenen Befunde, die ich kurz in der nach
stehenden Tabelle 20 zusammenfassen mochte, werden bestatigt durch die von 
GUNDEL und LINDEN durchgefiihrten bakteriologischen Untersuchungen an 
LeichenIungen, die gleichfalls in dem letzten Abschnitt der Tabelle 20 auf. 
gefiihrt werden. 

Tabelle 20. Typen verteilung bei verschiedenen menschIichen 
Pneumokokkeninfektionen. 

Autoren Krankheitsbild 
I 

Zahl I TYfuS I TYfrus I THr I G&Pe 

POWELL, ATWATER 
und FELTON .. Gesunde 93 4,3% 6,7% 10,7% 78,3% 

(418ma.1 untersucht) 
GUNDEL und LINDEN Gesunde 99 3,9% 4,5% 16,4% 75,9% 

(1113ma.1 untersucht) 

COLE ....•.•. lobare Pneumonie 700 35% 30% 10% 25% 
CECIL, BALDWIN 

und LARSEN ... lobare Pneumonie 1913 33,6% 19,1% 13,3% 33,1% 
GUNDEL und LINDEN lobare Pneumonie 76 50% 25% 15% 10% 
GUNDEL und LINDEN Empyem 81 67% 20% 6% 7% 
WHITTLE •••••• Empyem 31 77,4% 12,9% 6,4% 3,2% 

GUNDEL und LINDEN Herdpneumonien 127 2% 6% 22% 70% 
GUNDEL und LINDEN postoperative 41 2,4% 2,4% 7,3% 87,8% 

Pneumonien 
GUNDEL und LINDEN Bronchitis _146 0% 6% 14% 80% 

GUNDEL und LINDEN Leichenlungen 97 2,0% 7,2% 13,4% 77,3% 
(97 positive Befunde 

unter 362 Lungen) 

Die sich aus eingehender Betrachtung der Tabelle 20 ergebenden SchluB
folgerungen konnten noch vervollstandigt werden durch eine weitere Auf
teilung vorstehenden Materials, z. B. der Pneumokokkenbefunde in Leichen
lungen, ferner bei Peritonitis, Meningitis, Conjunctivitis, Otitis usw.; jedoch 
muB hier auf die ausfiihrlichere Darstellung in den verschiedenen Teilen dieses 
Abschnittes verwiesen werden. Vor allem auch das von GUNDEL und LINDEN 
gewonnene Material berechtigt uns zu der Annahme, daB wahr~cheinlich nur im 
friihen Kindesalter primare Lungenentziindungen durch Pneumococcus IV 
hervorgerufen werden. Hingegen handelt es sich bei den IV-Entziindungen 
der Erwachsenen in den allermeisten Fallen um sekundare Erkrankungen, seien 
sie postoperativ bedingt oder im Verfolg eines mehr oder minder langen Kranken
lagers, seien sie hypostatische oder herdformige Pneumonien. 

13* 
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Die groBen Unterschiede, die bei den verschiedenen Pneumokokkenerkran
kungen hinsichtlich der Typenverteilung des Erregers vorliegen, k6nuen nicht 
bestritten werden. Die allermeisten der lobaren Pneumonien werden durch 
die Typen I und II hervorgerufen, die durch Ansteckung von auBen in den 
K6rper gelangen miissen, da sie sich nur ausnahmsweise bei den Erkrankten 
selbst aus der Mundh6hle ziichten lassen, in der auch bei I- und II-Pneumonien 
fast stets der Typ IV feststellbar bleibt. Die fixen Typen I und II miissen ja 
durch Ansteckung von auBen erworben werden, da sie eiumal bei Gesunden 
sehr selten sind und andererseits I. und II-Trager keineswegs an Pneumonie 
erkranken brauchen, vielmehr meist nur als Ubertrager in Betracht kommen. 
Ganz anders bei den Herdpneumonien: hier sind es die saprophytischen Formen, 
die auf den Schleimhauten der Luftwege ubiquitar verbreitet sind. Diese Form 
der Lungenentziindungen entsteht fast nur durch Autoinfektion: Operationen, 
Arteriosklerose, Zirkulationsst6rungen, andere innere Erkrankungen schadigen 
die Widerstandskrafte und machen jene an sich meist weniger virulenten Keimc 
zu Krankheitserregern (vgl. S. 201). Hieraus miiBte zu folgern sein, daB wir 
die IV-Infektionen vorwiegend in den h6heren Lebensaltern finden, was auch 
in der Tat zutrifft (vgl. M. GUNDEL und H. LINDEN [2]). DaB ausnahmsweise 
Herdpneumonien und Bronchitiden auch durch die fixen Typen hervorgerufen 
werden k6nnen, scheint sichergestellt, da das Zustandekommen von Herd
pneumonien auf dem Wege einer Autoinfektion sich naturgemaB auch bei solchen 
Personen abspielen kann, die in ihrer Mundh6hle keine Pneumokokken der 
Gruppe IV, vielmehr solche des Typus I oder II oder III besitzen. So sind 
meines Erachtens die seltenen Herdpneumonien und Bronchitiden zu ver
stehen, die durch diese fixen Typen hervorgerufen werden. 

Unterstrichen wird die Berechtigung dieser soeben skizzierten Ansichten 
durch den GUNDEL 'und LINDEN nicht selten gelungenen Nachweis "vergriinender 
Streptokokken" (Mundstreptokokken nach GUNDEL) in Lungen (vgl. S.186). 
Diese Keime wurden :von ihnen fast ausschlieBlich bei beginnenden Prozessen 
gefunden. Ob aus diesen Keimen Pneumokokken der Gruppe IV (oder wom6glich 
Pneumokokken der fixen Typen) hervorgehen k6nnen, wage ich noch nicht zu 
entscheiden. Diese Befunde k6nnten dafiir sprechen, daB wir in den genannten 
Keimen bei ihrem Nachweis aus Lungen in beginnenden Entziindungsprozessen 
bereits Spielarten oder Ubergangsformen zu den echten Pneumokokken vor 
uns haben und daB wir diese Keime im allgemeinen gerade nur in dem kurz 
begrenzten Zeitraum des Pathogenwerdens ziichten konnten. Manche mikro
biologischen Untersuchungen von M. GUNDEL (in noch unver6ffentlichten 
Versuchen) an derartigen Stammen sprechen fiir die Richtigkeit einer der
artigen Ansicht. 

Mir erscheint es empfehlenswert, bei Untersuchungen iiber die Varia
bilitat der Strepto-Pneumokokkengruppe sich besonders solcher Stamme zu 
bedienen. 

Bei jenen Fallen des gelungenen Nachweises von Mundstreptokokken sieht 
man den Mechanismus einer Autoinfektion besonders deutlich und diese Tatsache 
erscheint geeignet, als vielleicht wichtigstes' Beweismaterial fiir die Berechtigung 
der unterschiedlichen Beurteilung der lobaren und herdf6rmigen Pneumonien 
in pathogenetischer Hinsicht zu dienen. Von Wichtigkeit diirften in Beziehung 
zu diesen Ausfiihrungen die neueren bakteriologischen Studien iiber die 
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Variabilitat der Pneumokokken sein. Nach den neuestenErfahrungen stellen die 
Pneumokokkentypen wahrscheinlich keine unveranderlichen Formen dar. Die 
vereinzelt STILLMAN, BERGER und ENGELMANN u. a. gelungenen Experimente, 
Typen ineinander uberzufiihren, sowie die neuren amerikanischen Arbeiten 
von GRIFFITH und die Studien von NEUFELD und LEVINTHAL (vgl. S.140) 
zeigen, daB der relativ stabile Pneumococcus der fixen Typen doch selbst in vitro 
unter bestimmten Umstanden variabel ist. Besonders genau ist z. B. von STILL
MAN der Typus II untersucht worden, der eine ganze Reihe von Spielarten und 
Unterformen aufweisen kann. In praktischer Hinsicht berechtigen uns aIle 
diese Laboratoriumsexperimente zu der Ansicht, die schon vor Jahrzehnten 
von KRUSE und vielen anderen geauBert wurde, daB die zunachst harmlosen 
Bewohner der Mundhohle bestimmte Veranderungen erfahren konnen, die ihnen 
pathogene Eigenschaften vermitteln und die bei einer Veranderung des Wirts
organismus die Moglichkeit einer Autoinfektion schaffen. 

Wenn damit unseres Erachtens eine auch schon recht weitgehende K1.arung 
des epidemiologischen und pathogenetischen Bildes der Lungenentziindungen 
erzielt wird, scheinen diese neueren bakteriologischen und tierexperimentellen 
Untersuchungen doch vorlaufig nur Geltung zu haben fiir die Pneumokokken
erkrankungen der Erwachsenen. tiber die Typenverteilung der Pneumokokken
infektionen der Kinder fehlen genaue Untersuchungen. Diese Tatsache ist sehr 
bedauerlich, da die Frage einer spezifischen Therapie in dieser Altersklasse 
durchaus erfolgversprechend und bei der Haufigkeit und Schwere dieser 
Erkrankung sehr wichtig ist. Das geringe vorliegende Material ist auch nicht 
sorgfaltig genug getrennt hinsichtlich lobarer und herdformiger Pneumonie. 
Diese Trennung stoBt allerdings auch auf nicht unbetrachtliche Schwierigkeiten. 
Im Gegensatz zu den Befunden bei Erwachsenen soIl die Gruppe IV der Pneumo
kokken bei Kindem eine viel groBere Rolle als Krankheitserreger spielen (W OLL

STEIN und BENSON, sowie PISEK und PEASE). Das vorliegende Material verliert 
aber dadurch weiterhin erheblich an Wert, daB es, abgesehen von seiner geringen 
GroBe, meist mit unzureichender Technik gewonnen wurde. Die Befunde wurden 
erhalten durch Untersuchung von Sputum (das man aber doch nur bei alteren 
Kindern erhalten kann), von Mundflussigkeit oder Abstrichen aus dem Rachen. 
Hierdurch erhalt man jedoch zweifellos-viele falsche Ergebnisse, wie ich selbst 
mehrfach Gelegenheit hatte nachzuweisen. Nur ausnahmsweise ist man in der 
Lage, aus dem Rachen Keime des gleichen Typs zu zuchten wie aus den Krank
heitsprozessen. Auch DUFOUR und DUCHON vermochten durch ihre Unter
suchungen selbst mittels der Lungenpunktion intra vitam keine Klarung zu er
zielen. Bei der groBen Bedeutung der Pneumokokkeninfektionen fiir das Kindes
alter scheinen darum weitere Untersuchungen erwiinscht, die von M. GUNDEL 
und H. LINDEN begonnen und von M. GUNDEL und W. SCHAFER weiter ge
fiihrt werden. Da Untersuchungen des Nasenrachenraumes abzulehnen waren, 
blieben allein Untersuchungen von Pleurapunktaten und postmortale Lungen
untersuchungen ubrig, da Lungenpunktate zur Untersuchung nicht zur Ver
fiigung standen. Es konnte bereits von M. GUNDEL und Mitarbeitem eine 
nicht unbetrachtliche Zahl von Empyemen (Vgl. S. 176) und Lungen ·unter
sucht werden. 50 Pneumokokkenbefunde von Kindem der verschiedenen Alters
stufen, die aus Empyemen gezuchtet wurden, sind in der Tabelle 21 zusammen~ 
gestellt. 
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Tabelle 21. Typenverteilung der aus Empyemen bei Kindern geziiohteten 
Pneumokokken. 

Pn.-Typus 

I 
IT 

ITI 
IV 

zusammen: 

Insgesa.mt 

37 
5 
2 
6 

50 

1. Lebensjabr 12.-5. Lebensjabr I 6.-10. Lebensjahr 

5 
3 
1 
3 

12 

22 
2 
1 
3 

28 

10 

10 

Aus der Tabelle 21 resultiert die iibelTaschend groBe Bedeutung der Typus l
und II-Infektionen fiir diese schweren Pneumokokkenerkrankungen des Kindes
alters. Besonders iiberwiegen die fixen Typen im Kindesalter gegeniiber den Neu
geborenen und Sauglingen. Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu der Ansicht 
von ADAM und POCKELS, die der Gruppe IV der Pneumokokken eine besonders 
groBe Bedeutung fiir die kindlichen Pneumonien auf Grund eines allerdings 
kleinen Empyemmaterials zusprechen wollen. Die meines Erachtens hingegen 
relativ untergeordnete pathogene Bedeutung der Gruppe IV wird noch durch 
die Tatsache besonders unterstrichen, daB von den in der Tabelle 21 aufgefiihrten 
6 IV -Infektionen 3 Mischinfektionen mit Influenzabacillen waren. So miissen 
wir auch die Arbeit von WESTLUND ablehnen, die vorherrschend bei Kindem 
gleichfalls die Gruppe IV fand, sich aber auch auf Untersuchungen des Nasen
rachenraumes bei kindlichen Pneumonien beschrankte. Mit groBtem Nachdruck 
muB ich immer wieder betonen, daB den Keimen, wie sie sich im Nasenrachen
raum finden, eine spezifisch atiologische Rolle fiir den Krankheitsfall bei Kindem 
Hingst nicht immer zukommen! Die von GUNDEL bei Empyemuntersuchungen 
des Kindesalters gefundene Typenverteilung braucht jedoch nur dafiir zu 
sprechen, daB bei gleich haufigem Vorkommen der IV-Pneumokokkentypen 
im Kindesalter bei Pneumonie gerade nur die 1-, weniger schon die II- und 
III-Infektionen zuden gefiirchteten Komplikationen eines Empyems fiihren, 
daB also die IV-Erkrankungen im allgemeinen eine bessere Prognose haben. 
Ein derartiger Einwand hat einiges fUr sich. Ich weise darauf hin, wenn ich 
ihn auch selbst vorlaufig nicht anerkenne. Erst ein groBeres Material wird 
Klarheit schaffen konnen. Was aIle weiteren Einzelheiten iiber unsere Pneu
moniestudien im Kindesalter anbetrifft, muB auf die besondere, demnachst 
erscheinende umfangreiche Arbeit von GUNDEL und SCHAFER hingewiesen 
werden. 

In diesem Zusammenhang sei auf das von GUNDEL und LINDEN untersuchte 
Leichenmaterial von Pneumonien des Kindesalters hingewiesen. In der Tabelle 22 
ist das von ihnen gesammelte allerdings noch kleine Material von 16 Leichen
lungen zusammengestellt. 

Abgesehen von den vielen sehr friihen Pneumokokkeninfektionen, mit denen 
man sich mit der heute gebrauchlichen verfeinerten diagnostischen Technik 
inte:tlSiver beschaftigen sollte, sieht man allerdings bei diesem kleinen Leichen
material verhaltnismaBig viele IV-Erkrankungen (8 von 16). Die Erklarung hier
fUr findet sich wahrscheinlich in dem Umstand, daB die iiberwiegende Zahl der 
IV -Erkrankungen (5 von 8) sich im friihesten Kindesalter fand. Hierdurch wird 
auch die relativ hohe Letalitat an Pneumococcus Typ IV in dieser Altersklasse 
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Tabelle 221. Typen verteilung der Pneumokokken 
aus bronchopneumonischen Prozessen von Lungen kindlicher Leichen. 

Pn."Typus Insgesamt 1. Jahr 2.-5. Jahr 6.-10. Jahr 

I 2 1 (4 Tage alt) 1 
II 4 2 2 
ill 2 12 1 3 

IV 8 54 6 1 

verstandlich: geringe Widerstandskraft gegen die Invasio.n vo.n Pneumo.ko.kken 
iiberhaupt bei leichterer Aufnahme des Typs IV der Pneumo.ko.kken wegen 
ihrer weiteren Verbreitung (vgt die demnachst veroffentlichten Studien vOn 
GUNDEL und SCHWARZ iiber die Bakterienflo.ra der Mundhohle Neugebo.rener 
und iiber vergleichende Untersuchungen der Pneumo.ko.kken bei Mutter und 
Kind). Aua diesem. Grunde ist auch kein Widerspruch zwischen den Befunden 
der Tabellen 21 und 22 zu erblicken, vielmehr erganzt sich das in diesen beiden 
Tabellen nur versohieden zusammengesetzte Material aufs baste. Bei der 
graBen Bedeutung der Pneumo.nien fUr das Kindesalter erscheint auch an dieser 
Stelle die Fordernng berechtigt, durch Zusammenarbeit vo.n Bakterio.logen und 
Klinikern diese Frage weiter zu fordern. 

Bei der an sich o.ffenbar geringen Empfanglichkeit des gesunden erwachsenen 
Menschen gegeniiber Pneumo.kokken sehen wir die engen Zusammenhange 
zwischen der Immunitatslage und der Erkrankung bei der Pneumo.nie scheinbar 
so. deutlich wie bei keiner anderen Infektio.nskrankheit. Die "sapro.phytischen" 
Pneumo.ko.kken sind o.ffenbar nur dann in der Lage, eine Pneumonie zu erzeugen, 
wenn starkere lo.kale oder allgemeine Schadigungen der Widerstandskraft ein
gesetzt haben. Dies beweisen die Herdpneumo.nien bei Kindern, sofern die 
Widerstandskrafte z. B. durch Masern, Scharlach oder Diphtherie lahmgelegt 
sind; das beweisen die Herdpneumo.nien bei alteren Perso.nen, die bettlagerig 
werden (postoperativ, Herzinsuffizienz usw.) und das beweisen auch die hypo.
statischen Pneumonien, bei denen wir fast ausschlieBlich die Gruppe IV, zuweiIen 
sogar nur "Mundstreptoko.kken", ala einzige "Erreger" finden. Interessant 
erscheint . noch der Hinweis, daB wir bei schweren Bro.nchitiden und Grippe
pneumonien in den Lungen neben Influenzabacillen mit nur einer Ausnahme 
stets Pneumo.COCCUS IV gefunden haben. Bei den Grippepneumo.nien sieht man 
also. die "saprophytischen" Fo.rmen die maBgebende Ro.lle spielen und wir mUssen 
uns diasen Befund so. erklaren, daB die durch das Grippevirus gesetzte Schwachung 
der Widerstandskrafte erst das Einwandern jener im erkrankten Organismus 
bereits vo.mandenen Pneumo.ko.kken ermoglicht. Diese Beo.bachtungen sprechen 

1 Weitere FaJ.1e haben nicht mehr in der TabeIle 22 aufgenommen werden konnen (vgl. 
M. GUNDEL und H. LnmEN, 4). 

2 1 Tag alt, fetale Atelektase, Mischinfektion mit Influenzabacillen. 
3 Stauungslunge, Bronchitis. 
4 Hii.morrhagische Pneumonie, Bronchitis bei Neugeborenensepsis, 14 Tage alt. 
6 Neugeborenensepsis, Stauungstra.cheobronchitis, einzeIne pneumonische Herde, 

3 Wochen alt. 
a 8 Jahre alter Knabe, schwere Diphtherie mit bronchopneumonischen Herden, in 

denen Diphtheriebacillen und Pneumokokken des Typus IV durch Tierversuch na.chweisbar 
waren. 
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also zweifellos fiir die Pneumokokkenautoinfektion bei der Influenza. Auch Beob
achtungen von BAUER und ST. CLAm, sowie von GUNDEL undLINDEN gehoren 
hierher, die im Liquor von Meningitiden nach Otitis media Pneumokokken 
Typ III, bei Meningitiden ohne Otitisanamnese im AnschluB an Schadel
verletzung hingegen die Gruppe IV fanden. Auch hier spricht alles fUr eine 
Autoinfektion im Sinne der Aufwanderung nach einem locus minoris resistentiae. 

Die Bedeutung der Typenforschung fiir das epidemiologische und patho
genetische Verstandnis der menschlichen Pneumokokkeninfektionen diirfte klar 
aus den vorstehenden Ausfiihrungen ersichtlich sein. Zu dieser Bedeutung der 
Typendifferenzierung fUr die Fragen der Pathogenese tritt nach vorwiegend 
neueren Untersuchungen hinzu - und erganzt sie in wesentlichen Punkten -
die Rolle, die die Unterschiede in der Virulenz der Pneumokokken fiir das 
Zustandekommen der Erkrankung spielen (vgl. M. GUNDEL und CR. WASU). 

b) Die Bedeutung der Virulenz der Pneumokokken fiir Epidemiologie 
und Pathogenese. 

Die wiederholten Feststellungen von der iiberragenden Bedeutung der Typen I 
und II als Erreger der lobaren Pneumonie, des Empyems und der Peritonitis 
brauchen nun nicht unbedingt dafiir zu sprechen, daB die Virulenz dieser Typen 
stets groBer ist als die der Gruppe IV. Nach den Untersuchungen von COLE 
und seinen Mitarbeitern ist nicht zu bezweifeln, daB auch die Typen I und be
sonders II ihre Virulenz mehr oder weniger einbiiBen konnen, vor allen Dingen 
nach langerer Kultur auf oder in kiinstlichen Nahrsubstraten. Andererseits 
ist es vielen Forschern gelungen, nicht nur die Virulenz der fixen Typen, sondern 
auch die der Gruppe IV durch Tierpassagen erheblich zu steigern. Jedoch ist 
nicht zu bezweifeln, daB ganz im allgemeinen die Typen I und II, nach vielen 
eigenen Untersuchungen auch die des Typus III, ihre pathogenen Eigenschaften 
auBerhalb des Korpers langer behalten als die Gruppe IV. Hierauf fiihrt COLE 
die hauptsachlichste Beteiligung dieser Typen an den Pneumoniefallen zuriick. 

Exaktere Untersuchungen iiber die Virulenz und iiber die Schwankungen 
der Virulenz bei den verschiedenen Pneumokokkentypen liegen nach den ersten, 
nicht systematisch bzw. nicht vollstandig durchgefiihrten Studien von AVERY, 
CHICKERING, DOCHEZ, MOORE und CHESNEY aus jiingster Zeit von WHITTLE 
und von GUNDEL und WASU vor, nachdem zuvor ROSENAU, FELTON und 
ATWATER bereits Virulenzbestimmungen an Pneumokokken von "Keimtragern" 
sowie wenigen Pneumoniefallen und Stammen der Gruppe IV durchgefiihrt 
hatten (vgl. GUNDEL und WASU). Wahrend WmTTLE sich auf die ziemlich 
wahllose Untersuchung von Pneumokokkenstammen aus Krankheitsprozessen 
beschrankte, haben wir systematisch weit iiber 100 Pneumokokken von gesunden 
Menschen wie auch aus den verschiedensten Krankheitsprozessen und von der 
verschiedensten Typenzugehorigkeit bei Verwendung nur frisch geziichteter 
Stamme und von Erstkulturen auf optimalen NahrbOden hinsichtlich ihrer 
Virulenz gepriift. Nach unseren und WmTTLEs Untersuchungen ist nicht zu 
bezweifeln, daB Pneumokokkenstamme, die aus lobaren Pneumonien und 
Empyemen geziichtet wurden, relativ am starksten virulent sind, wahrend 
Pneumokokken aus der Mundhohle gesunder Personen oder aus Sputum von 
Bronchitiden oder aus dem Konjunktivalabstrich einer Pneumokokkenconjunc
tivitis eine viel geringere Pathogenitat fiir die weiSe Maus besitzen. So konnten 
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wir von der Conjunctiva oder aus Sputum gelegentlich Pneumokokkenstamme 
ztichten, die auch in den groBten Mengen fiir die weille Maus avirulent waren, 
sich aber in den verschiedensten Nahrsubstraten, sowie nach der Galle- und 
Optochinprobe als typische Pneumokokken erwiesen und darum als avirulente 
Pneumokokken bezeichnet werden miissen. Ferner muB auf den uns gelungenen 
Nachweis vollig avirulenter "Pneumokokken" hingewiesen werden, die sich 
aber nicht nur in ihrer fehlenden Pathogenitat, sondern auch in ihren biologischen 
Eigenschaften von den echten Pneumokokken unterscheiden lieBen und die 
damit - nicht selten sind sie von der Conjunctiva zu ztichten! - eine "Ober
gangsstellung zu den eigentlichen Mundstreptokokken einzunehmen scheinen. 
Hierher gehort noch der GUNDEL und LINDEN relativ haufig gelungene Nachweis 
von Mundstreptokokken in beginnenden Entziindungsprozessen der Lungen, 
der darum wichtig ist, weil von diesen Stammen sich tiber die Halfte avirulent 
verhielt (s. auch S. 186). 

Ohne daB ich auf nahere Einzelheiten einzugehen vermag, seien von den 
Untersuchungen von GUNDEL und W ABU nur kurz die foigenden Ergebnisse 
zusainmengefaBt. Von besonderer Bedeutung erscheint mir im Hinblick auf 
friihere Auffassungen iiber die Pathogenese der Lungenentziindungen, tiber die 
Bedeutung der Virulenzsteigerung der Pneumokokken, wie sie auch von 
A. FRAENKEL und neuerdings von A. LAUCHE wieder betont wird, unser Befund 
zu sein, daB die Virulenz eines Pneumokokkenstammes in vivo beim gesunden 
ebenso wie beim kranken Menschen keinen oder doch nur sehr geringen Schwan
kungen unterworfen ist. Auf Grund dieser Beobachtungen findet auch die An
nahme einer Virulenzsteigerung fur das Zustandekommen der Lungenentzundungen 
nach unserem Material keine experimentell begrundete Stutze. 

Das maBgebliche Vorkommen von IV-Pneumokokken und das sehr seltene 
der fixen Typen in der Mundhohle Gesunder ist schon auf S.161 eingehend 
behandelt worden. Bedeutungsvoll sind die Beobachtungen von GUNDEL und 
WASU, daB es sich bei den fixen Typen dann aber (bisher) stets um hochvirulente, 
bei den IV-Pneumokokken mit einer Ausnahme stets um sehr schwach pathogene 
Keime handelt. Somit zeigen die Virulenzbestimmungen an Pneumokokken, 
die aus den verschiedensten Krankheitsprozessen geziichtet wurden, markante 
Differenzen. Die primaren Krankheitsbiliier der lobaren Pneumonie, der meta
pneumonischen Empyeme, der Meningitis und Peritonitis, der Otitis media 
acuta werden ausschlieBlich durch Stamme hochster Virulenz und .fast stets 
nur durch Stamme fixer Typen hervorgerufen. Demgegentiber finden sich als 
Erreger sekundarer Herdpneumonien, Bronchitiden, Conjunctitividen in den 
allermeisten Fallen IV-Pneumokokken von geringer Virulenz, wahrend fixe 
Typen als Erreger dieser letztgenannten Krankheitsbilder nicht haufiger sind 
als bei Gesunden. Die fixen Typen stellen danach auch in ihrer Virulenz etwas 
besonderes dar, das sie wesentlich von der Gruppe IV unterscheidet. Die Pneumo
kokken dieser Gruppe sind meistens nicht in der Lage, bei vorher gesunden 
Menschen z. B. das Krankheitsbild einer lobaren Pneumonie zu erzeugen. All
gemeine Voraussetzung fiir ihre pathogene Rolle ist die Herabsetzung der 
Widerstandskraft des Wirtsorganismus, die es uns auch erklart, daB wir dann 
sogar avirulente Pneumokokken, pneumokokkenahnliche Keime und Mund
streptokokken in den Krankheitsprozessen finden. Da Verfasser noch weitere 
eingehendere Untersuchungen iiber die Gruppe IV hinsichtlich pathogenetischer 
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und epidemiologischer Fragesteliungen erforderlich erscheinen, sind derartige 
Versuche unter besonderer Beriicksichtigung der Virulenz und weitergehender 
serologischer Differenzierung dieser Gruppe bereits aufgenommen (vgl. spater 
GUNDEL und SCHWARZ). 

Man kann nicht bezweifeln, daB die Virulenz der Pneumokokken eine recht 
stabile Eigenschaft ist, gelingt es doch erst nach meist ziemlich !anger Zeit, 
die Virulenz von 1-, II- oder III-Pneumokokken durch Passage iiber kiinstliche 
NahrbOden merkbar abzuschwachen. Leichter gelingt as bei der Gruppe IV. Der 
umgekehrte Versuch, urspriinglich schwach pathogene Stamme, z. B. der 
Gruppe IV, in hochvirulente umzuziichten, gelingt nach WHITTLES Versuchen 
nicht. Anderen Autoren soli es nach wiederholten Tierpassagen gelegentlich ge
lungen sein. Die Bedeutung der Virulenz der Pneumokokken fiir die Pathogenese 
erhelit eindeutig aus neuesten Versuchen von STILLMAN (9), der mit drei Formen 
eines II-Stammes - einer avirulenten B-Form, einer maBig- und einer hoch
virulenten Form - ganz verschiedene Ergebnisse in einer groBen Zahl von 
Tierversuchen gewann. Die einem Spray avirulenter Kokken ausgesetzten 
Kaninchen zeigten niemals eine Septicamie, bei maBig virulenten Keimen 
wurde gelegentlich eine in Heilung iibergehende, bei hochvirulenten hingegen 
haufig eine tOdliche Septicamie beobachtet! Und diese Resultate wurden durch 
den fehlenden oder gelungenen Nachweis typenspezifischer Antikorper ent
sprechend bestatigt. 

Die Virulenz der von Gesunden und Kranken geziichteten Pneumokokken 
ist bei den verschiedenen Typen prinzipieli gleich. Auch dieser Befund von 
GUNDEL und W ABU spricht gegen die Bedeutung einer Virulenzsteigerung 
fiir die Pathogenese dieser Erkrankungen. Bei gesunden Personen ist fiir das 
Zustandekommen einer Pneumokokkeninfektion sicherlich eine Mindestvirulenz 
erforderlich, wahrend bei anderweitig erkrankten oder in ihrer Widerstandskraft 
sonst geschwachten Personen die Virulenz, gemessen an der Pathogenitat fiir 
die weiSe Maus, gering oder sogar fehlend sein kann. Damit miissen wir auch 
den Ansichten von A. LAUCHE entgegentreten, der fiir die meisten Pneumonie
falie eine "Autoinfektion" annimmt lind der fiir das viel seltenere Vorkommen 
einer Infektion von auBen bei Epidemien oder Endemien besonders virulente 
Keime verantwortlich macht. 

Zusarrvmenfassend kann man auf Grund der Virulenzbestimmungen an 
Pneumokokken sagen, dafJ die die loooren Pneumonien verursachenden Pneurrw
kokken Stiimme hOchster V irulenz sind und dafJ nur Pneurrwkokken stiirkster 
Paihogenitiit fur das Zustandekommen primiirer Erkrankungen verantwortlich zu 
machen sind. Fiir die Verbreitung dieser Krankheiten konnen nur Keimtrager in 
Frage kommen, die die homologen Typen und in ihrer entsprechenden Virulenz 
beherbergen (vgl. S. 212). Bei sekundiiren Erkrankungen hingegen, so bei Herd
pneumonien ii.lterer Personen, bei beginnenden Prozessen in Leichenlungen bei 
Bronchitiden u. a. wurden von ·GUNDELund W ASU nur schwach virulente und 
(seltener) vollig avirulente Stiimme der Gruppe IV gefunden. Die Virulenzunter
suchungen beroohtigen wieder zu dem SchluB, in den fixen Typen I, II und III die 
virulentesten und die stabilsten Pneumokokkenformen zu sehen. Diese Ansicht 
darf aber nicht zu der irrigen SchluBfolgerung fiihren, daB die Gruppe IV als die 
Gruppe der avirulenten oder saprophytischen Pneumokokken anzusprechen ist. 
Sicherlich kiYnnen auch diese Keime hochpathogene Krankheitserreger sein, fedoch 
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trifft dieses Ereignis im Verhiiltnis zu ihrer weiteren Verbreitung relativ sehr viel 
seltener ein, und verlangt Voraussetzungen, die viel hiiufiger ala bei den fixen Typen 
nicht im Mikroorganismus, sondern im Wirtsorganismus ursiichlich bedingt liegen. 

Ob den durch GASKELL erhobenen Beobachtungen von jahreszeitIichen Schwankungen 
in der Virulenz von Pneumokokken eine besondere epidemiologische Bedeutung zukommt, 
mull vorerst bezweifelt werden. Na.chpriifungen an grollerem Material diirften sich bei 
der Bedeutung dieser Frage empfehlen. 

DaB nicht nur die TypenzugehOrigkeit und die Virulenz fiir das Zustande
kommen einer Pneumokokkeninfektion von Bedeutung ist, sondern auch die 
Menge der eindringenden Erreger, erscheint in Analogie zu anderen Infektions
krankheiten selbstverstandlich. Allerdings liegenhieriiber nurwenigeErfahrungen 
beirn. Menschen vor. 100 verweise auf die Ausfiihrungen von A. GOTTSTEIN 
(S.245), der die bekannten Beobachtungen von GoRGAS am Panamakanal 
anfiihrt. Tierexperimentelle Ergebnisse von amerlkanischen Autoren haben 
gezeigt, daB geringe Pneumokokkenmengen schon nach wenigen Stunden voll
standig aus den Lungen verschwinden, in denen sie nach den Untersuchungen 
von STILLMAN zunachst nachweisbar gewesen waren. Die Einfiihrung groBerer 
Mengen bei gleicher Technik durch den Pneumokokkenspray fiihrt nahezu stets 
zu einer Erkrankung, wenn auch nicht immer zu einer lobaren Pneumonie. 
Es bedarf in dieser Hinsicht allerdings weiterer Untersuchungen, da diese tier
experimentellen Resultate nicht ohne weiteres auf den Menschen zu iibertragen 
sind. An dieser Stelle sahen wir nur unsere Aufgabe, auch kurz auf die Bedeutung 
der Virusmenge hinzuweisen. 

e) Die Bedeutung des Infektionsweges. 
Wahrend die neueren Untersuchungen iiber die Verteilung der Pneumo

kokkentypen bei den verschiedenen menschlichen Pneumokokkeninfektionen, 
sowie die Virulenzbestimmungen der aus den verschiedensten Krankheits
prozessen geziichteten Pneumokokken, wie die beiden vorherigen Abschnitte a 
und b gezeigt haben diirften, wichtige Aufschliisse in pathogenetischer und 
epidemiologischer Hinsicht liefern konnten, ist eine weitere wichtige Frage, 
namlich die nach den Infektionswegen, noch ziemlich ungeklart. 

Drei Eintrittswege in die Lungen sind moglich: der Luft- (Bronchial-)Weg, 
der Blutweg und der Lymphweg. TENDELOO unterscheidet eine aerogene Infektion 
durch direktes Eindringen der Erreger auf dem Luftwege bis in die Bronchiolen 
und Alveolen von -einer bronchogenen Infektion durch Fortschreiten einer 
priniaren Bronchitis den Bronchialverzweigungen entlang bis in die Bronchiolen 
und Alveolen hinein. Auch bei dem Lymphweg ala Eintrittsweg in die Lunge 
konnen zwei Formen unterschieden werden, nnd zwar eine lymphogene Aus
breitung vom Lungenhilus aus und eine von der Pleura in die Lunge eindringende 
Ausbreitung, die ala lymphogene -bzw. ala pleurogene Infektionen nach LAUOHE 
bezeichnet werden konnen und der die fiinf folgenden Moglichkeiten des Infek
tionsweges unterscheidet: 

1. die aerogene Infektion, 
2. die bronchogene Infektion, 
3. die hamatogene Infektion, 
4. die lymphogene Infektion, 
5. die pleurogene Infektion. 
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Aus den grundlegenden AusfUhrungen LAUCHES geht hervor, daB man, 
abgesehen von del' aerogenen Infektion, pathologisch-anatomisch fUr die ver
schiedenen Infektionswege charakteristische Entziindungsformen aufzeigen und 
gut von den anderen Formen unterscheiden kann. Nur fUr me aerogene Infektion 
ist eine zugehorige Entziindungsform nicht mit Sicherheit aufzustellen. Es 
fragt sich, ob man aus diesen Befunden schlie Ben kann, daB entweder die lobare 
Pneumonie auf dem Luftwege entsteht, odeI' daB die aerogene Infektion im Sinne 
einer primaren Entziindung del' Alveolen auf dem Luftwege iiberhaupt nicht 
vorkommt? Eine sichere Entscheidung ist bisher offenbar noch nicht moglich, 
obwohl die meisten Forscher die aerogene Infektionsweise als die am besten 
gestiitzte ansehen. Von del' Mehrzahl del' Autoren, so von KOLLE und HETSCH, 
RIBBERT, BEITZKE, besonders auch von NEUFELD und SCHNITZER werden als 
Beweise die tierexperimentellen Forschungen del' letzten Jahre iiber die experi
mentelle Pneumonie angefiihrt. Es gelang bekanntlich BLAKE und CECIL an 
Mfen, WADSWORTH an partiell immunisierten Kaninchen, durch intratracheale 
Infektion mit Pneumokokken typische lob are Pneumonien zu erzeugen. Ferner 
gelang es STILLMAN, durch den Pneumokokkenspray gelegentlich Pneumonien zu 
erzeugen, die denen des Menschen analog waren und die auch je nach del' Auswahl 
del' Erreger (Pneumokokken, Streptokokken odeI' FRIEDLAENDER-Bacillen) gewisse 
charakteristische Eigentiimlichkeiten zeigten. Eben durch diese Versuche soli 
die Frage geklart sein, daB die Pneumokokken von den oberen Luftwegen 
in die Lunge eindringen. HiedUr scheint noch speziell zu sprechen, daB BLAKE 
und CECIL, sowie CECIL und STEFFEN bei Mfen mit groBer Sicherheit bei intra
trachealer Injektion kleinster Mengen von Pneumokokken lobare Pneumonien 
erzielen konnten, nicht dagegen nach intravenoser Injektion, selbst nicht bei 
gleichzeitiger lokaler Schadigung del' Lungen (SCHOEBL und SELLARDS). Hieraus 
ist zu schlieBen, daB Menschen und Mfen durch den Besitz sehr erheblicher 
allgemeiner Abwehrkrafte ausgezeichnet sind, die einer Allgemeininfektion durch 
Pneumokokken starken Widerstand entgegensetzen, wahrend die Lungen 
verhaltnismaBig empfindlich sind. Das Zustandekommen lobarer Pneumomen, 
die klinisch und pathologisch-anatomisch vollig denen beim Menschen glichen, 
konnten TERREL und ROBERTSON bei Hunden beobachten, wenn sie 0,05-0,5 ccm 
einer in einer viskosen Starke. bouillon suspendierten lSstiindigen Pneumokokken
kultur del' Typen I odeI' II in einen kleinen Bronchus, moglichst nahe del' Peri
pherie del' Lunge, spritzten! 

Man glaubt allgemein, daB die auf del' Mund- und Nasenschleimhaut vor
handenen und hier wuchernden Bakterien durch den Inspirationsstrom in feinsten 
Tropfchen in die feineren Bronchien und in die Alveolen verschleppt werden 
konnen. VOl' kurzem hat noch A. LAUCHE diese Autoinfektion (durch die dauernd 
in del' Mundhohle odeI' in den oberen Luftwegen vorhandenen Pneumokokken, 
wenn del' Korper durch ein Trauma odeI' dgl. geschadigt ist) fUr das Zustande
kommen del' meisten Pneumoniefalle verantwortlich gemacht. "Es kann abel' 
auch eine Infektion von auBen mit besonders giftigen Keimen stattfinden, ohne 
daB die Widerstandsfahigkeit des Korpers merklich herabgesetzt ist." Diesel' 
zweite Fall nach A. LAUCHE "trifft wohl fUr die sog. epi- odeI' endemischen 
Pneumonien zu, die damit auf eine Infektion von auBen mit besonders virulenten 
Keimen zu beziehen sind". Nach LAUCHE werden die Pneumokokken dann auf 
demLuftwege in die Bifurkationsgegend kommen und sich hier zunachstansiedeln. 
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Sie dringen dann durch die Bronchialschleimhaut, um nnn entweder das Lungen
gewebe in der Hilusgegend selbst oder aber auch zunachst die zugehorigen 
Hiluslymphknoten zu befallen. Vom Hilus aus geht dann die Ausbreitung der 
Infektion iiber den ganzen zugehorigen Lappen, wenn die Antigenkonzentration 
einen gewissen Schwellenwert erreicht hat, der geniigt, um die hyperergische 
Reaktion auszulosen. Nach Erreichen des Schwellenwertes kommt es "zu der 
"schlagartigen" Ausbreitung iiber den ganzen zugehorigen Lappen, bei welcher 
der Lymphweg die Ausbreitungsbahn zu sein scheint". Fiir diese Ausbreitung 
iiber den Lappen auf dem Wege der Lymphbahnen spricht nach LAUCHE, daB 
die Pneumokokken in den Lymphbahnen gefunden werden, ehe sie in den Alveolen 
nachweisbar sind und daB auf keinem anderen Wege "eine solche schlagartige 
und gleichmaBige Ausbreitung, die nur auf den Bereich eines Lappens beschrankt 
ist, vorstellbar" wird. 

Neben der Moglichkeit, daB die auf der Schleimhaut vorhandenen Pneumo
kokken durch den Inspirationsstrom in feinsten Tropfchen in die feineren 
Bronchien und Alveolen verschleppt werden, kann zweitens angenommen werden, 
daB - nach NEUFELD und SCHNITZER - die Pneumokokken einfach auf der 
Schleimhaut von dem Rachen aus bis in die Lungen hinabtransportiert werden 
konnen, vorausgesetzt, daB die normalen Widerstandskrafte der Schleimhaut 
geniigend herabgesetzt sind (also wohl bei auf die Bronchien iibergreifenden 
Tracheitiden). Und schlieBlich sei gerade bei der lobaren Pneumonie noch an 
die dritte Moglichkeit gedacht, die schon von FRAENKEL und neuerdings von 
LAUCHE fiir einzelne Faile, von mir in Ubereinstimmung mit NEUFELD und 
SCHNITZER sowie mehreren amerikanischen Autoren fiir die meisten lobaren 
Pneumonien in Anspruch genommen wird, namlich an die Moglichkeit einer 
direkten Tropfcheninfektion von auBen mit der hierauf folgenden Erkrankung 
bei ungiinstiger Immunitatslage. Nach meinem Dafiirhalten kommen aile diese 
3 Wege bei den verschiedenen Lungenentziindungen in Betracht, die ersten 
beiden speziell fiir die Bronchopneumonien, der letzte Weg fiir die lobaren 
Pneumonien. Wir glauben also, daB sowohl bei der Autoinfektion (s. Herd
pneumonien) als auch bei der Infektion von auBen (s. croupose Pneumonien) 
die Infektion der Lungen in den allermeisten Fallen durch Aspiration - auf 
dem Luftwege - erfolgt. Fiir die Richtigkeit dieser Ansicht sprechen ja auch 
aile bisherigen experimentellen Untersuchungen, vor allem von amerikanischer 
Seite. LAUCHE kommt hingegen allerdings zu dem SchluB, daB der Infektions
weg gar nicht die wichtige und bestimmende Rolle spielt, daB vielmehr 10bare 
Pneumonien genau wie die Herdpneumonien auf allen Wegen zustande kommen 
konnen. "Das Wesentliche muB der Zustand des befallenen Korpers und der 
infizierenden Erreger sein. Gleichviel, ob die Pneumokokken auf dem Luftwege 
oder mit dem Blut oder schlieBlich mit der Lymphe in die Lungen eindringen, 
sie konnen in jedem Faile eine lobare Pneumonie hervorrufen, falls sie in 
geniigender Zahl und in geniigend virulentem Zustand sind und der Korper 
sich in einem geeigneten Reaktionszustand befindet und wenn schlieBlich in 
einem oder mehreren Lungenlappen auBerdem gewisse ortliche Vorbedingungen 
erf:iillt sind" (LAUCHE). 

Jedoch glaube ich, daB man auf Grund der eingehenden pathologisch
anatomischen Untersuchungen von LOESCHCKE und auf Grund unserer und 
anderer umfangreicher bakteriologischer Pneumokokkenuntersuchungen unter 
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Berucksichtigung der Typendifferenzierung zu der Auffassung gelangen muB, da(.J 
die Infektion der Lungen in den allermeisten Fallen bei Herd- wie Lobdrpneumonien 
auf dem Luftwege vor sich geht. Auch ich glaube, "daB die Pneumokokken genau 
wie bei der Bronchopneumonie primar durch Aspiration in einen Lungenacinus 
gelangen ... " (LOESCHCKE), da(.J also die Infektion der Alveolen nicht auf dem 
Blut- oder Lymphwege, sondern auf dem Luftwege durch Pneumokokkenaspiration 
erfolgt. 

Wir haben damit im wesentlichen die Rolle jener Faktoren behandelt, welche 
den Erreger, die Pneumokokken,betreffen und wir wenden uns jetzt jenen Fak
toren ffu das Zustandekommen menschlicher Pneumokokkenerkrankungen zu, 
die den befallenen Korper behandeln. Man wird sich hier kurz mit der Bedeutung 
der naturlichen und erworbenen Immunitat zu beschaftigen haben, sowie mit 
den Veranderungen der allgemeinen und lokalen Widerstandskrafte des Makro
organismus, wie sie durch das Alter, durch andere Erkrankungen, durch Er
kaltungen oder Verletzungen bedingt werden konnen. 

d) Die natiirliche und erworbene Immunitat in ihren Beziehungen fiir das 
Zustandekommen der Erkrankung. 

Beobachtungen uber das Vorliegen einer nattirlichen Immunitat sammeln 
wir bei den Pneumokokken unter natfulichen Bedingungen wie auch im Experi
ment haufig. Beim Menschen finden wir die Pneumokokken sowohl als Erreger 
schwerster wie leichter KrankheitsbiIder; am zahlreichsten (im Durchschnitt 
in etwa 50% bei gesunden Menschen) finden wir sie als haufige Bewohner der 
Mundhohle und der Rachenschleimhaut. Ob es beim Menschen uberhaupt 
eine natfuliche Immunitat gegen Pneumokokken gibt, erscheint aber deswegen 
immer noch fraglich (entgegen vielen Angaben in bakteriologischen Lehr- und 
Handbuchern), weiI die auBerordentlich weite Verbreitung dieser Keime jeden 
Menschen vielfach mit ihnen in Beruhrung bringt, wodurch naturgemaB die 
Moglichkeit gegeben ist, eine Immunitat zu erwerben. COLE nimmt neuerdings 
an, daB die meisten Menschen gegen die in ihrer Umgebung befindlichen Pneumo
kokkentypen immun sind, wahrend sie leicht erkranken, wenn sie bei Uber
gang in eine andere Umgebung anderen Pneumokokkentypen ausgesetzt sind. 
Hierfur sprechen LISTERS Erffthrungen in den Minenbezirken Sudafrikas, die 
Feststellungen von COLE und MCCALLUM in amerikanischen Truppenlagern 
und die Beobachtungen von GORGAS vom Panamakanal. An diesen Orten 
wurde gehauftes Auftreten lobarer Pneumonien unter neu hinzukommenden 
Soldaten oder Arbeitern beobachtet, sofern diese aus gering bevolkerten Gegen
den, nicht aus groBeren Stadten, kamen. Ahnliche Verhaltnisse mogen eine 
Erklarung geben fUr das gelegeI;ltliche Auftreten kleinerer Epidemien von 
Pneumonien in Kasernen, Pensionaten, Gefangnissen, wobei zu den Immuni
tatsverhaltnissen selbstverstandllch noch andere das Zustandekommen der 
Erkrankung begtinstigende Faktoren hinzukommen mussen, die in schlechten 
W ohnungsverhaltnissen, ungunstiger Ernahrung u. a. ihre Ursache finden mogen. 
Auch die relative Seltenheit der lobaren Pneumonie und die Haufigkeit der 
Bronchopneumonien konnen durchaus in diesem Sinne sprechen! 

Die Abwehrkrafte, die der Korper gegen das Eindringen der Erreger von 
den natfulichen Eintrittspforten aus besitzt, miissen, wie sehr richtig von NEU
FELD und SCHNITZER hervorgehoben wird, von jenen Abwehrkraften getrennt 
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werden, die die in die Gewebe und das Blut eingedrungenen Keime unschadlich 
machen konnen. Hier sehen wir bei den Pneumokokken sehr interessante 
Gegensatze. Obwohl die Pneumokokken des Typus III bei gesunden Menschen 
sich weit haufiger finden als die der Typen I und II, fiihren sie doch viel seltener 
zu einer Pneumonie, die, wenn sie aber zustande kommt (meist im vorgeschrit
tenen Alter), eine viel ernstere Prognose hat. Es ist hier nicht der Ort, im einzelnen 
auf Ursache und Wirkung der natiirlichen Immunitat einzugehen. In vielen 
Fallen ist zweifellos die Phagocytose als die Hauptursache der natiirlichen 
Widerstandsfahigkeit anzusehen. So besitzen nach ROBERTSON und SIA alle 
von Natur aus gegen Pneumokokken resistenten Tierarten, wie Katzen, Schafe, 
Schweine, Hunde, Pferde, in ihrem Serum Opsonine fiir virulente Pneumo
kokken, deren Wirkung sowohl durch Beobachtung der Phagocytose als auch 
durch Bactericidie nachweisbar ist. Sera von Kaninchen, Meerschweinchen und 
Menschen zeigen diese Eigenschaften nicht. Auch im Tierversuch besitzen nor
male Menschensera nach NEUFELD bisweilen eine nicht unbetrachtliche Schutz
wirkung. Diese Schutzwirkung konnte von GUNDEL und SCIIAFER bei Kindem 
der verschiedenen Altersklassen bisher nicht beobachtet werden. Auch BURHANS 
und GERSTENBERGER fanden wie CLOUGH im Mauseversuch nicht sehr selten 
Schutzwirkung durch normales Menschenserum. Nahere Untersuchungen iiber die 
Typenspezifitat dieser Schutzstoffe miissen jedoch noch durchgefiihrt werden, 
um einen genaueren Einblick in diese sehr interessanten Verhaltnisse zu ge
winnen. Bereits NEUFELD und SCHNITZER sprechen die Vermutung aus, daB 
es sich hier nicht ausschlieBlich um natiirliche Schutzstoffe, sondem moglicher
weise um solche handeln konne, die durch leichte oder latente Infektionen 
erworben wurden. Hieriiber sind seit Iangerer Zeit genauere Untersuchungen 
von GUNDEL und SCHAFER im Gange, woriiber demnachst an anderer Stelle 
berichtet wird. Zusammen mit den Ergebnissen der bisher durchgefiihrten 
Tierversuche kann man sagen, daB der Mensch im allgemeinen eine betracht
liche natiirliche Immunitat gegen alle Pneumokokkentypen besitzt, daB aber 
das einzelne Individuum fiir einen oder mehrere Pneumokokkentypen relativ 
empfanglich sein kann, wahrend es gleichzeitig gegen andere widerstandsfahig 
ist (siehe auch O. H. ROBERTSON und M. A. CORNWELL). In weiteren Unter
suchungen konnten ROBERTSON, TERREL,' GRAESER und CORNWELL zeigen, 
daB sich trotz des Vorhandenseins normaler Abwehrkrafte im Blute beim Men
schen eine Pneumonie entwickeln kann. Offenbar sind hierfiir lokale Verande
rungen in den Lungen Vorbedingung, die die Pneumokokken gegen die bacteri
ciden Krafte des Blutes schiitzen! 

Aus der Tatsache, daB viele Menschen mehrmals, manche sogar recht haufig 
(6-9mal) nach A. FRXNKEL, AUFRECHT u. a. an einer lobaren Pneumonie 
erkrankten, diirfte zu schlieBen sein, daB die Immunitat nicht lange anhalt. 
CECIL nimmt an, daB das "Oberstehen einer Pneumonie fUr 1/2-1 Jahr eine 
starke Immunitat gegen den homologen Pneumokokkentypus und eine schwa
chere Immunitat gegen die heterologen Typen hinterlaBt. Nach A. FRANKEL 
wurden in 19,06%, nach MORHARDT in 41,3%, nach GRISOLLT in 30,9%, nach 
SCHAPIRA in 31,3%, nach MOLLMANN nur in 10% der Pneumoniefalle mehr
fache Lungenentziindungen bei einem Menschen festgestellt. Selbst unter 
200 Pneumonien bei Kindem bis zu 15 J ahren wurden von OTTEN 25mal = 

10% mehrfache Erkrankungen beobachtet. Entgegen der Ansicht dieser Forscher 
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stehen andere nach LAUCHE auf dem Standpunkt, daB jede Wiedererkran
kung bei der Pneumonie ein Rezidiv sei, da die Pneumonie eine Autoinfektion 
ware, die also nicht durch eine Neuitifektion von auBen bedingt wird. Hieriiber 
fehlen jedoch exakte Untersuchungen; interessantes Material diirfte unter 
Beriicksichtigung der Typendifferenzierung bei derartigen Fallen gesammelt 
werden k6nnen. Ich glaube diesem Standpunkt nicht beitreten zu k6nnen 
(siehe S. 209-213). 

e) Die Bedeutung des Alters, anderer Erkrankungen, Verletzungen u_ a. fiir das 
Zustandekommen der verschiedenen menschlichen Pneumokokkenerkrankungen. 

Der vorliegende Abschnitt kann deswegen relativ kurz gefaBt werden, weil 
wir bereits an den verschiedensten Stellen auf diese Beziehungen hingewiesen 
haben. Bis heute ist mit Sicherheit die Frage noch nicht entschieden, ob regel
maBig Unterschiede beziiglich der Empfanglichkeit fiir die verschiedenen Typen 
bei Erwachsenen und Kindem bestehen. Nach LYON und WOLLSTEIN wurde 
bei Kinderpneumonien viel haufiger als bei Erwachsenen die Gruppe IV der 
Pneumokokken festgestellt und auch ADAM und POCKELS vertreten die Ansicht, 
daB die Gruppe IV die maBgebende Rolle als Erreger kindlicher Pneumokokken
infektionen spielen soll. Auf Grund meines Materials habe ich entschieden 
gegen diese Ansichten Stellung genommen. Weiteres Material wird hier vor 
endgiiltiger Beantwortung dieser wichtigen Fragen gesammelt werden miissen. 
Meines Erachtens wird man hier scharf trennen miissen zwischen den Pneu
monien des Neugeborenen, des Sauglings und des Kleinkindes. 1m Sauglings
und Kleinkindesalter treten die lobaren Pneumonien gegeniiber den viel hau
figeren Herdpneumonien stark zuriick. Bei den lobaren Pneumonien des Kindes, 
vor allem des Schulkindes, stehen wie bei den Erwachsenen die fixen Typen 
im V ordergrund. Die von mir wiederholt gemachte Feststellung des haufigeren 
Vorkommens der Gruppe IV bei Pneumonien des friihesten Kindesalters (und 
zwar bei Herdpneumonien!) findet jedoch ihre Erklarung ganz einfach in der
selben Tatsache, die wir auch fiir die Herdpneumonien der h6heren Lebens
alter als richtig gefunden haben, daB die Gruppe IV als weitest verbreitete 
Pneumokokkengruppe bei ihrem Eindringen und giinstiger Immunitatslage als 
fast einzige Krankheitserreger in Frage kommen k6nnen. Nach dem 15. bis 
etwa zum 60. Lebensjahre tritt die lobare Pneumonie bei Erwachsenen dann 
ziemlich gleichmaBig haufig in den einzelnen Lebensjahren auf. Die Typen
differenzierung der Erreger zeigt das Uberwiegen der Typen I und II. Mit zu
nebmendem Alter nehmen darauf wieder die Herdpneumonien zu, das Bild 
del' Typenverteilung wechselt, der Typus III und besonders die Gruppe IV 
treten in den Vordergrund, die Letalitat an den III-Infektionen weist h6chste 
Werte auf. Zeigt derart die lob are Pneumonie wichtige Beziehungen in ihrem 
Auftreten zu dem Lebensalter (Fehlen in den ersten 5 Lebensmonaten, gleich
bleibende Erkrankungsziffer in den mittleren Lebensjahren, Zunahme der 
atypischen Formen in den h6heren), so lassen sich auch enge Beziehungen 
zwischen Krankheitsbild, Alter der Erkrankten und Typenverteilung auf
decken. 

Am deutlichsten sind die Beziehungen, die zwischen der Typenverteilung 
und den Pneumonieformen bei V orliegen anderer Erkrankungen festzustellen 
sind. Ich verweise auf meine eingehenden Ausfiihrungen zu dieser Frage in 
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den Abschnitten ITI, 5 und ITI, 6 (S. 171, 172). Wohl bei keiner anderen Infek
tionskrankheit sind die engen Zusammenhange zwischen Immunitatslage und 
Erkrankung so deutlich wie bei der Pneumonie. Die Typen lIT und IV der 
Pneumokokken sind offenbar im allgemeinen nur dann in der Lage, eine Pneu
moille zu erzeugen, wenn starkere lokale oder allgemeine Schadigungen der 
Widerstandskraft eingesetzt haben. Es sei besonders an die Befunde von CECIL 
und seinen Mitarbeitern erinnert, die den Typus ITI besonders bei Alkoholikern 
als haufige Krankheitserreger nachweisen konnten. Auch die Herdpneumonien 
der Kinder bei Scharlach, Keuchhusten und Masern, die postoperativen Pneu
monien, die hypostatischen Pneumonien alterer Personen zeigen den EinfluB 
bestehender oder vorausgegangener Erkrankungen auf die Entstehung und den 
Verlauf der Pneumonie. Das gleiche gilt fUr die Grippepneumonien, fUr die 
Zunahme der Pneumonien in Grippezeiten, die nichts anderes besagt als all
gemeine Schadigungen der Widerstandskrafte durch das Grippevirus und 
hierdurch bedingte Begiinstigung einer Autoinfektion. In gleicher Richtung 
werden auch die Bedeutung von Verletzungen, Narkosen, Vergiftungen, Er
schOpfungszustanden, Operationen (vgl. S. 185) und die Bedeutung der Erkal
tung fUr die Entstehung und fUr den Verlauf der Pneumonien verstandlich. 

f) Das Zustandekommen der ErkraJ!.kung. 
Eine abschlieBende Darstellung iiber das Zustandekommen der verschie

denen Formen der Lungenentziindungen und anderer menschlicher Pneumo
kokkenerkrankungen kann noch nicht gegeben werden, vor allem deswegen 
nicht, weil die Frage, warum der Pneumococcus in dem einen FaIle eine Lappen
pneumonie, in dem anderen FaIle eine herdformige Lungenentziindung ver
ursacht, weiterhin eine der umstrittensten Fragen auf pathologisch-anatomi
schem (ASCHOFF) und klinischem Gebiet geblieben ist. 

Jedoch haben die neueren Untersuchungen ergeben, daB die endogene 
Infektion bei den fixen Typen zuriicktritt und daB die fixen Typen von auBen 
aufgenommen werden. In diesem Zusammenhang sei besonders auf die Unter
suchungen von KRUSE aus dem Jahre 1913 hingewiesen, wonach nach epide
miologischen Untersuchungen die Infektion von auBen bei der Pathogenese 
der Lungenentziindungen eine Rolle spieleD. muB. So zeigt KRUSE, daB einer
seits endemische Herde von Pneumonie vorhanden sind und daB zweitens 
ein Parallelismus zwischen akuten infektiOsen Erkrankungen des Kindesalters 
und den akuten Lungenentziindungen der Erwachsenen besteht. Wenn auch 
in dem Material von KRUSE lobare und Herdpneumonien nicht geschieden 
sind, so wird damit doch keineswegs die grundsatzliche Bedeutung der KRUSE
schen Feststellungen aufgehoben; es besteht keinerlei Widerspruch zwischen 
seinen und unseren Untersuchungen, zwischen KRUSES SchluBfolgerungen und 
unseren Darlegungen iiber die Epidemiologie und Pathogenese der Lungen
entziindungen. Was erstens die lobare Pneumonie anbetrifft, so. haben auch 
wir bei der Untersuchung gesunder Erwachsener und Kinder finden konnen, 
daB die Kinder eine etwa zwanzigfach hohere Infektionschance darstellen als 
die Erwachsenen. Was zweitens die Herdpneumonien angeht, so ist zwar noch 
nicht bewiesen, daB bei den von KRUSE angezogenen akuten infektiosen Erkran
kungen des Kindesalters, wie Masern, Scharlach, Keuchhusten u. a. die IV ~ 
Pneumokokken entweder in gr6Berer Zahl oder in hoherer Virulenzvorhanden 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 14 
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sind als bei gesunden Individuen. Jedoch spricht hierfiir bereits die ebenso 
interessante wie praktisch wichtige Feststellung von NEUFELD tiber die Gefahr
dung masernkranker Kinder speziell bei dichter Belegung. Einschlagige Unter
suchungen zur Klarung dieser wichtigen Fragen sind von mir bereits in Angriff 
genommen worden. 

"Der Pneumococcus ist zwar d'ie eigentliche Ursache der genuinen fibrinosen 
Pneurrwnie, aber er vermag sie nur zu erregen, wenn entweder seine Virulenz so 
grofJ ist, dafJ er bei Hineingelangen in die Luftwege ohne, weiteres die naturlichen 
Schutzvorrichtungen durchbricht, oder wenn ihm durch Schwiichung der letzteren der 
Boden fur seine Entwicklung in der Lunge in besonderer Weise vorbereitet wird." 
Dieses, die Ansicht von A. FRAENKEL aus dem Jahre 1904, ist auch heute noch 
der Standpunkt der meisten Kliniker, Pathologen und Hygieniker, die sich tiber 
diese Frage geauBert haben; die Virulenz des Erregers auf der einen, die Wider
standskraft des Organismus auf der anderen, sind die die Pathogenese der lobaren 
Pneumonie bestimmenden Faktoren. Folgen wir bei der Deutung der Atiologie 
und Pathogenese der herdformigen Lungenentziindungen gleichfalls A. FRAENKEL, 
dann konnte man hauptsachlich die folgenden drei Entstehungsweisen annehmen: 
"Erstens Katarrh der feineren Luftrohrenaste, welche entweder die Aspiration 
entztindungserregender Substanzen in die Alveolen zur Folge hat, oder durch 
kontinuierliche Fortpflanzung der Entztindung langs der Wand der Bronchiolen 
das Lungenparenchym in Mitleidenschaft zieht. In diesen Fallen stellt also 
die Bronchopneumonie einen sekundaren V organg dar. Ihnen stehen zweitens 
solche gegentiber, bei denen die Luftrohrenaste und das eigentliche Parenchym 
gleichzeitig befallen werden, indem die ursachliche Schadlichkeit sofort mit 
dem Luftstrom bis in die Lungenalveolen hineingetragen wird. In einer dritten 
Reihe endlich gelangen die Entztindungserreger, speziell die Bakterien, tiber
haupt nicht von den Bronchien aus, sondern mit Umgehung dieser auf dem 
Wege der Blut- oder Lymphbahnen in das Lungenparenchym." 

Vergleicht man diese beiden Beschreibungen tiber das Zustandekommen der 
zwei wichtigsten Formen von Lungenentztindungen, dann kann nicht bestritten 
werden, daB sich die Bilder vielfach tiberschneiden, daB vielfach das patho
genetische Bild identisch ist und daB eine befriedigende Erklarung fUr die hier 
zweifellos vorliegenden Unterschiede noch nicht gegeben wird. Dies muB aus
driicklich betont werden, weil sich auch heute noch die meisten Autoren der 
FRAENKELschen Einteilung und Formulierung bedienen. Trotzdem wird von uns 
weder das umwalzende der FRAENKELschen Ideen ftir seine Zeit noch die Wichtig
keit vieler seiner Beobachtungen und Versuche fiir unsere heutigen Experimente 
verkannt. Das gleiche gilt hinsichtlich der Schltisse, die A. HIRSCH im Jahre 
1886 formulierte, die meines Erachtens aber gerade ftir die heutige Auffassung 
der Pathogenese der Lungenentziindungen von ganz besonderem Interesse sind. 
Ich verweise speziell auf seine Ausftihrungen tiber das Vorkommen "infektioser 
Formen", an denen er mit Nachdruck festhalt. 

Die auffallendste Besonderheit bei allen Pneumokokkeninfektionen ist 
zweifellos die lobare Ausbreitung der crouposen Pneumonie. Das Zustande
kommen der lobaren Pneumonie ist sicherlich der Ausdruck einer ganz be
stimmten Reaktionslage des Organismus 1. Die Beschrankung der meisten 

1 Was aile Einzellieiten anbetrifft, sei auf die ausgezeichnete und sehr eingehende 
monographische Darstellung dieser Fragen durch A. LAUCHE hingewiesen. Manche seiner 
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Lappenpneumonien auf einen oder auf wenige Lappen und die Bevorzugung 
der Unterlappen soll nach LAUCHE verstandlich werden durch die Annahme, 
daB die Infektion meist auf dem Luftwege, die erste Ansiedlung der Keirne in 
der Wand der groBen Bronchien und die Ausbreitung der Infektion von dem 
zunachst befallenen Lungengewebe oder dem benachbarten Lymphknoten am 
Lungenhilus auf die zugehOrigen Lungenlappen stattfindet. Die Frage ist nur 
immer wieder die, weshalb dann nicht jede Pneumokokkeninfektion zu einer 
lobii.ren Pneumonie fiihrt (ASCHOFF). Nun glaubt LAUCHE, "daP die lobare 
Pneumonie sich nur in einem Organismus entwickeln kann, der durch eine oder 
mehrere vorausgegangene I nfelctionen mit dem gleichen Erreger sensibilisiert ist". 
LAUCHE faBt damit die crouptise Pneumonie als eine allergische Reaktion der 
Lungen nach vorhergehender Sensibilisierung mit Pneumokokken auf. Diese 
Sensibilisierung muB, wie auch von LOESCHCKE zugegeben wird, relativ kurz 
vor der Zweitinfektion erfolgen. Viele weitere Auffassungen von LAUCHE sind 
jedoch neuerdings besonders von LOESCHCKE bestritten worden, der irn besonderen 
dafiir eintritt, daB die Pneumokokken nicht etwa von der Schleimhaut der 
Bifurkation der Trachea in die Lymphdriisen eindringen, sich hier anreichern 
und von hier irn retrograden Lymphstrom das Lymphgebiet des zugehtirigen 
Lungenlappens iiberschwemmen und beirn Obertreten in die Alveolen eine 
hyperergische Entziindung veranlassen, vielmehr macht LOESCHCKE sich die 
Vorstellung, "daB die Pneumokokken genau wie bei der Bronchopneumonie 
primar durch Aspiration in einen Lungenacinus gelangen, daB sie aber hier im 
Sinne der LAuCHEschen Vorstellung im sensibilisierten allergischen Ktirper 
eine hyperergische Reaktion ausltisen, d. h. primar ein Odem, in dem sich die 
Pneumokokken anreichern; dieses fliissige Medium ist dann geeignet, sich in 
dem betreffenden Lungenlappen schnell auszubreiten". Da durch jeden Atem
zug eine Saugwirkung auf das erkrankte Gebiet ausgeiibt wird, wird hierdurch 
das fliissige Pneumokokkentidem in die Nachbaralveolen eingesogen. Auf diese 
Weise kann naturgemaB ohne groBe Schwierigkeiten innerhalb weniger'Stunden 
ein urspriinglich kleiner pneumonischer Herd sich iiber ein groBes Lungen
gebiet ausdehnen. "Voraussetzung ist nur die hyperergische Reaktion, die 
Beantwortung des Eindringens der Pneumokokken mit Bildung eines diinn
fliissigen Exsudates ... " (LOESCHCKE). . 

Vielleicht ertiffnen wirklich die Untersuchungen iiber die Entziindung irn 
allergischen Organismus die Aussicht nach einer befriedigenderen Darstellung 
der Pathogenese der Pneumonien. Schon FRIED BERGER hat friiher auf die 
Ahnlichkeit anaphylaktischer Reaktionen in den Lungen mit der lobii.ren Pneu
monie und vor allem auf die Ahnlichkeit des Fieberablaufes bei beiden Vorgangen 
hingewiesen. Der Ansicht von LAUCHE, daB sich auch aIle Besonderheiten der 
Lappenpneumonie durch die Annahme einer allergischen Entziindung in einem 
durch vorausgegangene Infektionen sensibilisierten Organismus erklaren lassen, 
wird aber noch vielfach (nach perstinlichen Mitteilungen) von fiihrenden Patho
logen entgegengetreten. Ob sich wirklich mit der Annahme von LAUCHE und 
LOESCHCKE auch alle wesentlichen Besonderheiten der lobaren Pneumonie, 
wie die merkwiirdige Altersverteilung, die Beschrankung auf einzelne Lappen, 

Gedankengange diirften wir uns unter ganz besonderer Beriicksichtigung allerdings der 
neueren LOEscHCKESchen Untersuchungen zu eigen machen, um sie vor allem als Arbeits
hypothese fiir weitere intensivere ilIllIlunbiologische Studien zu verwerten. 

14* 



212 M. GUNDEL: 

die lobare Ausbreitung, die verschiedene Typenverteiluug und Virulenz u. a. 
erklaren lassen, miissen weitere sorgfaltige Untersuchungen erst erweisen; 
LAUCHE selbst betont ja ausdriicklich, daB viele Punkte seiner Auffassung 
noch experimenteller Priifungen bediirfen. Zweifellos diirften die Gedanken
gauge LAUCHES und LOESCHCRES auf die weitere experimentelle Forschung 
befruchtend wirken. 

Es ist zweifellos notwendig, das Studium del' lmmunitatsverhaltnisse bei 
den Pneumokokkeninfektionen mehr als bisher in den V ordergrund zu stellen. 
Beispielsweise konnte bereits in neuen experimentellen Untersuchungen von 
SHARP und BLAKE gezeigt werden, daB bei Meerschweinchen eine Parallele 
zwischen cutaner und Lungeniiberempfindlichkeit gegen Pneumokokkenauto
lysate besteht. Die hierbei durch den Kontakt mit dem Autolysat ent
stehende Entziindungsreaktion del' Lunge hangt sicherlich eher ab vom aller
gischen Zustand des Tieres als von den schadlichen Substanzen im Autolysat. 
Diese Beobachtungen stimmen an sich gut iiberein mit del' Theorie, die auch 
von amerikanischer Seite aufgenommen worden ist, daB die Allergie bei del' 
Pathogenese del' Pneumokokkenpneumonie eine maBgebende Rolle spielen kann. 

Es wiirde leider viel zu weit fiihren, den einzelnen Unstimmigkeiten nach
zugehen, die del' LAUcHEschen Theorie noch anhaften. Die weitere Behandlung 
diesel' Frage wiirde eine Sonderarbeit bedeuten, die iiber den Rahmen dieses 
Abschnitts betrachtlich hinausgeht. Soviel sei nul' erwahnt, daB auch die Ein
fiihrung des Begriffs einer allergischen Reaktion nicht hindern kann, daB zu 
ihrer Aus16sung nicht die .Antigenzufuhr allein geniigt, sondeI'll es muB noch 
eine Herabsetzung del' natiirlichen Widerstandsfahigkeit des K6rpers hinzu
kommen, damit die Erreger sich im K6rper ansiedeln k6nnen. Fernerhin beriick
sichtigt LAUCHE die Frage del' Virulenz del' Erreger, deren Bedeutung er fiir 
die Beurteilung des lnfektionsweges fiir sehr wichtig halt. Neben manchen 
anderem spricht meines Erachtens besonders die Typendifferenzierung del' 
Pneumokokken noch gegen die Auffassung von LAUCHE. Es liegen hier - das 
darf nicht iibersehen werden - scheinbar unwiderlegbare Widerspruche VOl'. 
Vielleicht verm6gen immunbiologische Studien hier weitere Klarheit zu schaffen. 

Einfacher gezeichnet sehen wir das Zustandekommen einer lobaren Pneu
monie durch Ansteckung von auBen, durch Aspiration hochvirulenter Pneumo
kokken, die meistens den fixen Typen angeh6ren, so VOl' uns, daB "die Ent
stehung einer Pneumonie des Typus I und II sowohl von del' Beriihrung mit 
einem virulenten Keirn, del' von einem Kranken odeI' Keimtrager aufgenommen 
wird, als auch von del' Disposition abhangt" (NEUFELD und SCHNITZER). Das 
an sich relativ seltene Zustandekommen einer lobaren Pneumonie kann dadurch 
erklart werden, daB ihr Ausbleiben bedingt wird durch die Seltenheit del' l
und II-Trager, sowie durch die bei Zusammentreffen von Trager und Nicht
trager bei den letzteren nicht gerade vorhandene Disposition. Nur wenn del' 
Trager gerade auf einen disponierten Menschen trifft, entsteht die Erkrankung. 
"Die Notwendigkeit eines Zusammenwirkens beider Umstiinde erklart es" auch, 
"weshalb die Krankheit trotz der relativ weiten Verbreitung der Keime so selten 
gehauft aujtritt" (POWELL, ATWATER und FELTON). Die Gegenwart des Pneumo
coccus ist nur einer von vielen atiologischen Faktoren. N eben der Spezies
empfanglichkeit und der I nfektion mit spezifischen Keimen ist es die individuelle 
W iderstandskrajt, die nicht nur auf einer natiirlichen, sondern sehr wohl auch 
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auf einer erworbenen Immunitdt beruhen kann. Gegeniiber der relativen Selten
heit der lobiiren Pneumonie, die also ein Zusammenwirken von A ufnahme eines 
fixen Typus und Disposition voraussetzt, wird andererseits die relative Hiiufigkeit 
der H erdpneumonien verstiindlich. H ier liegt zweifellos eine weite Verbreitung 
des Krankheitserregers vor, da wir die Gruppe IV der Pneumokokken be'i den 
Gesunden sehr hiiufig fast in 50% finden und weil die Gelegenheiten zu einer A uto
infektion sowohl bei jiingeren als auch besonders bei iiltel·en Personen zahlreicher 
gegeben sind. 

Die Gegenwart des Pneumococcus ist zwar nur einer von vielen atiologisch 
wichtigen Faktoren. Sein Nachweis und die genauere Priifung dieses Mikro
organismus hinsichtlich Typendifferenzierung ist fUr die Beurteilung des Krank
heitsbildes ohne Zweifel heute von graBter Bedeutung. Wir wissen zwar noch 
nicht ganz sicher, warum jiingere Individuen haufiger an Typus I, altere beson
ders haufig an TypusIII erkranken, warum Empyeme und Peritonitiden fast 
ausschlieBlich durch Typus I bedingt sind und warum schlieBlich die Prognose 
der verschiedenen Typeninfektionen so verschieden ist. Trotzdem bedeutet 
heute aber schon die Kenntnis des Erregertyps bei den menschlichen Pneumo
kokkeninfektionen viel. Diagnose, Prognose, spezifische Therapie, Kompli
kationen, alle diese fiir den Patienten wie fUr den Arzt wie fiir den Bakterio
logen und Epidemiologen so wichtigen Fragen verlangen sorgfaltigste Arbeit 
bei den diagnostischen Untersuchungen. Emsige Weiterarbeit auf diesem 
Gebiet, besonders auch unter Mitberiicksichtigung aller anderen Pneumo
kokkeninfektionen, ist aber dringend notwendig; sie verspricht endgiiItige 
Klarung vieler vorlaufig noch strittiger Fragen. 

g) Die Bekampfung der Lungenentziindullgell. 
Das Zustandekommen der Lungenentziindungen setzt die Gegenwart eines 

Krankheitserregers, meistens des Pneumococcus, voraus. Als Erreger spielen 
die wichtigste Rolle die Typen I und II, die sich aber bei Gesunden nur in etwa 
1-2% finden. Diese Typen stammen in letzter Linie immer von Krankheits
fallen her und es erscheint nicht aussichtslos,durch besondere MaBnahmen 
die Verbreitung dieser Keime zu bekampfen, um damit eine Verminderung 
der Zahl der Lungenentziindungen zu erreichen. Hier ist, aber grundsatzlich 
festzuhaIten, daB es sich bei diesen BekampfungsmaBnahmen ausschlieBlich 
um die Bekampfung der lobaren Pneumonie und ihrer Erreger, vor allem der 
fixen Typen, handeln kann. Eine Bekampfung aller "Autoinfektionen", die 
ursachlich bei entsprechender Reaktionslage des Organismus die Herdpneu
monien bedingen, kann darum als vorlaufig aussichtslos aus dem Rahmen dieser 
Betrachtungen herausgenommen werden. Weiterhin ist zu bedenken, daB die 
Keimtrager noch haufiger sind als unter normalen Verhaltnissen bei der Di
phtherie und auch bei der epidemischen Genickstarre. Und sicherlich sind es gel'ade 
die Keimtl'agel', die in del' Epidemiologie der lobaren Pneumonien die Haupt
rolle als Ubertrager spielen, da bisher Zusammenhange zwischen an Lungen
entziindungen erkrankten Personen und Nachsterkrankten bei Einzelfallen in 
neuerer Zeit nicht aufgedeckt werden konnten. Zum mindesten sind direkte 
Kontakte von Pneumoniekranken im gemii{3igten Klima nur selten beobachtet, 
wiihrend sie bekanntlich im tropischen und subtropischen Klima von teilweise 
betriichtlicher Hiiufigkeit und schlechtester Prognose sind. 
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Auf die Versuche einer planmaBigen Bekampfung alier Pneumonieformen in 
Pittsburg durch BENZ sei hingewiesen: Anzeigepflicht, Isolierung, Besuch der 
Kranken durch Ftirsorgerinnen und genaue Aufnahme der Anamnese lieferten 
interessante Resultate, ohne aber bisher praktische Erfolge zeitigen zu konnen. 
Eine Kommission ftir die genauere Erforschung der Pneumonieverhaltnisse soli 
die fehlende Klarung bringen (PIERCE). 

Bereits NEUFELD und SCHNITZER haben iiber die wichtigsten hier vorliegenden 
Erfahrungen berichtet. Darum sei nur kurz erwahnt, daB in Amerika eine direkte 
Bekampfung der Pneumonie durch Anzeigepflicht, bakteriologische Unter
suchung und AbsonderungsmaBnahmen eingeleitet ist und daB von verschiedenen 
Seiten bereits iiber gute Erfolge berichtet werden konnte. DaB sehr energische 
und umfangreiche BekampfungsmaBnahmen bei epidemischen Ausbriichen von 
Pneumonie Erfolg haben, das lehren die hervorragenden Resultate bei der 
Bekampfung der Pneumonie am Panamakanal und in Siidafrika. Man muB 
sich immer vor Augen halten, daB das Zustandekommen der Pneumonie neben 
der Disposition eine Infektion mit spezifischen Krankheitserregern voraussetzt 
und daB sich hieraus auch ftir die lobare Pneumonie die Folgerungen ergeben, 
die uns bei fast allen anderen Infektionskrankheiten als selbstverstandliches 
Wissensgut seit jeher zu hygienischen GegenmaBnahmen zwangen. Es kann 
hier nicht der Ort sein, eingehender zu diesen ganzen Fragen Stellung zu nehmen. 
Auch die Bedeutung der nattirlichen und erworbenen Immunitat kann in diesem 
Zusammenhange nicht speziell dargestellt werden. 

In groBem MaBstabe sind von englischer und amerikanischer Seite Schutz
impfungen gegen Pneumonien in Siidafrika an den Belegschaften von Berg
werken und in Soldatenlagern durchgefiihrt worden. LISTERs Untersuchungen 
unter Beriicksichtigung der Typenspezifitat und sorgfaltiger bakteriologischer 
Kontrolle der Erkrankten verdienen hochste Beachtung. Er impfte 3mal sub
cutan in 7tagigen Intervall mit einem karbolisierten, nicht erhitztem Impfstoff, 
der von jedem Typus 6mallO Milliarden Kokken erhielt unter Beriicksichtigung 
jener Typen, die in Siidafrika als besonders haufig von ihm gefunden wurden. 
Spater verwendete er bei 600 abgetotete Kokken 8 verschiedener Typen, von 
denen er 1 Milliarde spritzte. Nach seinen Mitteilungen ging die Zahl der Er
krankungen stark zuriick. In einer Mine kamen bei 9 Monate langer Beobachtung 
bei den Geimpften keine durch die im Impfstoff enthaltenen Typen hervor· 
gerufenen Pneumonien mehr vor, hingegen 12 Todesfalle durch Infektion mit 
anderen Typen. CECIL und AUSTIN immunisierten in einem amerikanischen 
Truppenlager 12519 Soldaten mit abgetoteten Pneumokokken der Typen I, 
II und III. Diese wurden 10 W ochen lang beobachtet, es konnten auBer Agglu
tininen auch Schutzstoffe in Serum der Geimpften nachgewiesen werden. Zur 
Kontrolle dienten 19481 Ungeimpfte. Wahrend der Beobachtungsdauer wurden 
bei den .Geimpften 16 Erkrankungen mit 2 Todesfallen, bei den Ungeimpften 
173 Erkrankungen mit 48 Todesfallen festgestellt. Bei den Geimpften fehlten 
Pneumonien der Typen I bis III, wahrend bei den Ungeimpften 26 derartige 
Erkrankungen mit 7 Todesfallen beobachtet wurden. Nicht nur das Fehlen 
der Pneumonien durch die Typen I, II und III, sondern auch die betrachtliche 
Abnahme der Pneumonien der Gruppe IV und der Streptokokkenpneumonien 
ist auffallig. 
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Allerdings kann man sich des Eindrucks nicht erwehren, daB die Streptokokkeninfek
tionen relativ zu haufig waren. 

Die Erklarung fiir diese Abnahme kann in einem unspezifischen Schutz 
durch die voraufgegangenen Impfungen mit den Typen I, II und III begriindet 
liegen, da ich wiederholt bei I-Infektionen in der Rekonvaleszenz Schutzstoffe 
nicht nur gegen Typus I, sondem auch gegen II, III und die Gruppe IV fest
stellen konnte. Weitere Erfahrungen mit ahnlich groBen Erfolgen bei Schutz
impfungsmaBnahmen sahen CECIL und VAUGHAN und BORREL. SchlieBlich seien 
an dieser Stelle auch noch die Versuche mit prophylaktischer Vaccinierung 
von RIDDERVOLD in Norwegen erwahnt, die sich zwar noch nicht vollig iiber
blicken lassen, die aber immerhin unter 1086 Geimpften (25% der Bevolkerung) 
nur 3 Erkr;:tnkungen mit einem Todesfall gegeniiber 25 Erkrankungen mit 9 Todes. 
fallen unter der ungeimpften Bevolkerung zu Zeiten einer besonders schweren 
Pneumonieepidemie (Letalitat 43-77%!) erreichten. Die Berichte iiber den 
Erfolg der Schutzimpfungen sind nicht ohne Widerspruch geblieben. Es ist 
aber durch viele Tierversuche nicht zu bezweifeln, daB man durch aktive Immuni
sierung Tiere vor nachfolgenden Infektionen schiitzen kann. Nach den bisher 
vorliegenden Arbeiten ist die Moglichkeit einer wirksamen Schutzimpfung gegen 
Pneumokokkeninfektionen zweifeIlos. bewiesen. V orlaufig fehlen jedoch noch 
die exakten Grundlagen fUr die Anwendung und fiir die Herstellung derartiger 
Impfstoffe. Besonders stimme ich mit NEUFELD und SCHNITZER darin iiberein, 
daB die Ausarbeitung geeigneter Schutzimpfungsverfahren fiir Kleinkinder ein 
dringendes Erfordernis ist. Nicht nur, daB auch hieriiber exakte Untersuchungen 
unter Berucksichtigung der Typendifferenzierung praktisch fehlen, liegt bei dieser 
Altersklasse noch in dem Umstande eine besonders schwere Komplikation, 
als wir iiber die Erreger leider relativ :wenig wissen. Bei d.er groBen Bedeutung 
der Lungenentziindungen und im weitesten Sinne aller Pneumokokkeninfektionen 
fiir diese Altersklasse ware hier weitere Arbeit dringend erforderlich (vgl. S. 223). 

IV. Die spezifiscbe Therapie der Pnenm okokkeninfektion en. 
V oraussetzung fUr eine spezifische Behandlung der Pneumokokkeninfektionen, 

insbesondere der Pneumonie, ist die Kenntnis derjenigen Bedingungen, die 
dem Eindringen der Pneumokokken in die Lungen zugrunde liegen. Es sind 
dies in erster Linie die Empfanglichkeit der Gewebe des Makroorganismus und 
die Virulenz des Krankheitserregers. Unser Wissen iiber die Vorgange, die sich 
durch das Eindringen der Pneumokokken in den Lungen abspielen, stiitzen 
sich fast ausschlieBlich auf die Ergebnisse tierexperimenteller Infektionen, 
doch finden nach dem derzeitigen Stande der Wissenschaft fast aIle Schliisse, 
die sich aus den bisherigen Resultaten a.bleiten lassen, ihre Bestatigung in den 
klinischen und pathologisch.anatomischen Untersuchungen der verschiedenen 
menschlichen Pneumonieformen. 

Die vielfach friiher und besonders in den letzten Jahren wieder an die spezi
fische Therapie, besonders der Pneumonien, gekniipften Erwartungen konnten 
leider bisher noch nicht in dem gewiinschten MaBe realisiert werden. Es ist 
zwar nicht zu bestreiten, daB die Serumtherapie, in erster Linie die der I-Pneu
monien, in Amerika, weniger in Deutschland, zahlreiche Anhanger gefunden hat 
und daB die Erfolge bei friihzeitiger Anwendung groBer Dosen unverkennbar 
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sind. Eine betriichtliche Reihe von Schwierigkeiten liegen aber noch vor, die 
die Scheu vieler Kliniker vor dieser Therapie verstiindlich erscheinen lassen. 
Wiihrend aber die hier bestehenden MiBstiinde uns -wohlbekannt, die Wege 
ihrer Abstellung bereits vorgezeichnet und zum Teil schon gangbar sind; ist die 
moderne Vaccinetherapie der Pneumokokkeninfektionen praktisch noch kaum 
in Angriff genommen worden. Und doch will scheinen, als wenn auch sie in 
nicht zu ferner Zeit herangezogen wird, um vielleicht besonders bei der Therapie 
der verschiedenen Pneumonien des frillieR Kindesalters eine maBgebliche Rolle 
zu spielen. 

_ Aus diesem Grunde solI auch vor der Besprechung der wissenschaftlichen 
Grundlagen und: der therapeutischen Erfahrungen der Serumtherapie der Stand 
der Forschung liber die aktive Immunisierung eine eingehende Wiirdigung 
erfahren. 

A. Die Vaccinetherapie der Pneumonie. 
1. Die aktive Immunisierung an Tieren. 

Aui:! zahlreichen alten und auch neuen Versuchen ist bekannt, daB sich 
Kaninchen mit abgetoteten Pneumokokk~n immunisieren lassen (G. F. KLEM
PERER, NEUFELD, COLE und MOORE u.a.), vor allen Dingen dann, wenn hoch
virulente Kulturen zur Anwendung gelangen (COTONI, TRUOHE und RAPHAEL). 
Besonders leicht gelingt es auch, Mause gegen sehr hohe Dosen von Pneumo
kokken zu immunisieren. Nach den Untersuchungen von KU.I.HN ist es gleich
giiltig, ob man lebende oder abgetotete Impfstoffe benutzt. MaBgebend fiir den 
Erfolg der Immunisierung von Mausen gegen Pneumokokken ist die angewandte 
Methodik, die besonders die Quantitiit des Impfstoffes, die zeitliche Folge der 
Injektionen und die Applikationsweise zu berftcksichtigen. hat. So konnten 
YOSHIOKA und besondel's KUUAN auf Grund sehr genauer Untersuchungen 
zeigen, daB kleinste Mengen abgetOteter I-Kulturen eine auBerordentlich hohe 
Immunitiit hervorrufen, wiihrend groBe Dosen weit schlechter immunisierten 
und oft toxische Nebenwirkungen zeigten. Ferner lieferte eine wiederholte 
Behandlung in 4-Btiigigen Zwischenriiumen, besonders in jeweils mehreren 
3-:-6 Injektionen, bei imrapeTitonealer Einspritzung giinstigste -Resultate. So 
gelang K1:LLIAN beispielsweise auf diesem Wege eine Festigung gegen die 
100 millionenfach todlicne Dosis. Eine Immunisierung gelingt bei Mausen 
gleichfalls, allerdingsmeist nur bei Anwendung groBerer Dosen, auf imravenOsem 
und 8'IJ1Jcutanem Wege. Am zahlreichsten sind bisher erfo1greiche Versuche liber 
die aktive Immunisierung gegen Pneumokokken an der weiBen Maus mit dem 
Typus I durchgefiihrt worden, wobeisieh die virulentesten Stiimmeam wirk
samsten er'wiesen. Wie schnell sich die Wirkung einer Immunisierung zeigen 
kann, hat WRIGHT in Versuchen an Kaninchen nachweisen konnen. Nach 
Immunisierung mit abgetoteten Pneumokokken verschwinden virulente Pneumo
kokken,_ die sich in Kontrollversuchen im Gegensatz zu avirulenten Bakterien 
rasch vermehrten, nach Injektion vollstiindig und sehr rasch aus der Blutbahn. 
Diese Wirkung der Immunisierung tritt bereits S Stunden nach der Injektion 
in geringem Grade in Erscheinung, nach 3 Tagen :wird sie ausgesprochen deutlich, 
sie bleibt einen, Monat auf dem Hohepunkt und liiBt sich bis zu 10 Monaten, 
allmiihlich abnehmend, beobachten. In Ubereinstimmung hiermit liiBt sich 
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zeigen, daB das Gesamtblut immunisierler Kaninchen das Wachstum virulenter 
Pneumokokken in vitro unterdriickt,. wahrend das Blut nichtimmunisierter 
Tiere eine derartige bactericide Wirkung nur gegeniiber avirulenten Pneumo
kokken auszuiiben vermochte. Die bactericide Wirkung des BIutes in vitro 
ist ganz im allgemeinen aber viel geringer als die Wirkung des lebenden Tier
organismus auf die Pneumokokken. Es wird daher als Folge der Immunisierung 
von Kaninchen mit Pneumococcus Typ I eine gemeinsame Wirkung von Leuko
cyten, BIutplattchen und endothelialen Zelien angenommen, die ihrerseits 
durch verstarkte, Phagocytose begiinstigende, humorale Krii.:fte hervorgerufen 
wird. Interessant ist nach den Feststeliungen von EGucm die Tatsache, daB 
junge Mause, deren Miitter wahrend der Trii.chtigkeit und wahrend des Saugens 
durch wiederholte intravenose Einspritzungen abgetoteter Pneumokokken von 
Typ I immunisiert waren, sich als immun gegen denselben Pneumococcus 
erwiesen. Der Schutz erlosch zwischen dem 16. und 28. Tage nach der letzten 
immunisierenden Einspritzung. Es ist anzunehmen, daB die Immunitat im 
wesentlichen durch Milch iibertragen worden· war. Diese guten Erfolge der 
Immunisierung beschranken sich aber keineswegs auf den Typus 1. So lassen 
sich nach MEYER ebenfalis giinstige Resultate bei Verwendung des Typus II 
erzielen. Die verschiedentlich in der Literatur beschriebenen MiBerfolge miissen 
im groBen und ganzen auf mangelhafte Technik zuriickgefiihrt werden. Auf 
jene Arbeiten sei aus diesem Grunde gar nicht naher eingegangen. An groBem 
Material vermochte GRIFFITH zu zeigen, daB die Mehrzahl der zum Versuch 
eingesetzten weiBen Mause durch intraperitoneale oder subcutane Impfung 
mit durch Erhitzen abgetoteter Kultur auch gegen eine Infektion mit dar ver
spriihten homologen Kultur geschiitzt werden bnn. 

Die Bedeutung einer Reihe von Faktoren fUr den Erfolg einer aktiven 
Immunisierung ist bereits auf Grund der Untersuchungen von K1LLIAN weiter 
oben besonders hervorgehoben worden. Die Rolle des Antigens in Beziehung 
zu dem Erfolg der Immunisierung ist von BARACH und BARACH und SOROKA. 
studiert worden. Als Antigene wurden verwandt: l. hitzeabgetotete Bakterien 
(Bouillonkulturzentrifugate hochvirulenter Stamme) in der Menge von I Milliarde 
pro I ccm Vaccine. Die iiberstehende Bouillon wurde durch Berkefeldkerzen 
filtriert und' diente 2. als Antigen. Als 3. Antigen wurde aus den Bakterien 
ein "Schiittelextrakt" hergestelit, in dem die Bakterien vor der Hitzeabtotung 
5 Minuten lang geschiittelt, dann zentrifugiert wurden, worauf die iiberstehende 
Fliissigkeit ultrafiltriert wurde. Als 4. Antigen wurden die "gewaschenen" 
Bakterien verwandt. Mit diesen 4 Antig.enen wurden weiBe Mause intraperitoneal 
immunisiert und der Grad der Immunitat an verschiedenen Tagen gepriift. Alie 
4 Antigene waren in der Lage, eine betrachtliche aktive Immunitat zu erzeugen. 
Sie enthielten alie die typenspezifische lOsliche Substanz. Von der durch diese 
Antigene erreichbaren Immunitat konnte gezeigt werden, daB sie schon am dritten 
Tage auftritt, am 5. Tage ihr Maximum erreicnt und bis zum 7. Tage stationar 
bleibt, wenn eine nur einmalige intraperitoneale Injektion vorausgeht. Trotz 
alier Bemiihungen - unter Verwendung der verschiedensten· Antigene - fiel 
die Mehrzahl der Versuche zwecks Immunisierung gegenden Typus III bisher 
negativ aus. 

Zur Vervolistandigung des Bildes iiber die Erfolge einer aktiven Immuni
sierung sei noch auf die folgenden, impftechnisch und theoretisch bedeutsamen 
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Erfahrungen hingewiesen. H. MEYER lmd SUKNEFF vermochten zu zeigen, daB 
AuflOsungen virulenter Pneumokokken des Typus I in Natrium taurocholicum 
nicht nur bei Mansen (H. MEYER), sondern auch bei Kaninchen eine hohe aktive 
Immunitat erzeugen, wobei die Sera der meisten immunisierten Kaninchen 
maBige Mengen von Schutzstoffen enthielten. Dariiber hinaus lieB sich auch 
mit Proteinpraparaten zweier virulenter Pneumokokkenstamme des Typus I 
eine aktive Immunitat bei Mausen unter Verwendung groBer Dosen des Protein
impfstoffes gegen diesen Typus erzeugen. Avirulente Varianten des Typus I 
zeigten bei aktiver Immunisierung ein unregelmaBiges Verhalten. Bereits 
NEUFELD und RIMPAU nahmen auf Grund ihrer Versuche an Kaninchen an, 
daB avirulente Pneumokokken eine schlechte oder gar keine Immunitat erzeugen. 
Diese Annahme wurde bestatigt durch YOSHIDKA bei der Immunisierung von 
Mausen, ferner durch COTONI, TRUCHE und RAPHAEL, sowie GASPARI. Jedoch 
konnte in neuerlichen Unter.suchungen gezeigt werden, daB Virulenz- und antigene 
Wirkung nicht immer Hand in Hand zu gehen brauchen. So wies TILLETT nach, 
daB Kaninchen, die durch wiederholte intravenose Injektionen mit hitzeabge
toteten R-Pneumokokken vorbehandelt wurden, eine hochgradige aktive Immuni
tat gegeniiber den virulenten S-Formen aller drei fixen Pneumokokkentypen 
erwerben. Das Citratblut dieser immunen Kaninchen erweist sich im passiven 
Schutzversuch an Kaninchen gegeniiber 1- und III-Stammen wirksam. Diese 
Befunde stehen im Gegensatz zu der Annahme, daB der typenspezifische Kohle
hydratantikorper, der nur bei der Immunisierung mit der S-Form gebildet 
wird, einen wesentlichen Auteil an der Schutzwirkung hat. Es erscheint erforder
lich, die Untersuchungen von TILLETT, sowie von GASPARI, FLEMMING und NEILL 
mit ihren gegensatzlichen Resultaten in eingehenden Studien zu iiberpriifen. 

In jiingsterZeit hat man sich nicht mehr darauf beschrankt, die aktive 
Immunisierung bei Tieren auf intravenoseql, subcutanem oder intraperitonealem 
Wege allein zu versuchen. Es gelang EQUCHI, durch wiederholte Inhalation 
geniigend groBer Meng~n abgetoteter Pneumokokken des Typus I, sowohl junge 
wie alte Mause mindestens gegen die 100fach todliche Dosis ziemlich regelmaBig 
zu schiitzen. Diese Versuche bestatigen ahnliche, friiher von STILLMAN ebenfalls 
an Mausen durchgefiihrte Versuche. Bekanntlich gelingt es, auf Einblasen 
einer virulenten Bouillonkultur von Pneumokokken des Typus I in die Bronchien 
bei Kaninchen den Tod dieser Tiere gewohnlich in 1-3 Tagen herbeizufiihren. 
Kaninchen, die aber 5-10 'rage taglich hitzeabgetOtete Suspensionen von 1-
Pneumokokken durch Injektion in die Submucosa der Wange erhalten hatten 
oder denen die gleiche Vaccine in Mund und Nase gesprayt war, blieben nach 
10-20 Tage darauf erfolgter intrabronchialer Infektion virulenter Pneumo
kokken am Leben. Nach diesen Untersuchungen von STUPPY, CAMMON und 
F ALK waren auch die Blutkulturen bei diesen Tieren stets steril, selbst die mit 
Blut aus Herz, Lunge oder Trachea der in 2- und 3tagigen Intervallen nach der 
intrabronchialen Infektion getoteten Tiere. Die schnelle cellulare Reaktion 
von Histiocyten und Eosinophilen beweist den allergischen Charakter der 
Entziindung und eine gesteigerte lokale Immunitat des Lungengewebes (vgl. 
Abschnitt III, S. 211). Auch NAKAJIMA vermochte zu zeigen, daB das Ergebnis 
der intratrachealen Immunisierung im ganzen dasselbe ist wie bei intravenoser. 
Wiederholte intratracheale Gaben _ von lebenden oder getoteten Pneumokokken 
erzeugen in geringem Grade Agglutinine im _ Blute der Versuchstiere, weit 
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deutIicher ist aber die Schutzwirkung des Serums derart behandelter Kanin
chen gegeniiber pneumokokkeninfizierten Mausen. Intratracheal immunisierte 
Kaninchen erwiesen sich gegeniiber Infektionen mit groBeren Dosen desselben 
Pneumokokkenstammes geschiitzt. Sehr eingehende Untersuchungen iiber die 
Entwicklung von Agglutininen und Antikorpern beim Kaninchen, sowie iiber 
die EmpfangIichkeit dieser Tiere gegeniiber einer Inhalation von Pneumokokken 
verOffentIicht in Erweiterung seiner friiheren Versuche neuerdings wieder 
E. STILLMAN (8 U. 9). "Ober intratracheale Immunisierung gegeniiber Pneumo
kokken bei Affen wird weiter unten berichtet. 

Schon langer ist bekannt, daB es gelingt, durch Eimriiufelung von Pneumo
kokken in die N ase beim Kaninchen eine unter Umstanden todliche Infektion 
zu erzielen. Je nach der Menge und der Virulenz der Keime bleibt die Infektion 
ohne klinische AnZeichen oder es tritt eine vOriibergehende Erkrankung mit 
positiven Blutkulturen und Fieber ein oder das Tier geht rasch an akuter 
Septicamie zugrunde. Interessant ist nach den Befunden von BULL und Me.KEE, 
daB Kaninchen, die nach einer nasalen Infektion genasen oder gegen Pneumo
kokken in irgendeiner Weise immunisiert waren, der intranasalen Infektion 
auch groBer Mengen hochvirulenter Erreger gegeniiber resistent sind. Gelegent
Iich geIingt sogar der Nachweis von Antikorpern bei intranasal mit Pneumo
kokken geimpften Kaninchen, ohne daB bei der intranasalen Impfung von einer 
Infektion kIinisch oder bakteriologisch (Blutkulturen) etwas zu merken gewesen 
war. Solche Tiere werden gegeniiber der nasalen Reinfektion immun. 

Auch mittels V orbehandlung mit abgetoteten Pneumokokken dUrch Injektion 
bestimmter Mengen in die M urosa des M undes geIingt die Erzeugung einer 
starken Immunitat gegeniiber I-Pneumokokken (STUFPY und FALK). Diese 
Autoren fiihrten die Injektionen an 10 aufeinanderfolgenden Tagen durch. Sie 
variierten in vielen Kontrollversuchen den Immunisierungsweg und die Antigen
herstellung. Es konnten von ihnen keine irgendwie bedeutenden Mengen von 
Agglutininen nachgewiesen werden, auch der Mauseschutzversuch verlief negativ, 
obwohl die Immunitat bei den Kaninchen mindestens 80 Tage gedauert hatte. 
In "Obereinstimmung mit STUPPY und F ALK gelang auch COOPER die Erzielung 
einer Jmmunitat, wenn abgetotete Pneumokokken in die Wangenschleimhaut 
injiziert werden. Es geniigt hierzu sogar eine iiberaus geringe Menge Vaccine, 
von der 10 Tage hindurch taglich eine Spur gegeben werden muB. Die Immunitat 
war besonders stark, wenn man bedenkt, daB Kaninchen sehr rasch einer Septic
amie durch I-Pneumokokken erliegen" sofern die Bakterien durch eine Wunde 
in die W angenschl~imhaut hineingebracht werden, nnd wenn beriicksichtigt 
wird, daB die von COOPER durchgefiihrten Kontrollversuche (subcutane und 
intradermale Injektion, Eintraufelung in die Augenschleimhaut, Bespiilen von 
Nase und Rachen) vollig fehlschlugen. 

Sehr umfangreiche Untersuchungen iiber intracutane Immunisierung gegen 
Pneumokokken sind in den letzten Jahren von JULIANELLE und AVERY, sowie 
J ULIANELLE durchgefiihrt worden. So wurden 60 Kaninchen durch wiederholte 
intracutane Injektionen hitzeabgetoteter Pneumokokken des Typus I immuni
siert. 53 Tiere bildeten iiberhaupt keine typenspezifischen A,ntikOrper, 7 nur in 
geringer Menge. Bei allen Tieren traten aber artspezjfische, also mit der B-Form 
aller Typen reagierende Antikorper in groBer Menge auf. Von 45 mit abgetoteten 
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Ill-Pneumokokken immunisierten Tieren bildete iiberhaupt keines typenspezi
fische Antikorper, dagegen alle reichlich die gemeinsamen artspezifischen Anti
korper. Auch bei Immunisierung mit abgetoteten R-Pneumokokken, sowie mit 
Extrakten aus S-Pneumokokken vom Typus II wurden ebenfalls nur artspezifische 
Antikorper gebildet. Nach JULIANELLE erklart sich das Ausbleiben der Bildung 
typenspezifischer Antikorper bei der intracutanen Immunisierung vielleicht 
dadurch, daB die Kokken an der Injektionsstelle mechanisch zuriickgehalten 
werden, der Autolyse verfallen, wobei das typenspezifische Antigen zerstort 
wird. Die intracutane Immunisierung mit abgetOteten S- oder R-Pneumokokken 
bei Kaninchen hat eine aktive Immunitat zur Folge, die gegen intravenose 
Infektion mit lebenden Pneumokokken aller Typen wirksam ist. Die Sera 
derart vorbehandelter Kaninchen iiben aber ill allgemeinen keine Schutz
wirkung bei der Maus aus. Wird an die intracutane Immunisierung der Kaninchen 
eine intravenose angeschlossen, dann erhalt man Sera von hoher Schutzkraft. 
Auch durch diese Versuche konnte damit unter anderem wieder gezeigt werden, 
daB sich <lurch Immunisierung mit R-Pneumokokken eine nicht typenspezifische 
Pneumokokkenimmunitat erzeugen laBt. 1m Zusammenhang hiermit ist dIe 
weitere Feststellung wichtig, daB Kaninchen, die mit wiederholten intracutanen 
Injektionen durch Hitze abgetOteter Pneumokokken vorbehandelt worden sind, 
eine Hautreaktion auf intracutane Injektion von Pneumokokken-Nucleoprotein, 
sowie des vom Nucleoprotein befreiten Pneumokokkenextrakts zeigen, wahrend 
die typenspezifischen Kohlehydrate keine Reaktionen hervorrufen. Die Haut
reaktion ist danach also art-, nicht typenspezifisch. Eine ahnliche "Oberempfind
lichkeit tritt auch ein nach intravenoser und intraperitonealer Vorbehandlung 
mit abgetoteten Pneumokokken, sowie mit dem Nucleoprotein und dem nucleo
proteinfreien Extrakt. 

Weitere umfangreiche Untersuchungen sind von zahlreichen Autoren durch
gefiihrt worden, um durch Futterung mit abgetOteten Pneumokokken zu immuni
sieren. So hatten KlLLIAN, sowie KIMURA Erfolg, durch Verabreichung groBer 
Mengen abgetoteter Pneumokokken per 08 bei erwachsenen Mausen einen groBen 
Teil der Tiere gegen Infektion mit kleinen, aber sicher tOdlichen Dosen (bis zu 
100, gelegentlich auch l000fach todlicher Dosis) zu schiitzen. Besonders gut 
gelang nach Untersuchungen von EGUCHI eine Immunisierung durch Fiitterung 
mit abgetoteten Pneumokokken bei jungen Mausen. Dieser Erfolg war nicht 
nur mit Typus I, sondern auch mit Typus II zu erreichen, wahrend die Versuche 
mit Typus III bei EGUCHI negativ ausfielen, wahrend sie Rossbei Ratten 
durch III-Fiitterung und auch Y. MAEJI (1) an jungen Miiusen, weiBEmRatten 
und Kaninchen gelangen. Zahlreiche neue Untersuchungen iiber orale Immuni
sierung gegen Pneumokokken liegen von Ross vor. Hiernach erwiesen sichRatten, 
die eine Reilie von Tagen hintereinander mit Organen von an Pneumokokken
infektion eingegangenen Ratten gefiittert worden waren, als geschiitzt gegen 
die 1000-10 OOOfach tOdliche Dosis. Die Schutzwirkung war anscheinend 
typenspezifisch. Versuche mit Verfiitterung von Pneumokokkenkulturen hatten 
ebenfalls ein positives Ergebnis. Auf Grund dieser Versuche haIt es Ross fiir 
moglich, daB die Seltenheit der durch Typus III und Gruppe IV hervorgerufenen 
Pneumonien mit dem haufigen Vorkommen gerade dieser Typen in der Mund
hohle Normaler und einer durch diese bewirkten Immunisierung zu erkliiren ist. 
Durch tagliche Verfiitterung lebender Pneumokokken, z. B. aus 50 ccm Bouillon-
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kultur, laBt sich bei Ratten ein ebenso guter, wenn auch nicht gleich regelmaBiger 
Schutz wie durch Verftitterung infizierter Organe erzielen. Demgegentiber ist 
Verftitterung von hitzeabgetoteten Pneumokokken, sowie von Kulturfiltraten 
so gut wie wirkungslos. Das Serum der immunisierten Tiere zeigte Schutzwirkung 
im Mauseversuch. Auch Serum von Runden, die mit Organen pneumokokken
infizierter Kaninchen gefiittert wurden, schiitzte Mause gleichfalls gegen die 
1000fach todliche Dosis. Die Minimaldauer der Ftitterungsimmunitat, nach 
dem Ergebnis einer ersten Injektion von Pneumokokken beurteilt, betragt 
etwa 4 Monate. Sie laBt sich gegen aIle fixen Pneumokokkentypen erzielen. 
Die verschiedensten Antigene konnen hierbei Anwendung finden, am giinstigsten 
waren in neuesten Studien von Ross sogar die Ergebnisse mit durch Salzsaure 
abgetoteten Pneumokokken, die nach dem Abzentrifugieren in sehr dtinner Lage 
tiber dem Wasserbad bei nicht mehr als 37° schnell in 15 Minuten getrocknet 
wurden. Hiervon erhielt jede Ratte 20 Tage taglich 50 ccm Kultur, mit an
gefeuchtetem Schiffszwiebackmehl gemischt, als Futter. Auch die Verwendung 
saureabgetoteter Pneumokokken (noch feucht), in Milch suspendiert, hatte den 
Erfolg einer Resistenz der gefiitterten Ratten gegen die intraperitoneale Injektion 
der 1000-10000fachen todlichen Dosis. In weiteren Versuchen kam es Ross 
darauf an, den relativen Wert der Art der Fiitterung, . die GroBe der Dosis, die 
einzuhaltenden Abstande fiir die Erzielung eines moglichst hochwertigen Grades 
der Immunitat zu studieren. Aus den umfangreichen Versuchen verdienen als 
wichtigste Ergebnisse die folgenden hervorgehoben zu werden: Kleine Impfstoff
mengen gentigen, um einen hohen Grad von Immunitat zu erzeugen. Bereits eine 
Abschwemmung von 5 ccm Kultur gentigt vollig, um gegen die vielfach todliche 
Dosis zu immunisieren. Die Pneumokokken konnen intakt oder auch in Gallen
salze gelost sein. Beste Immunisierungserfolge sind nach Fiitterung in Milch 
und durch mehrfache Einspritzung in kurzen Abstanden zu erzielen. Durch 
Ritze abgetotete und avirulente Pneumokokken geben. bei der oralen Immuni
sierung einen minderwertigen Impfschutz, die getrockneten und zertriimmerten 
Zellen, sowie Berkefeldfiltrate von in Gallesalzen gelOsten Pneumokokken ver
leihen hingegen einen sehr hohen Grad von Immunitat gegen eine nachfolgende 
Inokulation des Virus. Antikorper sind 48 Stunden nach der Fiitterung nach
weisbar. Die Immunisierung erfolgt ambesten tiber 1l~17 Tage, wobei der 
Impfschutz bis zu 4 Monaten anhalt. In dem EiweiB-Polysaccharidkomplex 
der Bakterienzelle wird der immunisierende Faktor erblickt. So konnte dann 
auch Ross (7) nach neuesten Versuchen iiber erfolgreiche orale Immunisierung 
mit einem spezifischen Polysaccherid berichten, wodurch sich zum Teil eine 
8ehr erhohte Widerstandsfahigkeit bei Ratten erzielen liell. 

Die vorstehend beschriebenen, sehr zahlreichen Versuche einer aktiven Immuni
sierung mit den verschiedensten A ntigenen auf den verschiedensten Wegen haben 
zu betrachtlichen Erfolgen gefuhrt. Sie haben zeigen konnen, dafJ eine aktive Immuni
sierung gegen PneurYJ:okokken nicht nur moglich ist, dafJ es vielmehr erforderlich ist, 
diese Versuche auch auf den Menschen mit dem Ziel ihrer Verwendung zu prophy
laktischen und therapeutischen Zwecken auszudehnen! 

Die bisher beschriebenen Versuche beschaftigten sich mit Immunisierungs
versuchen an kleinen Versuchstieren. CECIL und BLAKE berichten tiber Immuni
sierungsversuche an Affen. Sie vermochten erfolgreicheSchutzimpfungen gegen 
intratracheale Infektionen mit I-Pneumokokken durchzufiihrefi, die bei den 
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Kontrolltieren stets zur Pneumonie fiihrten. Die subcutane Vorbehandlung 
mit hitzeabgetoteter avirulenter I-Kultur ergab eine Abschwachung des Krank
heitsverlaufes ahnlich wie mit lebender avirulenter Kultur. Vollig geschiitzt 
erwiesen sich Mien, die eine subcutane oder tracheale Infektion mit vollvirulenten 
lebenden Keirnen iiberstanden hatten. Dreirnalige subcutane Einspritzung 
steigender Dosen abgetoteter I-Pneumokokken oder entsprechende intravenose 
Vorbehandlung mit kleineren Dosen bewirken nach weiteren Untersuchungen 
von CECIL, STEFFEN, AUSTIN und VAUGHAN sicheren Schutz ·gegen eine tracheale 
Infektion, die bei Kontrollaffen zu typischen Pneumonien fiihrt. Der Erfolg 
der Impfung zeigt sich an dem Ausbleiben jeglicher Lungenerscheinungen, sowie 
an dem Fehlen von Fieber und einer Blutinfektion. In tThereinstimmung mit 
den oben des naheren besprochenen Versuchen an kleineren Laboratoriums
tieren konnte auch durch CECIL und STEFFEN ein gleicher Schutz durch dreimalige 
tracheale Einspritzung abgetoteter Pneumokokken festgestellt werden, der mit 
nahezu gleichem Erfolg gegen aIle drei Typen erreicht werden konnte. Die 
Inhalation des verspriihten Impfstoffes vermochte nicht so gute Schutzerfolge 
zu erzielen; die Ergebnisse waren wechselnd, da scheinbar nach den bisher 
vorliegenden Untersuchungen die technischen Schwierigkeiten noch nicht sicher 
genug iiberwunden werden konnten. 

Anhangsweise sei kurz erwahnt, daB von J. MAEJI (2) durch die Inhalation von 
T-Antivirus beim Kaninchen eine Steigerung der Widerstandsfahigkeit der Lungen gegen 
die intratracheale Pneumokokkeninfektion erzielt worden sein solI. Aber auch zur 
Klarung jener Frage, ob mittels Inhalation von Pn.-Antivirus Tiere und Menschen vor 
der Gefahr einer Pneumonie bewahrt werden konnen, bearf es meines Erachtens noch 
zahlreicher weiterer Versuche. 

2. Die aktive Immunisierung beim Mensehen. 

1m Gegensatz. zu den zahlreichen und eingehenden Untersuchungen iiber 
die aktive Immunisierung gegeniiber Pneumokokken bei kleineren und groBeren 
Versuchstieren fehlen systematische Untersuchungen iiber die aktive Immuni
sierung beirn Menschen unter Beriicksichtigung immunbiologischer Frage
stellungen fast vollstandig. Nur von seiten der Padiater liegen aus jiingster 
Zeit eine Reihe systematischer Untersuchungen vor, die speziell die Ham
reaktion nach intractdaner Einverleibung von Pneumokokken beriicksichtigen. So 
ist bereits von WEIL, STEINFELD und KOLMER, sowie von WEISS und KOLMER 
gefunden worden, daB eine intracutan eingespritzte Pneumokokkenaufschwem
mung bei an lobarer Pneumonie leidenden Erwachsenen keine Reaktion hervor
ruft, wahrend eine solche bei gesunden Menschen fast regelmaBig von lokaler 
Entziindung begleitet wird. Derselbe Befund wurde dann von v. GUTFE)LD 
und NASSAU, sowie von HERROLD und TRAUT auch bei Sauglingen und Kindern 
erhoben, und zwar nicht nur bei lobaren, sondern auch bei B:t;onchopneumonien. 
Von v. GUTFELD und NASSAU wurde die immunbiologische Einstellung gesunder 
und kranker Kinder gegeniiber Pneumokokken besonders sorgfaltig studiert. 
Diese Autoren konnten finden, daB, sofern Sauglingen und Kindern abgetotete 
Pneumokokken intracutan injiziert werden, an der Injektionsstelle mit ge
wisser RegelmaBigkeit eine Hautreaktion auf tritt, die bei Kindern, die an akuter 
Bronchopneumonie leiden, ausbleibt. Bei diesen ist die Reaktion erst mehrere 
Wochen nach Ablauf der Krankheitserscheinungen wieder auslosbar. Positive 
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Reaktionen wurden bei Sauglingen im ersten Lebensvierteljahr in 17,5% ge
funden, von da ab ansteigend bis etwa 92% im vierten Lebensvierteljahr. Die 
reaktionsauslOsenden Stoffe, die toxinahnlichen Charakter haben sollen und 
die durch 30 Minuten lange Erhitzung auf 1000 C zerstort werden, sind in ab
getoteten Pneumokokken und in Pneumokokkenautolysaten enthalten. Das 
Serum der Kinder, die keine Hautreaktionen nach Pneumokokkeninjektionen 
aufweisen, hebt die reaktionsauslOsende Wirkung des Autolysates auf. Die 
Autoren nehmen deshalb an, daB im Serum und in den Hautzellen dieser reak
tionsnegativen Kinder ein abgestimmter antitoxinahnlicher Schutzkorper ent
halten ist, der den positiv reagierenden fehlt. Diese Annahme stimmt ubrigens 
mit den klinischen Beobachtungen der Altersverteilung akuter Bronchopneu
monien uberein. KRAMAR und GYiffi.E unterwarfen diese Hautreaktion einer 
weiteren eingehenden Priifung in der Hofinung, dadurch einen tieferen Ein
blick in die Immunitatsverhaltnisse der Lungenentziindung zu gewinnen. Die 
Pneumokokkenhautprobe wurde mit einem Impfstoff angesteIlt, der in 1 ccm 
20000000 Kokken enthielt. Zu den Impfungen wurde 0,1 ccm der Aufschwem
mung verwendet. Die Hautproben wurden an 45 Pneumoniekranken, sowie 
an 110 gesunden Sauglingen und Kindem gepriift. In jedem Faile wurden aile 
4 Typen verwendet, gelegentlich auch mehrere Stamme der verschiedenen 
Typen, ferner, wenn irgend moglich, auch der eigene Stamm. Wahrend im 
Durchschnitt 50% gesunder Sauglinge und Kinder positiv reagieren, findet sich 
eine positive Probe wahrend der Erkrankung nur in 18%. Gegenuber dem 
krankheitserregenden Stamm fiel die Reaktion stets negativ a.us. Das Positiv
werden der Hautprobe nach der Ausheilung der Lungenprozesse erfolgt nach 
einer Frist von 8-16 Tagen. Die Pneumokokkenhautprobe war im groBen 
und ganzen typenspezifisch. 

Zahlreiche weirere Versuche dieser Autoren zur KIarung der Natur der Pneumokokken
hautprobe und der immunbiologischen Bedeutung dieser Reaktion gehen iiber den Rahmen 
unserer Ausfiihrungen hinaus. 

M. GUNDEL und W. SCHAFER sind seit langerem bemiiht, die verschiedensten 
Antikorper nach Immunisierung bei Kindem, sowie nach Anwendung der 
Pneumokokkenhautprobe zur Darstellung zu bringen. Ober diese Untersu
chungen kann naheres noch nicht gebracht werden. Es fehlen bisher leider 
exakte, wissenschaftlich begriindete Unterlagen fUr eine Vaccinetherapie mensch
licher Pneumokokkenerkrankungen, besonders der Pneumonien. Und doch 
hat man, auf Grund der ausgezeichneten Erfolge bei tierexperimenteilen Stu
dien, die Schutzimpfung bereits zur Bekampfung und zur Verhutung der Pneu
monie herangezogen. Hieriiber ist kurz indem Abschnitt III, S. 214 berichtet 
worden. Die dort naher aufgefiihrten praktischen Ergebnisse verdienen in 
diesem Zusammenhang noch die folgende Erganzung: HOWELL hat mit lipo
vaccine immunisierte gesunde Manner auf Agglutinine, komplementbindende 
Antikorper, sowie Schutzstoffe im Mauseversuch untersucht. Er fand aHe 
Antikorper, die ubrigens zum Teil viele Monate lang nach einmaliger subcutaner 
Behandlung nachweis bar waren. Ferner sind von verschiedenen Autoren Kinder 
und Sauglinge in Heimen bereits gegen Pneumokokken geimpft worden. Auch 
hiember liegen teilweise sehr giinstige Mitteilungen vor, wenn auch nicht ver
gessen werden darf, daB die Beurteilung derartiger MaBnahmen auBerordentlich 
schwierig ist. Als Beispiel solcher prophylaktischer MaBnahmen, die sich im 
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Kindesalter weniger gegen die lobare als vielmehr besonders gegen die Broncho
pneumonie richten, sei auf die Veroffentlichung. von SAMSOEN :und DREn'US 
.hingewiesen. Es gelang den Autoren, das haufige VorkomJ;D.en und die hohe 
.Sterblichkeit an Bronchopneumonie bei Infektionskrankheiten von Kindem, 
besonders im Anschlu.13 an die diphtherische CQryza, dilrch eine methodische, 
prophylaktische Impfung aller aufgenommenen Kinder mit einer "polynrikroben 
Vaccine" und gleichzeitigen Impfung mit 20 ccm Antidiphtherieserum wesent
lich hera~usetzen. Diese Jmptung verlieh einen.fast sicheren Schutz gegenliber 
der Bronchopneumonie, gab aber bei schon ausgebrochener Krankheit nur 
unbefriedigende Resultate. Hierfiir kam. dann eine weitere Vaccine zur An
wendung. "Ober einen ersten Tastversu.ch mit dem Ziele einer spezifischen 
Prophylaxe der .Sauglingspneumonie berichten NEUMANN und HAPPE, die eine 
Vaccine benutzten, die in 1 ccm 200 Millionen hitzeabgeto1;eter Pneumokokken 
Typus I enthielt (dreimalige Injektionen zu je 50, 100, 100 Millionen Keirne in 
siebentagigen IntervalIen). An Bronchopneumonie erkrankten von 322 nicht
vaccinierlen Kindem 34. = 10,5%, von 128 vaccinierlen 8 = 6,2%. Ihrer 
Ansicht ist die Moglichkeit einer aktiven Immunisierung noch .als gegeben zu 
betrachten. Ihre Untersuchungsreihe ist natiirlich erst ein Versuch mit noch 
unzureichenden Mitteln. 

iJ"brigens haben auf Grund ihrer verschiedeneu tierexperimentellen Unter
suchungen eine gro.l3e Reihe Autoren die Vermutung ausgesprochen, da.13 die 
Vaocinetherapie beirn Menschen doch wohl zu Unrecht zu sehr vernachlassigt 
wiirde. So wurde K1MuR.A zu dem Ausspruch veranla.l3t, da.l3. seine erfolgreichen 
Versuche liber die aktive Immunisierung per ps bei Mausen zur Anwendung 
der gleichen Immunisierung beirn Menschen ermuntem. Insbesondere kamen 
fiir ihre praktische Anwendung Kinder in Betracht, da diese einerseits besonders 
gefahrdet, andererseits nach den Versuchen von EGUCHI per os leichter zu immuni
sieren sein diirften. Auch Ross sieht sich veranla.l3t, auf Grund seiner erfolg
reichen Immunisierungsversuche, die die prompte Erzielung des Impfschutzes 
bei oraler Immumsierung zeigten, eine derartige Vaccinierung beim Menschen 
zu versuchen, die moglichst friihzeitig aber erfolgen miiJ3te, um die Krankheit 
a priori giinstig zu beeinflussen. In diesem Zusammenhang sei femer hin
gewiesen auf die bereits erw:ahnten Untersuchungen von BARACH und SOROKA, 
die auf Grund ihrer sorgfaltigen Studien libel' die Faktoren, die bei der Er
zeuguug der Immunitat mit Pne:umokokkenvaccine beteiligt sind, gleichfalls 
die Vaccinetherapie der humanen lobaren Pneumonie. fiir nicht aussichtslos 
halten, die aber die Notwendigkeit betonen, die Ausbildung der Immunitat 
zu beschleunigen. Zuletzt sei noch. die Beobachtung von WISNER angeSChlOSsen, 
die liber .eine Pneumokokkenepidemie des Typus II bei niederen Affen berichtet. 
Diese Epidemie konnte durch Vaccina,tion der noch gesunden AHen zum Still
stand gebracht werden. Die bei den Affen vorgefundenen Schadigungen glichen 
durchaus denen des Menschen bei Pneumonien, die durch den Pneumococcus 
des Typus II hervorgerufen werden. 

3. Die Vaeeinetherapie der Pneumonie. 
Zwei Wege einer Vaccinetherapie der Pneumonie waren moglich: Einmal der 

einer Autovaccinebehandlung und zweitens die Behandlung mit einer fabrikmaBig 
hergestellten Vaccine, die entweder einen oder mehrere Pneumokokkentypen 
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oder aber gemeinsam mit Pneumokokken noch andere Bakterien enthalt. 
Bei der Autovaccinetherapie muBte man unterscheiden zwischen einer solchen, 
die nur die Pneumoko~en, und einer weiteren, die aIle aus dem Sputum 
zu zuchtenden Bakterien enthalt. BAERTHLEIN ging. den zuletzt erwahnten 
Weg. Er fiihrte eine Autovaccinebehandlung durch mit allen Keimen, die sich 
im Sputum fanden. Er steht aufdem Standpunkt, daB es sich bei der Mehr
zahl der von ihm beobachteten Pneumonien (101 FaIle) um Mischinfektionen 
handle, bei denen neben Pneumokokken vor allem Streptokokken, ferner Sta
phylokokken beteiligt wa;en. Er konnte nur bei dem kleineren Teil seiner FaIle 
eine reine Pneumokokkenpneumonie feststellen. " ... auch bei solchen nur 
durch eine Keimart bedingten Lungeninfektionen ist mit dem V orhandensein 
von mehreren Erregervarietaten zu rechnen, die bei der Impfstoffbereitung 
samtlich erfaBt werden mussen, um einen durchschlagenden Heilerfolg zu 
erzielen." Wenn wir auch im Gegensatz zu den bakteriologischen Grundlagen 
dieser von BAERTHLEIN inaugurierten Autovaccinetherapie der Pneumonie 
stehen, so muB doch der auBerordentliche Erfolg dieser Therapie zu einer Nach
priifung veranIassen. Unter 101 derart behandelten Pneumoniefallen endeten 
nur 2, durch auBere Verhaltnisse ungiinstig gelagerte, spat behandelte FaIle 
todlich, wahrend 99 FaIle, darunter sehr schwere Infektionen, prompt aus
heilten. Wichtig solI sein die rasche und haufige Zufuhr kleiner Antigendosen 
und ihre Injektion in kraftiges Muskelgewebe. Die Dosierung der Vaccine erfolgt 
nach Normallosen, die Gewinnung einer ausreichenden Vaccine setzt eine genaue 
mikroskopische Sputumanalyse voraus, um bei der Herstellung aIle in Betracht 
kommenden Krankheitserreger genugend zu berucksichtigen. AllCh MALONE 
berichtet uber sehr gunstige Ergebnisse bei Pneumonien nach Fruhbehandlung 
mit Pneumokokkenvaccine, die er durch Verarbeitung der in der Bauchhohle 
von Kaninchen nach Infektion mit Pneumoniesputum vorhandenen Flussig
keit gewann. Beobachtungen von MINET, DOPl'ER und GILETT zeigen gleich
sinnige erfolgreiche. Versuche mit der Autovaccine, die scheinbar besonders 
auch bei Grippepneumonien, wie bereits fruher BAERTHLEIN gezeigt hat, das 
Krankheitsbild gunstig beeinfluBt. 

1m wesentlichen liegen ja die Schwierigkeiten der Vaccinetherapie in dem 
Umstand begriindet, daB sie ganz frUb einsetzen muB, moglichst nach DICK am 
ersten Tage der Erkrankung, wenn sie vollen Erfolg haben solI. An den spateren 
Tagen ist die Wirkung erheblich unsicherer. DICK hat bei diesem Vorgehen 
so guten Erfolg gehabt, daB er es fUr richtig halt, grundsatzlich jeden Pneumonie
fall, ja sogar jeden Fall einer zweifelhaften "Influenza" unverziiglich mit Pneumo
kokkenvaccine zu behandeln. Bei dieser Therapie bleibt es aber wiinschens
wert, die Blutkultur zur Diagnose in moglichst weitem Umfange heranzuziehen. 
1st sie, fruhzeitig angestellt, positiv,so ist sofort auf aIle FaIle eine Autovaccine 
herzustellen. Die gewohnliche Pneumokokkenvaccine ist unmittelbar nach der 
Blutentnahme (zur Kultur) in jedem FaIle einzuspritzen. Die Autovaccine 
wird dann gegeben, wenn die Krankheit nicht zuruckgeht; auch Pneumokokken
serum kann inzwischen benutzt werden. Da die Fruhfalle naturgemaB fast nur 
der Praktiker zu Gesicht bekommt, ist esnotwendig, ihn mit dem Nutzen von 
frUber Blutkultur und Impfstoffbehandlung bekannt zu machen. 

Sehr sorgfaltig durchuntersuchtist ein groBeres Pneumoniematerial von 
LAMBERT. 221 Pneumonien wurden mit einer Mischvaccine, weitere Kranke 
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mit Pneumokokkenantikorpern und -Serum. behandelt, wahrend gleichzeitig 
286 Kontrollialle ohne jede spezifische Therapie blieben. Benutzt wurde eine auf 
rein chemischem Wege, ohne Ritze sterilisierte Mischvaccine mit je 200000000 
des Influenzabacillus, des Mikrococcus catalThalis, des Staphylococcus aureus 
und albus und mit je 100000000 des Pneumo- und Streptococcus. So wurden im 
ganzen 160 verschiedene Bak.terienstamme, darunter 40 der vier verschiedenen 
Pneumokokkentypen, verwendet. Die Dosierung war 1-2 ccm aIle 6 Stunden 
intramuskular. Die Sterblichkeit sank von 37% bei den Kontrolliallen auf 19% 
bei den Vaccinebehandelten. Bei den letzteren war die Letalitat um so geringer, 
je frillier die Behandlung einsetzte, unabhangig vom Typus des EITegers. KIinisch 
bewirkte die Vaccine weniger eine Abkiirzung, als eine Milderung der Krank
heit. Jede anaphylaktische Reaktion und Einschrankung der Wirkung a.uf 
einen besonderen Pneumokokkentypus fehlte. Hauptbedingungen fiir gute 
Resultate sind friihe Anwendung in geniigender und oft wiederholter Dosis. 
KOUN und RAFIDISON-betonen fiir die von ihnen verwendete polyvalente Vaccine 
aus dem Institut Pasteur, die 8 Milliarden Keime in 1 ccm enthielt, im Gegen
satz zu LAMBERT auch eine deutliche Abkiirzung des Krankheitsverlaufes der 
Pneumonie. An 25 Fallen zeigen sie die glanzende Wirkung dieser Einsprit
zungen. Meist wurden 2 Einspritzungen zu 1 und 2 ccm gegeben. Polyvalente 
Vaccine und Autovaccine verwendeten GATE und GARDERE, die zugleich iiber 
4 giinstig verlaufene FaIle berichten. 

Die Herstellung ihrer Autova.ccine war die folgende: Gewaschene Sputumflockehen 
wurden in die TRucHE-CoToNI-Bouillon iibertragen, IS Stunden lang bei 37° bebriitet, 
die Kultur dann zentrifugiert, mit Kochsalzlosung ausgewaschen, aberma.ls zentrifugiert 
und so verteilt, daB in I ccm 4 Millia.rden Keime entha.lten sind. Die Keime werden durch 
60 Minuten lang dauerndes Erhitzen auf SOO C abgetotet. Zur Kontrolle der Sterilitii.t 
wurden 2 ccm in ein Bouillonrohrchen iiberfiihrt, na.ch 24stiindigem Bebriiten hnn dann 
mit der Behandlung begonnen werden, falls in dieser Zeit kein Wachstum festzustellen war. 

Bis zur Fertigstellung der Autovaccine wurde den Patienten taglich in 
steigenden Dosen von 0,5-2,0 ccm eine Standardvaccine injiziert, die Keime 
a.ller 4 Pneumokokkentypen enthielt. Nach Fertigstellung der Autovaccine 
wurde mit der Injektion der letzteren fortgefahren. 

FUr die Behandlung der Bronchopneumonie wird von GRENET, sowie von 
LEssNE, MARQUEZY, HERAUX und STIEFFEL die Vaccinetherapie als sehr viel
versprechend angegeben. Mit gleichem Erfolg wurden von GRENET die sog. 
Stammvaccine, Jodvaccine, antipyogene Vaccine und vor allem die WEILL
DUFoURTsche Vaccine (l/s Enterococcus, l/s Pneumococcus, 1/3 Tetragenus und 
Staphylococcus bei ganzlichem AusschiuB von Streptokokken) und die stark 
polyvalente DUCHONsche Lysovaccine (Kultur der Mikroben in Gegenwart des 
Pyocyaneus; sie enthalt Diphtheriebacillen, Strepto-, Pneumokokken, M. catar
rhalis und Colibacillen). Die groBten und giinstigsten Statistiken dieses Be
richtes betreffen die 2 letzten Vaccinearten. Allem Anschein nach solI es sich um 
eine spezifische Wirkung der Impfstoffe handeln. Nach Ansicht GRENETS hat 
die Vaccinetherapie zweifellos die allgemeine Prognose der Kinder-Broncho
pneumonien verbessert. Die von LESSNE, MARQuEZY, HERAUX und STIEFFEL 
mitgeteilte vergleichende Statistik der klinischen und der modernen Behand
lungsmethode, der Sero- und besonders der Vaccinetherapie, im Hospital Trous
seau spricht zugunsten der letzteren, die einen wirklichen therapeutischen 
Fortschritt bedeutet, trotzdem ihre Wirkungsweise noch unbekannt und ihre 
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Spezifitat noch bestritten ist. Die Letalitat wurde von 82% mit der klassischen 
Methode (222 Falle) auf 59% mit der Vaccinetherapie (187 FaIle) herabgedriickt, 
gleichgiiltig, ob die Jod-, die Lysat- oder die Vaccine von WEILL-DUFOURT 
benutzt wurde. Bei der Bronchopneumonie mit klinischer Diphtherie brachte 
eine Kombination der Vaccinetherapie mit hohen Diphtherieserumdosen eine 
Herabsetzung der Letalitiit von 82 auf 28%. Kritisch setzt sich WYNN mit 
der Vaccinetherapie auseinander. Seiner Ansicht nach scheitert eine allgemeinere 
Anwendung der Vaccinetherapie bei der Pneumonie vorIaufig noch an der Furcht 
vor gefahrlichen Reaktionen. Reaktionen konnen jedoch nur bei sensibilisierten 
Menschen vorkommen: Eine Sensibilisierung kommt durch die Anwesenheit 
spezifischer Antikorper zustande, die bei allen chronischen Infektionen vor
handen sind, bei akuten hingegen erst nach einer gewissen Zeit erscheinen. In 
diesem Intervall ist aber eine Reaktion unmoglich. Bei der Pneumonie erscheinen 
die ersten Antikorper etwa am 4. Tage, der Anstieg ihrer Kurve erfolgt anfangs 
langsam, dann schnell und iibersteigt am Ende der Woche die "lntoxikations
kurve". Therapeutisch handelt es sich darum, einen moglichst friihen Anstieg 
der Antikorper zu erzeugen, bevor die Toxine ihre deletare Wirkung entfalten 
konnen. Die erste Wirkung der Vaccine scheint unspezifisch zu sein, da so msch 
spezifische Antikorper nicht entstehen. WYNN verwendet eine Stammvaccine von 
primaren, weniger als 24 Stunden alten Kulturen (bei Erwachsenen 100 000 000, 
bei Kindem 25-50000000). Bei der Mischinfektion der Bronchopneumonie 
benutzt er eine Vaccine von je 100000000 Pneumokokken, Streptokokken und 
Influenzabacillen. Es ist ein sehr schneller Temperaturabfall nach Injektionen 
am 1. und 2., ein allmiihlicher nach Injektionen am 3. Tage zu beobachten. In 
letzterem Falle sind meistens wiederholte Injektionen erforderlich. Von 49 
von 100 Kranken, die in den ersten 3 Tagen den Impfstoff erhielten, wurde 
nur ein Todesfall beobachtet, von den weiteren 51, die nach dem 3. Tage Vaccine 
erhielten, starben jedoch 12. AIDIN verwendete zur Pneumoniebehandlung bei 
Kindem das kombinierte Pneumokokkenimmunogen (Parke, Davis & Co.), das 
einen Extrakt darstellt der drei Pneumokokkentypen, sowie bamolytischen und 
nichtMmolytischen Streptokokken. Dieser Extrakt wird subcutan injiziert (Be
ginn mit 0,3-0,6 g, je nach dem Alter, ieden 2. Tag Steigerung der Dosis). 
Die Letalitat bei Kindem unter 2 Jahren betrug 37,5%, bei alteren Kindem 
0% bei der Antigenbehandlung der Pneumonie, wahrend die Vergleichszahlen 
ohne Immunogenbehandlung 61,2 bzw. 19% waren. 

SchlieBlich berichtet noch SUTTON in einer vorlaufigen Mitteilung iiber die 
Vaccinetherapie der Pneumonie. Mit einer polyvalenten Vaccine, die aus 
200 Millionen Influenzabacillen, je 100 Millionen Pneumokokken und Strepto
kokken, sowie je 200 Millionen Mikrococcus catarrhalis, sowie goldgelben und 
weiBen Staphylokokken in 1 ccm (hitzeabgetotet) bestand, wurden bei ins
gesamt 381. Fallen therapeutische Versuche an Pneumonikem ausgefiihrt, 
wahrend 459 "unbehandelte" FaIle als Kontrollen dienten. Die folgende kurze 
Tabelle 23 moge einen Dberblick der Erfolge der Vaccinetherapie bei den SUTTON
schen Versuchen (S.228) geben. 

Diese, das gesamte Material von SUTTON umfassende Tabelle 23, zeigt die 
erzielten Erfolge, die besonders gut waren, wenn die Behandlung mit der Vaccine 
in den ersten drei Tagen nach Ausbruch der Krankheit begonnen wurde. Die 
Erfolge sind ahnlich, wie sie die spezifische Serumbehandlung mit dem Typus 

15* 
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Tabelle 23. 

"Vaccinefalle" "KontrollfiiJl.e" 

Behandlung der FaIle 

I 
gestorben 

I 
gestorben 

insgesamt = % 
insgesamt 

= 0/0 

Wahrend der ersten 48 Stunden 
nach Krankheits beginn . 76 6= 7,8% 101 48 = 47,5% 

Wahrend der ersten 72 Stunden 
nach Krankheitsbeginn 122 14 = 11,6% 171 72 = 42,1% 

AIle behandelten FaIle . 381 92 = 24,1% 459 177 = 38,5% 

I-Serum bei Typus I-Pneumonien aufzuweisen hat. Hierbei ist aber zu beriick
sichtigen, daB bei der Vaccinetherapie keinerlei Reaktionen beobachtet werden, 
die der Vaccineinjektion zuzuschreiben waren. Es sei noch erwahnt, daB die 
Zusammensetzung des Materials darum als absolut einwandfrei zu bezeichnen 
ist, weil diese therapeutischen Versuche in dem Cook County-Hospital in Chicago 
durchgefiihrt werden konnten, in dem die innere Klinik. in zwei Abteilungen 
getrennt ist, von denen uber Jahre hindurch die eine stets die spezifische, die 
andere die unspezifische Therapie durchfiihrte. Dieses Material sei noch aus 
der oben aufgefiihrten Tabelle 23 herausgenommen, da in jener auch fruhere 
und spatere mit Vaccine behandelte Pneumoniefalle enthalten sind. Die folgende 
Zusammenstellung 24 zeigt dann ein noch klareres Bild der Vaccinebehandlung 
bei 128 Fallen gegenuber 148 Kontrollfallen: 

Behandlung der Falle 

Wahrend der ersten 48 Stunden 
Wahrend der ersten 72 Stunden 
Nach 72 Stunden . . . .. . . 
AIle behandelten FaIle (ausge-

nommen die wahrendderersten 
24 Stunden gestorbenen Falle) 

AIle behandelten Falle . . . . 

Tabelle 24. 

"Vaccinefalle" 

insgesamt 
gestorben 

= 0/0 

16 1= 6,2% 
32 5 = 15,0% 
76 27 = 35,0% 

108 32 = 29,0% 
128 49 = 39,2% 

"Kontrollfalle" 

insgesamt 
I 

gestorben 
= % 

24 116 = 66,6% 
43 26 = 60,0% 
81 30 = 37,0% 

124 56 = 45,0% 
148 80 = 61,2% 

Hier wird die -oberlegenheit der in den ersten 48 Stunden mit Vaccine be
handelten FaIle gegenuber den Kontrollfallen sehr deutlich, wahrend sich bei 
den spater behandelten Fallen kaum Unterschiede gegenuber den Kontroll
falle finden lassen. (Fiir unsere deutschen Verhaltnisse ist die zum Teil geradezu 
erschreckend hohe Letalitat bei den "Kontrollfallen" auffallig, fiir die ich 
keine Erklarung in der Literatur zu finden vermochte.) 

. Vorstehend sind die Berichte aus allen Teilen der Welt uber die bisherigen 
Ergebnisse der Vaccinetherapie bei Pneumonien der verschiedenen Lebensalter 
kurz zur Darstellung gebracht worden. Es ist nicht zu bezweifeln, dafJ deut
liche Erfolge in der. Behandlung der Pneumonien mit der Vaccinetherapie zu 
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erreichen sind. Wenn wir beriicksichtigen, daB exakte wissenschaftliche Grund
lagen fiir diese Therapie noch fehlen, dann sind die bis heute schon eITeichten 
Erfolge als iibeITaschend und betrachtlich zu bezeichnen. SolIte es gelingen, 
dieser Therapie die wissenschaftlichen Grundlagen zu schaffen, sollte es gelingen, 
durch den Nachweis exakter immunbiologischer Grundlagen eine Vereinheit
lichung der Herstellung der Vaccine und ihrer Dosierung, sowie moglichste 
Spezifitat zu erreichen, dann ist meines Erachtens die Vaccinetherapie auch in 
Deutschland zur allgemeinen Einfuhrung zu bringen, zum mindesten mussen auch 
wir uns mit dieser Frage beschiiftigen, um zu einem eigenen Urteil zu gelangen. 
Die Vaccinetherapie konnte vielleicht bis zum Vorliegen einer exakten Typen
diagnose Verwendung finden, dariiber hinaus aber VOl' allem bei jenen Fallen, 
bei denen eine Typdiagnose iiberhaupt unmoglich ist, speziell also bei den Pneu
monien des friihen Kindesalters. 

B. Die Serumtherapie der Pneumonie. 
Die ersten Versuche und die wissenschaftlichen Grundlagen der Serum

therapie der Pneumonie verdanken wir G. und F. KLEMPERER, MENNES, NEU
FELD und HANDEL, sowie spaterhin VOl' allem den amerikanischen Forschern, 
die die heute im wesentlichen geltenden praktischen Grundlagen geschaffen 
haben. Wegen der Bedeutung der Serumtherapie fUr die Behandlung del' Pneu
monie konnen wir uns nicht darauf beschranken, die Erfolge diesel' spezifischen 
Behandlung in den verschiedensten Kliniken zu beschreiben, sondern wir miissen 
die wissenschaftlichen und praktischen Grundlagen dieser Therapie in den 
Rahmen unserer Ausfiihrungen mit einbeziehen. Darum werden nacheinander 
zu besprechen sein die verschiedenen Methoden derSerumgewinnung, die Wert
bestimmung del' therapeutischen Sera, die therapeutische Anwendung del' Sera 
und die Ergebnisse der Serumthel'apie. 

1. Die Technik der Serumherstellung nnd die Gewinnung 
der AntikorperlOsungen. 

Die ersten Versuche zur Gewinnung von Pneumokokkenheilseren gehen auf 
G. und F. KLEMPERER, MENNES, sowie NEUFELD 'und HANDEL zuriick. NEU
FELD und HANDEL erhielten die hochwertigsten Heilsera bei ausschlieBlicher 
Benutzung hochvirulenter Stamme, und zwar del' aus Bouillonkulturen aus
geschleuderten Kokken. Zunachst wurden einmal in gl'oBer Menge diese hitze
abgetOteten Keime intravenos injiziert, dann wurden nur noch lebende Pneumo
kokken in schnell stcigenden Dosen teils subcutan, meist aber intravenos ein
gespritzt. In fibereinstimmung mit WADSWORTH wul'den spater mit etwa 
ebensogutem Erfolg auch groBe Mengen (bis zu 350 ccm) nichtzentrifugierter 
Bouillonkultul'en intravenos injiziert. COLE und MOORE verwendeten fUr die 
Gewinnung von Pneumokokkensera bei Kaninchen und Pferden stets die aus 
12--l5stiindigen Bouillonkulturen (ohne Serum- oder Zuckel'gehalt) ausgeschleu
derten, fUr Mause hochvirulenten Kokken. Die besten Resultate erhielten sie 
bei Kaninchen und Pferden, wenn sie 7 Tage hintereinander taglich bei 56° 
abgetOtete Kokken intravenos einspritzten (bei Kallinchen taglich entsprechend 
1-2 ccm Bouillonkultur, bei Pferden taglich den Bodensatz von 50 ccm ab
getoteter Kulturell); sie wiederholten nach 7tagiger Pause dicselbe Behandlung. 
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Bei Kaninchen wurde die gleiche Serie von Injektionen zweimal wiederholt, 
gelegentlich wurde sogar die Behandlung mit lebender Kultur fortgesetzt. Bei 
Pferden wurde nach 7tagiger Pause dieselbe Behandlung nochmals vorgenommen 
und nach 8-10 Tagen mit intravenosen Injektionen lebender Kulturen fort
gefahren, die, beginnend mit 2,5 ccm, in steigenden, bei nicht zu starker Reaktion 
verdoppelten Dosen bis 200, ja bis zu 400 ccm in der Weise gegeben wurden, 
daB immer 3 Tage hintereinander injiziert, dann pausiert und das Serum ge
priift wurde. Die endgiiltige Blutentnahme erfo1gte 10 Tage nach der letzten 
Einspritzung. In "Obereinstimmung mit NEUFELD und HANDEL verlangen auch 
COLE und MOORE, daB 0,2 Serum eine erwachsene Maus gegen mindestens 0,1 
Kultur schiitzen mussen. Im. Prinzip gelten die vorstehenden technischen Aus
fiihrungen fiir die Herstellung aller typenspezifischen Heilsera, wenn auch im 
allgemeinen die Herstellung am leichtesten bei den I-Seren gelingt .. 

. Die Schutzkraft des Antipneumokokkenserums ist zum groBen Teil an 
ein wasserunlosliches Globulin gebunden, das in einer Verdiinnung von I : 10 
in Wasser oder in Wasser mit einem Zusatz von verschiedenen organischen 
Sauren bei einem Ph von 5,5-7,8 ausgefallt wird. G. und F. KLEMPERER 
fiihrten im Gegensatz zu dieser Auffassung die Wirkung ihres Antipneumo
kokkenserums auf Antitoxine zuruck. MENNES und neuerdings WADSWORTH 
nehmen wieder an, daB das Immunserum neben antiinfektiOsen auch . anti
toxischeImmunkorper enthii.lt. Darum geht WADSWORTH bei der Herstellung 
seines Serums so vor, daB fiir die Immunisierung der Pferde Pneumokokken
vollkulturen (nicht ausgeschleuderte) benutzt werden. Die Sera sollen in der 
Dosis von 0,2 ccm nicht nur gegen 0,1, sondern gegen 0,4-0,5 Kultur im Mause
versuch schutzen. Die Verwendung derart hOherer Kulturdosen laBt auf die 
Wirksamkeit von Antitoxinen schlieBen. Die Bedeutung der Toxine und Anti
toxine in der·Pneumokokkenforschung hat in neuester Zeit wichtige Anregungen 
erfahren. (Die altere Literatur findet sich bei NEUFELD und SCHNITZER, worauf 
verwiesen sei.) Es gelang LARSON, durch Injektion von mit Natriumricinoleat 
behandelten Pneumokokken ein Antipneumokokkenserum herzustellen, das, 
ungeachtet seines nur wenig hohen Schutzkorpertiters, die Intoxikations
symptome in einem groBen Prozentsatz von Pneumoniefallen zum Verschwinden 
zu bringen vermag. Bei gewissen Tieren lassen sich durch intraperitoneale 
Einspritzung von Pneumokokkenkulturfiltraten die klinischen und patho
logisch-anatomischen Symptome der. Pneumonie hervorrufen. Die Lungen
veranderungen konnen nach Untersuchungen von OLSON durch "Lar8onserum" 
wie auch durch Serum von mit Pneumokokkenfiltrat behandelten Tieren unter
driickt werden. Damit ware fiir den Pneumococcus ein spezifisches Toxin nach
gewiesen, und "Lar8onserum", wie das durch Injektion von Toxin erzeugte 
Serum, waren antitoxisch. trhrigens nehmen auch v. GUTFELD und NASSAU 
an, daB Pneumokokkenaufschwemmungen und ihre Autolysate "toxinahnliche 
Stoffe" enthalten (nach Untersuchungen· mit intracutanen Reaktionen bei 
Kindern). PARKER und PAPPENHEIMER stellten unter anaeroben Bedingungen 
Pneumokokkenautolysate her, die in Mengen von 0,2 ccm intratracheal injiziert 
fiir Meerschweinchen hoch toxisch waren. Etwa ein Drittel der Tiere stirbt im 
Shock nach wenigen Stunden. Bei den langer als 18 Stunden iiberlebenden 
Tieren finden sich ausgedehnte pneumonische Herde. Die mit derartigen Au
tolysaten von PARKER hergestellten Sera haben sich bisher nicht im Tierversuch 
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bewahrt. Die fiir die Toxinwirkung charakteristischen Lungenveranderungen 
bei der weiBen Maus nach intraperitonealer Injektion von tOdlichen oder bei
mi.he todlichen Dosen von Pneumokokkentoxin werden durch Pneumokokken
antitoxin unterdriickt. Durch Kulturliltrate anderer Bakterien werden diese 
Lungenveranderungen und auch Kaninchenhautreaktionen nicht hervorgerufen. 
Da sich nach OLSON eine spezifische Toxizitat schon im Filtrat 8stiindiger Kul
turen zeigt, muJ3 es sich um ein Ektotoxin handeIn. Der hochste Grad der 
Toxizitat wird nach 24stiindiger Bebriitung erreicht. Bei einer Kultur betrug 
er 300000 Kaninchenhautreaktionsdosen pro Kubikzentimeter. Das Toxin 
ist verhiltnismaBig thermostabil. Durch Toxininjektionen konnten Mause 
gegen 1000-10 000 letale Dosen virulenter Pneumokokken geschiitzt werden, 
ohne Riicksicht auf den Pneumokokkentypus. CLOWES, JAMESON und OLSON 
priiften vergleichend die Erzeugung von Pneumokokkenantitoxinennach den 
Verfahren von DOCHEZ, LARSON sowie OLSON. Das OLSONsche Verfahren der 
subcutanen Injektion steigender Toxindosen lieferte bei Kaninchen, Schafen 
oder Pferden die ausgiebigsten Antitoxinmengen. Die pathologischen Ver
anderungen in den groBeren Tieren gleichen den fiir kleine Versuchstiere be
schriebenen. Das Antitoxin ist vor therapeutischer Anwendung bei mensch
lichen Pneumonien den folgenden Priifungen zu unterwerfen: 1. Priifung seines 
Neutralisationsvermogens fiir Toxin mittels der Kaninchenhautreaktion. 2. Die 
Mauselungenprobe, bei der die Beeinflussung der Lungenveranderungen ein 
genauerer Index fiir den therapeutischen Wert ist, als die Neutralisation bei 
der Rautprobe. Die Gemische von Toxin und fallenden Antitoxinmengen 
werden vor der intraperitonealen Injektion 11/2-2 Stunden bei 37° gehalten. 
3. Die pharmakologische Respirationsprobe an Runden: 24stiindiges Stehen
lassen der Gemische bei 37°, dann intravenose Injektion. Es wird die Verdiinnung 
bestimmt, in welcher das Antitoxin die durch eine best~mte Menge Toxin 
verursachte respiratorische Depression nicht mehr verhindert. 4. Auch die 
Ausflockungsreaktion nach POWELL kann zur Wertbestimmung mit verwandt 
werden. 5. Das antitoxische Serum wird an einer Anzahl Kaninchen hinsicht
lich seiner Wirkung auf die Korpertemperatur gepriift, um etwa vorhandene 
fieberfrostbewirkende Stoffe nachzuweisen. Die Pneumokokkentoxine und 
Antitoxine scheinen nicht typenspezifisch zu sein. Das Antitoxin, das durch 
Entfernung der Serumproteine sehr stark konzentriert werden kann, wird in 
der Praxis am besten in 20-100facher Konzentration verwandt. Gereinigtes 
Antitoxin scheint keine Serumkrankheit hervorzurufen. 

Auch PARKER vermochte aus Pneumokokken ein Toxin herzustellen, das 
in ihren Versuchen bei Meerschweinchen intracutan injiziert in kurzer Zeit 
eine lebhaft entziindliche, zur Nekrose fUhrende Reaktion hervorruft. Zur 
Gewinnung des Giftes wurden abzentrifugierte Pneumokokkensedimente in 
wenig Bouillon unter VaselinverschluB bei 22-24° 6-8 Tage der Autolyse 
iiberlassen. Nach Kiihlung wird die Fliissigkeit durch Berkefeldfilter filtriert. 
Das Filtrat muB weiterhin in Kalte und unter VaselinverschluB aufbewahrt 
werden. Durch Pneumokokkenserum wird dieses Toxin neutralisiert, und zwar 
auch durch das Serum eines anderen Typus. Das Toxin ist also nur art-, nicht 
typenspezifisch. In weiteren Versuchen von PARKER mit McCoy konnte gezeigt 
werden, daB Serum von Pferden, die mit steigenden Mengen des soeben be
schriebenen "Pneumotoxins" immunisiert waren, in vitro stark neutralisierend 
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auf das Toxin wirkt. 1 ccm neutralisiert bis 20 000 todliche Meerschweinchen
dosen .. Dagegen.zeigt gewohnliches Antipneumokokkenserum keine antitoxische 
Wirkung gegeniiber dem Toxin. Die Weiterfilhrung dieser Versuche ilber 
Pneumokokkentoxine und A ntitoxine dilrjte noch erhohte Bedeutung filr die 
spezifische Therapie der Pneumonien gewinnen. Auch die klinische Beob
achtung zeigt jadie Bedeutung der toxischen Komponente, sehen wir doch, 
daB die fiir einen Heilerfolg notwendige Serummenge progressiv mit dem Fort
schreiten der Infektion steigt. Dies erklart sich vielleicht durch die Anhaufung 
einer toxischen oder einer dem Serum entgegenwirkenden Substanz. 

Neben diesen beiden Methoden der Serumherstellung der ersten, der klassi
schen Methode, sowie der zweiten, nook im A usbau befindlicken antitoxischen 
Serumgewinnung kommt als dritte Methode das sog. "Anreicherungsverfakren" 
von FELTON in Betracht. Aus Pneumokokkenserum laBt sich durch Ausfallen und 
Dialyse ein Konzentrat gewinnen, das die schiitzenden Substanzen fast voll
standig enthalt. Diese Methode ist ausfiihrlich bei FELTON (3) beschrieben 
worden, worauf verwiesen sei. Eine andere neue Beschreibung des Herstellungs
prozesses ist von FELTON, CECIL und SUTLIFF wie folgt mitgeteilt worden: Ein 
Liter Serum wird in 15 Litern gekiihlten destillierten Wassers aufgenommen; 
iiber Nacht setzt sich im Eisschrank ein starker Niederschlag abo Die iiber
stehende Fliissigkeit wird abgehebert, wahrend der flockige Niederschlag mit 
dem gleichen Volumen gekiihlten destillierten Wassers emeut gewaschen wird. 
Auch diese Suspension wird sich fiir weitere 24 Stunden im Eisschrank iiber
lassen. Die iiberstehende Fliissigkeit wird emeut abgehebert, das weiBe Sedi
ment wird durch Zentrifugieren gesammelt. Nach Zusatz von Kochsalzli:isung 
wird die Suspension bis zum Erhalt einer klaren Losung durch Berkefeldfilter 
filtriert. Man erhalt ein Filtrat von hellglanzender opaleszierender Farbe, frei 
von jedem Sediment. Auf diesem Wege einer etwa 10-2Ofachen Verdiinnung 
des Serums mit destilliertem Wasser, diinner Saureli:isung oder nj200 bis n/400 
Phosphatpufferlosung gelingt es, die Antikorper als massigen Niederschlag 
auszufallen. Die Erfolge der Therapie mit derart konzentrierten Seren waren 
iiberraschend gut, was nicht wundernimmt, da dieses Serum den Vorteil hat, 
"Schutzkorper in betrachtlich angereicherter Form zu enthalten" und da es 
nach CECIL und PLUMMER praktisch frei von "chillproducing" Substanzen ist. 
Bei der Bewertung der therapeutischen Wirkung dieses Serums muB aber stets 
der Titer des Serums angegeben .sein, da es weder bei einem Typus, noch weniger 
aber bei verschiedenen Typen gelingt, Sera gleichen Gehalts an Antikorpem 
herzustellen. 

Ein vierter Weg ist von HUNTOON beschritten worden. In Fortfiihrung der 
Untersuchungen von AVERY, der die Antikorper aus Immunseren durch Sattigung 
mit 38% Ammonsulfat ausgefallt hatte, und von GAY und CHICKERING, die die 
Antikorper durch geli:iste Pneumokokkensubstanzen pracipitiert und in warmer 
Sodali:isung wieder abgespalten hatten, absorbierte HUNTOON mit lebenden 
homologen Pneumokokken die Antikorper aus I-, II- und III-Immunseren. 
Die Technik der Herstellung ist im einzelnen die folgende: Pneumokokken
serum gegen die Typen I, II oder III wird mit den entsprechenden homologen 
Pneumokokken versetzt und in Eis gehalten, die Bakterien werden dann durch 
dreimaliges Waschen mit eiskalter Salzlosung und durch Zentrifugieren ent
femt, wahrend das Serum in Salzlosung aufgeschwemmt und mit Alkali 
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versetzt wird. Nach 12 Stunden wird die leicht opalescierende Fliissigkeit ab
zentrifugiert, die die Pneumokokkenagglutinine und -sehutzkorper enthalt. 
Dureh versehiedene Prozeduren, dureh Aufbewahren bei niederer Temperatur, 
Anderungen der Wasserstoffionenkonzentration laBt sieh der groBte Teil der 
in der Losung enthaltenen Proteine entfernen, ohne den Antikorpergehalt zu 
beeinflussen. Naeh einer letzten Klarung und Sterilisierung dureh Berkefeld
filtration ist die Losung fertig. Diese klare Losung iibt aIle Antikorperwirkungen 
des Originalserums aus. Sie enthalt aber keine groBeren Serummengen, wie 
sieh dureh Sensibilisierungsversuehe an Meersehweinchen nachweisen lieB. 
Aueh traten bei Behandlung von iiber 800 Fallen von Pneumonie in keinem 
FaIle Erscheinungen einer Serumkrankheit odeI' Anaphylaxie auf, auch nicht 
bei Personen, die als sensitiv gegeniiber Pferdeserum bekannt waren. Es konnten 
wirksame Losungen hergestellt werden, die keine der bekannten chemisehen 
Proteinreaktionen mehr gaben, trotzdem aber Antikorperwirkung besaBen. 
Die Antikorper selbst erwiesen sich deletaren Einfliissen gegeniiber widerstands
fahiger als die des Originalserums. Nach zunaehst unerfreuliehen Beobaeh
tungen bei der therapeutisehen Anwendung dieser AntikorperlOsungen beim 
Mensehen gelang die Herstellung von Losungen, die keine Shockwirkung bei 
intravenoser Einverleibung auslOsten (abel' nur bei Ausfiihrung aller zur Her
stellung der Losungen notwendigen Manipulationen bei Eistemperatur !). Ferner 
gelang eine Konzentrierung der Antikorperlosungen bis zur 40faehen Wirkungs
kraft. Die Herstellung noeh starker wirksamer Konzentrationen steht zu hoffen. 
Die HUNTooNsehe Losung hat sieh bisher bei subeutaner Einverleihung bei 
menschliehen Pneumonien, sowie, intravenos gegeben, aueh bei experimen
teller Affenpneumonie nach CECIL und STEFFEN durchaus bewahrt. Kiirzlich 
ersehien jedoch wieder eine Arbeit von CECIL mit PLUMMER, die den konzen
trierten Seren entschieden den Vorzug geben und auf unangenehme Krankheits
zustande bei der Verwendung der HUNTooNschen Losungen hinweisen. 

Auf die neueren Arbeiten iiber die chemische Struktur del' Pneumokokkenantigene, 
die auch in diesemZusammenhang interessieren wiirden, besonders von AVERY und HEIDEL
BERGER sowie von SCIDEMANN und CASPER, SCHIEMANN, LOEWENTHAL und HACKENTHAL, 
ferner durch PERLZWEIG, PERLZWEIG und STEFFEN und neuerdings J. F. ENDERS, sowie 
TILLETT, GOEBEL und AVERY kann leider aus raumtechnischen Grunden trotz ihrer hohen 
wissenschaftlichen Bedeutung nicht naher elngegangen werden. Auch wiirde durch die 
Darstellung dieser Untersuchungen der Rahmen dieser Arbeit zu sehr iiberschritten 
werden. Es miiBte die Aufgabe einer besonderen Monographie sein, die neueren Studien 
iiber die chemische Struktur der Pneumokokkenantigene in ihrer Bedeutung fiir das 
Pneumokokkenproblem wie auch fiir die allgemeine Immunbiologie zu behandeln. lch 
mochte auf die erste kurz zusammenfassende Besprechung bei NEUFELD und SCHNITZER 
(S.972-976) hinweisen. 

Anhangsweise sei noch ein teehnischer V orschlag von CURPHEY und BARUCH 
kurz erwahnt, die eine neuartige praktische Methode zur Immunisierung von 
Pferden mit Pleuraexsudaten, die typenspezifische Pneumokokken enthalten, 
besehrieben. Injiziert man Pferden intratracheal virulente Pneumokokken der 
drei fixen Typen aus Bouillonkultur, dann bildet sieh ein Pleuraexsudat, das bis 
zu 30 Liter ansteigen kann und das die Erreger enthalt. Dieses Exsudat kann 
im Eissehrank aufbewahrt und zur intravenosen Immunisierung von Pferden vor
teilhaft verwendet werden. Bei den Typen I und II erzielt man auf diese Weise 
sehr gute Antisera, wahrend die Sera beim Typ III nur schwach sind. Der Vorteil 
dieser neuen Methode liegt in der leiehten Gewinnung des zur Immunisierung 
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dienenden Antigens. Von Interesse ist besonders die Tatsache, daB die Anti
korperbildung in keinem VerhiiJtnis zu den relativ wenigen Keimen im Exsudat
material steht, daB also Produkte des Zellzerfalls hierbei jedenfalls beteiligt 
sind. Ein gewisses Interesse verdient auch del' Versuch FREEDLANDERS, durch 
Verwendung von Extrakten aus den Organen infizierter Tiere hoherwertigere 
Sera herzustellen. Man muB nach den bisherigen Versuehen diese Methode 
abel' als praktisch noch ungeeignet bezeichnen. 

Jiingst berichtete HILGERMANN libel' ein neues "Chemotherapeutisches 
Pneumokokkenserum", dessen Herstellung ihm dureh eine besondere Vor
behandlung von Tieren gelang. Dieses Serum soll die Eigenschaft haben, gallen
saure Salze "in del' fiir den chemotherapeutischen Effekt erforderlichen opti
rnalen Wasserstoffionenkonzentration in sieh fest zu verankern. Das tauro
cholsaure Natron bewahrt seine wirksame Kraft und seine optimale Wasser
stoffionenkonzentration nul', wenn es in einem fiir das taurocholsaure Natron 
eingestellten Serum eingeschlossen verwandt wird. Dureh die Koppelung del' 
gallensaure Salze in ihrer optimalen Wasserstoffionenkonzentration an ein 
hauptsachlich auf del' Bildung bakteriolytischer Immunkorper und auf physio
logischen Erfahrungen aufgebautes Serum entsteht eine chemischeVerbin
dung, welche einwandsfreie chemotherapeutisehe Ergebnisse gibt". Schadi
gungen sollen bisher bei libel' 100 bereits durehgefuhrten Injektionen in Dosen 
von etwa 10 ccrn niemals beobaehtet worden sein. Heilungen mit diesel' "cherno
therapeutischen Verbindung" sind selbst bei bereits septiseh verlaufenden 
Fallen erzielt worden. Die Untersuchungen HILGERMANNS erfordern sorgfaltige 
tierexperimentelle und klinisehe UberprUfung; ob diesel' neu eingesehlagene 
Weg von del' erwarteten Bedeutung ist, kann nul' die Nachprufung zeigen. 

2. Die Wertbestimmung der Heilsera. 

Eine Reihe einschlagiger Versuche und Methoden ist bereits in dern Ab
schnitt II, S. 15lff. anlaBlich del' Besprechung des Nachweises del' Pneumo
kokkenantikorper beim Tier und beim Menschen behandelt worden. Uber die 
an jener Stelle behandelten Fragen hinaus verdient eine Reihe neuer odeI' be
sonders gut ausgebauter alterer Methoden noch besondere Erwahnung. 

Was speziell die letzteren anbetrifft, so verweise ich auf die Arbeit von NEUFELD und 
SCHNITZER (S.957-961). 

Zuvor sei nur kurz eine Anregung von HEIDELBERGER, Su und KENDALL 
erwahnt, die mit einer neuen Methode eine annahernde Bestirnmung des 
spezifisehen pracipitablen EiweiB bei I-Antipneumokokkenserum beschreiben 
und zeigen konnten, daB eine enge Parallele zwischen dem spezifischen pracipi
tablen EiweiB und del' Menge del' Mauseschutzeinheiten besteht. Wegen ihrer 
Ubereinstimmung, del' Schnelligkeit, Sicherheit, Sparsamkeit del' Methode 
wird ihre Anwendung an Stelle del' MauseschutzprUfung als Grundlage fur 
die Titration von Standardseren und zu Vergleiehsuntersuchungen empfohlen. 
Hier wird abel' wohl auch erst dureh umfangreiche Nachprufungen untersucht 
werden mussen, ob diese Methode die bewahrten folgenden Verfahren ersetzen 
kann. 

Zur PrUfung del' Wirksamkeit des Antipneurnokokkenserums im Schutz
und Heilversuch an del' weiBen Maus mlissen die folgenden grundsatzlichen 
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Voraussetzungen beachtet werden. Es ist nicht richtig, einfach das "Oberleben 
oder den Tod der Versuchstiere als Kriterium zu betrachten, sondern man muB 
das Blut der Versuchstiere in Zwischenraumen kulturell untersuchen. Je spater 
nach der Infektion Pneumokokken irn peripheren Blut nachweisbar werden, 
um so langer ist auch irn allgemeinen die Lebensdauer der Mause vom Zeit
punkt der Infektion ab gerechnet. An einer groBen Anzahl von Mausen, denen 
mit der 10 millionenfachen Dosis letalis minima eines hochvirulenten I-Pneumo
kokkenstammes gleichzeitig, aber getrennt, verschiedene Dosen (von 0,1-3,Occm 
pro 20 g Maus) eines I-Antipneumokokkenserums injiziert worden waren, 
konnte COVENTRY keine absoluten Unterschiede zwischen der Wirkung hoher 
und geringer Serumdosen finden. Durch Plattenkulturen konnte bewiesen 
werden, daB das Serum auch dann eine gewisse baktericide oder entwicklungs
hemmende Wirkung auf Pneumokokken ausiibt, wenn die Lebensdauer der 
Versuchstiere von der Infektion ab gerechnet keine Iangere war als die der 
unbehandelten Kontrollen. Die gleichen Resultate werden erzielt, wenn kon
zentrierte Antikorper nach }'ELTON an Stelle des gewohnlichen Pneumokokken
serums verwanilt wurden. Bei Infektion mit groBen Keimmengen ist die thera
peutische . Wirkung des Heilserums, gleichgiiltig, ob man groBe oder kleine 
Mengen nimmt, inkonstant; bei Infektion mit geringeren Keirnzahlen bis zur 
1 millionenfachen Dosis letalis minirna entfaltet das Serum in jedem Faile, 
unabhangig von der GroBe der Serumdosis, volle Heilwirkung. Auffallig und 
besonders inteI'essant ist nach P AmSH der Befund, daB direkte Beziehungen 
zwischen Agglutinationstiter und schiitzender Kraft eines Serums nicht be
stehen. Seren verschiedener Herkunft und der Angabe von 1500, 4000 und 
10000 Einheiten erwiesen sich nach der "Volkerbundsmethode" als gleich
wertig, wahrend .ein nach FELTON hergestelltes konzentriertes Serum 6,6fach 
wirksamer war als das Standardserum. Hier sind FehlerqueUen und Fehler
moglichkeiten vorhanden, die nach meiner Ansicht noch einer genaueren Ana
lyse bediirfen. 

Die naheren Untersuchungen iiber die Auswirkung verschiedener Pneumo
kokkensera ergaben immer wieder, daB der Heilwert beirn Kaninchen der Wir
kung im Mauseschutzversuch nicht streng parallel geht. Nach GOODNER stellt 
die Auswirkung der Sera mit der intrauutanen Pneumokokkeninfektion am 
Kaninchen eine einfache Methode zur Bestirnmung gerade der Wirkung dar, 
die die Sera beirn Menschen ausiiben sollen. Die Wirkung der Pneumokokken
sera tragt auch bei diesem Versuch durchaus spezifischen Charakter. Normales 
Pferdeserum und selbst Typhusvaccine bringen zwar auch voriibergehend die 
Pneumokokken aus der Blutbahn zum Verschwinden. Normales Kaninchen
serum hat diese Wirkung aber nicht, Kaninchenimmunserum wirkt allein 
heilend. Kaninchen, die sich von der intracutanen Infektion spontan erholen, 
zeigen eine zum Teil monatelang andauernde Immunitat. Tiere, die durch 
heterologes Immunserum geheilt wurden, erweisen sich nach dem Verschwinden 
der passiven Immunitat als nicht mehr geschiitzt. Dahingegen zeigen mit 
homologem Immunserum geheilte Kaninchen eine ahnliche aktive Immunitat 
wie die ohne Serumbehandlung genesenen. 

Der Wert eines Antipneurrwkokkenserurns wird bekanntlich auf Grund 8einer 
Eigenschajt, Miiuse gegen eine experimentelle Pneurrwkokkeninfektion zu 8chiUzen, 
beurteilt. Eine Reihe von Methoden, die sich irn Laboratoriumsbetrieb durchaus 
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bewabrt haben, sind bereits bei der Besprechung des Antikorpernachweises 
(S. 151ff.) bescbrieben worden. Hier sei nur noch ausdrucklich erwahnt, daB 
zum Vergleich stets ein Standardserum mitzuprmen ist, um damit sofort bei 
der Beurteilung der Ergebnisse eine Reihe von Fehlerquellen auszuschalten 
(siehe auch TREVAN). Auf die Schwierigkeiten, auf die "variablen GroBen 
im Mausekorper" in bezug auf die Bestimmung der Schutzwirkung macht 
wiederholt FELTON (5) aufmerksam. Zwei Methoden stehen uns zur Priitung 
des Schutzwertes der A ntipneumokokkensera zur Verfugung: Die erste wurde 
von NEUFELD und HANDEL angegeben unter Verwendung gleicher Serum
mengen und wechselnder Kulturdosen, wahrend. die zweite von LAND MANN 
bescbrieben wurde, die eine konstante Menge von Mikroorganismen gegen 
wechselnde Serumverdunnungen auswertete. Die NEUFELDschen Angaben sind 
langst bestatigt und in umfangreichen Untersuchungen durch die Mitarbeiter 
des Rockefeller-Instituts ausgebaut worden. FELTON berichtet uber Unter
suchungen uber eine Reihe variabler GroBen, die speziell in der weiBen Maus 
als Versuchstier begrundet liegen. Zunachst ist festzustellen, daB viele unregel
maBige Ergebnisse sich vermeiden lassen bei der Verwendung einer groBeren 
Zahl von Tieren fur jede Kulturdosis. Auch bestatigt er vielfache deutsche 
Erfabrungen, wenn FELTON verlangt - bei Verwendung einer Kultur uber 
langere Zeit - nur hochvirulente Stamme zu benutzen. Unter diesen Be
dingungen folgen die Beziehungen zwischen verschiedenen Kulturdosen und 
verschiedenen Serumverdunnungen dem Gesetz der multiplen Proportionen. 
Irregulare Resultate werden nur stets dann erhalten, wenn man verschiedene 
Stamme oder denselben Stamm bei inzwischen gewechselten biologischen 
Eigenschaften verwendet. Fiir die weit auseinanderliegenden Differenzen, die 
in dieser Richtung bei der Verwendung verschiedener Pneumokokkenstamme 
gefunden wurden, diirfte die Tatsache verantwortlich gemacht werden, daB 
diese Stamme in 2 Eigenschaften variieren, 1. in der Virulenz und 2. in dem 
Vermogen, antibakterielle ImmunSubstanzen zu neutralisieren. Die Bemiihungen 
der letzten Jahre haben zum Ziel, in einwandfreier Weise eine Standardisierung 
der Pneumokokkensera, sowie der Pneumokokkenantikorperlosungen zu ermog
lichen. In vielen Untersuchungen hat sich die von der Hygieneorganisation des 
Volkerbundes (vgl. S. 153) .vorgeschlagene Methode, nach der Kultur und 
Serum fUr 5 Minuten bei Zimmertemperatur gemischt gehalten und dann intra
peritoneal eingespritzt werden, sehr gut bewahrt. 1m Gegensatz zu dieser 
Methode, bei der nur 0,001 ccm Kultur eingespritzt werden, sChlagt PARISH 
0,01 ccm einer lSstiindigen Bouillonkultur als optimale lnfektionsdosis vor. 
Zweifellos hat die "Volkerbundsmethode" den Vorzug groDer Einfachheit. -
FELTON gibt die folgende, sehr viel angewandte Methode zur Standardisierung 
bekannt. Als Einheit gilt diejenige Menge von Serum oder Konzentrat, die 
gegen die eine millionenfach todliche Dosis (eine millionenfache Dosis letalis 
minima) einer lSstiindigen Serumbouillonkultur Schutz zu verleihen in der 
Lage ist. Eine Dosis letalis minima besteht hierbei aus einer Bouillonmenge 
mit 3-10 Pneumokokken, die, intraperitoneal injiziert, eine Maus von etwa 
20 g binnen 36-4S Stunden zum Erliegen bringt. Neuerdings hat das hygienische 
Laboratorium des .Public Health Service der Vereinigten Staaten einen Minimal
standardwert fiir die im Lande hergestellten Seren festgesetzt, den GOODNER aus
fiihrlich veroffentlicht. Es war ja selbstverstandlich, daD durch die EinfUhrung 
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konzentrierterer Sera auch Methoden zur Feststellung ihres quantitativen 
Wertes ausgearbeitet werden muBten. Der Gang der Untersuchungsmethode 
ist der folgende: Moglichst frisch geziichtete hochvirulente Pneumokokken 
kultiviert man in einer Hormonfleischbriihe (PH 7,5), der geringe Mengen von 
sterilem und defibriniertem Kaninchenblut beigefiigt werden. Die Virulenz 
einer Kultur soll so eingestellt sein, daB 0,000000 1 ccm oder weniger einer 
ISstiindigen Kultur, intraperitoneal gegeben, Mause innerhalb 96 Stunden toten. 
Diese Virulenz muB fiir jede Serie von Serumproben genau festgelegt werden. 
1350-1650 g schwere Kaninchen von gesundem Stamme, wobei Tiere von 
heller Farbe vorzuziehen sind, sind fiir diese quantitative Arbeit zu benutzen. 
Vor der Infektion wird die ganze Bauchhaut abgeschoren; jedes Tier, das dunkle 
Farbe oder Flecken aufweist, wird ausgeschieden. Nach Messung der (normalen) 
Rectaltemperatur wird jedem Kaninchen intradermal 0,2 ccm einer 1 : 200 
verdiinnten Kultur in Fleischbriihe eingefiihrt. Man infiziert am besten 5 bis 
7 em seitlich von der Mittellinie des Bauches. 24 Stunden nach der Impfung 
wird die Temperatur jedes Tieres gemessen und die Ausdehnung und der Cha
rakter der Lasion aufgezeichnet. In typischen Fallen wird sie sich bis zur Mittel
linie oder dariiber hinaus ausdehnen, merklich odemaWs sein und eine begrenzte 
Entziindungsfarbe zeigen. In allen Fallen ist die Temperatur erhoht. 24 Stunden 
nach der Impfung werden einer Reihe von Tieren verschiedene Mengen des 
Antipneumokokkenpraparats intravenos eingespritzt. Diese Injektion geschieht 
zweckmaBig in der Weise, daB jede Menge des Serums oder" der Losung, auf 
5 ccm mit 0,8% Salzlosung verdiinnt, langsam in die Randohrvene eingefUhrt 
wird. FUr jedes Serum werden 2 Reihen von Kaninchen gebraucht. In der 
ersten wird die annahernde GroBenordnung des Wertes bestimmt, in der zweiten 
wird das Resultat umgrenzt und die Minimalwirkungsmenge genauer festgelegt. 
Der Wert des Serums ist gleich der Zahl der Minimalnutzdosis pro 100 ccm 
des Produktes. Die Vorteile der Methode liegen in der Priifung der therapeuti
schen Eigenschaften eines Serums oder einer Antikorperlosung bei einer Krank
heit, die nach GqODNERs Untersuchungen Analogien mit der menschlichen 
Lobarpneumonie aufweist. Der Wert des Serums beruht nach dieser Methode 
nicht auf der Fahigkeit, ein Tier gegen" eine Infektion zu schiitzen, er ber.uht 
vielmehr auf der Brauchbarkeit, eine schon vorhandene Infektion zu bekampfen. 
Der erhaltene Zahlenwert ist in weitem MaBe unabhangig von geringen Schwan
kungen in der Virulenz der Kultur. Die Methode ist einfach, aber doch genau 
genug, um den Wert des Serums zahlenmiiBig ausdriicken zu konnen. Der 
Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB nach Untersuchungen von ODELL 
die Titer der Sera durch Jahre hindurch unverandert bleiben. Die gelegentlich 
zu beobachtenden geringen Differenzen sind auf verschiedene Empfanglich
keit der Versuchsmause und auf Auderungen in der Virulenz der verwendeten 
Pneumokokkenstamme, nicht aber auf Titerveranderungen der Sera zu be
ziehen. Kiirzlich machen ZOZAYA, BOYER und CLARK, die entgegen den bis
herigen Ansichten die Mauseschutzpriifung fiir die Standardisierung der Anti
pneumokokkensera I und II fUr unzuverlassig halten ( 1), darauf aufmerksam, daB 
die PrUfung der spezifischen Pneumokokken-Polysaccharid-Pracipitation geeigne
ter ware fiir die Feststellung des Vergleichswertes eines zu prUfenden zu einem 
standardisierten Serum. Vorlaufig erscheint uns aber ihre Forderung, bevor nicht 
Bestatigungen durch weitere NachprUfungen vorliegen, viel zu weitgehend. 
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3. Die therapentische Anwendnng der Pnenmokokkensera 
sowie der Pnenmokokkenantikorperlosnngen. 

Bereits 1912 haben NEUFELD und HANDEL die folgenden Bedingungen fiir 
die Serumtherapie aufgestellt: 1. Intravenose Einspritzung groBer Mengen 
im Beginn der Erkrankung, da eine Wirkung des Serums iiberhaupt erst ober
halb eines gewissen "Schwellenwertes" auf tritt, der dnrch eine subcutane 
Einspritzung nicht zu erreichen sein diirfte. Urn der Gefahr der Anaphylaxie 
zu begegnen, schlugen auch sie bereits vor, der intravenosen Injektion eine 
subcutane mit einer kleinen Serumdosis vorangehen zu lassen. 2. Exakte Aus
wertung der benutzten Sera an Mausen. 3. Feststellung des Erregertypus in 
jedem zu behandeInden FaIle. - Bereits sie sahen die Gefahr der Pneumonie 
zum groBen Teil in der Generalisierung liegen und sie erhofften von der Serum
therapie, daB sie die Allgemeininfektion beeinflussen und die Entstehung neuer 
Herde in den Lungen verhindern konne. Wie die nachfolgenden Ausfiihrungen 
zeigen werden, haben sich im groBen und ganzen die von NEUFELD und 
HANDEL angegebenen Richtlinien aIs zutreffend herausgestellt. 

Zunachst gelang nur die Herstellung hochwertiger gegen den Typus I ge
richteter Antipneumokokkensera. Die Therapie wurde in der Weise im all
gemeinen in Amerika durchgefiihrt, daB wiederholt groBe Dosen, 90-100 ccm, 
eines aIs hochwertig festgestellten Serums, und zwar moglichst friihzeitig intra
venos verabfolgt wurden. Je spater die Behandlung einsetzt, um so groBere 
Serumdosen miissen gegeben werden. Die Kranken des Rockefeller-Hospitals 
erhielten im Durchschnitt 250 ccm Serum. Ala erste Erscheinung nach Beginn 
der Serumbehandlung tritt meist ein subjektives Gefiihl der Besserung auf. 
Noch auffallender ist der plotzliche, durch die Krise herbeigefiihrte Ausgang 
der Krankheit. 'Ober die GroBe der Dosen gehen die Empfehlungen immer noch 
auseinander. Stets muB aber die Einspritzung des Serums genau kontrolliert 
werden. Der intravenosen Verabfolgung der groBen Dosen von 50 oder 100 ccm 
muB eine desensibilisierende Behandlung vorangehen. WADSWORTH verteilt 
seine Sera mit den folgenden Empfehlungen, iiber die ich (etwas gekiirzt) referiere: 
Der Injektion der ersten Heildosis sollte immer, 2-4 Stunden friiher, eine sub
cutane Einspritzung von 0,5 ccm Serum vorangehen. Dieses Verfahren darf 
nur dann unterlassen werden, wenn der Patient schon vollig desensibilisiert 
worden ist. Die desensibilisierende Vorbehandlung muB jedesmal wiederholt 
werden, wenn zwischen den Dosen ein Zeitraum von 6 Tagen oder langer liegt, 
da sich der Patient infolge der friiheren Injektionen in einem hochempfindlichen 
Zustand befinden mag. Man geht in der Weise vor, daB man mit einer Tuber
kulinspritze intracutan 0,2 ccm eines mit steriler Salzl6sung 1 : 10 verdiinnten 
Normal- oder Immunpferdeserums injiziert. In derselben Flii.che, ungefahr 
P/2 Zoll entfernt, wird SalzlOsung in gleicher Weise eingespritzt. Die Stellen 
werden dann alle paar Minuten, wahrend einer Stunde, beobachtet. Die Quad
deIn, die sowohl von der Kontrollosung als auch von Serum erzeugt werden, 
verschwinden meistens schnell. Bei vorhandener Empfindlichkeit wird gewohn
lich in 5-30 Minuten eine echte urtikarielle Reaktion an der Seruminjektions
stelle bemerkbar. Das Maximum wird in etwa einer Stunde erreicht, worauf 
die Reaktion verblaBt und nach wenigen Stunden verschwindet. Bei positivem 
Reaktionsausfall oder wenn die Krankengeschichte auf eine auBergewohnIiche 
Empfindlichkeit schlieBen laBt, ist nur mit groBer Vorsicht vorzugehen. Die 
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erste Dosis von nur 0,025 eem wird bei den naehherigen Injektionen von der 
2-3faehen Menge gefolgt, bis schlieBlieh die Dosis 1,0 eem betragt. Bei nega
tivem Ausfall darf dann naeh 1 Stunde eine intravenose Injektion von 1,0 cem 
erfolgen. Wird auch diese Menge Serum reaktionslos vertragen, dann darf 
mit der Injektion der Heildosis beg onnen werden. Bei hochwertigem Serum 
- immer naeh WADSWORTH - liegt kain Grund vor, qie Dosierung, die ganz 
langsam erfolgen muB, von 100 cem zu iibersehreiten. Bei den ersten Anzeiehen 
respiratoriseher oder Herzbesehwerden hore man sofort mit der Einspritzung 
auf. Gewohnlieh verursaeht die Zufiihrung von 50-100 cem keine Sehwierig
keiten und diese Dosis soUte dann in Zwisehenraumen von 8-12 Stunden 
wiederholt werden. Im allgemeinen geniigen fiir die Behandlung 2-3 Serum
gaben in Zwisehenraumen von 12 Stunden. Einige in Heilung ausgehende 
Falle haben vielfaeh diese Menge Serum erhalten. Die weitere Erfahrung muB 
noeh zeigen, wie lange die Behandlung fortgesetzt werden kann. 

Besonderes Interesse verdient im AnsehluB hieran die Methode, die sieh 
in der KaEHLsehen Klinik in Heidelberg naeh den Beobaehtungen von v. V OITHEN
BERG und naeh eigenen Erkundigungen bewahrt hat. Da sie den praktisehen 
deutsehen Verhaltnissen sehr nahe kommt, sei aueh sie in folgendem kurz er
wahnt. Selbstverstandlieh setzt die Serumbehandlung eine exakte Typen
bestimmung voraus, iiber die ja im Absehn. II, S. 145ff. alles nahere dargelegt 
worden ist. Sofort, nachdem vom Patienten Sputum fiir den Mauseversueh 
erhalten ist, wird in der .KREHLSchen Klinik aus einer 5 ecm Normalpferde
serumampulle 0,3--0,5 eem intraeutan und an anderer Stelle der Rest subeutan 
injiziert. Sind beide Stellen in den nachsten 12 Stunden reaktionslos, dann 
sind Anaphylaxieerseheinungen wohl nicht mehr zu befiirehten. Zuvor werden 
natiirlieh die Patienten naeh friiheren Seruminjektionen, naeh Asthma und 
Neigung zu Urticaria eindringlieh befragt. Entspreehend dem Ausfall dieser 
Proben werden bei I-Pneumonien dann meist am ersten Tage vormittags 150 eem 
Serum, und wenn, wie meist, kein deutlieher Fieberabfall eintritt, am Abend 
dieselbe Dosis, am naehsten Tage unter gleiehen Bedingungen vormittags 100 eem 
und wenn notig abends noehmals 100-150 cem eingespritzt. Vor der ersten 
Seruminjektion wird die dritte Anaphylaxieprobe angesetzt, indem zunaehst 
1-3 eem des Sermns ganz langsam - "korperwarm - intravenos injiziert 
werden, worauf naeh einigen Minuten langem Abwarten dann weiter 50-100 cem 
intravenos, der Rest intramuskular eingespritzt wird. Die intravenose In
jektion, die mit einer 50 eem Rekordspritze erfolgt, muB sehr langsam vor sieh 
gehen, um eine Shoekwirkung zu vermeiden. Die KaEHLsehe Klinik stimmt 
mit NEUFELD und den amerikanisehen Klinikern darin iiberein, daB nur groBere 
Mengen Serum, intravenos gegeben, eine volle Wirksamkeit entfalten. Derart 
hohe Gaben werden in Amerika ja teilweise noeh ubersehritten, gibt man doch 
hier vielfaeh am ersten Tage bereits 250 ccm Serum intravenos und beim Aus
bleiben einer vollen Wirkung an den naehsten Tagen noehmals je 200 eem intra
venos bis zu 750 und 1000 eem Serum. (NaturgemaB haben die bisherigen Aus
fuhrungen nur Geltung fiir die bis vor kurzem allgemein geubte Therapie mit 
"unkonzentriertem" Serum!) 

Nach den betraehtliehen Erfahrungen, vor allem der amerikanisehen For
scher, wie z. B. CECIL, ist die Wirksamkeit der Seren gegeniiber 1- und 11-Pneumo
kokken zweifelsfrei erwiesen. Ob aber das III-Serum praktisch wertlos ist, 
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istkeineswegs bisher mit Sicherheit zu sagen. Es liegen, wie z. J? von v. VOITREN
BERG, ausgezeichnete Heilerfolge bei III-Infektionen durch das III-Serum vor. 
Bei Injektionen eines IV-Serums sind wohl bisher nur wirksam die artfremden 
EiweiBkorper. Die Hersteilung eines polyvalenten IV-Serums mit moglichst 
vielen Stammen ist zu versuchen. COOPER, EDWARDS und ROSENSTEIN konnten 
die Gruppe IV vor kurzem in zehn Typen aufteilen (Nr. IV-XIII), mit denen 
sich bei Kaninchen und Pferden monovalente Sera von hoher agglutinatorischer 
und schiitzender Wirkung hersteilen lieBen. Die gegenseitige Schutzwirkung 
war gering. Inzwischen ist nach PARK und COOPER die Hersteilung derartiger 
Sera der Typen IV bis XXVIII gelungen. In eigenen Versuchen mit den mir 
von PARK freundlichst zur Verfiigung gesteilten Serumproben dieser "Subtypen" 
habe ich bisher - wider eigenes Erwarten - die meisten Stamme der Gruppe IV 
serologisch differenzieren konnen (vgl. eine spatere Veroffentlichung von 
GUNDEL und SCHWARZ). Eine praktische Bedeutung haben diese Versuche 
aber vorlaufig noch nicht. 

1m Zusammenhang hiermit sind noch die aus eigenen und fremden Beob
achtungen resultierenden SchluBfolgerungen fiir die Serumtherapie vieler sog. 
IV -Infektionen wichtig: Alle IV -Falle soIlten mit Serum behandelt werden 
wegen der Moglichkeit, daB die Erreger sich im Laufe der Krankheit als Typus 1-
oder II-Pneumokokken erweisen. M. GUNDEL und H. LINDEN haben derartige 
Faile wiederholt bei Sputumuntersuchungen finden konnen (vgl. S. 150). Auch 
ROSENBLUTH weist kiirzlich auf diese Moglichkeit pin unter Zugrundelegung 
seines klinisch und bakteriologisch genau durchuntersuchten Materials (viele 
Blutkulturen !). 

Wegen der langsamen Resorption bei subcutaner Anwendung ist die intra
venose Verabfolgung unbedingt am meisten empfehlenswert. Zur ersten In
jektion ist eine moglichst groBe Menge heranzuziehen. PARK und COOPER haben 
ausgedehnte Erfahrungen mit dem FELToNschen konzentrierten Pneumonie
serum sammeln konnen. Das FELTONsche Serum wird bekanntlich nach Ein
heiten bemessen, wobei eine Einheit die zehnfache Menge derjenigen minimal en 
Dosis betragt, die im allgemeinen fahig ist, Mause gegen die 100000fache 
minimale todliche Dosis virulenter Pneumokokken zu schiitzen. Fiir die Dosierung 
des polyvalenten FELToNschen Serums wird nach ihren Erfahrungen das fol
gende Schema empfohlen: So schnell me moglich soil man 10 000 Einheiten 
Typus 1- und Typus II-Antikorper geben. Solange die Temperatur hoch bleiht 
oder die Anwesenheit von Pneumokokken im Blute nachweisbar ist, sollten 
diese Injektionen aIle 8-12 Stunden wiederholt werden. 1st der Typus des 
Erregers festgestellt, dann arbeitet man mit dem betreffenden monovalenten 
Serum weiter. Gehort der Erreger zu den Typen III oder IV, dann soUte man 
imallgemeinen nicht mehr als drei Injektionen geben. Steigt die Temperatur 
nach einer Zwischenpause wieder, dann fahre man mit der Serumbehandlung 
fort, sofern nicht der Temperaturanstieg durch eine durch andere Erreger ver
ursachte Komplikation bedingt wird. Die Beobachtungen von BULLOWA mit 
der Serumbehandlung nach FELTON decken sich, wie auch die anderer Kliniker 
durchaus mit den soeben beschriebenen Resultaten von PARK und COOPER. 
Auch CECIL und SUTLIFF benutzten Antipneumokokkensera nach der Methode 
FELTONs, teils nach der ahnlichen von BANZHAF. Diese letzteren, aus gewohn
lichen polyvalenten Antipneumokokkenseren (Typen I, II, III) hergestellten 



Bakteriologie, Epidemiologie und spezifische Therapie der Pneumokokkeninfektionen. 241 

konzentrierten Sera waren aIle nach FELTONS Methode standardisiert und in ihrer 
Wirkung im Vergleich zum gewohnlichen Antipneumokokkenserum an Menschen 
und infizierten Affen erprobt. CEOIL und SUTLIE'F: geben etwa 100000 Ein
heiten, die ungefahr 100 ccm entsprechen, in den ersten 24 Stunden intravenos 
und dann je nach dem Krankheitsverlaufe in den nachsten Tagen die gleiche 
Dosis oder weniger. Hierbei wurden selten Fieberreakttonen mit· Schuttel
frost oder allergische Reaktionen beobachtet. Der Erfolg hestand bei I-Pneu
monien in niedrigerem Verlauf der Temperatur und friiherer Ruckkehr zur 
Norm, bei II~Pneumonien nur in niedrigerem Temperaturverlauf und bei beiden 
im schnellen Verschwinden der Pneumokokken aus dem Blute und einem deut
lichen Absinken der Letalitat. Bei III-Pneumonien war vorlaufig kein Erfolg 
zu verzeichnen, wahrend bei IV-Pneumonien ein Erfolg bisher wegen zu haufiger 
Komplikationen nicht beurteilbar war. Auch bei dieser Therapie wurden die 
besten Erfolge hei Injektionen innerhalb der ersten 3 Krankheitstage beob
achtet. Die giinstigen Erfahrungen mit dem gereinigten Serum gegen die 
Typen I und II nach FELTON, BANZHAF oder SOBOTKA werden schlieBlich noch 
von PARK, BULLOWA und ROSENBLUTH bestatigt. Bei 50% ihrer Patienten 
lieBen sich &ugenblicklich mit diesem gereinigten Serum sehr gute Erfolge ·er
zielen. Nach ihren Ausfiihrungen hesteht die Hoffnung, durch Zusatz des poly
valenten IV-Serums zu dem polyvalimten 1- und II-Serum diese guten Resultate 
auf 70% aller Kranken auszudehnen. 

SchlieBlich sei noch auf giinstige Erfahrungen mit den Antikorperlosungen 
nach HUNTOON hingewiesen. HUNTOON gewann (vgl. S. 232) nach Behandlung 
von Antipneumokokkenserum mit Pneumokokken einen "Extrakt", der im 
Mauseversuch einen Schutzwert annahernd gleich dem eines hochwertigen Serums 
ausubt. Intravenos dargereicht, scheint diese Uisung in der Behandlung der 
menschlichen Pneumonie wirksam zu sein. PARK, BULLOW A und ROSENBLUTH 
sehen den Nutzen der intravenOsen Injektion der therapeutischen Dosis .von 
I-Antikorperlosungen bei I-Pneumonien als bewiesen an. An dem groBen Mate
rial dreier New Yorker Krankenhauser beobachteten sie eine um 42% herab
gesetzte Letalitat der mit Antikorperlosungpn behandelten Kranken gegenuber 
den Unbehandelten. Auch hei der lobaren Pneumonie durch II-Pneumokokken 
waren die Erfolge mit der entsprechend13n AntikorperlOsung iIi FruhfaIlen, 
selbst nach Entwicklung einer Bakteriamie ungewohnlich gut. In spaten Stadien 
schwerer FaIle versagten allerdings bisweilen selbst wiederholte Dosen. In 
den III-Fallen hat die spezifische AntikorperlOsung nur sehr geringe Wirkung. 
Wichtig ist noch, daB sich vor kurzem unter mehr als 50% der IV-Pneuma
kokken 10 vollkommen voneinander abweichende Typen finden lieBen (neuer
dings bereits 25 "Typen" I), fiir deren Mehrzahl sich eine wirksame Antikorper
losung herstellen lieB. Therapeutische Erfahrungen hieriiber liegen allerdings 
noch nicht vor. Es muB betont werden, daB sich eine vollige Einigkeit hin
sichtlich der Frage, ob die Reaktionen, die der Wirkung der Antikorperlosungen 
zugrunde liegen, spezifisch oder unspezifisch sind, noch nicht hat erreichen 
lassen. Nach WADSWORTH verhindert der plotzliche starke Fieberanstieg, der 
durch die intravenose Injektion hervorgerufen wird, vorlaufig den allgemeinen 
Gebrauch. Die subcutane Zufiihrung des Extraktes ist anscheinend doch zu 
wenig wirksam, um von praktischem Wert zu sein. Man wird vor endgiiltiger 
Stellungnahme noch weitere Nachpriifungen von anderen Seiten abwarten mussen. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 16 
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Nach unseren Ausfiihrungen uber den therapeutischen Wert der bisher 
angewendeten Pneumokokkensera und Antikorperlosungen sind wir zu der 
Hoffnung berechtigt, daB die weitere Verfolgung des allgemein eingeschlagenen 
Forschungsweges zu einer Vervollkommnung der spezifischen, speziell der Serum
therapie fUhren wird, die diese zum Allgemeingut der Arzte machen diirfte. 
So zufriedenstellend die bisherigen Resultate der spezifischen Therapie auch 
schon sind, so kann doch eine wesentliche und weitere Herabsetzung der Pneu
monieletalitat erst dann erfolgen, wenn die Serumtherapie Allgemeingut der 
.!rzte geworden ist. Das war so lange nicht m6glich, als zeitraubende Desensibili
sierungsmethoden notig, haufige und ernste Serumreaktionen die Regel waren 
und groBe Mengen Pferdeserum unbekannten Titers intravenos injiziert werden 
muBten. Die Vervolllcommnung der Her8tellung konzentrierter, von den meisten 
schiidUchen Bestarufteilen betreiter Sera hohen Titers ist die wichtigste A utgabe. 
In Amerika kat sich bereits ein polyvalentes Serum der Typen I und II VOT

zUglich bewiihrt. Durch eine bessere Typenbestimmung, die sich heute oft bereits 
in 3-4, spatestens in 6-8 Stunden mit nur wenigen Keimen und wenig Serum 
erreichen laBt (vgl. S. 147), sowie besserer Dosierung des Heilserums wird noch 
eine betrachtliche Verbesserung der Resultate zu erzielen sein. N ur die genaue 
Kenntnis der Feklerquellen der bakteriologischen Untersuchung, die Heranziehung 
der Blutkulturen bei Pneumonikern fuhren zu einwandfreier Typdiagnose und 
zu typenspezifiscker Bekandlung. Prinzipiell darf man nicht erst die Typen. 
bestimmung abwarten, sondern mup aUf Grund der Erfahrungen, daP mindestens 
60-70%, meines Eracktens noch weit mehr (80-90%1) aller lobiirer Pneumonien 
zu den 1- und II-Infektionen gehiYren, mit der Injektion eines polyvalenten Serums 
sofoTt beginnen, um nicht kostbare Zeit zu verlieren. NaturgemaB mussen 
aber zuvor die im einzelnen besprochenen Anaphylaxieproben angesetzt werden. 
Auch bei der Anwendung konzentrierter polyvalenter Antipneumokokkensera 
sind sonst schwerste Zufalle zu beobachten. 

So berichtet BURGESS, das sei hier noch kurz erwiihnt, iiber eine lobiire Pneumonie 
eines 14jiihrigen Miidchens, das 48 Stunden na.ch Krankheitsbeginn 5 ccm dieses Serums 
intravenOs und irrtiimlicherweise bereits na.ch 15 Minuten eine weitere Injektion von 15 ccm 
des gleichen Serums erhielt; Trotz sIler Bemiihungen traten die typischen Symptome 
eines anaphylaktischen Shocks auf, der zum Exitus letalis fiihrte. Danaeh ist also au[Jerste 
V O1"sieht bei allen intraveniisen I njektionen von Pferdeserum, einschlie[Jlich der gereinigten 
und konzentrierten Praparate, dringend notwendig. 

Ergibt die bakteriologische Untersuchung des Sputl,lms durch den M;ause
versuch nach der Schnellmethode oder die Blutkultur die Gruppe IV, dann werden 
die Seruminjektionen ausgesetzt. LaBt sich einer der drei fixen Typen nachweisen, 
dann wird nach den oben gegebenen Leitsatzen das Serum in den ublichen Dosen 
unter Zugrundelegung des Krankheitsbildes in Form der monovalenten Sera 
gegeben. Die spezifische Therapie schliept aber bei den Pneumonien keineswegs 
jenes grope Map iirztlicher Erfahrung in der Pathologie der Respiration und 
Zirkulation aus. Einen derartigen Eindruck gewinnt man nicht selten bei der 
Lektiire mancher auslandischen Arbeiten iiber die Serumtherapie. Die Pneu
monie bleibt weiter die Krankheit, die zu ihrer Heilung das gesamte Rustzeug 
eines kenntnisreichen Arztes verlangt und bei der die Serumtherapie, vielleicht 
auch spater einmal die Vaccinetherapie, nur eine der vielen therapeutischen 
Methoden darstellt. In diesem Zusammenhang sei noch an die Moglichkeit 
einer Serumtherapie der Pneumokokkenmeningitis und -peritonitis erinnert, 
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die meines Erachtens - allerdings unter sorgfiUtiger Beachtung der individuellen 
Besonderheiten - erhohte Beachtung verdienen sollte. Bei der Peritonitis liegen 
die Verhii.ltnisse bei interperitonialer Einverleibung vielleicht nicht ganz so 
ungiinstig wie bei der Meningitis, bei der die Herde so viel schwerer zu 
erreichen sind. 

Die Serumtherapie der Pneumonie befindet sich noch in ihrem Entwick. 
lungsstadium, ihr praktischer Wert ist noch nicht allgemein bekannt. Es steht 
aber zu hoffen, daB sich auch die deutschen Arzte der spezifischen Therapie der 
Pneumonie bedienen werden, einer Therapie, die auf die Entdeckungen deut· 
scher Forscher zuriickgeht. 

4. Die Ergebnisse der Seromtherapie. 
In selten instruktiver Weise wird das Urteil iiber die therapeutische Wirksam

keit des Pneumokokkenserums bei der menschlichen Pneumonie durch die 
zuerst von CECIL und BLAKE durchgefiihrten Tierversuche an Mfen gestiitzt. 
Bekanntlich gelang es ihnen, durch intratracheale Injektion von Pneumokokken 
beiMfen eine typische, stets zum Tode fiihrende lobare Pneumonie zu erzeugen. 
Stets vermochten sie diese Versuchstiere durch Pneumokokkenserum zu retten, 
selbst zu einer Zeit, wo die Keime bereits in die Blutbahn iibergetreten waren. 
Bei den betrachtlichen Schwierigkeiten, die einer exakten Beurteilung der Serum
therapie beim Menschen und ihrar Erfolge entgegenstehen, erscheinen diese 
tierexperimentellen Versuche von besonderer Bedeutung. In diesem Zusammen
hang verdienen des weiteren Versuche von ALSTON und STlllW ART Erwahnung 
zur Feststellung des tatsachlichen therapeutischen Effektes dar Heilsera. 
Um einen genaueren Einblick in den durch die passive Immunitat mittels 
dieser Sera gewonnenen Abwehrmechanismus zu erhalten und um ferner genau 
die Spezifitat dieses Effekts klarzustellen, wurden eine Reihe von Versuchen 
angesetzt. Es erhielten normale, gesunde erwachsene Menschen intravenose 
Injektionen verschiedener Antipneumokokkensera. In verschiedenen Zeit· 
abstanden nach der Injektion wurde das Blut dieser Versuchspersonen auf 
seine bactericide Kraft gegeniiber den fixen Typen I, II und III, sowie das 
Serum auf seine Schutzkraft im Mau~eschutzversuch gegeniiber todlichen 
Dosen der 3 Pneumokokkentypen untersucht. Erwahnt sei noch, daB das Blut 
im allgemeinen kurz vor der Seruminjektion und nach der Injektion nach 
1, 3, 6, 101/ 2, 24 und 36 Stunden entnommen wurde. Die 6 Versuchsreihen 
zeigen ganz eindeutig, daB die intravenose Injektion von Antipneumokokken
serum eine ganz betrachtliche Zunahme der bactericiden Kraft (bis zu der 
gepriiften Zeitdauer von mindestens 72 Stunden) gegeniiber dem homologen 
Pneumokokkentypus bedingt. Diese Resultate berechtigen um so mehr zu 
einer optimistischen Einstellung gegeniiber der spezifischen Serumtherapie 
der Pneumonie, als auch die Mauseschutzversuche ein gleiches eindeutiges 
Ergebnis lieferten! 

Den ersten Niederschlag der an groBem Material zuerst von amerikanischen 
Forschern durchgefiihrten Serumbehandlung der Pneumonie findet man in der 
bekannten Monographie von AVERY, CHICKERING, COLE und DoCHEz aus dem 
Jahre 1917. Ich setze die Ergebnisse dieser Arbeit ala bekannt voraus. Die 
damals bereits erreichte betrachtliche Abnahme der Sterblichkeit von 25 bis 
30% auf 7,5% bei 107 mit Serum behandelten Fallen von I-Pneumonien fiihrte 

16* 
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zu umfangreicher Nachpriifung an vielen groBen amerikanischen Krankenhau
sern. So hatten PARK und CmCKERING unter 41 Fallen bei sehr groBen Serum
dosen nur 2 Todesfalle, NICHOLS, NAGLE und SUTTON sogar unter 168 mit Serum 
behandelten I-Pneumonien nur 4,1 % Todesfalle, wahrend WADSWORTH in einer 
Sammelstatistik eine ziemlich hohe Letalitat von 18,2% nachwjes, die jedoch 
ihre Ursache zum groBten Tell in schweren Komplikationen oder in einer zu 
spaten Anwendung bei ungiinstigen Fallen findet. Eine nahere Analyse der etwa 
bis zum Jahre 1924 vorliegenden Berichte uber die Serumbehandlung erubrigt 
sich, da bis zu jener Zeit eine zuverlii.ssige Standardi§!ierung der Sera nicht ein
gefiihrt war. Auch fehlten im allgemeinen unbeh~ndelte FaIle, die sich zur 
Kontrolle geeignet hatten, da solche Reihen gar nicht oder nur schwer zu finden 
waren. Wir sind bemiiht, in unserer Darstellung ein Material zu berucksichtigen, 
das jeder Kritik standzuhalten vermag. Zunachst sei kurz ein Material bespro
chen, das von COLE und seinen Mitarbeitern Init dem Serum von WADSWORTH 
~ehandelt worden ist: 

Ta belle 25. 

Serumbehandelte Falle Falle ohne Serumbehandlung 

1915 bis April 1923 Zahl der 

I 
Zahl del' 

I Falle Todesfalle Falle Todesfalle 

Gemischte Falle . 151 33 = 21,9% 218 41 = 18,8% 
Falle aus einer Stadt 126 17 = 13,6% 126 24 = 19,0% 
Falle aus Truppenlagern 168 7= 4,2% 18 7 = 39,0% 
Gesamtzahl . .. 445 57 = 12,8% 362 72 = 19,8% 

Die Daten uber die "geInischte" Gruppe von 151 Fallen sind von einer groBen 
Zahl von Arzten eingesandt worden. Eine nahere Analyse dieser ungiinstigen 
Statistik zeigt, daB bei 26 der 33 FaIle schwere Erkrankungen Init an sich bereits 
ungunstiger Prognose zur Behandlung ausgewahlt wurden oder daB die Behand
lung, soweit sie nicht uberhaupt mangelhaft war, verspatet einsetzte. Auch die 
"FaIle aus einer Stadt" Init emer an sich bereits geringen Letalitat liegen darum 
ungiinstiger, well in diesem Material eiuige Influenzapneumonien enthalten waren. 
Nur die dritte Reihe von 168 Fallen aus den Truppenlagern zeigt keine neIUlens
werte Auswahl, beweist aber die 1Jberlegenheit der Serumtherapie. Absichtlich 
haben wir dem weiter zu besprechenden Material diese Tabelle 25 vorangestellt, 
um die Schwierigkeiten einer exakten Beurteilung zu zeigen. 

Zweifellos erhalt man andererseits bei einer unter den gunstigsten Bedin
gungen durchgefuhrten Serumbehandlung besonders ausgezeichnete Resultate, 
die jedoch gleichfalls nicht zu einer Verallgemeinerung fuhren diirften, wenn sie 
uns auch in den Stand setzen, grundsatzliche Regeln fur eine erfolgreiche Serum
therapie der Pneumonie aufzustellen. WADSWORTH stellt derart 129 von COLE 
und AVERY im Krankenhaus des Rockefellerinstituts Init seinem Serum behan
delte FaIle. zusammen: 

Zahl der Falle von I-Pneumonien 129 
geheilt. . 115 
gestorben .......... 14.= 10,8% 
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Zahl der FiiJIe . 
geheilt ... . 
gestorben .. . 
Letalitat in % 

Beginn der Behandlung: 
Am dritten Tag oder friiher 

65 
62 

3 
4,6% 

Nach dem dritten Tag 
64 
53 
11 
17,1% 

Die Ausfiihrungen W.A.DSWORTHS zu diesen Fallen zeigen, daB frilhzeitig und 
in genilgender Menge gegebenes hochwertiges Serum ohne Zweifel von grofJtem prak
tischen Wert bei der Behandlung von I-Pneumonien ist. 

Die Schwierigkeiten der Serumtherapie Iiegen zum groBen Teil mit darin 
begriindet, daB zu betrachtIiche Serummengen gegeben werden mussen. Man 
ist darum bemuht, konzentrierte Antikorperlosungen gegen die verschiedenen 
Pneumokokkentypen herzustellen. Umfangreiche therapeutische Studien Iiegen 
bereits ntit dem von FELTON und seinen Mitarbeitern hergestellten "konzen~ 
triertem'l Serum vor. PARK, BULLOW.A. und ROSENBLUTH berichten 1928 uber 
ein groBes Material aus verschiedenen Krankenhausern: Bellevue Hospital, 
Harlem Hospital und New York Hospital. Aus ihrer Arbeit sei die folgende 
Tabelle 26 (gekiirzt) gebracht. 

Tabelle 26. 

Typ- Serumbehandelte FaIle Ohne Serum behandelte FiiJIe 

Pneumonien Zahl der FaIle I Todesfalle Zahl der Faile I Todesfalle 

Typus I 266 51 = 19% 249 82 = 33% 

" 
II 176 61 = 35% 165 74 = 45% 

" 
III 82 27 = 33% 92 27 = 29% 

GruppeIV 313 76 = 24% 324 83 = 26% 

Aus dieser Tabelle 26 ist die betrachtIiche Abnahme der Letalitat der I-Pneu
monien, die etwas geringere der II-Pneumonien ersichtIich, wahrend die III. und 
IV -Pneumonien bei beiden Behandlungsmethoden keine wesentIiche Unter
schiede zeigen. Die Erklarung hierfiir Iiegt in der Tatsache begriindet, daB fiir 
die IV - Infektionen ein spezifisches Serum fehlt, und daB es sich bei den III
Pneumonien meistens um besonders kompIiziert gelagerte FaIle handelte (hohes 
Alter, AlkohoIismus, anderweitige Organerkrankungen). 

'Ober 441 FaIle, die mit einem nach der Methode von FELTON hergestellten 
Pneumokokkenserum behandelt wurden, berichten CECIL und SUTLIFF. Das 
Material ist zusammen mit 444 unbehandelten Fallen der gleichen KIinik und 
der gleichen Zeit in der Tabelle 27 zusammengestellt. 

Tabelle 27. 

Typ- Serumbehandelte Faile Ohne Serum behandelte Faile 
Pneumonien 

Zahl I Letalitiit Zahl I Letalitiit 

Typus I 153 I 32 = 20,9% 147 48 = 32,6% 

" 
II 106 44 = 41,5% 108 59 = 54,6% 

" 
III 40 16 = 40,0% 56 16 = 28,6% 

GruppeIV 142 40 = 28,2% 133 51 = 38,3&/& -- --
Gesamtzahl 441 132 == 30,0% 444 174 = 39,2% 
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Dieses groBe Material von insgesamt 885 Pneumonien zeigt wieder besonders 
gute Erfolge der Serumbehandlung bei den I-Infektionen mit einer Abnahme 
der Letalitat von 32,6% auf 20,9% bei den serumbehandelten Fallen. Auch bei 
dem Typ II zeigt sich ein deutlicher, wenn auch absolut etwas geringerer Erfolg. 
Das gleiche lieB sich zeigen fiir die Gruppe IV, wahrend die III-Infektionen, an 
der meistens chronisch Kranke zugrundegehen, eine hohere Letalitat aufwiesen. 
Besonders deutlich werden die Erfolge der Serumtherapie bei I-Pneumonien, 
wenn nur jene FaIle berncksichtigt werden, die wahrend der ersten drei Krank
heitstage mit Serum behandelt werden konnten: 

Beha.ndelte Falle .... 60 Letalitat.. 7 = 11,7% 
Unbehandelte Falle .. . 59 Letalitat .. 16 = 27,1% 

Bei den anderen Infektionen sind derartige Differenzen nicht so deutlich, 
wenn sie auch bei dem Typ II 34,60/ 0 gegeniiber 40,4% betragen. Die Letalitat 
steigt erheblich bei den Fallen, die nach dem dritten Tage mit Serum behandelt 
wurden. Sie steigt bei I-Pneumonien von 1l,7 auf 22,7%, bei II-Pneumonien 
von 34,6 auf 42,5%. Die Unterschiede bei den mit und ohne Serum behandelten 
Spatfallen werden geringer. Sie berechnen sich beispielsweise fiir I-FaIle auf 
22,7 bezw. 34,6%. 

Die Prognose der. Pn(lumonien ist besonders ernst bei solchen Fallen, bei 
denen die Pneumokokken aus dem stromenden Blut geziichtet werden konnen. 
ROSENBLUTH vermag an seinem Material den Erfolg der ·Serumbehandlung bei 
lobaren Pneumonien mit positiven Blutkulturen sehr deutlich zu zeigen, wie es 
aus der Tabelle' 28 resultiert. 

Tabelle 28. Pneumonien mit positiven Blutkulturen. 

Typ- Serumbeha.ndelte Falle Ohne Serum beha.ndelte Falle 
Pneumonien Zahl Letalitat Zahl Letalitat 

Typus I 28 11 = 39% 22 18 = 81% 
II 13 5=38% 17 13 = 75% 

" III lOl 7=70% 7 6= 85% 
GruppeIV 121 4=33% 3 3 = 100% 

ROSENBLUTH nimmt noch eine weitergehende Analyse seines Materials vor, 
indem auch er wieder die Friih- von den Spatfallen trennt. Wahrend er durch 
die Serumtherapie eine weitere betrachtliche Abnahme der Letalitat noch bei 
den Spatfallen nachweist, zeigen die Letalitatsziffern bei den ohne Serum behan
delten Fallen keine Unterschiede zwischen Friih- und Spatfallen. An dieser 
Stelle mochte ich - einschaltend - hervorheben, daB meines Erachtens die 
Letalitat der lobii.ren Pneumonie in Amerika relativ sehr viel hOher ist als in 
Deutschland, ohne daB ioh leider die Griinde hierfiir nach der vorliegenden 
Literatur anzugeben vermag. 

Da es meine Aufgabe sein miiBte, die Ergebnisse einer spezifischen Pneu
monietherapie mit allen bisher verwendeten Methoden zur Darstellung zu brin
gen, sei an dieser Stelle ganz ausdriicklich auf die besondere Bedeutung der kon
zentrierten Sera fur die spezifische Serumtherapie hingewiesen. Zu diesem beson-

1 Diese Patienten erhielten nur geringere Serumdosen. 



Bakteriologie, Epideroiologie und spezifische Thera.pie der Pneumokokkeninfektionen. 247 

deren Hinweis sind wir gezwungen auf Grund der kiirzlichst erschienenen Arbeit 
von CECIL und PLUMMER, die ein Material von 1162 1- Pneumonien beriick
sichtigen konnten. CECIL und PLUMMER haben ihre Pneumoniekranken zu 
einem Teil mit dem alten, nicht konzentrierten Serum, zu einem anderen Teil 
mit den Antikorperlosungen nach HUNTOON und zu einem dritten Teil mit 
konzentriertem Serum nach FELTON behandelt. 

In der folgenden Tabelle 29 mochte ich nur beispielsweise die Ergebnisse der 
Serumtherapie mit FELTONS konzentriertem Serum nach einer Tabelle von 
CECIL und PLUMMER zusammenstellen, der 200 Falle, 103 spezifisch behan
delte und 97 Kontrollen, zugrunde liegen. Das Material ist nach den einzelnen 
Beobachtungsjahren aufgeteilt und es sei besonders hervorgehoben, daB nur 
jene Falle hierbei beriicksichtigt worden sind, die wahrend der ersten 72 Stunden 
nach Krankheitsbeginn zur Aufnahme und Behandlung gelangten. Eine Durch
sicht der Tabelle lehrt, daB der Unterschied der Letalitatsziffern zwischen spe
zifisch behandelten und unbehandelten Fallen betrachtlich ist. 103 mit FELTON8 
konzentriertem Serum rechtzeitig behandelte I-Pneumonien zeigten eine Letali
tatsziffer von nur 11,7%' wahrend 97 nicht mit Serum behandelte I-Pneumonien 
- als Kontrollen - eine Letalitat von 26,8% aufwiesen, also eine 21/smal so 
groBe Letalitat als in der Gruppe der mit Serum behandelten Falle. 

Ta.belle 29. 

Mit Serum beha.ndelte Falle Kontrollen 
Zeitraum 

I I I tOdlich I Faile tOdIich Leta.Iitat Falle Leta.Iitat 

1924-1925 24 2 7,7% 25 7 28,0% 
1926-1927 22 ° 0,0% 27 4 14,8% 
1927-1928 33 6 18,2% 28 9 32,1% 
1928-1929 22 4 18,2% 17 6 35,3% -- -- - --
insgesa.mt 103 12 11,7% 97 26 26,8% 

Eine Durchsicht des amerikanischen Materials und ein genaueres Studium 
der letzten amerikanischen Arbeiten iiber die Serumtherapie der lobaren Pneu
monien mit konzentriertem Serum scheint mir zu beweisen, daB dieses I-Serum 
fiir die Therapie "fertig" ist, daB es "aus dem Versuchsstadium heraus ist". Man 
muB CECIL und PLUMMER zustimmen, daB die klinischen Resultate erfolg
reich sind, sofern dieses Serum rechtzeitig und in ausreichenden Mengen gegeben 
wird. Das konzentrierte Serum besitzt vollig den therapeutischen Wert der 
Sera, dariiber hinaus aber einen viel hoheren Gehalt an spezifischen Antikorpern 
und einen viel geringeren Gehalt an "krankmachenden Substanzen", wodurch es 
therapeutisch viel leichter anwendbar geworden ist als die unkonzentrierten 
Sera, da Beschwerden, Serumreaktionen und Serumkrankheit praktisch auBer
ordentlich selten geworden sind. 

tJber sehr erfolgreiche therapeutische Versuche beim Menschen mit Hille 
der HUNTooNschen Losungen berichten CECIL und LARSEN, CECIL und BALDWIN, 
COONER sowie CECIL. tJber die groBen Vorteile ein~r Therapie mit derart betracht
lich geringen Antigendosen, wie sie CECIL verwendet, braucht an dieser Stelle 
nichts gesagt werden. Auch ist man bei dieser Therapie nicht auf den intraveno
sen Weg angewiesen, da neuerdings subcutan nahezu gleiche therapeutische 
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Erfolge erzielt werden. leh moehte auf eine Wiedergabe aller drei von CECIL 
gebraehten Tabellen verziehten und nur die Tabelle 30 bringen, die die Unter
sehiede del' mit und ohne Antikorperlosung behandelten F~lle aufweist unter 
alleiniger Berueksiehtigung der wahrend der ersten 48 Stunden naeh Krankheits
beginn intravenos gespritzten Kranken. Als Kontrollialle dienen nur solehe 
Kranke, die wahrend der ersten 48 Stunden zur Behandlung gekommen sind, 
aber keine Antikorperlosungen erhielten. 

Ta belle 30. 

Typ- Mit Antikorperlosung behandelt Kontrollfalle 
Pneumonien FaIle Letalitat FalJe Letalitat 

Typus I 56 5= 8,9% 68 16 = 23,5% 

" 
II 24 5 = 20,8% 25 8 = 32,0% 

" 
III 10 1 = 10,0% 19 7 = 36,8% 

GruppeIV 24 4 = 16,6% 45 11 = 24,4% 

Gesamtzahl 114 15 = 13,1% 157 42 = 26,7% 

Die Unterschiede bei diesen insgesamt 271 mit und ohne AntikorperlOsung 
behandelten Fruhfallen sind sehr betrachtlich. Unter 56 spezifisch behandelten 
Typus I-Friihfallen findet sich nur eine Letalitat von 8,9% gegeniiber einer 
Letalitat von 23,5% unter 68 I-Pneumonien, die als Kontrollialle dienten. Ahn
lich starke Differenzen findet man auch bei den anderen Pneumonien, wobei 
allerdings die geringeren Zahlen zu beriicksichtigen sind. 

Es wiirde den Rahmen dieses Referats uberschreiten, wenn noch eine groBere 
Zahl weiterer, meistens kleinerer Veroffentlichungen iiber die Serumtherapie 
der Pneumonien beriicksichtigt wiirde. Die Ergebnisse vor allem aus Amerika 
sind im groBen und ganzen gleichsinnig. Unter Hinweis auf meine Ausfiihrungen 
in dem Abschnitt IV A, 3 iiber die Vaccinetherapie der Pneumonie muB nur be
tont werden, daB eine kleine Zahl amerikanischer Arzte vorlaufig auf die Serum
zugunsten der Vaccinetherapie wieder verzichtet hat. Die Erklarung liegt aber 
allein in der Tatsache begriindet, daB sie die Herstellung von konzentrier
terem Pneumokokkenserum bezw. konzentrierterer Antikorperlosungen abwarten 
wollen. Prinzipiell sind sie von der Bedeutung der Serumtherapie iiberzeugt. 

Die Serumbehandlung ist schlieBlich auch noch bei Bronchopneumonien des 
Sauglings- und Kleinkinderalters mit Erfolg durchgefiihrl worden. So berichten 
BRAND und KOCHMANN iiber 39 FaIle von Bronchopneumonie, die mit dem 
polyvalenten NEuFELD-H.,iNDELschen Pneumokokkenserum behandelt worden 
sind. Von den behandelten Kindem starben 4, eines davon hatte nur eine einzige, 
wahrscheinlich zu kleine Dosis erhalten. Die anderen 3 FaIle waren ungewohnlich 
schwer und z. T. durch Empyem und Pericarditis kompliziert. Von 42 zum Ver
gleich ohne Serum behandelten, ungefahr ebenso schwer erkrankten Kinder 
starben 22 = 52% , Diese iiberrasehend guten ErfoIge regen ebenso zu einer 
N achprufung an, wie die ungefahr gleichzeitig veroffentlichten Erfolge von 
n'OELsNITZ iiber die kombinie.rte Sero- und Vaccinetherapie an 200 Fallen von 
Bronehopneumonien der gleichen Altersklassen. 

Die bisherigen Versuche mit der spezifischen Pneumonietherapie mit Serum 
sowohl wie mit Antikorperlosungen haben nach den amerikanischen Statistiken 
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zum mindesten fiir die Typen I und II groBe Erfolge geerntet. Selbst wenn wir 
auf die ersten groBen Statistiken verzichten, bei denen eine kritische Analyse 
des Einzelfalles m. E. unmoglich ist, zwingen uns doch die Statistiken der letzten 
Jahre, die allen Fehlermoglichkeiten begegnen, zu einem Weiterarbeiten mit 
dem Ziele einer Vervollkommnung der spezifischen Therapie. Moglicherweise 
hatten in den besprochenen Statistiken eine friihzeitigere Diagnose der Art des 
infizierenden Keimes und eine regelmaBigere und andauerndere Serumbehandlung 
noch einige FaIle retten k6nnen. Die vielfach bisher geiibte Behandlungsmethode 
mit groBen Serumdosen - nach COLE durchschnittlich 420 ccm, in einigen 
Fallen erheblich mehr, bis zu 2000 ccm - ist nicht ideal. Inzwischen ist es ja 
zwar gelungen, die im Serum enthaltenen Immunsubstanzen nach verschiedenen 
Methoden zu konzentrieren; die Anwendung'dieser konzentrierten Sera erfordert 
jedoch sehr genaue Standardisierungsmethoden, welche noch viele Schwierig
keiten bieten. NaturgemaB kann eine wesentliche Herabsetzung der Pneumonie
letalitat erst dann erfolgen, wenn die Serumtherapie Allgemeingut der Arzte 
geworden ist. Das ist so lange nicht moglich, als zeitraubende Desensibili
sierungsmethoden n6tig, haufige und ernste Serumreaktionen die Regel waren 
und groBe Mengen Pferderserum unbekannten Titers injiziert werden muBten. 
Schon heute steht ein konzentriertes, von den meisten schadlichen Bestandteilen 
befreites Serum zur Verfiigung; ein polyvalentes Serum von 3000 Einheiten 
des Typus lund 15 000 Einheiten des Typus II hat sich nach BULLOW A vor
ziiglich bewahrt. AIle Hoffnungen berechtigen, auf dem eingeschlagenen Wege 
mit besserer Typenbestimmung und Dosierung zu weiterer Verbesserung der 
Resultate zu kommen. Die Serumtherapie hat dort, wo das Serum wirkungslos 
war, anscheinend niemals geschadet. Es sterben noch viele Kranke trotz des 
Serums, aber wesentliche Fortschritte sind bereits gemacht und weitere sind 
in Aussicht. 

Uber Versuche mit deutschen Antipneumokokkensera wird im letzten Teil dieses 
Abschnittes berichtet. Die Versuche mit franzosischen Antipneumokokkensera fiihrten 
bei Darreichung groBer Serummengen zu einer Bestatigung der amerikanischen Erfah
rungen, die Sterblichkeitsziffer sank erheblich (COTONI, TRUCHE und RAPHAEL, BEAUJEAN 
und BLAZY, LASSANZE, NOBECOURT und PARAF, CRUVEILHIER). 

Die Serumbehandlung ist nicht allein bei der loparen und und Herdpneumonie 
zur Anwendung gelangt, sondern auch von ROMER zur Therapie des Ulcus 
serpens versucht worden. Neuerdings wird von amerikanischer Seite iiber die 
Serumtherapie bei der Pneumokokkenmeningitis berichtet. So soIl nach HARKA VY 

die Pneumokokkenmeningitis keine absolut todliche Krankheit mehr sein. Bei 
friihzeitiger Diagnose und schneller Feststellung des Pneumokokkentypus, bei 
rascher Anwendung einer spezifischen Serumtherapie sollen sich gute Erfolge 
erzielen lassen, vorausgesetzt daB das Serum aIle Infektionsherde im subarach
noidalen Raum erreicht. W 0 Adhasionen vermutet werden, muB es sowohl 
intraspinal, wie in die Zisterne injiziert werden. Die Drainage des Liquors 
auf beiden Wegen ist hierzu ein wesentliches Hilfsmittel. Auch STEWART betont, 
daB man bei der fast 100% Letalitat der Pneumokokkenmeningitis selbst vor 
drastischen Behandlungsmethoden nicht zuriickschrecken diirfte, wenn sie 
Aussicht auf Erfolg b6ten. Versuche an Hunden gaben in dieser Hinsicht viel
versprechende Resultate. Die Tiere wurden mit hochvirulenten I-Pneumokokken 
durch Injektion in die Cisterna magna infiziert. Ohne Behandlung trat stets 
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der Tod an purulenter Leptomeningitis ein. . Spillungen vom lumbalen Sub
arachnoidalraum bis zur Cisterna magna mit warmer physiologischer Losung, 
denen eine langsame Spillung von der Lumbal- bis zur Zysternennadel mit 15 ccm 
Antipneumokokkenserum (40°) unter Zusatz von Aethylhydrocupreinum 
hydrochloricum (1:20 Serum) folgte, waren von guter Wirkung. Diese Art der 
Behandlung sterilisiert Riickenmarksteile und: Zister:ne, nicht aber die vordere 
Konvexitat und die Basis, von denen aus schnelle Reinfektion erfolgt. Es wurden 
daher mit gutem Erfolge subarachnoidale Injektionen durch Trepanations
offnungen I cm hinter den Stirnhohlen und I cm beiderseits vom Sinus sagitalis 
hinzugefiigt. Eine einzige negative Kultur der Zisternenfliissigkeit geniigt 
nicht, eine Heilung ist erst nach 3-tagiger Wiederholung solcher Kulturen 
gesichert. Bei der verzweifelten Prognose der Pneumokokkenmeningititiden, 
von denen ich noch keinen Fall bisher genesen sah, verdienen diese Untersuchun
gen STEWARTS besondere Beachtung. Mit der Serumtherapie vermochte schlieB
lich noch SIMPSON einen 4jahrigen Knaben, in dessen Lumbalpunktat Pneumo
kokken gefunden wurden, nach Einspritzung von 35 ccm Pneumokokkenserum 
in den Riickenmarkskanal zu heilen. 

In Deutschland vermochte die Serumtherapie der Pneumonie vorIaufig leider 
erst wenige Anhanger zu finden. Die· moderne Therapie geht in Deutschland 
auf den Vortrag von L. v. KREHL zuriick, der seinen Schiller v. VOITHENBERG 
veranlaBte, die Serumbehandlung der Pneumokokkeninfektionen der Lungen 
nach amerikanischem Vorgehen an dem Material der· Heidelberger Medizinischen 
Klinik einer Priifung zu unterwerfen. v. KREHL und v. VOITHENBERG bekennen 
sich als Anhanger der Serumtherapie. Die Wirkung der Serumbehandlung bei 
I-Pneumonien war bei der hier vorgenommenen exakten Analyse des EinzeHalles 
"in einer Reihe von Fallen verbliiffend". Auch bei II- und III-Pneumonien 
sahen sie guten Erfolg, bei Fallen, "die nach menschlichem Ermessen pro
gnostisch infaust zu bezeichnen waren". Allen mit Serum behandelten Pneumonie
kranken ist eines gemeinsam: das ist der EinfluB auf den Allgemeinzustand. 
"Er fallt so in die Augen, daB wir allein seinetwillen die Serumbehandlung 
nicht mehr missen mochten". Am auffallendsten und besonders eindrucksvoll 
war die Serumeinwirkung, wenn die Patienten friihzeitig in die Klinik gekommen 
waren, zu einer Zeit, in der weder der lokale LungenprozeB noch die trberschwem
mung des Blutkreislaufs mit den Pneumokokken und deren Toxinen ihren 
Hohepunkt erreicht haben. "Es tritt dann eine friihzeitige und klassische Krisis 
auf, so daB man berechtigt ist, von einer Abortivheilung zu sprechen." Von 
18 derart behandelten Kranken starben nur 2 Pneumonien vom Typ I, bei 
beiden lag aber eine Mischinfektion mit Friedlanderbacillen vor. Die in 7 jener 
Faile beobachtete unerfreuliche Komplikation einer Serumkrankheit nahm 
niemals den Charakter einer ernsten Erkrankung an, der iibrigens stets erfolg
reich mit Calcium lacticum und mit Adrenalinpraparaten begegnet werden 
konnte, und deretwegen nicht auf die Serumbehandlung verzichtet werden 
sollte. Hier darf eingeschaltet werden, daB diese Erschwerung der spezifischen 
Therapie heute vor allem dank des konzentrierten Antipneumokokkenserums nach 
FELTON praktisch ziemlich weitgehend ausgeschaltet worden ist (siehe CECIL 
und PLUMMER). 

Ober vier erfoIgreich mit Serum behandelte Pneumonien berichtet weiter 
LECHNER. Das Material ist zwar gering, doch muB hervorgehoben werden, daB, 
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da nur sehr wenig Serum zur Verfiigung stand, nur schwerste, zum Tell fiir 
verloren gehaltene Falle behandelt wurden. Da alle Falle gerettet werden 
konnten, fordert auch LECHNER "unbedingt" zur Anwendung des Pneumo
kokkenserums auf. Wahrend LICHTENBERG keine Vortelle der Serumtherapie 
sah, vermochten HALLERMANN und KXm:.ER sowie A. SONNENFELD keine ein
heitliche therapeutische Wirkung des spezifischen Pneumokokkenserums gegen
iiber normalem Pferdeserum festzustellen. Jedoch muB mit allem Nachdruck 
darauf hingewiesen werden, daB den zuletzt genannten Autoren nur geringe 
bzw. in ihrem Wert unzureichende Serummengen zur Verfiigung standen. Das 
deutsche Material ist bisher viel zu klein, als daB es den Kliniker berechtigen 
wiirde, einen ablehnenden Standpunkt der Serumtherapie gegeniiber einzu
nehmen, ganz zu schweigen von der Vaccinetherapie, iiber die gar keine Erfah
rung von deutscher Seite vorliegt. Wir heben nochmals die bedeutungsvollste 
Arbeit aus der KREHLschen Klinik, die nach wie vor fiir die Serumtherapie 
eintritt, von v. VOITHENBERG hervor, die zwar nur an kleinen, aber genau 
analysiertem Material die Erfolge der spezifischen Therapie in eindruckvollster 
Weise betont. Der von vornherein ablehnende bzw. zu sehr abwartende Stand
punkt vieler maBgebender Kliniker, wie er ja aus den UmIragen fiber die Behand
lung der lobaren Pneumonie von J. SCHWALBE in der deutschen Medizinischen 
Wochenschrift (1930, 14, 566-569) ·und K: BRAN;DENBURG in der Medizi
nischen Klinik (1930, 46 u. 47) resultiert, ist sehr zu bedauem. Danach sind von 
einer Wirksamkeit der spezifischen Serumbehandlung u. a. nicht iiberzeugt 
v. BERGMANN, SAHLI, VOLHARD, EpPINGER, GRAFE, R. SCHMIDT, A. SCHNITTEN
HELM, H. CURSCHMANN, K. STEJSKAL und M. WEINBERGER; U. FRIEDEMANN 
und ROSTOSKI machen ihre Stellungnahme von den Resultaten eigener weiterer 
Untersuchungen abhangig. Nur wenige deutsche Kliniker auBer v. KREHL 
haben Giinstiges gesehen. Es sind dies P. KRAUSE, M. STERNBERG, MORAWITZ 
und F. MEYER. 

Die aus den Antworten jener beiden soeben erwahnten Umfragen ersicht
lichen irrtiimlichen Auffassungen lassen zu einem sehr groBen Tell die 
bisherigen MiBerfolge der Sernmtherapie in Deutschland verstandlich werden, sie 
erklaren auch, warum die Zahl der Anhanger einer spezifischen Therapie der 
Lungenentziindungen nicht groBer ist. Wie bei allen anderen Infektionskrank
heiten kann naturgemaB eine spezifische Therapie nur dann erfolgversprechend 
sein, wenn alle technischen Voraussetzungen realisiert und alle Vorbedingungen 
fiir die erfolgreiche Durchfiihrung dieser Therapie gegeben sind. Nachdem die 
theoretischen und tierexperimentellen . Grundlagen einer spezifischen Therapie 
der menschlichen Pneumokokkeninfektionen geschaffen werd~n konnten, ware 
es bedauerlich, wenn der Kliniker sich zu groBe Zuriickhaltung auferlegen wollte. 
Es mOge nicht iibersehen werden, dafJ das A usbleiben therapeutischer ErJolge in 
Deutschland' bisher eher den unz'llliinglichen M itteln sowie den unzureichenden 
diagnostischen Grundlagen ala der eigentlichen therapeutischen Methode zur Last 
JuJU. 

Man kann sich des Eindrucks nicht erwehren, daB die deutsche klinische 
Literatur iiber die Serumtherapie allzu sparlich ist. Jeder Kenner der auslan
dischen Literatur iiber diese Frage muB den deutschen konservativen Standpunkt 
aufs tiefste bedauem. Fiir groBere Krankenhauser, die in enger Zusammenarbeit 
mit einem erfahrenen Bakteriologen stehen, erscheint es wiinschenswert, auch auf 



252 M. GUNDEL: 

diesem Gebiet aktiv mitzuarbeiten. Die Industrie wird sich sicherlich dann den 
Anregungen der Kliniker nicht verschlieBen konnen. Wir sind uberzeugt, dafJ bei 
schnellster bakteriologischer Diagnose, fruhzeitiger therapeutischer Anwendung aus
reichender Dosen monovalenten konzentrierten Serums (oder verbesserter standardi
sierter AntikorperlOsungen) nach bis zur Typdiagnose voraufgegangener Behand
lung mit hochwertigem polyvalentem Serum auch in Deutschland die Erfolge der 
spezifischen Therapie nicht ausbleiben konnen. Vielleicht wird das gleiche auch 
einmal Geltung fUr die V accinethera pie gewinnen, deren allgemeine Einfiihrung 
jedoch noch von dem Ergebnis der wissenschaftlichen Studien ihrer Grundlagen 
abhangig gemacht werden muE. 

Wie verkennen nicht gewisse Nachteile einer Therapie mit tierischem Immun
serum, wie sie vor allen Dingen vorlaufig in den hohen Kosten und der immer 
noch relativ groBen Serummenge begriindet liegen. Wir mussen darum nach 
weiteren Wegen einer spezifischen Therapie suchen, sei es, daB wir noch konzen
triertere Sera herzustellen vermogen oder daB die Gewinnung von besser geeig
neten Antikorperlosungen im Sinne HUNTOONS ausbaufahig ist oder daB neben 
der Vaccinetherapie vielleicht auch das Rekonvaleszentenserum an Stelle tieri
scher Heilsera einen gleichen oder ahnlichen therapeutischen Effekt erzielen 
konnte. Auf die Heranziehung des Rekonvaleszentenserums, auf dessen thera
peutische Anwendung auch SCHOTTMULLER hinweist, sei jetzt noch anhangsweise 
kurz eingegangen. Es fragt sich zunachst ob das zu verwendende Serum iiber
haupt eine Heilwirkung hat, wann der Hohepunkt der Produktion der Schutz
stoffe im Blute des Rekonvaleszenten erreicht wird und wann am zweckmaBig
sten eirie Blutentnahme zur Gewinnung eines hochwertigen Rekonvaleszenten
serums vorzunehmen ist. Da praktische Erfahrungen iiber die Behandlung 
der Pneumonia crouposa mit Rekonvaleszentenserum noch nicht vorliegen, 
mochte ich nur auf meine eigene Arbeit, die die theoretischen und praktischen 
Grundlagen dieser Therapie behandelt, hinweisen (M. GUNDEL, 5). Nachein
gehender Priifung verschiedener Rekonvaleszentensera hinsichtlich ihrer Schutz
wirkung gegenuber den vier Pneumokokkentypen drangt sich uns der SchluE 
auf, daB das Rekonvaleszentenserum eine wichtige therapeutische Waffe im Kampfe 
gegen die lobare Pneumonie werden konnte.Eine Reihe von V oraussetzungen 
ware noch zu erfiillen, prinzipielle Untersuchungen fUr die Organisation dieser 
Therapie stehen noch aus. Jedoch halte ich mich fur berechtigt, auf Grund der 
angefuhrten Experimente zu der Heranziehung derartiger Sera fur die spezifische 
Therapie der lobaren Pneumonie aufzufordern. Die Vorteile dieser Therapie 
gegeniiber einer Behandlung mit tierischem Heilserum liegen auf der Hand. 
Was aIle Einzelheiten anbetrifft, sei auf meine ausfiihrliche Veroffentlichung 
hingewiesen. 

Die Bedeutung spezifisch therapeutischer MaEnahmen bei den Pneumonien 
resultiert aus der Tatsache, daB die Lungenentziindung unter den iiber den 
Erdball verbreiteten Krankheiten eine der ersten Stellen einnimmt. Leider fehlt 
uns vorlaufig ein exakter MaBstab fUr die Beurteilung der Krankheitshaufigkeit 
in den verschiedenen Landern. Die aus dem Material von Krankenhausern 
entwickelte Morbiditatsstatistik ist vollig wertlos, auch Mortalitatsstatistiken 
geben im allgemeinen nur unvollstandige und unverlaBliche Aufschliisse, da 
die Angabe "Lungenentziindung" bald mehr, baldo wenig umfassend, durch
weg verschiedenwertig ist. Fur Deutschland speziell ist in den letztenJahren 
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die groBe Bedeutung der Lungenentziindung als Todesursache durch HANS 
LEHMANN eingehend dargelegt worden. Mit ihm miissen wir die Forderung 
stellen, "daB es an der Zeit ist, die Pneumoniefrage auf eine bessere statistische 
Grundlage zu stellen", um insbesondere die verschiedenen Pneumoniformen 
statistisch einwandfrei auseinander halten zu konnen. 

Rechnet man in jedem Jahr in Deutschland mit mindestens 60000 Todes
fallen an Lungenentziindungen im weitesten Sinne des Wortes und nehmen 
\vir nach den danischen Statistiken an, daB nur 1/, dieser Falle, also 15000, 
hohere Pneumonien sind, dann miiBten wir in Deutschland jahrlich mit 
5000 Todesfallen an I-Lobarpneumonien rechnen. Nehmen wir an, daB auch 
bei uns die spezifische Therapie einmal ahnlich giinstige Resultate wie in 
Amerika erzielen konnte und wiirden diese Erfolge auch auf die II-Pneumonien 
ausgedehnt werden, dann kiinnten in Deutschland durch eine 8peziti8che Therapie 
vielleicht 8piiter einmal im Jahre nahezu 5000 M enschen dem Leben erhalten 
werden, vorausge8etzt, dafJ eine frilhze~tige und exakte bakteriologi8che Diagno8e 
und eine 8pezifi8che, allgemein durchgefilhrte Behandlung Platz greift. 

Aus den vorstehenden Darlegungen diirfte die Bedeutung der spezifischen 
Therapie der lobaren Pneumonie hervorgehen, wobei wir von den viel haufigeren 
Herdpneumonien noch vollig abgesehen haben. Eine endgiiltige Entscheidung 
iiber das gesanite Problem spezifisch therapeutischer MaBnahmen bei den 
Lungenentziindungen mull natiirlich genauen klinischen Untersuchungen iiber
lassen bleiben. Erforderlich ist nur, daB sich auch der Kliniker mit dieser Therapie 
beschaftigt. Wir 8ehen in einer engen Zusammenarbeit von Klinikern, Anatomen 
und Bakteriologen eine der wichtig8ten Voraus8etzungen zur erJolgreichen Kliirung 
vieler heute nooh Btrittiger Fragen ilber die Bakteriologie, Epidemiologie, Pathogene8e 
und die 8peziJi8Che Therapie der Pneumonien. 
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Einleitung. 
Wenn wir die Vorfrage, ob die multiple Sklerose eine Infektionskrankheit 

oder die Folge einer solchen ist, in bejahendem Sinne gelOst ansehen, so bleibt 
als nachste Frage die, welcher Art der Erreger dieser Krankheit ist. 

Eine schliissige Antwort auf diese Frage hat das Tierexperiment bisher rucht 
gegeben trotz der Versuche von KUHN und mir, MARINESCO, PETTIT, KALBERLAH, 
ADAMS u. a., die auf Spirochaten als die in Betracht kommenden Krank
heitserreger hindeuteten. Allem Anschein nach kann auch das Tierexperiment 
die endgiiltige Losung des Problems rucht bringen, weil jedes Versuchstier ein 
lebender Kulturapparat fUr eine groBe Zahl von Mikroben pathogener und 
apathogener Art ist und die Trennung der durch tJberimpfung dem Tier ein
verleibten, atiologisch wesentlichen von den ursachlich bedeutungslosen, vorher 
schon im Tier vorhandenen oder wahrend der Versuchsperiode in ihm sich ent
wickelnden Keime oft auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stOBt. 

Gehen wir unvoreingenommen an die tJberlegung heran, welcher Art wohl 
der Krankheitskeim dermultiplen Sklerose sein konne, so werden wir ein bakterielles 
Virus nach Art der Stabchen- oder Kugelbakterien ablehnen diirfen, denn es ist 
ja rue gelungen, solche leicht ziichtbaren und auch morphologisch leicht auffind
baren Keime zu sichten .. Andere extrazellulare protozoische Gebilde haben wie 
z. B. die Trypanosomen solche GroBenordnungen, daB sie dem Nachweis ebenfalls 
leicht zuganglich sind. Es bleiben also nur die Erreger der sogenannten ultra
·oder invisiblen Gruppe, kleinste protozoische Keime und die schwer sichtbaren 
und im Gewebe auch schwer darstellbaren spirochiitenartigen Gebilde iibrig. Ob 
diejenige Anschauung recht behalt, die die Entstehung der multiplen Sklerose 
auf einen ultravisiblen Erreger zuriickfiihrt, muB die Zukunft lehren. Unsere 
Pflicht ist es jedenfalls, Ausschau nach der Spirochatenatiologie wie der im 
Sinne der ultravisiblen Natur des Erregers zu halten. 

Man konnte gegen einen ultravisiblen Erreger ins Feld fiihren, daB in den 
Wirtsgeweben der an Lyssa, Pocken, BORNAscher Krankheit usw. erkrankten 
Menschen und Tiere eigentiimliche und bis zu einem gewissen Grad spezifische 
-intrazelluliire Reaktionsprodukte auftreten. Bei multipler Sklerose ist etwas 
Analoges aber noch rue gesehen worden. Schliissig ist freilich eine solche Beweis
fiihrung nicht. 
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Roohnen wir also die multiple Sklerose zu den Infektionskrankheiten des 
Zentralnervensystems, stellen wir sie in eine Reihe mit der progressiven Paralyse, 
der Tabes dorsalis, derTrypanosomiasis und anderen chronischen Infektionen des 
Gehirns, so mussen wir uns fragen, warum der Nachweis des Erregers bisher noch 
nicht gegluckt ist. Konnte die multiple Sklerose vielleicht keine unmittelbare 
Folge der Infektion sein? Konnte nicht irgend ein toxisches Zwischenglied 
eine Rolle spielen und der Erreger selbst ganz ausgeschaltet sein? So ware 
dann die multiple Sklerose eher als eine "Meta"erkrankung ganz ahnlich wie 
die "Metasyphilis" aufzufassen. Jedoch spricht gegen diese Auffassung, die 
sich ja auch bei der Spatsyphilis des Nervensystems nicht halten konnte, wohl 
ohne weiteres der Verlauf in Schuben und das standige Fortschreiten des Krank
heitsprozesses in der Mehrzahl der Falle. Wenn wir uns auf den Boden der Infek
tionstheorie stellen, werden wir' deshalb auch anerkennen mussen, daB der 
Krankheitserreger im Zentralnervensystem auch im weiteren Verlauf der Krank
heit immer noch seine Wirkungen eIitfaltet. Wir werden dabei den Anhangern 
der gegensatzlichen Auffassung von der Entstehung der multiplen Sklerose, 
denjenigen Forschern namlich, die noch auf dem Boden der endogenen Theorie 
stehen, das Festhalten an ihrem Standpunkte solange wenigstens nicht verargen 
diirfen, bis der Nachweis des Erregers einwandfrei gegluckt ist. Wir selbst als 
Verteidiger der Infektionstheorie haben dagegen die Pflicht der Erklarung, warum 
bisher bei der multiplen Sklerose der Nachweil$ des Erregers mcht gelungen ist. 

Die arunde fur die Unaulfindbarkeit eines Krankheitskeimes konnen von 
vorherein in 4 Gruppen geordnet werden, die sich auf die ortlichen und die zeit
lichen Verhiiltnisse des Krankheitsprozesses, die technische Darstellung von 
MUroorganismen in den Geweben des Wirtes und endlich auf die Eigenart des 
Erregers selbst beziehen. 

Suchen' wir uns am Beispiel der progressiven Paralyse zu orientieren, so wird 
es ohne weiteres verstandlich, daB wir bei dieser Krankheit, wenn wir etwa im 
Globus pallidus oder im Nucleus dentatus des Kleinhirns oder in der Olive oder 
an anderen Stellen auBerhalb der grauen Hirnrinde und ihr gleichgestellter 
Gewebsteile nach dem Erreger suchen,wollten, nichts odei' selten etwas von ihm 
finden· wiirden. Die Krankheitskeime sitzeneben bei der progressiven Paralyse an 
ganz bestimmten bevorzugten Stellen im Him. Wenn wir diese Pradilektions
stellen nicht kennen wiirden, ware uns die AuffindU:ng der Erreger sicher auBerst 
erschwert. Neben dem ortlichen Moment konnte aber auch das zeitliche der Krank
heitsphase von Belang sein. Wieder am Beispiel der progressiven Paralyse laBt 
sich zeigen, daB durchaus nicht in allen Fallen von progressiver Paralyse der 
Nachweis der Erreger gelingt: die stationaren FaIle, die geheilten Paralysen, die 
einfach dementen mit ganz langsamer Progredienz werden selbst an den bevor
zugten Stellen Parasiten vermissen lassen oder in so geringer Anzahl enthalten, 
daB sie sich dem Nachweis entziehen. Auf der anderen Seite finden wir bei akuten 
Paralysen und in akuten Stadien dieser Krankheit oft einen ungeheuren Reichtum 
an Krankheitskeimen in der Hirnrinde. Konnte der bisherige Fehlschlag des 
Erregernachweises bei der multiplen Sklerose nicht auch damit zusammenhangen, 
daB wir eben diejenigen frischen und akuten Stadien der Erkrankung, in denen 
die Auffindung durch die Anwesenheit besonders zahlreicher Keime erleichtert 
ist, nicht in unsere Hande bekommen, weil zu dieser Zeit der todliche Ausgang 
eine groBe Seltenheit darstellt ? 
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Bei der Darstellungstechnik ist zu berftcksichtigen, daB im Gehirn und besonders 
in der weiBen Substanz desselben eine Unmenge von faserigen Gebilden sich 
findet, die den Nachweis aller fadenformigen Erregerformen besonders schwer 
macht: Gliafasern, Neurofibrillen, Achsenzylinder, gewucherte Bindegewebs
fasern finden sich oft in dichtester Anordnung, sie aile zeigen ein gewisses An
lagerungsvermogen ffir metallisches Silber und werden sich infolgedessen bei 
denjenigen Methoden, die wir zum Nachweis der Spirochaten oder anderer 
Keime verwenden, namlich den Silbersalzreduktionsverlakren, durch Anlagerung 
von reduziertem Silber wie die Erreger dunkelbraun bis schwarz anfarben. 
Hauptsachlich aus diesem Grunde hat es ja solange gedauert, bis im Gehirn 
des Paralytikers die Pallida nachgewiesen werden konnte. 8 Jahre, von 1905 
- dem Zeitpunkt der SCHAUDINNSchen Entdeckung der Pallida bei der Sy
philis - bis 1913, muBtenverstreichen, bis NOGucm mit einer besonderen 
Darstellungsmethode, die die Ansilberung von Achsenzylindern, Neurofibrillen 
und Gliafasern vermied, die Pallida im Gehirn des Paralytikers zum ersten
mal darstellte. Und die Methode war, wie ich aus eigener Erfahrung weiB, 
launisch und schwierig, so daB nur wenige Nachuntersucher zum Ziele ge
langen konnten. Es ist das Verdienst JAlINELS, durch eine tJbertragung 
des RAMON y CAJALschen Uranverfahrens die Ansilberung von Neurofibrillen 
und, anderen faserigen Bestandteilen des zentralnervosen. Gewebes aufs 
auBerste eingeschrankt zu haben, ohne daB das Silberkleid der Pallidae 
wesentlichen Schaden dabei erleidet. Immerhin hat das bei der Paralyse 
souverane JAHNELSche Verfahren verschiedene Nachteile: es macht eine Silber
salzbehandlung des ganzen Gewebsblookchens und eine Paraffineinbettung des
selben notig und wird damit ziemlich langwierig, es stelIt, besonders im Mark
weiB, die Fibrillen, wenn auch nicht schwarz, so doch oft tief dunkel dar, so daB 
da4urch die Anwesenheit von etwaigen Krankheitskeimen vollig verdeckt 
werden kann. Wir brauchen, wenn wir mit Versilberungsverfahren darstelI
~are Erreger bei der multiplen Slderose im Sinne einer Arbeitshypothese 
voraussetzen diirfen, technische MaBnahmen, die in kurzer Zeit mogliQhst 
viele Gewebsstiicke bearbeiten lassen und eine Ansilberung von Fasern vollig 
vermeiden oder nur in schwachstem Grade hervorrufen, ohne der Ansilberung 
der Erreger zu schaden. 

Endlich konnte es in der Eigenart des Erregers liegen, daB aile farberischen 
~ethoden, sowohl diejenigen, die mit AniIinfarben arbeiten, wie andere, .die sich 
der Silbersalzreduktionsverfahren bedienen, versagen, weil der Krankheitskeim 
in die Gruppe der sog. ultravisiblen oder invisiblen Parasiten zu roohnen ware. 
Dann wiirden unsere bisherigen Hilfsmittel eben nicht ausreichen, um den Er
reger morphologisch darzustelIen, und aile technischen Versuche miiBten erst 
davon ausgehen, der "IDtravisibilitiit" anderer Krankheitserreger, die uns schon 
etwas besser bekannt sind, ihr negatives Merkmal der Unsichtbarkeit zu ent
reiBen und ihr neben dem positiven Zeichen der IDtrafiltrierbarkeit auch morpho
logische Kennzeichen zu verschaffen. Aber auch noch eine andere in der Eigen
art der Biologie des Erregers begriindete Moglichkeit besteht, warum er sich, 
ohne ultra- oder invisibel zu sein, dem Nachweis so gern entzieht. Die Lebens
dauer der iiberwiegenden Mehrzahl der einzelnen Parasiten und ihrer Gene
rationen konnte namlich recht kurz sein. Wir diirfen ja ffir viele Spirochaten
arten annehmen, daB die Mehrzahl aller Keime verhiiltnismaJ3ig rasch 
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zugrunde geht, und daB nur einzelne wenige Exemplare in langer Persistenz 
im Gewebe verharren. Je groBer die Fortpflanzungstatigkeit der Erreger ist, 
urn so kiirzer scheint die Lebensdauer der Mehrheit der biologisch aktiven 
Einzelexemplare zu sein. Gerade dann, wenn Pallidae in ungeheuren Mengen 
in der Rirnrinde vorhanden sind, finden wir auch haufig auffallend viel 
degenerierende Exemplare, und diese Erscheinuug ist nicht nur fiir die Hirnrinde 
giiltig, sondern wir konnen sie im Primaraffekt, in der Roseola und auch bei 
anderen Spirochatenarten feststellen, ja wir konnen sie experimentell am Tier 
nachweisen. Dberall da und jedesmal dann, wenn es zu einer enormen Ansamm
lung von Spirochatenin den Geweben kommt, sehen wir Untergangserscheinungen, 
Agglomerationsvorgange, Autoagglomerationen in Form von Einrollungen, 
Knopfchen- und Ringbildungen, Verklumpungen und Verklebungen bis zur Aus
bildung plumper fadiger oder scholliger, nicht mehr als Spirochaten erkennbarer 
auBerst polymorpher Gebilde. Trotz der Vielgestaltigkeit der Untergangsformen 
bietet aber die Pathologie der Spirochatendegeneration bei allen verschiedenen 
Arten, mogen sie zur Klasse derTreponemen, der Leptospiren oder anderer Arten 
gehoren, sehr gleichartige und einformige Verhaltnisse. Die Ringformen finden sich 
bei der Pallida im Gehirn und sonst, bei der Riihnerspirochate, bei der Recurrens
spirochate, bei den Leptospiren der WEILschen Krankheit usw. Und was fiir 
die Ringformen gilt, trifft auch fiir die vielen anderen Degenerationsformen zu. 
Ware es bei der multiplen Sklerose nicht moglich, daB auch hier an den Pradi
lektionsorten eine massenhafte Ansiedlung von Parasiten statthat, die bald 
dem Untergang verfallen, so daB oft nur noch Triimmerstatten oder Degenera
tionsformen der Erreger nachweisbar sind, und daB nur einzelne wenige Exem
plare als Stammvater neuer Generationen ungeschadigt die Untergangsstatte 
ihrer Genossen verlassen konnten ? 

rst die multiple Sklerose eine Spirochatose, so muB auch in den yom Krank
heitsprozeB befallenen Geweben des Menschen, d. h. in dessen Zentralnerven
system der Erreger irgendwo und irgendwann einmal nachgewiesen werden 
konnen. Es ware irrig, wollten wir erwarten, in jedem einzelnen Fall den Erreger 
aufzufinden, in einem Teil aller Falle freilich muB der Nachweis gleichartiger 
Keime gelingen. Und noch eines! Wir diirfen auch nicht von der Voraus
setzung ausgehen, an jeder geweblich erkrankten Stelle des Zentralnerven
systems die Keime gehauft anzutreffen, denn die gewebliche Reaktion stellt 
ja schon die Antwort auf das Vorhandensein des Erregers dar, dieser selbst 
kann schon lange abgewandert oder durch die Gegenarbeit des Organismus 
vernichtet sein. 

Ralten wir die Fiktion aufrecht, die multiple Sklerose sei eine Spirochatose, 
so darf es uns nach den bisherigen Ausfiihrungen nicht mehr wundern, daB bisher 
in den nervosen Geweben noch nichts aufgefunden worden ist, was als Spirochate 
oder spirochatenahnliches Gebilde angesehen werden konnte. Der Moglichkeiten 
des Versagens dieses Nachweises sind es ja, wie wir gezeigt zu haben glauben, 
abgesehen von den technischen Schwierigkeiten und der Unbrauchbarkeit 
unserer bisherigen Nachweismethoden, so viele: Ungeeignetheit der zur Unter
suchung kommimden Falle, rascher intravitaler Zerfall der Erreger und demnach 
auBerst beschrankte Lebensdauer derselben, die das Vorhandensein noch erhal
tener Keiine zur Zeit des Todes des Krankheitstragers zu einem seltenen Er
eignis macht, Unkenntnis der Pradilektionsorte des Erregeraufenthalts, die uns 
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in die Zwangslage einer parasitologisch-mikroskopischen Totaldurchmusterung 
des Zentralnervensystems versetzt und damit vor eine fast unmogliche Auf
gabe stellt. 

I. Die neue Nachweismethode. 
A. Forderungen. 

Wollen wir Spirochaten, etwa die Pallida, im menschlichen oder tierischen 
Gewebe zur Darstellung bringen, so besitzen wir hieri-iiI' prinzipiell eigentlich nur 
ein Verfahren. Dieses beruht auf der Versilberung der Krankheitskeime, und 
zwar auf Behandlung mit einem Silbersalz, das zu metallischem Silber reduziert 
wird. Wieviele Modifikationen der Silbersalzreduktionsverfahren es auch geben 
mag, das Prinzip der Reduktion zu metallischem Silber ist bei allen Methoden 
gleich. Nun hat aber die Mehrzahl aller Silberreduktionsverfahren drei Nachteile: 
Sie konnen haufig nur im Gewebsblock angewandt werden, in den auBeren Schichten 
des Gewebsblocks kommt es gerne zu Niederschliigen von metallischem Silber, 
und schlieBlich: eine Silberanfiirbung von Gewebsbestandteilen erschwert das 
Auffinden der Erreger. Gerade im Zentralnervensystem mit seiner iibergroBen 
Masse von faserigen Bestandteilen, Neurofibrillen und Achsenzylindern, Glia
fibrillen, Bindegewebsfaserchen wird eine Ansilberung von faserigen Gewebs
bestandteilen unter Umstanden erheblich storen. Von einer praktisch brauch
baren Methode muB auch verlangt werden, daB sie nicht launisch, nicht zu teuer 
und technisch einfach ist. 

Wo wir nach Erregern ohne Kenntnis der Pradilektionsorte wes Sitzes suchen 
miissen, werden wir ferner unsere Zuflucht nach einer sehr schnell und eine tiber
sicht iiber ein weites Gewebsgebiet gestattenden Methode nehmen miissen. 
Denken wir z. B. daran, daB eine Blockversilberungsmethode, wie etwa die 
JAHNELSche sehr lange bis zur Schnittreife des kleinen Blockes dauert (Pyri
dinuranmethode 19 bis 30 Tage, Pyridinwaschmethode 91/ 2 Tage), so wird 
der Zeitverlust der Praparation, zumal unter bescheidenen Laboratoriumsver
haltnissen, wo nur wenige und noch mit anderen Aufgaben belastete Hilis
krafte zur Verfiigung stehen, sehr ins Gewicht fallen. Die Durchsuchung 
eines so groBen Organs, wie des Gehirns, wird mit solchen Methoden dann 
Jahre erfordern oder es werden nur kleine Teile des Zentralnervensystems 
bearbeitet werden konnen. So war also ein weiteres, nicht unwichtiges Er
fordernis die Ausarbeitung eines rasch arbeitenden Gefrierschnittverfahrens an 
groBen Schnitten geworden. 

lch fasse die Forderungen fiir ein Versilberungsverfahren, soweit es der 
zweckentsprechenden Bearbeitung des Zentralnervensystems dienen soll, zu
sammen: 

1. Niederschlagfreiheit. 
2. Fehlende oder geringe Anfarbung von Gewebsbestandteilen bei hinreichen

der und intensiver Silberschwarzung der Krankheitskeime mit quantitativer Dar
stellung derselben. 

3. Kurze Dauer der Methode, womoglich eines Gefrierschnittverfahrens. 
4. Verwendbarkeit groBer Schnitte. 
Versuchsobjekte muBten vor der lnangriffnahme von Gehirnmaterial der mul

tiplen Sklerose Gewebe und Organe sein, deren Trager bekannten Spirochaetosen 
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unterworfen waren. So wurden Organe von fetaler Syphilis, Leber, Niere, Lunge 
usw., Organe von syphiliskranken Kaninchen (Hoden und Hodenhilllen, Him, 
Riickenmark, Haut) , Organe von recurrenskranken Ratten und Miiusen, Hirne 
und andere Organe der mit Hiihnerspirochatose infizierten Hiihner, die inneren 
Organe von Sodokumiiusen, Ratten und Meerschweinchen, sowie von Meer
schweinchen mit WEILscher Krankheit bearbeitet. Das wichtigste Testobjekt 
muBte naturgemiiB das Hirn von Menschen sein, die an progressiveI' Paralyse 
gelitten hatten. 

Mit dem CHRISTELLERschen histotopographischen Verfahren lassen sich vom 
menschlichen Gehirn groBe Gefrierschnitte, selbst in Serien, hersteilen; es war 
damit zur Aufgabe geworden, ein auch fiir so groBe Schnitte brauchbares Ver
silberungsverfahren ausfindig zu machen. 

B. Das neue Verfahren und seine Theorie. 
Die Einfiilirung von Schutzkolloiden in die Technik der Silbersalzreduktionsverfahren 

verdanken wir GYENES und STERNBERG (1913). Sie verwandten zwei kolloidale Losungen 
von Gummi arabicum und Gelatine. In der Folgezeit sind dann Methoden mit Gummi 
arabicum allein (JAHNEL, KRANTZ), mit Gelatine aHein (AaMUZZI und STREMPEL), mit 
Gelatine und Agar (W ARTHIN und STARR) hinzugekommen. Die Entstehung metallischen 
Silbers durch Reduktion des Silbernitrats fiihrt im Gewebe immer iiber koHoidale Phasen 
des Metalls. Es ist fiir unsere Versuche besonders wichtig gewesen, daB die Kolloidforschung 
sich gerade mit den Entstehungsbedingungen und dem Verhalten der .iVIetallkolIoide ein
gehend beschaftigt hat. Danach sind im wesentlichen zwei Bedingungen der Reduktions
verzogerung zu unterscheiden, erstens eine Hemmung oder Verlangsamung der spontanen 
Keimbildung, die zu einem grob-dispersen Hydrosol und zweitens eine Verzogerung der 
Wachstumsgeschwindigkeit der Keime, die zu einem feinteiligen Hydrosol fiihrt (ZSIGMONDY 
und THIESSEN). Dazu kommen noch irgendwelche stabilisierende Wirkungen in den fertigen 
kolloiden .iVIetalIsolen selbst, die eine groBere Bestandigkeit von Zerteilungen (dispersen 
Systemen) bedingen, ohne daB andere schiitzende Kolloide zugesetzt zu werden brauchen. 
AIle die genannten bisherigen Methoden der Gewebebehandlung haben zum Ziel die 
Reduktion des Silbernitrats zu metallischem Silber im molekularen Elektrolytfallungs
prozeB durch Zusatz eines Schutzkolloids (Gummi arabicum, Gelatine, Agar) zu verhindern 
bzw. abzuschwachen. Dies gelingt auch ohne weiteres im Reagensglasversuch. Geben 
wir zu Silbernitratliisungen Gelatine-, Gummi arabicum-, Agar- oder andere kolloidale 
Losungen hinzu und fiigen Formaldehyd, Pyrogallussaure, Hydrochinon oder irgendwelche 
anderen Reduktionsmittel bei, so sehen wir Reduktionsveranderungen, die sich sowohl in 
der Art der .dispersen Zerteilung des entstehenden Silbers, als in der Herabminderung der 
Reaktionsgeschwindigkeit auBern. DaB hiermit bei der Gewebsschnittbehandlung die 
Niederschlagsgefahr verringert wird, ist klar. 

Um einen ganz anderen Gedankengang, als den der Zufiigung eines Schutzkolloids 
handelt es sich nun bei meinen schon seit 1920 begonnenen Versuchen, zu einer Darstellung 
der Spirochaten im Gewebsschnitt (Gefrierschnitt) zu gelangen. 

Ich ging von dem Gedanken aus, daB die Darstellung der Spirochiiten im 
Gewebsblock mit einem einfachen Silbersalzreduktionsverfahren, etwa dem 
LEVADITIschen, gelingt, wiihrend die Anwendung derselben Methode, selbst bei 
entsprechenden Verdiinnungen der angewandten Losungen im Gefrierschnitt 
versagt. Hier kommt es nur zu einer wenn auch feinen, aber ziemlich diffusen 
Niederschlagsbildung metallischen Silbers auf der Schnittoberfliiche. Auch im 
Gewebsblockverfahren sind ja nicht aile Stellen von derselben Giite, an den 
Randstellen des Blockes, also oben, unten und an den Seiten kommt es gerne 
zu Niederschliigen, daher riihrt auch der Rat, den bearbeiteten Block in der lVIitte 
zu zerschneiden und von den so freigewordenen Oberflachen die beiden Teilblocke 
zu Schnitten zu verarbeiten (JAHNEL). Wenn es aber geliinge, den Schnitt 
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gewissermaBen in einen Gewebsblock "en miniature" zu verwandeln, so waren die 
Blockmethoden an einem solchen Schnitt verwendbar. Dies ist nun tatsachlich 
in folgender Weise moglich: Bringen wir den Schnitt in eine waBrige Losung 
eines Stoffes, der in Alkohol koaguliert, d. h. also zum Hydrogel wird, so erhalt 
damit der Schnitt, der etwa 10-20 p, dick gemacht worden ist, die Eigenschaft 
einer diinnen Membran, eines Miniaturblocks. Es kommt dabei offenbar zu 
einem sekundaren Zusammentritt kolloider Teilchen des zu einem Gel gewordenen 
Hydrosols. Der Nachteil ist dabei der, daB die Hydrogele, die zur Bildung der 
Membran beigetragen haben, sich bei weiterer Behandlung in waBrigen Losungen, 
z. B. den Reduktionsflussigkeiten wieder in Hydrosole auflosen und damit den 
Membrancharakter des Schnittes zersooren. Deshalb ist es besser, von mole
kular-dispersen alkoholischen Losungen oder Alkosolen auszugehen, die bei 
Verbringung in Wasser zu einem Alkogel koagulieren und bei weiterer Be
handlung des Schnittes in waBrigen Losungen als Alkogel bestehen bleiben. 
Vorzuglich eignet sich fur diesen Zweck die alkoholische MastixlOsung. Ich habe 
sie zuerst angewandt, nach mir hat sie DIETERLE in seiner meiner Methode nach
gel?ildeten Spirochatenfarbung im Schnitt mit Erfolg benutzt. Auch sonst laBt 
sich das hier dargestellte Prinzip mit Vorteil verwenden. Es ist z. B. bekannt, 
daB Farbungen lipoider Gewebsstoffe mit Sudan, Scharlachrot usw. nur in alko
holischer Losung moglich sind, da diese Farbstoffe nicht in waBrigen, ~ondern 
nur in alkoholischen oder in ahnlichen Medien lOslich sind. Die Verwendung 
alkoholischer Farbstofflosungen bringt aber auch die Gefahr einer AuflOsung 
der lipoiden Gewebsstoffe mit sich, da diese ebenfalls alkoholloslich sind. Man 
kann nun durch Verbringen von Gewebsschnitten zuerst in diinne Gelatine, 
Gummi arabicum, Agar, Dextrin, am besten Gelatose, dann in Alkohol Schutz
hullen um die lipoiden Stoffe des Gewebes schaffen, die die Verwendung einer 
hoch konzentrierten alkoholischen Farbstofflosung gestatten, ohne zur Auflosung 
der sich intensiv farbenden Gewebspartikelchen zu fiihren. 1st die Farbung voll
endet, so kann der Schnitt durch Wasser von seinem Hydrogel wieder befreit 
werden. Die lipoiden Gewebsteilchen besitzen offenbar eine starke "Affinitat" 
- wir wollen diesen Begriff nicht als Erklarung gebrauchen, sondern nur als 
Ausdruck einer uns noch durchaus unklaren Spezifitat und Elektivitat - zu 
Sudan-, Scharlachrot- und ahnlichen Farbstoffen. Diese Affinitat macht sich 
auch trotz des Gelatosegelgerustes im Gewebsschnitt geltend, und dabei wird 
die Alkoholloslichkeit der lipoiden Stoffe selbst durch das H ydrogelgeriist ver
hindert. In analoger Weise kommt es durch die Gelgerustbildung im Gefrier
schnitt, die durch Eintauchen des mit alkoholischer Mastixlosung getrankten 
Schnittes in Wasser entsteht, ohne weite:r;e!':l zu einem ungehinderten Passieren 
aller moglichen kristalloiden Elektrolyte, in unserem FaIle des Silbernitrats, 
die Elektrolytfallung des Silbernitrats zu metallischem Silber ist also durchfuhrbar. 
DaB durch die Gelgerustbildung im Schnitt eine gleichmaBige Verteilung aller 
chemischen Elektrolytprozesse, insbesondere von Reduktionen gewahrleistet 
wird, erkennen wir auch an der GleichmaBigkeit der Farbung eines solchen mit 
Gelgerust versehenen Schnittes. Wahrend bei der Reduktion eines mit Metall
salzen (Blei, Zinn usw.) vorbehandelten Schnittes etwa durch Ammonium
hydrosulfid die Randzonen des Schnittes ganz andere Niederschlagsbildungen 
aufweisen, als die Mitte, kommt es beim selben Vorgang, aber vorheriger Gel
umhullung zu einer gleichmiif.Jigen Reduktion des ganzen Schnittes. 

18* 
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Wenn die Theorie der Umwandlung des lockergefilgten, grobmaschigen und 
grobporigen Gewebschnittes in eine mem membranartige Substanz, die sich 
damit den strukturellen Eigenschaften eines Gewebsblocks annahert, richtig 
ist, so muBten Schnitte, die durch H ydTogele verandert sind, sich bei der Spiro
chatendarstellung genau so verhalten, wie die mit Alkogelen versehenen Schnitte, 
soweit die TeilchengroBe der in Gelform deponierten Substanzen und ihr ganzer 
struktueller ultramikroskopischer, sub- bzw. amikronischer Charakter nicht 
start. Tatsachlich ist dies auch so: ich habe in ausgedehnten Versuchen nach
weisen konnen, daB mit waBrigen Gelatine-, Gelatose-, Gummi arabicum-, Agar-, 
Dextrinlosungen behandelte Schnitte, wenn die in den Schnitten haftenden 
genannten kolloidalen Stoffe durch Verbringung in alkoholische Losungen 
koaguliert wurden (bei Gelatine durfen nur auBerst schwach konzentrierte waBrige 
Losungen, z. B. 0,5%, verwandt werden), die zunachst mit Argent. nitric. be
handelten Schnitte so veranderten, daB nunmem eine Spirochatendarstellung 
durch Reduktion (z. B. mit Brenzkatechin) moglich wurde. Trotzdem also eine 
Losung des Gels in der waBrigen Reduktionsflussigkeit erfolgt, genugt die tem
porare Membranbildung zur Darstellung der Spirochaten. Es kommt ja in der 
Reduktionsflussigkeit zu einer Gleichzeitigkeit der Auflosung des Gelgerusts 
und des V orsichgehens der chemischen Reaktion, dieses gleichzeitige Geschehen 
hat offenbar eine gewisse Bedeutung, denn wenn wir das Gelgerust durch Ver
bringung aus dem Alkohol in Wasser vor Eintauchen in die Reduktionsfliissigkeit 
wieder auflosen, bleibt die Darstellung der Spirochaten aus. Es scheint aber, wie 
wenn eine Gelbildungnicht zum unbedingtenErfordernis der Spirochatendarstellung 
gehoren wiirde. So genugt es Z. B. den mit Silbernitrat vorbehandelten Schnitt 
in einer hochkonzentrierten (50-700ft,igen) waBrigen Gummiarabicum-Losung, 
die allerdings an der Grenze der Gallertbildung steht, einige Zeit zu lassen und 
dann zu reduzieren (mit Brenzkatechin), um die Spirochaten zur Darstellung zu 
bringen. Fruher habe ich ja auch selbst mit MastixlOsungen von milchiger 
Farbe, die aus Vermischung alkoholischer MastixlOsungen mit Wasser hergestellt 
waren, gearbeitet. DaB jedoch eine Schutzhullenbildung irgendwelcher Art bei 
der Spirochatendarstellung im Gewebegefrierschnitt irgendeine Rolle spielen 
muB, ist recht wahrscheinlich. Denn beim Fehlen der Schutzhulle kommt es 
nicht zur deutlichen Versilberung der Spirochaten. Dagegen ist es einerlei, ob 
ich das Gelgerust VOl' oder nach der Behandlung mit Silbernitrat erzeuge. Dies 
bedeutet, daB filr die Durchtrankung des Schnittes mit Silbernitrat das Gel
gerust, ob vorhanden oder nicht, keine Rolle spielt, sondern lediglich filr den 
eigentlichen ReduktionsprozeB. Bei dem Gelgerustverfamen ist demnach etwas 
besonderes wirksam, und zwar etwas, was ohne dieses Verfahren im InneTn eines 
Gewebsblockes ebenso zur Wirkung kommt, wie an einem mit Gelgerust ver
sehenen Gewebsschnitt. Eine recht anschauliche Beweisfuhrung dafiir, daB es 
sich bei der Herstellung der Gelhulle im Gefrierschnitt um eine Verwandlung 
desselben in einen Miniaturblock handelt, erlaubt uns die folgende Erfahrung: 
Je dunner der Schnitt ist (10-20 fl'), um so hohere (etwa 3%) alkoholische Mastix
konzentrationen werden bei seiner Vorbehandlung notig, um Spirochaten
ansilberungen zu erzielen, wahrend bei 60 fl dicken Schnitten eine 1/2-1% 
alkoholische MastixlOsung genugt. Je dunner also der Schnitt selbst ist, um so 
dicker muB die (durch Verbringung des mit alkoholischer MastixlOsung vor
behandeIten Schnittes in Wasser erzeugte) Gelhulle sein. Die Verdickung der 
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Gelhiille laBt sich ja nur durch ErhOhung der Konzentration des im. Alkohol 
gelOsten Mastixharzes erreichen. DaB die durch Verbringung in Wasser ent
stehende Gelhiille bei hoherer Mastixkonzentration tatsachlich sehr dicht ist, 
zeigt sich an den groben weiBen Wolken, die nach dem Verbringen des 
Schnittes aus Mastixalkohol in Wasser vom Schnitt abgehen, der einer 
mehrfachen Waschung in Wasser bedarf, urn vollkommen frei von allen iiber
fliissigen Mastixgelteilchen zu sein. Besonders wichtig ist dabei die voII
kommene Reinheit der konzentrierten alkoholischen Mastixlosung, weil durch die 
Gelbildung auch feinste Verunreinigungen der Mastixlosung dem Schnitt an
geheftet werden. Der mit konzentrierteren alkoholischen Mastixlosungen her
gestellte und dann in Wasser gewaschene Schnitt hat auch ein anderes Aussehen. 
Er sieht viel undurchscheinender, milchiger aus als vorher. Je dUnner der Schnitt 
ist, eine urn so starkere Durchtrankung mit dem Mastixgel muB er aber erhalten, 
so daB schlieBlich Schnitte verschiedenster Dicke genau den gleichen geringen 
Grad von Transparenz aufweisen. ' 

Es gibt neuerdings eine interessante Methode, die ohne die oben genannten Schutz
kolloide arbeitet. Sie ist von KANZLER angegeben, von KUFS ausgebaut und aus der DEL RIO 
HORTEGASchen Darstellung einer besonderen Art von Gliazellen entstanden. Bei der 
HORTEGABChen Methode werden die Schnitte nach Vorbehandlung der Gewebsbl6cke mit 
Bromammonium-Formol in eine ammoniakalische Silbernitrat-Sodalosung gegeben, dann, 
findet eine Reduktion mit Formaldehyd statt. Dieses Verfahren ist nun von KANZLER 
fiir die Darstellung der Spirochiiten neben anderen fiir una hier unwesentlichen Modifi
kationen dahin abgeii.ndert worden, daB vor der Verwendung der ammoniakalischen Silber
nitrat-Sodalosung eine BehandIung der Schnitte im neutralen Silbernitrat erfolgt. Dann 
nach Eintauchen der Schnitte in die Silbernitrat-SodaammoniaklOsung kommen sie, ohne 
abgewaschen zu werden, in die Reduktionsfliissigkeit (Formol). Es findet also eine Doppel
behandIung der Schnitte mit Silbernitrat statt, die erste mit neutralem, die zweite mit 
ammoniakalischem. Ebenso stoBen wir in dem JAHNELSchen Verfahren wieder auf diese 
DoppelbehandIung, hier beide Male mit neutralem Silbernitrat, allerdings in verschiedenen 
Konzentrationen; auch ARlIWZZI und STREMPEL haben die DoppelbehandIung angewandt. 
Wie schon gesa.gt, ist in der Kolloidchemie zwischen spontaner Keim(Teilchen-)bildung 
und dem Wachstum der Teilchen zu unterscheiden. Es gibt Stoffe, die die Bildung der 
kleinsten Teilchen (spontane Keimbildung) unterdriicken, wii.hrend sie das Wachstum 
dieser Teilchen nicht schii.digen, andererseits gibt es Stoffe, die die spontane Keimbildung 
(z. B. Rhodanide und Citrate bei der Entstehung des Goldsols) begiinstigen. Zu den fiir die 
spontane Bildung der Silberteilchen ungiinstigen Stoffen gehort auch das Ammoniak. 

Wenn wir einen Gewebsgefrierschnitt in eine Silbernitratlosung (1 Ufo) bringen und diese 
geniigend lange einwirken lassen, etwa bei Temperatur von 37 Grad, so sehen wir, daB dieser 
Schnitt eine gelbliche bis leicht braunliche Tonung annimmt. Untersuchen wir einen 
solchen Schnitt, so zeigt sich, daB sich bestimmte Gewebsteile in dunklerer Farbe darstellen, 
als andere. Blutgefii.Bwande, Blutkorperchen, die Kernkorperchen der Zellen, Bestandteile 
der Nervenfasern zeichnen sich gerne in besonderer Tonung abo Erklaren konnen wir dies 
nur so, daB das Silbernitrat an den genannten Gewebsteilen reduziert worden ist, und zwar 
zu verschieden dispersem kolloidalem Silber. Enthalt ein solcher Schnitt Spirochaten, 
so gelangen sie hierbei noch nicht zur Darstellung. Erst wenn die Moglichkeit zu sem feiner, 
der molekularen Dispersitii.t nahestehenden Verteilung besteht, scheinen sich die Spiro
chaten darzustellen. Wir konnen umgekehrt den Satz aufstellen: je grober dispers die 
entstehenden Silberteilchen sind, um so schwerer gelangen die Spirochaten zur Darstellung. 
Ammoniak wirkt gegen die spontane Keimbildung, sWrt aber das Wachstum der Teilchen 
nichtl. So tritt in verdiinnten Losungen von ammoniakalischen Silbersalzen (Silbernitrat 
etwa), dem wir Aldehyd (z. B. Formol) zur Reduktion zusetzen, zunii.chst iiberhaupt keine 
Reduktion zu Silber auf, hier ist also die spontane Keimbildung auBerst gering, oder sie 
fehlt ganz. Wenn wir aber einen Gewebsschnitt hinzubringen, so sehen wir jetzt an den 

1 ZSIGMONDY, Bd. 2, S. 37. 
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Gewebspartikeln kolloidales Silber, das wir an der Gelb- bzw. Braunfarbung der Gewebs
teile zu erkennen vermogen. Die .Anwesenheit der Gewebsbestandteile erleichtert also zwar 
die spontane Keimbildung, jedenfalls ist aber auch hier eine geringere Neigung zur Reduktion 
des Silbersalzes erkennbar aIs in neutralen Silbersalzlosungen. Deshalb brauchen KANZLER 
und KUFS eine Vorbehandlung ihrer Schnitte mit neutralem Silbernitrat in der Warme, 
bevor sie die ammoniakaIische Silbernitrat- bzw. Silbercarbonatlosung verwenden. Denn 
diese allein wiirde zur Keimbildung nicht geniigen. 1m neutralen Silbemitrat kommt es 
dagegen leicht zur spontanen Keimbildung im Gewebsschnitt. Es scheint, wie wenn durch 
den Zusatz organischer Kolloide (Gummi arabicum, Gelatine, Agar-Agar usw.) zu der 
Reduktionsfliissigkeit abgesehen von der Verlangsamung des Reduktionsprozesses iiber
haupt auch die spontane Keimbildung erhebIich gehemmt und verlangsamt wiirde und 
daB deshalb der Zusatz verdiinnter SilbernitratlOsungen zu dem Gemisch von Reduktions
fliissigkeit (Hydrochinon, Pyrogallol) und kolloidalem Stoff wie z. B. im JAHNELSChen Ver
fahren notwendig ist. AuBerdem wissen wir, daB organische Kolloide ("Schutzkolloide") 
das entstandene kolloidale Silber gegen die fallende Wirkung von Elektrolyten schiitzen 
und damit eine lange Haftung des kolloiddispersen Silbers im Schnitt begiinstigen. So 
wird die Spirochaten~rstellung erleichtert und grobe Niederschlagsbildung vermieden. 

Bei jeder ge1ungenen Spirochatendarstellung stellen sich die versilberten 
Spirochaten mit einer andersartigen Silberbekleidung dar, als die ubrigen Gewebs
bestandteile. Das Silber an den Spirochaten ist namlich tiefschwarz, wahrend 
das ubrige Silber im Gewebe verschiedene Tonungen von hellgelb bis dunkelbraun 
zeigt. Die Bildung der neuen Phase Ag geht also im Gewebsschnitt nicht mono
dispers, sondern unter verschiedenartigen kolloiden Zerteilungen, polydispers 
vor sich: An den Spirochaten findet sich eine Zerteilung zu einem schwarzen, un
durchsichtigen, aber gleichmaBig verteilten, mikroskopisch homogenen, spiegel
artigen Silber, an den ubrigen Gewebsteilen erscheint vollig durchsichtiges 
Silber von gelber bis brauner Farbe. DaB Silberso]e sich recht verschieden 
verhalten konnen, wenn sie in Beriihrung mit festen GrenzfIachen kommen, 
wissen wir. 

So ist uns aus KOHLSCHUTTERS "topochemischen" Untersuchungen bekannt, daB bei 
der Reduktion von Silbersalzen aus ammoniakaIischer Losung mit Aldehyd harzartige 
Umwandlungsprodukte des Aldehyds auftreten, die eine gleichmaBige Verteilung des Silbers 
begiinstigen und eine Krystallisation und damit eine grobere (makroskopische und mikro
skopische) InhOln~nitii.t verhindem konnen. Wenn wir auf eine konzentrierte ammoniaka
Hsche Losung von Silbernitrat einen UberschuB von Aldehyd im Reagensglas einwirken 
lassen, kann eine Reduktion eintreten, und zwar in erster Linie an der Glaswand; nach 
ZSIGMONDY sind hier bevorzugte Stellen, die die Abscheidung der ersten Keime begiinstigen . 
.An den Grenzflii.chen gegen feste Phasen, namHch gegen die Glaswand, stehe hier der Bildung. 
der neuen Phase Ag der geringste Widerstand entgegen. Zwar erscheine im Mikroskop 
der entstandene Silberspiegel homogen, ultramikroskopisch sei er es aber nicht, vielmehr 
sei hier die kolloid-disperse Natur des Spiegels sofort zu erkennen. DaB es nicht zu grober 
Ungleichformigkeit des Spiegels komme, sondem zu "makroskopischer Gleichformigkeit", 
beruhe auf der Bildung von Aldehydharzen. KOHLSCHUTTER nimmt an, daB in allen Fallen 
von Silberspiegelbildung zunii.chst eine atomistische Zerteilung des Silbers entsteht und 
erst eine nachtragliche Kondensation desselben stattfindet. Danach fragen wir uns, ob bei 
der Spiegelbildung, wie sie sich an den Spirochaten zeigt, ebenfalls zunii.chst eine atomi
stische Zerteilung und dann erst eine nachtrii.gHche Kondensation des Silbers entsteht, 
wahrend an den anderen Grenzflachen der iibrigen Gewebsteile ganz andere kolloide Zer
teilungsvorgange sich abspielen. Hier Hegen jedenfalIs auBerst komplizierte Verhaltnisse 
vor. Bei unvollkommen durchgefiihrter Reduktion z. B. oder bei Unterbrechung derselben 
nehmen die Spirochatenformen geme eine septierte Gestalt in der Form einer unterbrochenen 
WellenIinie an, wobei dann die nicht geschwarzten Teile entweder gar keine oder eine 
hellgelbe bis hellbraune Farbe tragen. Damit ergeben sich also an der Spirochate selbst 
bevorzugte Stellen fUr die Abscheidung erster Keime, die wir kaum mit der Theorie 
der atomistischen Zerteilung und nachheriger Kondensation erklaren konnen. Waschen 
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wir in einem anderen Versuch das Silbernitrat mit destillierlem Wasser aus dem Gewebs
schnitt aus, so konnen wir Mch vielstiindigem Waschen immer noch eine Spirochaten
farbung erzielen, die dann aber nicht mehr die tiefschwarze Tonung zeigt, sondern ein 
deutliches Braun, die parasitaren Gebilde sind 8chlanker und teiner. Wir schlleBen aus 
dieser Beobachtung auf eine mehr partielle Ansilberung nur der inneren Teile der Para
siten, wahrend bei der Methode ohne starke Wasserung das schwarze Silber auch an der 
Oberflache der Spirochaten sich stark auflagert. Denn sonst diirften ja die "unvolI
standig", d. h .. braunlich versilberten Spirochaten nicht schlanker und feiner erscheinen 
als die geschwarzten. Jedoch konnte es sich hierbei auch nur um eine optische 
Tauschung infolge der Kontrastwirkung des tiefen Schwarz bzw. des FehIens derselben 
handeln. 

1m Gegensatz zwischen Schwarzung der Spirochaten und der gelben bis 
hellbraunen Tonung des ubrigen Gewebes bei der Silbersalzreduktion unserer 
Darstellungsmethoden konnte eine gewisse Parallele zu der Silberspiegelbildung 
im Reagensglas beim Reduktionsvorgang ammoniakalischer Silbersalzlosungen 
mit Aldehyden gesehen werden. Dabei verleiht wohl nicht die Festigkeit und 
Glatte der Spirochatenleiber ihnen diese eigentumliche Grenzflachenbeschaffen
heit, die zu dem differenten Verhalten ihrer Oberflachen im Vergleich zu dem 
anderer Gewebsbestandteile fiihrt. Verhalten sich doch auch Bakterien in dieser 
Hinsicht ganz gleichartig. Neben der Glatte werden wir auch der Benetzbarkeit 
und Viscositat der Parasitenoberflache Aufmerksamkeit zuwenden mussen. 
Handelt es sich doch bei den Spirochaten um dehnbare, vielleicht sogar sehr 
elastische, uberall rasch und leicht penetrierende Gebilde; man denke an das 
von NOGUCHI festgestelIte Durchwachsen der Spirochaten durch BERKEFELD
filter und andere kleinporige Filter, an die Wanderungsgeschwindigkeit im Tier
korper usw. Eine hohe Zahigkeit im Sinne eines erheblichen Viscositatswertes 
muB den Spirochatenoberflachen zugesprochen werden. Worauf diese innere 
Reibung beruht, ist bei der Kleinheit der Gebilde sehr schwer zu sagen. Auch 
die grofJe Variabilitiit dieser inneren Reibung, die in den erheblichen Abwand
lungen der Formgestaltung ihren morphologischen Ausdruck findet, erschwert 
uns das Studium dieser Erscheinungen. 

Ob wir gerade an der SpirochatenoberfIache einen mangelhaften Schutz 
gegenuber Elektrolytfallungen von Silbersalzen oder wenigstens einen ge
ringeren als an den ubrigen Gewebsbestandteilen annehmen mussen, ist sehr 
fraglich. Jedenfalls kommt es zu einer -anderen kolloiden Dispersion an den 
GrenzfIachen der Spirochaten als an denen des ubrigen Gewebes. Worauf 
dieser Dispersitatsunterschied beruht, wissen wir nicht. Eine derartige Ver
schiedenheit kann aber kaum mit der noch vollig fraglichen Lipoidnatur der 
Parasitenoberflache oder Hiille in Zusammenhang gebracht werden. Denn 
gerade sonstige lipoide Stoffe zeigen durchaus nicht die den Spirochaten
oberfIachen zukommende Neigung zu schwarz disperser Zerteilung des Silbers. 
Auch schadigen Lipoidextraktionen die Darstellbarkeit der Spirochaten 
im Silbersalzreduktionsverfahren nur wenig. Die Spirochatenoberflachen ver
halten sich organischen Losungsmitteln gegenuber different, es scheint, wie 
wenn Aceton und Pyridin eher eine Art AufschlieBung und Verbesserung der 
Versilberungsmoglichkeiten bedingen wiirden, wahrend dagegen Benzol, Toluol, 
Benzin, Alkohol, Ather, Chloroform verschlechternd wirken, obwohl selbst 
24stiindiges Verweilen in diesen Losungen die Darstellung der Spirochaten im 
Versilberungsverfahren nicht zerstort. Eine Mischung von absolutem Alkohol und 
Ather mehrere Stunden bei 37 Grad angewandt, fiihrt selbst unter mehrmaligem 
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AbguB del' alten und Zufiihrung neuer Alkohol-Athermischung nicht zu volliger 
Vernichtung del' Darstellbarkeit der Spirochaten. Jedenfalls werden in einer 
Reihe von Verfahren zur Darstellung del' Spirochaten immer wieder Pyridin und 
Aceton empfohlen; die Verwendung des Pyridins wird zwecks "Auflockerung 
des Gewebes" angeraten, was mir nicht erwiesen scheint. AIle Untersuchungen 
iiber das Verhalten del' Spirochaten zu Lipoidextraktionsmitteln wurden freilich 
an formolfixiertem Material vorgenommen. Deshalb ist der Einwand berechtigt, 
die nicht fixierte Spirochate konne sich vollig andel's verhalten. 

Eines ist sichel': Die Bildung schwarzen Silbers an den Spirochatenober
flachen hat eine andere disperse Verteilung del' neuen Phase Ag zur Voraus
setzung als im iibrigen Gewebe. Die schwarze Oberflache del' Spirochaten beruht 
vielleicht auf einem del' molekularen Zerteilung naherstehenden Grad von kol
loider Dispersitat als die gelbliche odeI.' hellbraune Farbung del' Fasern, Zellen, 
Kerne usw. im iibrigen Gewebe. 

Die Niederschlagsbildung, die wir bei manchen histologischen Methoden, die 
mit Reduktion von Silbersalz16sungen arbeiten, sehen, beruht auf derraschen 
chemischen Reaktion in einem molekularen ElektrolytfallungsprozeB. Gerade 
bei der Spirochatenfarbung mit Silber scheint ein so feiner Grad kolloidaler 
Dispersion notwendig zu sein, daB er schon nahe an del' Grenze der molekularen 
Zerteilung und damit der Niederschlagsfallung steht. Hiermit ist del' Gefahren
punkt fiir die Darstellung der Spirochaten im Gewebe sehr deutlich gekenn
zeichnet. Wir werden also bei unseren Methoden der Sichtbarmachung del' 
Spirochaten mit Niederschlagsbildung zu rechnen haben. Diese Erscheinung gilt 
nicht nur fiir die Methoden der Schnittbehandlung, sondeI'll sie findet sich 
auch bei der Gewebsblockbearbeitung, darauf haben wir ja oben schon hin
gewiesen. Auch bei ihr sehen wir in den auBeren Zonen del' Blocke krystallinische 
Niederschlage von metallischem Silber. DaB gerade in den auBeren Zonen des 
Gewebsblocks die Niederschlagsbildung am starksten ist, hangt wohl mit dem 
Konzentrationsgefalle in den einzelnen Teilen des Gewebsblockes zusammen 
und erinnert an die LIESEGANGSchen Ringe bei der Diffusion von Silbernitrat 
in chromathaltiger Gelatine, insofern die periodischen ringartigen Schichtungen 
von Silberchromat mit del' Entfernung vom Silbernitrattropfen immer groBere 
Abstande aufweisen. Bei del' Niederschlagsbildung in den Gewebsb16cken ist be
merkenswert, daB, wo die Niederschlage sich finden, die Spirochaten nicht versil
bert sind. Man wird auch hieraus entnehmen diirfen, daB ein einfacher Elektrolyt
fallungsprozeB fiir die Versilberung del' Spirochaten nicht hinreicht, sondern daB 
die Silberspiegelbildung an und in den Spirochaten nur gleichzeitig mit del' 
Entstehung kolloidalen Silbers vor sich geht. Die GleichmaBigkeit diesel' kol
loidalen Verteilung wird im Schnitt dadurch erheblich begiinstigt, daB wir ihn 
in eine mit Gelen durchtrankte Membran verwandeln. Was sich dabei abspielt, 
laBt sich infolge del' auBersten Kompliziertheit del' physikalisch-chemischen 
Verhaltnisse nicht sagen. Ob reine Grenzflachenerscheinungen, Adsorptions
bedingungen, capillare Vorgange usw., ob chemische Sorptionsreaktionen eine 
Rolle spielen odeI' alles zusammen, laBt sich auch nicht andeutungsweise be
stimmen. 

Von einer Argyrophilie 1 einzelner Gewebsbestandteile, der Spirochaten und 

1 Del' Ausdruck Argyrophilie ist sprachlich richtig, wahrend Argentophilie lateinische 
und griechische Bestandteile vermengt. 
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anderer Mikroorganismen sprechen wiT, wenn sie eine starke Ansilberung zeigen. 
Ob es sich um eine wiTkliche Argyrophilie, d. h. um eine vermehrte Haftbar
keit von Silber bzw. seinen Verbindungen an den Spirochaten oder anderen 
starker geschwarzten Formgebilden handelt, ist ungewiB. DaB die Spirochaten
oberflache und Substanz kein hoheres Aufnahmevermogen fUr kolloidales Silber 
als die iibrige Umgebung hat, beweist die Verbringung der Schnitte in Silbersole. 
Hierbei kommt es nicht zu einer Darstellung der Spirochaten. GewiB ist eine 
erhohte Aufnahmefahigkeit der Spirochaten fUr Silberverbindunyen immer noch 
moglich, denkbar ist aber auch eine gesteigerte Reduktionskraft, zu erwagen ware 
ferner eine besondere Oberflachenbeschaffenheit der Spirochaten, die allein schon 
das andere Verhalten im Sinne der eigenartigen kolloiden Dispersion des Silbers 
bedingt und weder zu einer erhohten Aufnahme von Silberverbindungen noch zu 
einer vermehrten ReduktioliSstarke AnlaB gibt. Endlich konnten noch besondere 
Grenzflachenvorgange den Austausch der reagierenden Stoffe zwischen Spiro
chatenoberflache und Umgebung im Sinne der eigenartigen Silberschwarzung 
beeinflussen. Bedeutungsvoll ist ja auch das Verhalten der Spirochaten, insofern 
als der Schutz gegen den ReduktionsprozeB durch die zugefiigten Schutzkolloide 
an der Spirochatengrenzflache viel weniger wiTksam ist, als im iibrigen Gewebe. 
Man sieht, daB ein Urteil iiber die tatsachlichen Verhaltnisse sehr schwierig ist. 
DaB die Menge des Silbernitrats keine Rolle spielt, sondern eher die in elektro
lytischer Dissoziation vorhandenen Jonen, geht daraus hervor, daB wiT die Silber
nitratkonzentration weitgehend herabsetzen konnen, es geniigt z. B. eine Silber
nitratlOsung in der Verdiinnung 2:10000, um die Spirochaten zur Darstellung 
zu bringen, wenn auch gelegentlich nur in septierten Gebilden, ahnlich wie sie 
bei Unterbrechung der Reduktion zum Vorschein kommen. Unterwerfen wir 
eine derartig verdiinnte Losung der Elektrolyse, so sehen wiT freilich noch eine 
groBe Menge von metallischem Silber l),uftreten. 

DaB es sich bei der Versilberung der Spirochaten nicht um ein etektives An
yreifen der Silbersalzteilchen an den Spirochaten handelt, beweist die wenn auch 
nur geringe, hellgelbe bis hellbraune Tonung anderer Gewebsteile. Also liegt 
keine spezifische Affinitat vor, sondern lediglich ein spezifischer Dispersitatsgrad 
kolloidal verteilten Silbers an der Spirochiitenoberflache. Wie dieser spezifische 
Dispersitatsgrad zustande kommt, ist vollig unklar. DaB er aber den Bakterien 
in ahnlicher Weise'zukommt und sich an ihrer Oberflache eher noch leichter als 
an der der Spirochaten, besonders der der Syphilisspirochaten, erzielen laBt, ist 
sicher(s. auchM. KANTSCHEWA). 

Wir haben im Uran ein Mittel, das die Achsenzylinderanfarbung verhindert oder wenig
steus erheblich abschwacht. RAMON y CAJAL hat diese Eigeuschaften des Uraus entdeckt, 
JAHNEL durch Einfiihrung des Urans in die Spirochatendarstellungsmethoden ern sicberes 
Verfahren ausgearbeitet, im zentralnervosen Gewebe eine starke Versilberung von Fibrillen 
und Achsenzylindern auszuschalten, ohne daB die Farbbarkeit der Spirochaten wesentlich 
litt. Schon vorher hatte NOGuom (1913) mit seinem Aceton-Pyridinverfahren eine zwar 
noch recht launische, aber in seiner Hand offenbar hinreichend sichere Methode der Spiro
chatenversilberung im Gewebsblock ohne gleichzeitige und stiirende Mitimpagnation der 
Achsenzylinder gefunden, die ihm als erstem den sicheren Nachweis von Spirochaten in 
der Hirnrinde des Paralytikers und im Rlickenmark des Tabikers gestattete. Erst durch 
Anwendung von Uransalzen (Urannitrat, Uranylsulfat) konnte die Mitanfarbung nervoser 
faseriger Gewebsanteile sicher vermieden werden. JAHNEL hat gezeigt, daB eine liber ein 
gewisses ZeitmaB hinausgehende Uranbehandlung auch die Versilberung der Spirochaten 
schiidigt. UID so liberraschender ist, wenn STREMPEL und ARMUZZI (1925) und KUFS (1929) 
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von einer Beizwirkung der Uransalze auf die Spirochate oder von einer fOrdernden Wirkung 
des Uraus sprechen. Beide Autoren haben mit den von ihnen ausgearbeiteten Gefrierschnitt
methoden (STREMPEL und ARMUZZI: 11/2 Stunden reines Pyridin, Auswaschen in Wasser, 
2 Stunden in 5°/. wii.Briger UranylsuIfatlsoung bei Zimmertemperatur, Auswaschen, dann 
2% Silbernitratlsoung 21/2-4 Stunden bei 37 Grad im Brustschrank, dann 1/4% Silbernitrat
lOsung, zu der 30-40% ige waBrige GummilOsung und 5% Hydrochinon zugesetzt werden; 
KUFS: Vorbehandlung der Schnitte 1/2 Stunde mit Bromammonium-Formollosung, 1/2 Stunde 
Pyridin, wassern, iibertragen auf 10 Minuten in 0,5% Urannitratlosung, Auswaschen, 
1,5% Silbernitratlosung 1 Stunde bei 37-40 Grad, dann noch kurzes schnolles Erhitzen in der 
Silbernitratlosung, Abspiilen und kurzes Eintauchen in Silbernitratsodaammoniak- oder 
Silbernitratammoniaklosung und ohne abzuspiilen entwickeln in 5% [bei Silbernitrat
sodaammoniakverwendungJ oder bis zu 50% Formollosung [bei Anwendung der Silber
nitratammoniaklosungJ) auch im nichtnervosen Gewebe eine gute Spirochatenversilberung 
erhalten, die ausblieb, wenn die Uransalzvorbehandlung weggelassen wurde. Dies ist der 
Grund fiir STREMPEL und ARMUZZI, wie auch fiir KUFS der Uranbehandlung eine fOrdernde 
Wirkung bei der Versilberung der Spirochaten zuzusprechen. KUFS auBert sich dahin, 
daB bei dem KANZLERschen Verfahren die Verbindung zwischen Uran, Silber und Spirochate 
besonders leicht reduziert werde. Den Urausalzen komme ein zweifache Wirkung zu, es 
verhindere die Mitimpragnation des nervosen Gewebes und es bringe die Schwarzung der 
Spirochaten bei der Reduktion der "Verbindung zwischen Uran, Silber und Spirochaten" 
zustande. Aus der photographischen Technik sei bekannt, daB Uran und Silber sich mit
einander "legieren", darauf beruhe ja die Anwendung des Uraus als sog. Uranverstarker. 
KUFS meint, daB der wesentliche Vorgang die Sprengung von Verbindungskomplexen 
Uran-Silber-Achsenzylinder einerseits, Uran-Silber-Spirochate andererseits sei, der bei der 
Reduktion ungleich vor sich gehe. Die sehr feste Verbindung zwischen Uran, Silber und 
Achsenzylinder sei schwerer zu reduzieren, als diejenige zwischen Uran, Silber und Spiro
chate. Die sonst ebenfalls sehr feste Verbindung zwischen Silbernitrat und Spirochiite werde 
durch das Uransalz in eine lockere, leichter reduzierbare umgewandelt, und so komme es, 
daB in den Gefrierschnitten aus nichtnervosem Gewebe die Spirochaten nur unter An
wendung von Uransalzen zur Darstellung kommen. 

Ich glaube nicht, daB die Verhaltnisse so einfach liegen. Es handelt sich ja 
im wesentlichen um recht verwickelte kolloidale Systeme, die Gewebe stellen 
eine in sich auBerst mannigfaltige Summe von kolloidalen Strukturen dar, 
dazu kommen danh die gegenseitigen Beeinflussungen der Elektrolyte des 
Gewebes und der Losungen (Silbernitrat, Urannitrat usw.); endlich treten 
chemische Elektrolytfallungen hinzu in Form von Reduktionsprozessen, so 
daB eine Entwirrung dieser komplexen V organge kaum mogIich ist. Bei meiner 
Mastixgelgeriistmethode gelingt die Spirochatenversilberung auch an mit Uran
sahen nicht vorbehandelten Gewebsschnitten von Leber, Niere, Milz, Lunge, 
Nebenniere ausgezeichnet, die Anwendung derselben Methode auf das nervose 
spirochatenhaltige Gewebe fiihrt nur zur Darstellung der AchsenzyIinder, also 
ein genau entgegengesetztes Verhalten wie bei der KUFsschen und STREMPEL
ARMUzzIschen Methode, bei denen eine Spirochatendarstellung im nichtnervosen 
Gewebe nur mit Hilfe von Uransalzen mogIich ist und ohne diese nicht geIingt. 
Offenbar verhalten sich die Spirochaten je nach den Geweben, in denen sie 
Iiegen, der Reduktion gegenuber ganz verschieden. An Schnitten aus fetaler 
Leber mit massenhafter Spirochatenansammlung konnen wir bei ungenugender 
Versilberung sehr leicht feststellen, daB in den Leberzellbalken die Pallidae schon 
sehr gut schwarz dargestellt sind, wahrend sie in den Bindegewebszugen gar 
nicht oder nur mangelhaft gefarbt erscheinen. Wir durfen wohl annehmen, daB 
das Gefiige des Leberzellplasmas dichter ist, es ist mikroskopisch ziemIich 
homogen, im Gegensatz zu den 100ker aneinandergereihten Bindegewebszugen. 
EigentIich wiirde eher zu erwarten sein, daB gerade an den Stellen mit lockerer 
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Gewebsanordnung, die den reagierenden Losungen leichter zuganglich sind, 
die Spirochatendarstellung besser gelange. Schon hieraus ist zu ersehen, daB 
die Dichtigkeit und uberhaupt die strukturelle Beschaffenheit der Gewebe 
und der einzelnen Gewebsbestandteile einen groBen EinfluE auf die Spirochaten
darstellung in ihnen ausubt. Es kommt offenbar sehr viel auf die Konzen
trationsgefalle der Losungen an den einzelnen Bestandteilen der Gewebsschnitte 
an. Je nach der Besehaffenheit der einzelnen Gewebsstrukturen entstehen 
innerhalb des Schnittes Konzentrationsdifferenzen, die die Optima der Spiro
chatenversilberung, d. h. der Silberspiegelbildung an den Spirochatenober
flachen, verschieben. So wird vielleicht aueh durch die Verwendung von 
Uransalzen die Verteilung 
der Konzentrationsgefalle 
innerhalb von Geweben 
wesentlich verandert, und 
damit sind auch die Diffe
renzen in der Anfarbbarkeit 
erklarbar. DaB die Uran
salze die Fahigkeit eine 
Fibrillenansilberung zu ver
hindern haben, ist sicher, 
worauf dieseErscheinung be
ruht, ist aber noch ganzlieh 
unklar. Jedenfalls maeht 
sich die yom Uransalz be
wirkte Hemmung der An
silberung auch an den Spiro
chaten geltend, allerdings 
sehwacher als andenAchsen
zylindern; gerade diese Dif
ferenz des Wirkungsgrades 
der Uransalze auf die An
silberung macht es uns mog
lich - es ist das Verdienst 
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JAHNELS, dieses Moment scharf herausgearbeitet zu haben - bei auBerst 
schwacher hellgelber oder braunlicher Ansilberung der Achsenzylinder die Spiro
chaten noeh schon geschwarzt darzustellen. Ubrigens ist diese Uransalzwirkung 
leieht durch destilliertes Wasser aus den Schnitten wieder auswaschbar, was 
mehr auf physikalische Bedingungen, als auf ehemisehe Reaktionen mit dem 
nachher zugefugten Silber hinweist. Wenn wir Gefrierschnitte, die wir dem 
BIELSCHOWSKYSchen Verfahren der Aehsenzylinderdarstellung unterwerfen 
wollen, vorher uranisieren (1 Minute in 1 %waBriger UrannitratlOsung), so 
wirkt dies auf die Aehsenzylinderversilberung hemmend ein, dagegen kommen 
nun auf einmal sehr hubsch Makrogliaformen ganz ahnlieh wie beim CAJALSchen 
Goldsublimatverfahren (Abb.l) zur Darstellung. Das Uran wirkt also nicht 
nur hemmend auf die Ansilberung eines Gewebsbestandteiles, sondern fordernd 
auf die Darstellung eines anderen. Die reagierende Menge Silbernitrat erhalt 
mit anderen Worten eine ganz andere Verteilung im Gewebe, was wir eigentlich 
nur durch physikalische Vorgange erklaren konnen. 
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Eines steht fest: Alle bisherigen Block- und Gefrierschnittversilbm'ungs
methoden sind zur Verwendung bei der multiplen Sklerose ungeeignet. Zwar ist 
eine vollige Fibrillen- und Achsenzylinderfreiheit in der Hirnrinde beim JAHNEL
schen Blockverfahren die Regel, ebenso bei den K..4.NZLER-KuFsschen Gefrier
schnittmethoden. Bei del' multiplen Sklerose muB aber gerade das Markweif3 
achsenzylinderfrei, odeI' mit nur ganz schwach in leicht gelber Tonung an
gesilberten Achsenzylindern erscheinen. Keine del' bisherigen Methoden leistet 
dies. Deshalb war nach einem neuen Verfahren zu suchen. 

Nun zeigt sich gerade bei del' von mir eingefiihrten Methode der Mastix
behandlung von Gefrierschnitten aus Nervengeweben, daB die Marksubstanz 
sich wesentlich heller farbt als die Rinde odeI' jede andere graue Substanz 
(siehe Abb. 3, S. 309). Selbstverstandlich ist auch hierbei eine Uranvorbehand
lung notwendig; aber im Gegensatz zu allen anderen Versilberungsverfahren 
erscheint die Hirnrinde und das iibrige Grau in hellbrauner Tonung, das Mark 
dagegen und die weiBe Substanz hellgelb. Es ist dies ein groBer Vorteil des 
Verfahrens gegeniiber allen anderen bisherigen Methoden. 

Wenn wir von einer Methode verlangt haben, daB sie nur kurze Zeit in 
Anspruch nehme, so ist auch diese Forderung erfullt. Handelt es sich doch 
um ein Gefrierschnittverfahren, das die Bearbeitung eines Gewebsblockes bis 
zur volligen :Fertigstellung in wenigen Stunden ermoglicht. Ein weiteres Postulat 
war ferner, Ubersichten iiber groBe Gewebsgebiete zu erhalten. Wenn wir das 
Gefrierschnittverfahren nur auf kleine GewebsblOcke anwenden konnten, so 
ware zur Gewinnung eines Uberblicks iiber groBe Gehirnterritorien die Be
handlung auBerordentlich vieleI' einzelner Blocke notwendig. Damit wiirde 
sehr viel Zeit verbraucht. Deshalb ging mein Bestreben dahin, die Methode 
auch fiir die Anwendung an groBen Gehirnschnitten auszubauen. Wir haben 
ja in dem CHRISTELLERschen histotopographischen Verfahren die Moglichkeit, 
groBe Gehirngefrierschnitte rasch herzustellen. Selbstverstandlich sind diese 
Schnitte wesentlich dicker als die aus kleinen GewebsblOcken. Wir kommen 
aber mit einer Schnittdicke von 40-60 ft beim Schneiden noch gut zurecht, 
bei 60 ft Schnittdicke lassen sich ohne weiteres Serien von Schnitten gewinnen, 
ohne daB einer verloren geht. Wir verwenden hierzu den von der Firma Leitz
Wetzlar konstruierten Gefrierlisch in der GroBe 9: 13 cm und haben nns fur 
vollstandige Hemispharenschnitte einen groBeren Gefriertisch von 10,5: 18 cm 
besonders konstruieren lassen. Fiir die Ver bringung der Schnitte aus einer 
Schale in die andere benutzen wir besonders groBe Glasspatel von 9,5 cm 
groBter Tellerbreite und 18 cm Gesamtlange, da ja bei allen Versilberungs
methoden ein Arbeiten mit Metallspateln unstatthaft ist. Die Glasspatel 
werden von der Firma Riedel-Leipzig hergestellt. 

lch habe schon betont, daB das Mastixgelgeriist am Gefrierschnitt be
zwecken solI, den Schnitt in einen lVIiniaturblock zu verwandeln. Je dicker 
der Schnitt ist, um so diinner kann die Mastixkonzentration der alkohol
ischen MastixlOsung sein. Fiir die groBen 60 ft dicken Gehirnschnitte 
kommen wir mit einer 1% alkoholischen Mastixlosung aus; bei 30-40 ft 
Schnittdicke verwenden wir eine 1,5% alkoholische Mastixlosung, wahrend 
10 und 20 ft dicke kleine Gefrierschnitte eine 2-3% alkoholische MastixlOsung 
verlangen. Wir arbeiten aber fast ausschlieBlich nur mehr mit 60 ft dicken 
Schnitten, weil diese del' mikroskopischen Durchsicht ebenso zuganglich sind 
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wie die diinneren Schnitte und auBerdem den Vorteil haben, daB sie eine 
geringere Mastixkonzentration brauchen und eine groBere Gewebsschicht zur 
Darstellung bringen. In die strukturellen Zusammenhange zwischen den 
einze1nen Gewebsbestandteilen gestattet die Dicke von 60 '" eine besonders 
gute "Obersicht. Ein Nachteil dieser dicken Schnitte ist allerdings, daB bei der 
mikrophotographischen Darstellung, besonders bei starkeren VergroBerungen 
eine groBe Zahl optischer Ebenen vorhanden sind, was aber natiirlich die Scharf
einstellung auf einer optischen Ebene nicht beeintrii.chtigt. Die Versilberung 
groBer Gefrierschnitte geht ebenso leicht vor sich wie die kleinerer, notwendig 
ist nur neben der Benutzung groBer Glasspatel, die keine ins Gewicht fallende 
Verteuerung des Verfahrens bedingen, die Verwendung groBer Objekttrii.ger 
und groBer Deckglaser. 

Da diesa letzteren teuer sind, baben wir gro.fle Gebirnschnitte, die wir nicht da.uernd 
aufbewahren wollten, mit Cellopban gedeckt. Selbst wenn diesas ala Deckglas beniitzte 
Cellopban sich etwas wellt, stort es die mikroskopische Beobachtung infolge seiner volligen 
optischen Leere nicht. Wir konnen ohne weiteres auch mit Immersionsvergro.flerung die 
Schnitte betra.chten. Allerdings ist es nicht moglich, die mit Celiophan ged.eckten mikro
skopischen Prii.parate fiir alie Dauer aufzubewahren. Gefriersehnitte, bei denen es sich 
nur da.rum bandelt, sie bei schwacher mikroskopischer Vergro.flerung zu betrachten, Mnnen 
sta.tt mit diinnen Deckglii.sern mit dickeren Objekttragern bedeckt werden; fiir stii.rkero 
Vergro.flerungen (starke Trockensysteme und OlimmersioDssysteme) ist jedoch die Bedecknng 
mit diinnen Deckglii.sern von hoohstens 0,2 rom Dicke erforderlich. 

Um diese teuren Deckglaser zu sparen, sind wir auch haufig so vorgegangen, 
daB wir aus den groBen Gehirnblocken zunachst nur wenige groBe Gefrierschnitte 
herstellten und durchsahen. Fanden wir eine besonders wichtige Stelle, so 
schnitten wir uns aus dam groBen Hemispharenblock diese Stelle mit dem Messer 
aus und verarbeiteten den so gewonnenen kleinen Gewebsblock fiir sich nach 
denselben Prinzipien weiter. Man kann auch so vorgehen, daB man eine groBere 
Anzahl groBer Gehirngefrierschnitte herstellt, diese bis auf wenige zunachst 
zu bearbeitende in einer Fixierungsflussigkeit (Formol oder Alkohol) aufbewahrt 
und nach Auffindung einer besonders wichtigen Stelle mit der Schere aus den 
aufbewahrten Gefrierschnitten entsprechende Teilschnitte ausschneidet. 

Die Vereinigung des CmusTELLERSchen histotopographischen Verfahrens 
mit der von mir ausgearbeiteten Versilbe:n:mgsmethode gestattet nun eine auGer
ordentlich rasche "Obersicht uber die Verteilung von Spirochiiten in groBen 
Gehirn- und Ruckenmarksgebieten. Daneben lassen sich durch die Mog
lichkeit der Herstellung von Serienschnitten nicht nur histotopographische 
Vergleiche der Ansiedlung der Erreger in einander nahe liegenden Gebieten 
erzielen, sondern wir konnen abwechselnd einen Schnitt parasitologisch durch
forschen, den nachsten Schnitt einer speziellen histologischen Methode (Mark
scheiden-, Fett-, Zellfarbung) zufiihren und damit unsere Einsicht in das 
pathogenetische Geschehen vertiefen. Hiervon wird spater noch oft die Rede 
sein mussen. 1m ubrigen konnen die groBen Gehirnschnitte auch nach der 
Versilberung noch anderen Farbungen zugefiihrt werden, wobei allerdings 
wegen der Dicke der Schnitte die Farblosungen dar Schnitte nicht zu konzentriert 
angewendet werden sollen. Nachfarbungen mit Saurefuchsin, mit polychromem 
Methylenblau, mit MAy-GRUNWALDScher Farblosung, mit der SPIELMEYERSChen 
Markscheidenfarbung sind moglich und gestatten einen vorzuglichen Einblick 
in die Beziehungen zwischen den einze1nen Gewebsbestandteilen und den 
Parasiten. Auch hiervon Wird spii.ter noch die Rede sein mussen. 
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Nach Art einer Farbevorschrift dargestellt gestaltet sich das Versilberungs
verfahren folgendermaBen: 

Spirochatendarstellung an groBen Gefrierschnitten (GEL- GER vST-Methode) 
(aueh fUr kleinere Sehnitte brauchbar). 

1. Wassern des langere Zeit in Formol fixierten Gewebsblockes in flieBendem Wasser 
2-5 Stunden. 

2. Gefriersehnitte 60 fl. 
3. Sehnitte in Aqua bidestillata. 
4. ti'bertragen der Sehnitte tiber Naeht in gesehlossener Sehale in 960f0igen Alkohol; 

es ist dies nieht unbedingt notwendig, empfieWt sieh aber, wenn man eine hellere Gesamt· 
tOnung der Sehnitte zu erhalten wiinscht. (Langeres Verweilen in Alkohol bis zu 72 Stunden 
sehadet niehts.) 

Abb.2. SoIl die Handhabung des Glasspatels, der Glasscha le und das Erwarmen veranschaulichen. 
Der Schnitt auf dem Glasspatel umfaflt einen Frontalschnitt durch beide Hirnh1l1ften. 

5. Ubertragen der Sehnitte in eine geseWossene Sehale mit 10f0 alkohoIiseher Uran· 
nitratlosung, angesetzt mit absolutem Alkohol, hierin bleiben sie 1 bis hiiebstens 2 Minuten 
bei Zimmertemperatur. 

6. Ubertragen der Sehnitte in 2-3 Sehalen mit heifJem bidestilliertem Wasser, in der 
letzten dieser Sehalen bleiben die Sehnitte l/Z Stunde bei Zimmertemperatur. 

7. Ubertragen der Sehnitte in eine geseWossene Sehale mit 10f0 alkohoIischer Mastix· 
liisung 5 Minuten bei Zimmertemperatur. 

8. Abspiilen in Aqua bidestillata, wobei weiBIiche Wolken von den Schnitten abgehen. 
Schnitte einzeln aus der Mastixlosung ins Wasser geben (leeren Glasspatel vor Eintauehen 
in die Mastixlosung jedesmal in abs. Alkohol abspiilen!). Die Schale mit bidestilliertem 
Wasser muB so lange gewechselt werden, bis keine weiBen Wolken mehr von den Schnitten 
abgehen und auf der Oberflache des Wassers keine metalliseh sehimmernden Fleckchen 
mehr siehtbar sind. Meist gentigt dreimaIiges Weehseln. 

9. Ubertragen der Schnitte in O,I0f0ige Silbernitratlosung. Die Schnitte werden in 
dieser LOsung erwarmt; die Sehale mit der Silbernitratlosung steht auf einem DreifuB mit 
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Asbestteller (Abb. 2). Die Schale mit den Schnitten wird nunmehr ohne Deckel offen
stehend erhitzt, bis die Losung dampft und sich deutliche BIaschenbildung zeigt. Reich
lich Fliissigkeit nehmen, die Schnitte sollen in der Schale mOglichst nicht miteina.nder in 
Beriihrung kommen! Deshalb sind ffir groBe Schnitte groBe Schalen von ungefahr 15 bis 
18 cm Durchmesser zu nehmen und je nach GrOBe der Schnitte nicht mehr als 2-3 in eine 
Schale zu geben. Die Schnitte auf dem Asbestteller in der Schale 2-3 Minuten abkiihlen 
lassen und 

10. Abspiilen in 2 Schalen mit Aqua bidestillata (heiJ3). 
11. Ubertragen der Schnitte in dieselbe MastixlOsung und genau so lange wie bei 7. 
12. Abspiilen in Aqua bidestillat80 wie bei 8. 
13. Ubertragen der Schnitte in eine jedesmal frisch herzustellende 5Dfoige waBrige 

Brenzc8otechinlOsung, der etw80 4 Tropfen einer 3%igen 8olkoholischen MastixlOsung bis zu 
einem leicht milchigen Ton des Gemisches zugesetzt werden. Dieses Gemisch wird durch 
ein doppeltes Filter filtriert. In diese, okne die Scknitte erst stark erwarmte, kurz vor dem 
Kooken befindlioke L08'Ung kommen die Schnitte und bleiben hier 6-8 Minuten. 

14. Abspiilen in zweima.l gewechseltem heiBem bidestilliertem Wasser, evtl. n8ochfii.rben 
(einige Minuten in 1 Dfoiger 8olkoholischer Saurefuchsinlosung), aufsteigende Alkoholreihe, 
Xylol, Balsam. 

Die Urannitratw8'Ung (Uran. nitro pro 80nalysi Merck) hnn in dunkIer Flasche mit Glas
stOpfel dauernd aufbewahrt werden. Sie ist mit 8obsolutem Alkohol (Alcoh. 8obs. pro analysi 
Merck) anzusetzen. Einmal gebrauchte Losung hnn nicht mehr verwendet werden. 

Herstellung der Mastixlosung: 6 g Mastix levantica pulv. (Merck) in 100 ccm 96%igem 
Alkohol oder entsprechend mehr (12 80uf 200 usw.) werden in ein GefaB mit groBem breiten 
Boden, in dem sich bereits ein Teil der Alkoholmenge befindet, unter Schiitteln gebra.cht, 
der Rest Alkohol nachtraglich zugegeben und geschiittelt. Die triibe, mit Bodensatz ver
sehene Mischung wird mehrmals umgeschiittelt, nach 2- bis mehrtagigem Stehenlassen im 
geschlossenen GefaB scharf zentrifugiert (1/2 Stunde), yom Bodensatz sorgfaItig 8obgegossen. 
Hier80uf ist die Losung gebrauchsfertig, sie muB vollkommen klar sein. Zum Gebrauch 
wird diese StammlOsung mit absolutem Alkokol in entsprechendem Verhaltnis verdiinnt 
und durch ein doppeltes Filter filtriert. Die MastixWsung muB von allen Substanzteilchen 
peinlichst befreit sein, sonst ist das Gelingen der Farbung infolge Niedersch1a.gsbildung 
in Fr80ge gestellt. 

Silbernitratlo8'Ung mit Argentum nitricum cryst. pro analysi Merck ist in brauner Fla.sche 
mit GlasstOpsel in dlmklem Raume 8oufzubewahren. Ausetzen O,I°/oig mit Aqua bidestillata! 

Brenzoateckinwsung (Brenzcatechin. cryst. Pyroc8otechin Merck). 
Die ffir die MastixlOsung verwendeten Schalen, ebenso die Uranschalen sowie MeB

zylinder und Trichter sind vor Gebrauch mit- absolutem Alkohol auszuspiilen. 
Es empfiehlt sich, auch die ffir die SilberlOsung beniitzten Schalen nicht zu wechseln, 

sondern immer dieselben Schalen zu nehmen und sie nicht mit Tiichern und dergleichen 
zu reinigen, sondern vor Gebrauch mit heiBem bidestilliertem Wasser griindlich auszuspiilen. 

Ferner ist mit Glasspateln bzw. Glashackchen und nur mit Aqua.bidestillata zu 8orbeiten. 
MOglichst faserfreies Filtrierpapier beniitzen! 

Die Schnitte miissen mOglichst faltenfrei von Schale zu Schale, iibertragen werden. 
Reicht die Uranzeit von 2 Minuten nicht aus, um ein VQlliges Verschwinden der dunkIen 

Achsenzylindertonung zu erreichen, so k80nn man das alkoholische Uran la.nger einwirken 
l8ossen, bei zu langer Einwirkung wird aber auch die Spirochatenversilberung schlieBlich 
verschwinden. 

Die Schnitte miissen eine hellgelbe Farbe haben, die gr80ue Subst80nz zeichnet sich 
etwas dunkIer als die weiBe 8ob, braune Flecken weisen auf eine ungeniigende Uranisierung 
an diesen Stellen hin. Gegen schw80rzen Hintergrund gehalten, zeigen die Schnitte eine 
eigentiimliche Fluorescenz. Sie miissen bei sauberem Arbeiten vOllig niedersch1a.gsfrei sein. 

Es empfiehlt sieh, bevor man an die Bearbeitung des Zentralnervensystems 
bei multipler Sklerose geht, sieh erst an syphilitisehem Gehirnmaterial (spiro
ebatenhaltigem Paralysehirn) grftndlieh in die Methode einzuarbeiten. 
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c. Die Anwendnng des nenen Verfahrens. 
Das Verhalten gewebseigener und gewebsfremder Formelemente. 

Da besonders im Gewebe des Zentralnervensystems aIle mogIichen Gewebs
bestandteile bei den bisherigen Methoden Silber von dunkler, brauner bis 
schwarzIicher Farbe annahmen, so war zunachst eine Methode auszuarbeiten, 
die die dunkle Versilberung von gewebseigenen Bestandteilen vollig ausschloB. 
Ein solches Verfahren war mit unserer neuen Mastixmethode gefunden. Aber 
auch hier zeigen viele Gewebsbestandteile eine Ansilberung, wenn auch nicht 
in schwarzer, sondern in hellgelber und damit andersdisperser Form und 
besonders im Mark viel schwacher gelb, als bei den bisherigen Verfahren. Deshalb 
muBte eine Reihe von Kontrolluntersuchungen vorgenommen werden, um den 
Beweis zu fiihren, daB auBer Bakterien, Spirochaten und Spirochatenbestand
teilen keine anderen im Gewebe enthaltenen Teile sich in der schwarzdispersen 
oder starkdunklen Art und Weise anfarben. 

Dabei hat sich ergeben, daB die Beschrankung der schwarzen Dispersitats
phase des Silbers auf die Spirochaten nicht absolut ist. FUr unsere praktischen 
Zwecke geniigt freilich die Methode vollkommen. Wir miissen aber hier un
bedingt noch aIle diejenigen Stoffe erwahnen, die eine erhOhte Neigung zu einer 
Ansilberung in dunkeldisperser Form zeigen. Hierher gehoren das Formol
pigment und die Stoffe der sogenannten kolloiden Degeneration, das Melanin, 
melaninhaltige GangIienzellen und die Chromatophoren, endlich die Granula 
gewisser isoIiert vorkommender GefaBwandzellen. 

Formolpigment kommt in Gehirnen haufig vor. Gerade bei den Ent
ziindungskrankheiten besteht offenbar eine erhohte Durchlassigkeit gewisser 
Bestandteile der Blutfliissigkeit durch die GefaBwande. Infolgedessen kommt 
es gelegentIich bei Verbringung des Gehirns in Formol zur Ausbildung dieses 
Formolpigments. Wir sehen dieses in derartigen Fallen besonders gem an den 
Randzonen der zentralnervosen Substanz auftreten und finden es im obersten 
Saum der Hirnrinde, wie auch unter dem Ependym oder zwischen Ependym
zellen. Eine besonders bevorzugte Stelle ist die Gegend um die Vena terminaIis 
zWischen Nucleus candatus und Thalamus opticus. Hervorzuheben ist, daB 
dieses Formolpigment nicht immer auBerhalb von Zellen zu Iiegen braucht; 
es findet sich auch innerhalb von GIia-, manchmal sogar auch innerhalb von 
GangIienzellen. Die Form des Pigments ist keineswegs immer gleichartig, 
grobe Kornchen und Kiigelchen wechseln ab mit feinen und feinsten krystal
Iinischen Nadeln Ulid Nadelchen. Das Formolpigment hat aber schon eine 
dunkelbraune bis schwarzIiche Eigenlarbe vor jeder Behandlung. Wenn wir 
also einen unbehandelten Schnitt mit einem versilberten vergleichen, so konnen 
wir sofort das Formolpigment als solches identifizieren. DaB dieses mit sehr 
dunkler Eigenfarbe ausgestattete Pigment sich auch nach der Versilberung 
darstellt, darf uns danach nicht weiter wundern. 

Bei multipler Sklerose wie iiberdies auch bei anderen Entziindungskrankheiten 
schlagt sich nun gelegentIich innerhalb eines Herdes Formolpigment nieder, 
allerdings immer nur i:q. der Umgebung eines erweiterten BlutgefaBes. In 
manchen Fallen findet sicb dieses Pigment bei multipler Sklerose in sehr dichter 
Anhaufung, so daB es den Herden bei Betrachtung mit bloBem Auge schon 
eine gewisse dunklere Tonung verleiht. Die blauIiche Farbe mancher Herde 
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von multipler Sklerose riihrt von diesem Formolpigment her. Auch bei der 
sklerosierenden Hemispharenmarkentziindung (diffuse Sklerose) habe ich dieses 
Pigment sehr zahlreich an blauverfarbten Herdstellen gefunden. Es mac,ht 
keine Schwierigkeit, dieses Pigment von den argyrophilen Spirochatenbestand
teilen zu unterscheiden. Denn erstens zeigen die Spirochatenbestandteile im 
ungefarbten Schnitt keinerlei Eigenfarbe und zweitens ist die Form der ],ormol
pigmente auch an unmittelbar benachbarten Stellen so wechselnd und ungleich, 
daB auch bei geringer "Obung eine Verwechslung dieses Pigments mit anderen 
Stoffen nicht moglich ist. 

Die Corpora amylacea bieten auch im versilberten Praparat ihre charakte
ristische rundIiche bis eiformige Gestalt dar, auBerdem ihre eigentiimliche 
Lichtbrechung. Eine braunliche Tonung derselben kommt vor, selten auch 
eine auBerst feine schwarzliche Punktierung, besonders im Innem. J edoch 
konnen diese Gebilde auch im versilberten Praparat als solche ohne weiteres 
identifiziert werden. Dasselbe gilt fiir die kolloid-hyalinen Substanzen, die 
sich ja in manchen Fallen von Paralyse nachweisen lassen und durch ihre 
Machtigkeit und einen scholligen Bau auszeichnen. Das Melanin ist durch 
seine im nativen Praparat hervortretendedunkle Eigenfarbe gekennzeichnet 
und findet sich nur an ganz bestimmten Stellen des Zentralnervensystems. 
Die Melaninkomchen erscheinen nach der Versilberung nicht.in der tiefschwarzen 
Tonung der Spirochaten und ihrer Bestandteile, sondem in einer mehr braun
lichen. Sie sind ziemlich gleichmaBig groB und von rundlicher Form, so daB 
auch sie unschwer von Spirochaten und ihren Teilen zu unterscheiden sind. 
Auch die Granula gewisser normalerweise sehr verbreitet vorkommender 
GefaBwandzellen (Perwyten 1) unterscheiden sich in ihrer braunlichen Tinktion 
und durch ihre Gleichformigkeit von bakteriellen und anderen parasitaren 
Leibessubstanzen. 

Besonderes Augenmerk wurde auf das Verhalten der bei multipler Sklerose 
ja sehr haufigen lipoiden Abbaustotte gerichtet. Fettkomchenzellen in Er
weichungsherden, ganz einerlei welcher Herkunft, lipoides Pigment in Gang
lienzellen, die pralipoiden und lipoiden Stoffe bei der familiaren amaurotischen 
ldiotie gaben niemals die schwarze Tonung. wie sie sonst die Spirochatenbestand
teile zeigten. Vielmehr blieb die Ansilberung des Lipoids durchaus im Bereich 
der hellgelben Silberdispersitat. Wenn F. LUTHY in einem' seiner FaIle von 
multipler Sklerose von einer Silberimpragnation der Fettsubstanzen in den 
Fettkornchenzellen spricht, so vermisse ich die Beweisfiihrung, ob es sich bier 
nicht um schon ohne jegliche Behandlung vorhandenes Pigment mit natiirlicher 
dunkler Eigenfarbe gehandelt hat. Was er in seiner Arbeit ala versilberte 
Fettkornchen in Fettkomchenzellen von perivascularer Anordnung abbildet, 
kann ebenso gut Formolpigment sein. In dem gleichen Fall konnten von LUTHY 
auch Ganglienzelleneinschliisse im Striatum angesilbert werden; auBerdem 
betont LuTHY, daB es sich in diesem Fall um einen solchen mit subakuten 
-Herden handele. Gerade diese Tatsache bestarkt meine Vermutung, daB 
es sich in dem genannten Fall um Formolpigment mit. Eigenfarbe ge
handelt haben diirfte. Vor allem in Fettkornchenzellen habe. ich sowohl 
im adventitiellen Lymphraum wie auch im Parenchym bei subakuten Herden 
·der multiplen Sklerose gelegentlich eine dunkle Eigenfarbe aufweisendes 
Formolpigment in den mannigfaltigsten Formen, Kugeln, Kiigelchen, femen 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 19 
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Nadelchen bis zu groben Brocken nachweisen konnen. Dem oberllachlichen 
Betrachter kann hierbei eine Verwechslung mit spirochatenartigen Gebilden 
und ihren Triimmern unterlaufen. DaB aber der lipoide Abbaustolf, den wir 
haufig bei allen moglichen Krankheitsprozessen und so auch besonders 
oft und ausgedehnt in den Herden der multiplen Sklerose vorfinden, sich 
bei Anwendung meiner Methode in der Form des schwarzdispersen Silbers 
anfarbt, ist vollig ausgeschlossen. LUTHY hat sich ja auch insofern eine Reserve 
auferlegt, als er nicht behaupten wollte, daB Fettkornchen sich immer mit 
meiner Methode farben, und daB meine argyrophilen Abbaustoffe fettige Stoffe 
darstellen wiirden. DaB gelegentlich, besonders in den adventitiellen Lymph
raumen, Abraumzellen, die lipoide Stoffe enthalten, sich durikelgelb aus dem 
hellgelben Farbton des iibrigen Gewebes herausheben, kommt gewiB vor. Von 
hier ist aber noch ein weiter Schritt bis zur tiefschwarzen Darstellung der 
Spirochatenoberllache. Gewohrilich handelt es sich dann, wie durch ungefarbte 
Vergleichspraparate derselben Stelle nachgewiesen werden kann, um Abraum
zellen, die neben den lipoiden Stoffen auch noch andere, mit einer duriklen 
natiirlichen Eigenfarbe, in sich tragen. Es ist also bei einiger Erfahrung 
vollig unmoglich, lipoide gewebseigene Bestandteile des Zentralnervensystems 
mit den gewebsfremden Spirochatenbestandteilen, schon allein auf Grund 
ihres verschiedenen Verhaltens bei meinem Versilberungsverfahren, zu ver
wechseln. 

Bekanntlich wird bei der Achsenzylinderdarstellung ein Silbersalzreduktions
prozeB beniitzt. Die Neurofibrillen sollen ein besonders groBes Losungsvermogen 
fiir Metallsalze nach BETKE haben. Das den Fibrillen anhaftende Metallsalz 
kann dann durch starke Reduktion sichtbar gemacht werden. So geschieht 
dies bei del' Silberimpragnation nach CAUL durch Behandlung mit Silbernitrat 
und nachheriger Reduktion mit Pyrogallussaure oder Hydrochinon. Beim 
BmLSCHOWSKYSchen Verfahren wird ebenfalls eine SilbersalzlOsung reduziert 
und zwar durch Aldehyd (Formalin). So darf es uns nicht wundernehmen, 
daB auch bei unserem neuen Verfahren, das ja auf einem ahrilichen Prinzip 
beruht, die gewebseigenen Achsenzylinder und Neurofibrillen eine leichte 
Silbertonung zeigen. Durch die von CAUL eingefiihrte Uranbehandlung wird 
aber, wie schon erwahnt, -die Impragnierung der Achsenzylinder und Neuro
fibrillen verhindert. Bei meinem Verfahren erscheint es besonders vorteilhaft, 
daB gerade an Stellen dichtester Ansammlung von Achsenzylindern eine viel 
hellere GesamttOnung der Schnitte, z. B. im MarkweiB, erreicht wird, als etwa 
in der Rinde und sonst im nervosen Grau, das sich in einem durikleren Gelb 
abbildet. Dem entspricht im mikroskopischen Bild eine diffus hellgelbe, die 
Abgrenzung im einzelnen nicht mehr ermoglichende Tonung der Achsen
zylinder, wahrend Spirochaten und ihre Teile tiefschwarz sind. Damit 
wird die Erkennung der Spirochaten auch bei schwacheren VergroBerungen 
erleichtert, sie heben sich auf hellgelblichem Grund tiefschwarz ab und fallen 
damit deutlich ins Auge. GeprUft muBte noch werden, ob nicht degene
rierende Achsenzylinder entsprechend ihrer starkeren Argyrophilie N eigung 
zur duriklen bis schwarzen Tonung hahen. Zu diesem Zweck wurden eine Reihe 
von schweren Krankheitsprozessen mit volliger Erweichung des Gehirngewebes, 
traumatische Zerstorungen, Grenz- und Randzonen von Geschwiilsten usw. 
der Behandlung mit dem neuen Verfahren unterworfen. Es stellte sich 
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dabei heraus, daB zwar eine starkere Argyrophilie degenerierender Achsen
zylinder tatsachlich vorhanden ist. Die Endkeulen (Boules terminales) boten 
manchmal ein· dunkles Braun dar, gleichzeitig mit ihnen behandeltes 
spirochatenhaltiges Hirnmaterial ergibt aber eine ganz andere Tonung der 
Spirochaten und ihrer Bestandteile. Manchmal sehen wir auch Degenerationen 
von Achsenzylindern und Neurofibrillen in Form von Fragmentation, daneben 
fadige Auftreibungen ohne Fragmentation. Auch an derartig veranderten 
Achsenzylindern zeigt sich eine starkere Argyrophilie. Solche vermehrt argyro
philen Bestandteile der Achsenzylinder oder Neurofibrillen von Spirochaten 
zu unterscheiden, ist ohne weiteres moglich, da erstens einmal in dem dicken 
Schnitt von 60 f-t die Veranderung dieser nervosen gewebseigenen Elemente auf 
so weite Strecken bin zu verfolgen ist, daB die Lange der degenerierten Ge
bilde ganz auBerhalb der GroBenordnung der in Frage kommenden Parasiten 
liegt. AuBerdem entspricht aber auch die FarbWnung nicht der tiefschwarz 
glanzenden der Parasiten. 

Bei der Darstellung der tasrigen und protoplasmati8chen Glia werden ebenfalls 
SilbersalzlOsungen verwandt, z. B. kommt bei dem schon erwahnten HORTEGA
schen Verfahren eine SodasilbernitratlOsung und Reduktion mit Formol zur 
Anwendung. Infolgedessen muBte auch bei unserer neuen Methode besonderes 
Augenmerk darauf gerichtet werden, ob sich nicht irgendwelche Gliabestandteile 
gelegeIitlich einmal in stark schwarzer Farbe darstellten. Deshalb wurden 
Gehirnteile mit abnorm starker fasriger oder plasmatischer Gliawucherung 
bearbeitet (FaIle von Atherosklerose mit starker perivascularer Gliose, FaIle 
von spongiosem Schichtenschwund, Gliome mit starker Gliafaserwucherung usw.). 
Nirgends konnte eine auch nur einigermaBen starkere Argyrophilie der Gliafasern 
oder anderer Gliaelemente aufgefunden werden. Wenn LUTHY betont, daB 
bei meinem Verfahren die Moglichkeit der Versilberung von Gliafasern immer 
noch vorliege, so muB ich dem auf Grund meiner vielfaltigen Erfahrungen 
bei einer groBen Zahl von Kontrollfallen unbedingt widersprechen. Es kommt 
nicht vor, daB Gliafasern tiefschwarz oder auch nur dunkler braun bei meinem 
Verfahren sich darstellen. Eine Verwechselungsmoglichkeit von Gliafasern 
mit Spirocihaten oder deren Teilen ist .vollig ausgeschlossen. 

Von weiteren gewebseigenen Elementen muB das mesoderrruile Bindegewebe 
noch besonders erwahnt werden, weil gerade zur Darstellung zarter mesen
chymaler Bindegewebsgeflechte Silbersalzreduktionsverfahren erfolgreich ange
wendet werden. Ich erwahne hier nur das BIELSCHOWSKY -MAREscHSche 
Verfahren oder die ACHUCARRosche Tanninsilbersalzred uktionsmethode, bei 
der die Gitterfasern sich durch eine tiefschwarze Farbung von dem gelblichen 
Untergrund abheben. Daher war bei meiner neuen Methode besonders auf 
das Verhalten der Argyrophilie des Bindegewebes zu achten, ist ja doch die 
Vorbehandlung der Schnitte bei dem ACHUCARRoschen Verfahren in einer 
lOOOfoigen kalt gesattigten Tanninlosung auch kaum etwas anderes, als eine 
Vorbehandlung mit einem besonderen kolloidgelosten oder hochpolymeren 
Stoff. Nun zeigt sich tatsachlich, daB bei meinem neuen Verfahren die meninge
alen Hiillen und die Wande der GefaBe gerne in einer dunkleren Tonung sich 
abheben. Es kommt zu einer braunen Farbnuance und die GefaBwande sind 
die dunkelsten Partien des Schnittes. Aber das im Vergleich zum iibrigen 
Schnitt dunklere Braun der GefaBwande hebt sich von dem tiefen Schwarz der 
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Spirochaten vollkommen ab, so daB keinerlei Schwierigkeiten bei der optischen 
Differenzierung entstehen. Selbst die in GefaBwanden enthaltenen Spirochaten 
und Spirochatenteile bieten mit ihrer tiefschwarzen Tonung einen dunklen 
und klaren Farbkontrast gegenuber dem Braun der GefaBwande und der Binde
gewebsfasern. Vergleichen wir Gehirnschnitte mit Gitterfaserwucherungen 
(etwa gummose Bildungen), die mit meinem neuen Verfahren hergestellt sind 
und solche die nach ACHUCARRO behandelt wurden, so sehen wir, daB bei dem 
neuen Verfahrungen kaum irgendwelche gewucherten mesenchymalen Reticu
linfaserchen und auch nicht elastische oder kollagene Fasern zum Vorschein 
kommen. Wahrscheinlich spielt hierbei auch die Uranisierung der Schnitte 
eine groBe Rolle. Sehen wir doch, daB mit Uransalzen vorbehandelte 
Schnitte, wenn sie nachher dem ACHUCARRoschen Verfahren unterworfen 
werden, ebenfalls die Gitterfaserchen nur mehr schwach angefarbt und keines
wegs mehr quantitativ zur Anschauung bringen. Andererseits kann ein Weg
lassen der Uranvorbehandlung bei meiner Methode zu einer sehr hubschen 
Darstellung der mesenchymalen Strukturen des GefaBbindegewebes (und der 
Achsenzylinder) fuhren. 

Ein besonderer V orzug der neuen Methode ist, wie schon mehrfach erwahnt, 
der, daB die graue Substanz dunklere Gesamttonung hat als die weiBe, das 
Bild (Abb. 3, S. 309) zeigt dies besonders deutlich. Worauf diese Farb
anderung, die im Gegensatz zu den bisherigen Silbersalzreduktionsverfahren 
steht, beruht, laBt sich nicht sagen und ist ja auch belanglos. Jedenfalls 
heben sich die Grenzen von grauer und weiBer Substanz auf diese Weise sehr 
scharf abo 

1m ganzen laBt sich somit sagen, daB bei Anwendung der neuen Methode 
gewebsfremde von gewebseigenen Bestandteilen leicht zu trennen sind. Eine 
gewisse Schwierigkeit bereiten manche pathologisch veranderten Gehirne, 
insofern bei ALzHEIMERscher Krankheit und seniler Demenz die Neurofibrillen 
und fadigen Bestandteile der Drusen gelegentlich eine dunkelbraune und 
manchmal sogar leicht schwarzliche Farbe annehmen. Dies ist aber auch der 
einzige Fall von tiefschwarzer Anfarbung irgendwelcher gewebseigener Be
standteile des Zentralnervensystems. Trotzdem ist es moglich, in Gehirnen 
mit Drusen die Spirochateri. nachzuweisen, z. B. bei senilen Paralysen. Riel' 
erleichtert uns freilich die typische Form der Spirochaten die Unterscheidung. 
Es ware abel' zweifellos falsch, wtirden wir wegen dieses Versagens der Farbung 
in einem einzelnen Fall die ganze Methode verwerfen. Raben wir doch die 
Moglichkeit, die senilen und prasenilen Veranderungen des Gehirns auch mit 
dem BIELSCHOWSKYSchen Verfahren nachzuweisen und damit solche Gehirne 
von del' Bearbeitung mit unserer Methode entweder auszuschlieBen oder wenig
stens an die Bewertung del' Befunde mit groBter V orsicht heranzugehen. Es 
ware ja auch nicht richtig, wollten wir etwa die LEV ADITIsche oder JAHNELSche 
Methode fUr die Spirochatendarstellung ungeeignet ansehen, weil auch bei 
diesen beiden Methoden besonders hubsch die fadigen Bestandteile der Drusen 
zur Darstellung kommen. 

Die Darstellung gewebsfremder Elemente gelingt mit dem neuen Verfahren 
gut. Die Bakterien stellen sich womoglich noch leichter als die Spirochaten und 
in derselben Weise geschwarzt dar. Da die Leichen haufig erst langere Zeit 
nach dem Tode seziert werden, kommt es gelegentlich zu einer postmortalen 
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Einwanderung von Faulnisbakterien und anderen mit der neuen Methode dar
stellbaren KleinIebewesen. Besondere Bedeutung beanspruchen diese Befunde, 
weil wir ja gerade bei der atiologischen Erforschung der multiplen Sklerose 
bestrebt sein miissen, alle zufiilligen Beimengungen auch gewebsfremder Form
bestandteile von den iitiologisch wesentlichen zu trennen. Ich habe deshalb in 
einer langeren Reihe von Versuchen lebende Kulturen von Bakterien und solche, 
die mit Formol versetzt worden waren, in formolfixierte Gehirnsubstanz einge
spritzt und derartig behandeltes Gehirnmaterial nach weiterer Hartung in Formol 
der Behandlung mit dem neuen Verfahren unterzogen. Hierbei kommt es immer 
zu einer schwarzen Versilberung der fremden Keime. Lassen wir Gewebsschnitte 
von beliebigem Gehirnmaterial in Wasser stehen und sorgen dafiir, daB es hierin 
zur Entwicklung von Bakterien kommt, so sind die im Wasser entwickelten 
Mikroben darstellbar. Auch Faden von Schimmelpilzen zeigen eine braunliche 
bis schwarzliche VerfiLrbung. Bei der Sektion kommt es nicht selten zu einer 
Verschmutzung von Gehirnteilen und einem Anhaften von Bakterien und anderen 
Keimen. Wir haben deshalb die unzerschnittenen Gehirne zunachst einige Tage 
in Formol gehartet, womit ja eine Verschmutzung innerer Teile des Gehirns ver
mieden ist. Den meningealen Hiillen anhaftende Keime lassen sich sehr leicht 
durch Abziehen der Meningen von dem in Formol geharteten Gehirn beseitigen. 
Andere Moglichkeiten des Eindringens zufalliger Mikroben in die zu bearbeitende 
Hirnsubstanz liegen mit dem Wassern der Gehirnteile vor. Aus diesem Grunde 
wurde zum Wassern doppeltdestilliertes Wasser oder Leitungswasser verwandt, 
das durch SEITzfilter geschickt und damit vollig keimfrei gemacht wurde. Jedoch 
hat sich gezeigt, daB diese MaBnahme im allgemeinen nicht notig ist, da unser 
Leitungswasser auBerordentlich wenig Keime enthalt und diese infolge des 
dauernden Fliissigkeitsstromes kaum Gelegenheit haben, im Gewebe, vor allem 
in den inneren Schichten desselben, sich anzusiedeln. Beim Schneiden fallen 
ja auch gewohnlich die obersten Schichten d!3s Gewebes ab, so daB ein Haften 
an der Oberflache, selbst wenn es vorkame, fUr die weitere Bearbeitung der 
Schnitte belanglos ist. 

Grampositive und gramnegative Bakterien verhalten sich der neuen Methode 
gegeniiber gleich. Ebenso sind aIle Spirochaten darstellbar, dagegen nicht 
Trypanosomen. JAHNEL hat darauf aufmerksam gemacht, daB die im Nerven
gewebe liegenden Parasiten "den Eindruck eines Fremdkorpers" machen, 
zum Unterschied von ahnlich gewundenen Gewebsfasern erscheinen sie gewebs
fremd, wie er "diesen deutlichen, schwer in Worte zu kleidenden Eindruck" 
bezeichnet hat. Dieser Eindruck der Gewebsfremdheit gilt auch fUr Bakterien 
und andere nicht zum Gewebe gehorige Bestandteile. Er hangt mit der schwarz
dispersen Form des Silbers zusammen, manchmal aber auch damit, daB um die 
Bakterien und Spirochaten herum eine minimale, den Fremdkorper aber iiberall 
umkleidende Gewebsleere zu bestehen scheint. So ist es also bei einiger Einiibung, 
die vor allem mit spirochatenreichen Gehirnen von Paralyse vorgenommen 
werden soUte, auBerordentlich leicht, gewebseigene Formbestandteile von 
gewebsfremden Elementen zu trennen. 
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II. Die Anwendnng des nenen Verfahrens anf die 
Paralyseforschnng. 

A. Spirochaten und Untergangserscheinungen derselben 
in typischen Paralysefltllen. 

Die CHRISTELLERSche histotopographische Behandlung groBer Gefrierschnitte 
ermoglicht uns vor allem !nit dem neuen Schnittversilberungsverfahren eine 
rasch herzustellende und fiber groBe FHichen ausgedehnte Ubersicht vom 
VerteilungsprozeB der Spirochaten im Zentralnervensystem des Paralytikers. 

1. tJber den Spirochatenuntergang im Allgemeinen und bei progressiver Paralyse. 
Zu wissen, wann, wie und wo ein Spirochatenuntergang im Wirtsgewebe sich 

volizieht, ist Voraussetzung ffir die Beantwortung einer Reihe von bedeutsamen 
pathogenetischen Frageu. Haben wir sichere Merkmale des Spirochitten
unterganges, so vermogen wir auch eher etwas fiber die Lebensdauer des 
Parasiten auszusagen. Handelt es sich aber bei den vermeintlichen Untergangs
erscheinungen nur .um biologisch anders zu deutende Erregerformen im Sinne 
von Entwicklungs-, Ruhe- oder sonstigen Zwischenphasen, so erhalten wir 
fiber die Lebensdauer keine Auskunft und in der pathogenetischen Deutung 
ist dann besondere Vorsicht geboten. 

Das Aussehen der Erreger im Gewebsschnitt bringt uns nur einenAugenblicks
stand aus dem Lebenszyclus derselben zur Darstellung. Wir konnen fiber 
Untergangserscheinungen des Erregers etwas Sicheres erst dann erfahren, wenn 
wir ihn unter den mannigfaltigsten Lebensbedingungen (in Kulturen, in moglichst 
vielen menschlichen und tierischen Geweben, in den verschiedensten Stadien 
des von ihm hervorgerufenen Krankheitsprozesses) studieren, wenn wir ferner 
im Tierexperiment Entstehung, :,:Iohepunkt und Schwinden der Krankheits
prozesse verfolgen und dabei die morphologische Erscheinungsweise der Spiro
chitten und ihre jeweilige biologische Aktivitat (im Uberimpfungsversuch) beob
achten und wenn wir schlieBlich noch heranziehen, was uns fiber den Untergang 
nahe verwandter Erreger bekannt ist. 

Wir wissen nun, daB, einerlei um was fUr eine Art von Spirochaten es sich 
handelt und einerlei in welchem Gewebe sie sich ansiedeln, atypische vom 
Spiraltypus mehr oder weniger abweichende Formen nicht selten vorkommen. 
Zwischen den typischen Leptospiren und den Treponemen besteht ja schon 
insofern ein durchgangiger Formunterschied, als bei der einen Art gleichmaBige 
Windungen von gleicher Tiefe und Breite vorhanden sind (Treponementypus), 
wahrend bei den Leptospiren anscheinend eine vollig glatte, windungsfreie 
Form vorliegt. Dabei ist zu unterscheiden zwischen primaren Windungen, 
dies sind die feinen, in Windungstal und Windungsbreite einander durchaus 
gleichenden, sich unInittelbar aneinander reihenden Windungen, wahrend als 
sekundare Windungen die fiber einen groBen Teil des Exemplars hinweggehenden, 
flach geschwungenen groben Windungen bezeichnet werden. Die Peitschen
schnurform der Leptospiren kommt durch eine oder zwei solcher sekundarer 
Windungen zustande und es ist die Frage, ob die Leptospirenform gar keine 
primaren Windungen besitzt. Dies ist nicht der Fall, denn bei genauer Durchsicht 
von Leptospirenpraparaten stoBen wir, wenn auch viel seltener, auf Exemplare 
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mit deutlichen, sehr feinen, gleichmiWigen primaren Windungen. Das Windungs
tal schlieBt bei ihnen haufig nicht mit einer Rundung, sondern in eckiger Form 
abo Warum aber die Individuen mit ausgepragten primaren Windungen bei 
den Treponemen weitaus in der Uberzahl, bei den Leptospiren in der Minderzahl 
sichtbar sind, ist bis jetzt nicht aufgeklart. lch gehe hier auf die schwierigen 
Fragen der morphologischen Strnktur der Spirochaten tiberhaupt (Achsenfaden, 
echte plasmatische Spiralwindungen, echte GeiBeln oder vom Plasma nicht 
mehr umgebene auBerste Enden des Achsenfadens ~ usw.) nicht ein. 

Wir dtirfen ja wohl annehmen, daB die Spirochaten wahrend ihres Lebens 
eine gewaltige Mannigfaltigkeit der Formgestaltung besitzen. So kann die 
Pallida sich einrollen und verktirzen, diese Bewegungen aber auch wieder 
rtickgangig machen, wie dies vor kurzem erst F. NEUMANN an Spirochaten
kinematogrammen lebender Spirochaten im Dunkelfeld gezeigt hat. Es gelang 
ihm, den Ubergang einer dicken Spirochate mit drei Windungen in den gewohn
lichen Typus mit 6 Windungen im Film darstellen. Die biologische Bedeutung 
dieser Erscheinung ist uns vollig unklar; wir sind wohl kaum berechtigt, 
hierin eine Untergangserscheinung zu sehen. Andere atypische Formen der 
Pallida bestehen in einem Verlust der regelmaBigen primaren Windungen, die 
Spirochate erscheint gerade gestreckt. Auch rundliche Korperchen, Kopfchen, 
Knotchen sieht man recht haufig an den Enden oder auch in der Mitte eines 
Exemplars. 

Dann gibt es Einrollungen der Spirochaten in Form von kleinen Ringen 
oder Osen an den Enden eines typisch gewundenen Exemplars, ferner Ring
bildungen in der Mitte eines solchen oder vollig geschlossene Ringe, wo das 
gauze Exemplar sich in Ring- oder Reifenform gestaltet hat, endlich Ver
knauelungen, wie wenn man einen Bindfaden zusammenknauelt. Was die von 
mir in den Hodensyphilomen bei experimenteller Kaninchensyphilis gesehenen 
und spater von HAUPTMANN bei progressiver Paralyse im Innern mancher 
massiver Spirochatenherde beschriebenen nur hellbraunen Anfarbungen der 
Spirochaten (im Gegensatz zu der tief schwarzen Tonung der die Peripherie 
solcher Herde bildenden Spirochaten) bedeutet, wissen wir nicht. lch habe 
dasselbe Phanomen auch bei der kongenitalen Syphilis des Menschen, etwa 
in der Leber gesehen. JAHNEL weist· mit vollem Recht darauf hin, daB 
man die braune Farbung mittelst schwacher Silberbehandlung einzelner Schnitte 
tiberhaupt an den Spirochaten willktirlich hervorrufen kann. lch halte deshalb 
auch den SchluB nicht fUr berechtigt, daB die braungefarbten Spirochaten 
eine andere biologische Phase der Erreger, etwa im Absterben begriffene oder 
Jugendformen derselben, darstellen. Solche von HAUPTMANN auch als Spirochaten
schatten bezeichneten braunen Formen weisen ja den typischen Spiraltypus auf 
und sie lassen sich nur im Innern massiver Spirochatenherde auffinden, einerlei 
in welchem Gewebe sie vorkommen, im menschlichen Primaraffekt, bei der 
experimentellen Kaninchensyphilis, in der menschlichen Leber bei kongenitaler 
Syphilis und im Paralysehirn. Es scheint danach so zu sein, daB die massive 
Verjilzung der Spirochaten schon im AuBenrand eines solchen Herdes zu einer 
Anderung der Dispersitatsphase zwischen auBen und innen AnlaB gibt und 
daB damit in den Randpartien die schwarzdisperse Phase des Silbers an den 
Spirochaten entsteht, wahrend es in den inneren Partien nur mehr zur braunen 
oder gelben Dispersion des Silbers kommt. 
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Die Atypien der Spirochatenform sind aber mit den Angaben iiber Kornchen
bildung, Geradestreckung, Verkiirzung und Einrollung nicht erschopft. Es 
gibt namIich auch noch eigentiimIiche grobschollige Strukturen und eckige 
Gestaltungen, die von HAUPTMANN als "Verklumpungsformen", von JAHNEL 
als "Abbauschollen" im Paralysehirn gesehen worden sind und auch sonst in 
anderen Organen und bei anderen Spirochatenarten nachgewiesen werden 
konnten. 

Was wir von sehr atypischen Formen in Gestalt der schon erwahnten 
schwarzen Ringe oder der obengenannten scholligen Gebilde in paralytischen 
Gehirnen sehen, sind wohl Untergangserscheinungen der Spirochaten. DaB diese 
Ringe und "Abbauschollen" JAHNELS mit Spirochaten iiberhaupt in Zusammen
hang stehen, dafiir spricht, abgesehen von der Parallelitat ihres V orkommens 
mit Spirochaten in paralytischen Rinden, das Vorhandensein in der N achbarschaft 
von Stellen, an denen haufig noch in ihrer Spiralform mehr oder weniger deutlich 
erhaltene Pallidae oder als Spirochatenformen wenigstens noch sicher identifizier
bare Erreger anzutreffen sind. DeutIicher wird die Zusammengehorigkeit noch 
dadurch gemacht, daB ein Ende des Ringes oder des scholligen Gebildes haufig 
noch einen kurzen Spirochatenfaden tragt und bei genauerer Durchsicht der 
Praparate eine liickenlose Reihe von Obergangsformen zwischen gut erhaltenen 
Spirochaten und den Abbauformen aufzustellen ist. 

lch habe schon im Jahre 1914 gelegentlich meiner Untersuchungen iiber 
das Gehirn bei Hiihnerspirochatose eigentiimIiche Abbaustoffe der Hiihner
spirochaten gesehen und dann 1915 dariiber berichtet. Auch bei spateren 
Untersuchungen an anderen Spirochatenarten ist von mir immer auf den 
Degenerationstypus derselben geachtet worden; ich war bei diesem Studium 
der vergleicheruien Morpkologie der Spirockiitendegeneration davon iiberrascht, 
wie gleichartig diese selbst bei miteinander nicht verwandten Spirochatenarten 
und in den verschiedensten Geweben von Mensch und Tier verlauft. Von 
meinem Mitarbeiter HENNING habe ich den Degenerationsvorgang der Recurrens
spirochaten systematisch studieren und beschreiben lassen. Man vergleiche 
diese Bilder mit den Degenerationsformen der Pallidae, wie sie JAHNEL 1919 
gab und wie sie sich in meiner Arbeit "NIBSLS Paralysestudien und der heutige 
Stand der Metasyphilislehre" 1 abgebildet finden. 

Wenn auch die Verkiirzung des Einzelexemplars der Pallida kein Zeichen 
einer beginnenden Degeneration ist, so sind doch wohl die Einrollung und 
Verklumpung, die Ring-, Sterno, Schleifen-, Hantel-, Knauel-, Kugelbildung 
des Parasiten ein solches Zeichen oder sagen wir vorsichtiger: Zeichen un
giinstigerer Lebensbedingungen und damit Vorstufen des Untergangs. Damit 
ist auch die Moglichkeit zugegeben, daB bei Eintritt giinstigerer Lebensverhalt
nisse wieder eine Riickbildung zur typischen Form erfolgen kann. 

Bevor wir allerdings etwas sicheres iiber die biologische Auffassung dieser 
Formen sagen konnen, ist es notwendig, auf einen Lebensvorgang einzugehen, 
den wir nicht nur im fertigen Gewebsschnitt fixiert vor uns sehen, sondern auch 
bei der Dunkelfeldbeobachtung der lebenden Spirochaten beobachten konnen. 

In gewissen Lebensphasen der Spirochaten kommt es namIich nach starker 
Vermehrung derselben zu einem Aneinanderkleben groBer Haufen einzelner 

.1 STEINER: NISSLR Paralysestudien und der heutige Stand der Metasyphilislehre. Arch. 
f. Psychiatr. 87, 146. 
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Individuen. Es ist clies ein Vorgang, den wir als Agglomeration bezeiehnen 
und der bei den Reeurrensspiroehatosen, bei der Huhnerspiroehatose, bei der 
Syphilis, bei Leptospiroehatosen und anderen Spiroehatenkrankheiten immer 
wieder beobaehtet werden kann. 

Die Bedenken J AHNELS gegen die "Obertragung des V orkommens der fUr 
die Blutbahn ja allgemein anerkannten Agglomerationserseheinung der Spiro
ehaten auf das Hirngewebe seheinen mir nieht gereehtfertigt. Er meint, im 
flussigen Meclium des stromenden Blutes konnten die einzeInen Parasiten sieh 
viel ofter und leiehter treffen als "im festen Substrat des Hirngewebes". Zu 
Lebzeiten ist aber gewiB das Hirngewebe keineswegs so fest, wie es im fixierten 
Gewebssehnitt aussieht, und dann haben wir im Gehirn aueh (wenigstens adven
titielle) . Lymphbahnen und parenehymatose Lucken mit eirier Saftstromung, 
die dem Wandern der Erreger wohl kaum groBere Hindernisse entgegensetzt 
als die Blutbahn. Zudem ist ja die Syphilisspiroehate befahigt, die intakte 
Haut zu durehdringen, und naeh eigenen Hautbeutelversuehen an Ratten kann 
die Reeurrensspiroehate aueh die tote Haut in verhaltnismaBig kurzer Zeit 
durehwandern. Bei einem Parasiten mit einer so glatten Oberflaehe, wie wir 
sie bei den Spiroehaten voraussetzen mussen, und mit einer solehen Penetrations
kraft dureh tierisehe Gewebe spielen fUr das haufigere und leiehtere Zusammen
treffen von Einzelexemplaren clie entgegenstehenden meehanisehen Gewebs
hindernisse wenn uberhaupt, so jedenfalls eine auBerst geringe Rolle. Die 
Agglomerationsphase stellt sieh haufig bei vielen Spiroehatosen als Krisen
erseheinung ein, als Zeiehen des herannahenden Unterganges einer groBen Zahl 
von einzeInen Keimen. Sie findet sieh aueh in kunstliehen Kulturen der Erreger, 
nieht nur im Blut, wo sie etwa auf die immer starker werdende Immunstoff
wirkung bezogen werden konnte. Aus der Tatsaehe des Vorkommens der 
Agglomeration in Kulturen dUrfen wir also doeh wohl auf eine gewisse den 
Spiroehaten an und fUr sieh innewohnende Agglomerationsbereitsehaft sehlieBen. 
1st dies riehtig, so mussen wir weiter fragen, ob nieht aueh am isolierten 
Einzelexemplar sieh etwas zeigt, was in Parallele mit der Agglomeration zu 
stellen ist. Mir seheint, daB clie eigenartigen Verdiekungen ganzer Einzel
exemplare oder von Teilen derselben im Sinne von Verklebungsvorgangen 
einzelner primarer Windungen zu deuten sind. Aber selbst wenn man dies 
ablehnt, kann man fUr die Verklumpung, Einrollung und Verknauelung der 
Einzelinclividuen die Entstehung aus einer Verklebungsneigung kaum leugnen. 
leh nenne diesen Vorgang Eigenverklebung (Auto agglomeration} und setze 
ihn in Analogie zur Heteroagglomeration (oder kurz Agglomeration = Ver
klebung mehrerer bis sehr vieler Einzelexemplare). Besonders hubseh ist zu 
sehen, wie die immer einzeln 8tehenden Reeurrensspiroehaten im Gehirn des 
geimpften Paralytikers, offenbar vor ihrem Untergang, der Autoagglomeration 
unterworfen sind. Allerdings konnte es sieh hierbei urn einen reversiblen Vorgang 
handeIn, die Verklebung konnte sieh wieder lOsen, urn naeh einiger Zeit wieder 
aufzutreten. Auffallig ist aber jedenfalls, daB uberall da, wo Spiroehaten im 
Untergangsind, die typisehen gIeiehmaBig gewundenen Spiralformen gegenuber 
den im obigen Sinne verklebten Exemplaren stark zuruektreten. Man wird 
einwenden konnen, woraus wir denn auf einen Spiroehatenuntergang an irgend 
einer Stelle des Gewebes sehlieBen wollen, °denn nur dann, wenn wir sonstige 
Anzeiehen fUr einen Spiroehatenuntergang innerhalb eines Gewebsbezirkes 
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haben,diirfen wir die ebenda sich findende Verklebungs- oder Autoagglomera
tionsneigung als Vorstadium dieses Spirochatenunterganges ansehen. Hiervon 
spater! 

Die biologische Deutung aller geschiIderten Formen ist gewiB auBerordent
lich schwierig. Ob z. B. die Verkiirzungsformen unter dem EinfluB von Anti
korpern (Lysinen) zustandekommen und als RiickbiIdung von Spirochiiten 
aufzufassen sind, wie es JAHNEL vermutet, scheint mir noch sehr fraglich, 
gerade weiI eine Umkehrung dieses Verkiirzungsvorgangs, d. h. ein Ubergang 
von einer Verkiirzung zu einer VerIiingerung intravital sicher beobachtet ist. 

Was die zum Spiralfaden end- oder seitenstiindigen Kornchen bedeuten, 
die wir gelegentlich auch im versiIberten Priiparat an den Spirochiiten sehen, 
mochte ich ebenfalls als noch nicht entschieden betrachten, wobei ich aber be
tone, daB mir nichts daffir zu sprechen scheint, in solchen kornerartigen GebiIden 
Wachstums-, Knospungs- oder Sprossungsvorgiinge zu sehen; vielleicht gehoren 
sie auch schon zu den Degenerationsformen. Auch die von LEV ADITI und seinen 
Mitarbeitern aufgestellte Annahme, daB der Syphiliserreger einen Entwicklungs
kreis durchmache, in dem das Treponema pallidum nur eine der bekannten 
Phasen darstelle, daB es auBerdem in dem Formenkreis der Entwickluug eine 
grobere Kornerform und feinere, an der Grenze der mikroskopischen Erkennbar
keit stehende, also fast schon ins submikronische Gebiet reichende Granula 
gebe, scheint mir nicht berechtigt. 

Was wir bisher als Zeichen des Spirochiitenuntergangs vermutet haben, 
ist gewiB noch nicht unbedingt ffir einen solchen beweiskriiftig. Es konnte 
sich ja um irgendwelche biologischen Zwischenstadien handeln, von denen aus 
wieder eine RiickbiIdung zur typischen Schraubenform moglich wiire. Wir 
haben vorhin schon betont, daB wir einen Spirochiitenuntergang nur dann 
annehmen dfirfen, wenn auch sonstige Anzeichen fiir einen solchen vorhanden 
sind. 

Man wird ferner iiberlegen miissen, ob der Untergang der Spirochiiten 
im menschlichen oder tierischen Gewebe jedesmal in derselben Art und 
Weise sich vollzieht, mit anderen WorteD., ob es nicht verschiedene Formen 
des Erregeruntergangs gibt. Allerdings spricht dagegen, daB in allen 
Geweben und bei vielen verschiedenen Spirochatenarten die vielleicht als 
Degenerationserscheinungen anzusehenden, eben geschilderten Verklumpungs-, 
Einrollungs- und Verkniiuelungsformen auBerordentlich gleichformig aussehen. 

Wenn es sich wirklich um einen Spirochiitenuntergang dabei handelt, so 
werden wir auch nach dem weiteren Verbleib der Abbaustoffe fahnden miissen 
und dies fiihrt uns auf die prinzipiell bedeutsame Frage, wie sich denn der 
Abwehrapparat des Gewebes zu den Spirochiiten iiberhaupt und zu den unter
gehenden Spirochiiten im besonderen verhiilt. Wir wissen ja, daB die Beteiligung 
celluliirer Systeme (des leukocytiiren, lymphocytiiren und sogenannten reticulo
endothelialen Systems) bei der Bewiiltigung von Infektionen eine groBe Rolle 
spielt und wir konnen beobachten, daB die genannten Systeme bei der Ver
nichtung parasitiirer Kleinlebewesen von groBter Bedeutung sind. Bei allen 
Infektionsprozessen habei:t phagocytierende Zellen mit der Beseitigung der Krank
heitserreger zu tun. Wenn es sich also tatsiichlich bei den vorhin geschiIderten 
Gebilden um Abbaustoffe der Spirochiiten handelt, so konnten die Erreger 
schlieBlich durch irgendeinen celluliiren Apparat weiter verarbeitet werden 
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und unser Bestreben. miiBte nun sein, derartige mit Spirochatenabbaustoffen 
beladene Zellen aufzufinden, ihren Zusammenhang mit diesen Degenerations
produkten zu studieren und den histologischen Charakter solcher Zellen kennen
zulernen. 

2. V"ber die eellnliire Verarbeitnng von Spiroebiiten nod ihren ZerfallstoHen 
im allgemeinen nod bei progressiver Paralyse. Die Silberzellen (argyroeytiirer 

Abban der Spiroehiiten) bei progressiver Paralyse. 

DaB schon in der Friihperiode der Syphilis Spirochaten in Zellen des 
Wirtsgewebes eindringen, ist bekannt (EHRMANN u a.). 

loh darf auoh auf Untersuohungen von STREMPEL und ARMuZZI verweisen, die gerade 
in der ersten Inkubationsperiode der Kaninohensyphilis die Entwicklung des histologischen 
Prozesses gleiohzeitig mit der Wanderung und Erscheinungsweise der Spiroob.ii.ten na.ch 
intra.scrotaler Impmntation von spiroob.ii.tenhaltigem Gewebe studierten. Die beiden For
scher spreohen von einem aktiven Eindringen der Spiroohii.ten in Endothel-, Bindegewebs
und Epithelzellen, von einem Auftreten von Spiroohii.tenagglomerationen ("Biischei" und 
"Sterne") in Fibrobla.sten, js. sogar von einer Vermehrung der Parasiten innerhalb von 
Zellen (E:ndothelzellen) im Sinne eines aktiven Zellparasitismus, wa.hrend sie die .Aufnahme 
von Spirocooten in Lymplwcyten oder Leukocyten niemals nachwei8en konnten. Von einer 
AuflOsung der Pallidae innerhalb solcher Zellen sei in diesen Friihstadien niohts zu sehen, 
der Spiroob.ii.tenphagooytose im Sinne einer Vernichtung der Erreger durch bestimmte 
Zellelemente ktinne wenigstens in dieser allerfriihesten Zeit des syphilitischen Krankheits
prozesses beim Kaninchen keine besondere Bedeutung beigemessen werden. 

Selbstverstii.n.dlich diirfen wir diese Beoba.ohtungen nioht verallgemeinern. Insbesondere 
gelten fiir untergehende oder iiberhaupt in ihrer biologischen Aktivitii.t geschii.digte Spiro
chaten wohl ganz andere Gesetze, ala fiir die in ihrer krli.ftigsten Wucherungs- und Fort
pfmnzungszeit befindlichen Spiroohii.ten der von STREMPEL und ARMuZZI untersuchten 
Friihperiode. 

Schon vor STREMPEL und AmroZZI hat S. BERGEL in ausgedehnten Beoba.ohtungen 
die Untergangserscheinungen der Spiroohaten nioht nur im Kaninchenhoden und seinen 
Hiillen, sondern in besonderen, eigens hierfiir angestellten Versuchen erforsoht. Lassen wir 
die auBerst hypothetischen Ausfiihrungen BERGELB iiber ein lipolytisches Ferment der 
Lymphooyten und seine Wirksamkeit gegeniiber den Spiroohii.ten beiseite, so scheint 
mir bewiesen, daB die Lymphooyten bei der Verniohtung der Spiroohii.ten oder wenigstens 
ihrer Zerfallstoffe eine wesentliche Rolle spielen. Die Versuche BERGELs, der bei mehr 
oder weniger syphi1isempfanglichen Tieren spiroohii.tenhaltigen Stoff in die BauchMhle 
dieser Tiere bra.ohte und dann systematisch den Untergang der Spiroohii.ten verfoigte, 
ergaben, daB ein extra- und ein intracellulii.rer Abbauvorgang der Spiroohii.ten vorkommt. 
Bei dem extra.oellulii.ren Vorgang treten Degenerationserscheinungen auf in Form von 
Einkniokung, sohla.ngenartigem Zusammenrollen, Bildung von Hufeisen-, Schleifen- und 
Knotenformen, sohlieBlich Zerfall in Kornchen, die nooh durch ganz diinne Verbindungs
faden zusammenhangen Mnnen. Da diese Beobaohtungen nioht nur an Moh GIEMSA. ge
fii.rbten Praparaten, sondern auch im Dunkelfeld gema.oht worden sind, wobei sich ein durch
gehender Parallelismus ergab, konnen wir ihnen wohl eine siohere Beweiskraft zusprechen. 
BERGEL weist auch' auf hii.ufig zu beoba.ohtende AgglomeratioIi.serscheinungen der Spiro
ohii.ten - er nennt sie Agglutinationsbildungen - mit ansohlieBenden morphologisohen 
Veranderungen der Erreger hin. Neben der extraoellulii.ren Degeneration der Spiroohii.ten 
kommt es aber na.ch BERGELs Beoba.ohtungen auoh zu einer sioher na.chzuweisenden intra
oellularen Verarbeitung von Spiroohatenbestandteilen und hier sind es fast aussohlieBlich 
die Lymphooyten, die den Abbau vollziehen. BERGEL hat wiederholt beobaohtet, "daB 
eben nooh stark bewegliohe Spiroohii.ten mit einem Ende ihres Ktirpers von einem mehr 
oder weniger breiten Fortsatze einer lymphooytii.ren Zelle erfaBt und wenige Sekunden 
gehalten wurden,dann flitzte ftirmlioh die ganze Spiroohii.te in den Zelleib hinein, die Be. 
wegung Mrte fast sofort auf und man sah dann unmittelbar clarauf das Aufquellen der 
Spirochii.te, das Auftreten von Ktirnchen in ihr". 
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Ebenso wie in den geschilderten Versuchen hat BERGEL auchJm Prima.raffekt bei Ka
ninchensyphilis extracelluli!.re Spirocha.tentriinnner und intracelluliLre Phagocytose der 
Spirochii.ten durch Lymphocyten im na.ch LEVADIDI versilberten Praparat beobachten 
k:ijnnen. Wie SrnEMPEL und ARMuZZI findet er Spirochaten zwar auch innerhalb von Fibro
blasten und fixen Bindegewebszellen und wie die genannten Autoren halt auch er diesan 
Vorgang fiir keine Phagocytose im eigentlichen Sinn, sondern eher fiir einen Zellparasitis
mus,insoferndie Spirochaten aktiv in die Bindegewebszellen eindringen, in denen sie 
erfahrungsgemaB sehr gut gedeihen sollen. Daher riihre die geradezu bevorzugte Ansiedlung 
der Spirochaten innerhalb dieser ZeUgattung. 

BERGEL spricht ferner von einem MiBverhii.ltnis zwischen Spirochatenmenge und Lympho
cytenzahl, die Spirochii.ten seien dort verschwunden, wo Lymphocyten eingewirkt haben. 
Wo dichte Infiltrationsherde von Lymphocyten vorkamen, seien keine "vollentwickelten" 
Spirochaten mehr vorhanden, dagegen intra- und oft auch extra.celluliLr neben und zwischen 
den Lymphocyten Gebilde, die aIs abgebaute, zerfallene Spirochaten gedeutet werden 
kijnnten, kleine schwarze Kijrnchen, die zuweilen reihenfijrmig angeordnet seien. Aus 
meinen eigenen Untersuchungen bei experimenteller Kaninchenhodensyphilis ka.nn ich 
bestatigen, daB die Spirochii.tenzahl an Stellen mit Lymphocyten- oder Plasmazellen
Infiltrationen des syphilitischen Gewebes der Hodenhiillen oder anderer Primaraffekte 
auffallend gering ist. Wo.Plasmazellen und Lymphocyten in starken Ansiedlungen - ge
wijhnlich liegen sie ja perivascular oder adventitiell - vorkommen, sind kaum mehr oder 
nur selten Spirochaten zu sehen, in der nii.chsten Umgebung solcher Infiltrate dagegen 
sehr zahlreich. STREMPEL und ARMUZZI konnten im Gegensatz hierzu trotz starkster In
filtratbildung im Spirochatengehalt keinerlei Abnahme konstatieren. "Keineswegs steht 
die Amahl der Pallida.e im umgekehrten Verhaltnis zur Starke und Einwirkungsdauer der 
lymphocytaren Reaktion. Hier sind sie ebenso ma.ssenha.ft vertreten, wie an anderen zell
armeren Orten". 

STREMPEL und ARMUZZI schreiben zwar den Spirocha.ten besondere Beziehungen zu 
den GefaBendothelien und den Perithelien zu, sie sahen auch die Spirochaten in gequollenen 
Endof(helien und EndotheIsprossen "sich mit Vorliebe weiter entwickeln". Dagegen lehnen 
sie, wie schon hervorgehoben, "eine regelmaJ3ige Abnahme des Spirochatengehaltes mit 
zunehmender lymphocytarer und plasmacellu1ii.rer Infiltration" abo Ich kann mir diese 
den Ergebnissen BERGELS und meinen eigenen Befunden widersprechenden Angaben nur 
so erkla.ren, daB von STREMPEL und ARMuZZI allerfriiheste Stadien des Auftretens der 
Spirochaten untersucht worden sind, wo die Gegenaktion des cellulii.ren Apparates noch 
kaum oder gar niOOt eingesetzt hat, wobei ich auf den Einwand ungeniigender Darstellung 
extra- und intracellulii.rer Abbaustoffe der Spirochaten durch die angewandte modifizierte 
JABNELSChe Schnellversilberungsmethode im Gefrierschnitt mangeIs eigener Erfahrung mit 
diesam Verfahren nicht weiter eingehen moohte. Auffii.llig ist ja auch, daB STREMPEL und 
ARlI1UZZI kaum etwas iiber extracelIuli!.re Degenerationserscheinungen an den ma.ssenhaft 
vorhandenen Spirochaten berichten. 

Ziehen wir die vergleiehende M orpkologie des Spirochatenuntergangs heran, so werden 
wir a.Is unbedingt sicher ansehen diirfen, daB bei allen durch Spirochaten hervorgerufenen 
;fnfektionskrankheiten eine Aufnahme von Abbaustoffen, von untergehenden oder unter
gegangenen ExempJa.ren der Erreger in Zellen erfolgt. Ich moohte hier nochmaIs an die 
yon HENNmG dargestellten Untergangserscheinungen der Spirochaten bei experimenteller 
Reeurrens1 erinnern, der diesa Vorgii.nge in den nichtnervOsen Organen beschrieben hat. 

DaB auch bei der progressiven ParalySj} Spirochatenteile in Zellen erscheinen, ist sicher. 
PuLIDo VALENTE, F. SIOLI und HAUl'TMANN haben auf da.s Vorkommen von Spirochaten 
im Innern von Gliazellen aufmerksam gemacht. Die Kritik JABNELS an der Sicherheit 
der intracellulii.ren Lagerung halte ich nicht fiir berechtigt. SCHOB hat Spirochatenherde 
mit in ihnen auftretenden Makrophagen und Leukocyten, die Spirochaten in ihren Zelleib 
aufgenommen hatten, beschrieben und abgebildet. Mit meinem Verfahren la.ssen sich nun 
aIle tThergange von gut erhaltenen extracellularen Spirochaten, degenerierenden extra
celluliLren Erregern, teilweiBe schon intracellulii.r aufgenommenen Keimen, intracellulii.r 
im Abbau befindlichen Mikroben bis zu schlieBlich nur mehr in Form argyrophiler intra
celIuli!.rer Kijrnchen nachweisbarer Spirochatenteilchen nachweisen. Da es sich bei dem 

1 HENNING: Arch. f. Psychla.tr. 66, 225 (1922). 
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Verfabren um. eine praktisch elektive Darstellung der gewebsfremden Spirochaten und ibrer 
Teile handelt und eine mikroskopische Beobachtung in groBen tibersichtsschnitten mOglich 
ist, bekommen wir einen vorziiglichen Uberblick iiber die jeweils vorliegenden biologischen 
Phasen der Keime bis zu ibrer Degeneration und ihrem vOlligen .Abbau in den Zellen. 

Ein wichtiges Problem scheint mir, inwiefern die .Aufnahme von Spirochatenbestand
teilen in Zellen als phagocytii.rer Vorgang aufzufassen ist oder nicht. Bei der Phagocytose 
ware ja zu unterscheiden zwischen dem aktiven .Angriff phagooytierender Wirtszellen 
gegen die lebenskraftigen Spirochaten oder einem Kampf der Zellen gegen zwar noch lebende, 
aber vital schon gescb.adi.gte, absterbende Spirochii.ten. SchlieBlich kOnnte es sich nur 
darum handeln, daB die .Aufnahme in Zellen erst nach .Absterben der Spirochaten statt
findet (Nekrophagie). Dies ware also eine besondere Form der Phagocytose im Sinne einer 
Reinigung des Gewebes von abgestorbenen Erregern oder von Leichenteilen der Spirochaten. 

tJber die Gestalt der phagocytierenden Zellen und der in ihnen enthaltenen 
Spirochatenbruchstiicke, sowie dariiber, zu welcher Zellart nach unserer Auf
fassung die phagocytierenden Zellen gehtiren und wie haufig sie bei Paralyse 
vorkommen, sind eigene Untersuchungen an einer groBen Zahl von Paralyse
fallen angestellt worden. Hierbei unterstiitzte mich mein friiherer Mitarbeiter 
Dr. KiEWE. Wir finden da tJbergange von typischen, extracellular gelegenen 
Schraubenformen zu der beginnenden Aufnahme von Spirochaten in einer Zelle. 
Ein Tell der Spirochate liegt dann auBerhalb der Zelle, der andere Teil schon 
innerhalb derselben. Am auBerhalb gelegenen Stiick sind noch typische Win
dungen erkennbar, wahrend der innerhalb der Zelle liegende Teil VerdickUngen 
und Verklumpungen aufweist. Was sich hierbei als Zelle darstellt, ist allerdings 
nur ein Zellkern. Ein abgrenzbarer Zelleib kommt bei dieser Darstellungsmethode 
nicht zum Vorschein. Wir diirfen aber auf Grund von Vergleichen mit Zell
farbungsmethoden annehmen, daB der plasmatische Teil der Zelle keinen groBen 
Umfang hat und daB er nur wenig iiber den Rand des Kernes hinausgreift. Es 
ist ja doch wohl iiberhaupt so, daB die durch Kerne markierten cellularen For
mationen im eigentlichen parenchymattisen Gewebe des Gehirns haufig, besonders 
wenn es sich um keine plasmatischen Wucherungen, sondern um in Ruhe befind
liche Glia handelt, kein abgrenzbares Gliaplasma zeigen, sondern mit ihrem Kern 
in das gliaplasmatische Syncytium eingebettet liegen. Manchmal sieht es so aus, 
wie wenn das intracellulare Teilstiick der Spirochate dem Kern eingelagert ware. 
Dies ist aber nur scheinbar, insofern in Wirklichkeit lediglich eine "Oberlagerung 
vorhanden ist, was durch das Spiel der Mikrometerschraube deutlich wird. 

Sehen wir viele Praparate von paralytischen Hirnrinden durch, so stoBen wir 
auf die verschiedensten Stadien des intracellularen Abbaues der Spirochaten. Wir 
sehen innerhalb der Zellen Verdickungen und Verklumpungen von Spirochaten
teilen, Kugel-, Ktirnchen- und (jsenbildungen, manchmal auch Formen, die aus 
einem oder mehreren, gleich- oder ungleichlangen Spirochatenfaden bestehen. 
Gewtihnlich sind diese Faden gerade gestreckt, manchmal zeigen sie aber noch in 
einem kleinen Abschnitt ihrer ganzen Lange spiralige Windungen. So erinnern 
diese Formen an die eines lateinischen V, eines gespreizten Zirkels oder eines an 
einem Punkte zusammengeknoteten Biischels ungleichlanger Faden (s. Abb. 52, 
53 b, e, g, i, S. 401, 402). Gelegentlich finden wir dem Zellkern anliegende, halb
kreisftirmig gekriimmte, noch deutlichen Spirochatentypus zeigende, etwas ver
dickte fadige Formen, manchmal mit einer Septierung, so daB der Halbkreis Unter
brechungen der Silberschwarzung aufweist. Wir diirfen wohl annehmen, daB der 
Parasit sich zunachst extracellular verdickt und bogen- und halbkreisftirmige 
Kriimmung annimmt. In das Zentrum solcher extracellularer Bogen- und 
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Kreisformen von Spirochaten scheint dann der Kern einzuriicken und damit die 
intracellulare Aufnahme und Verarbeitung des degenerierenden oder degenerierten 
Exemplares zu vollziehen. SchlieBlich finden sich auch noch solche Zellen, in denen 
nur mehr grobere und feinere argyrophile Kornelungen den Zusammenhang mit 
den frischeren intracellularen Abbautypen der Spirochaten vermitteln. Ane 
diese beschriebenen Bilder kommen nebeneinander in demselben Fall vor; sie ent
sprechen dem Stand des intracellularen Spirochatenabbaus, der sich bemerkens
werterweise nicht nur an raumlich weit von einander abliegenden, sondern auch 
an unmittelbar benachbarten Stellen des Gehirngewebes ungleichmaBig vollzieht. 
Es ist ja klar, daB dieser Abbau dann identische Gestalt vermissen laBt, wenn 
das biologische Geschehen nicht synchron erfolgt. So kommt es, daB die morpho
logischen Strukturen alle Stadien des biologischen Geschehens anschaulich 
machen. Der endgiiltige AbschluB des intracellularen Erregerabbaus wird aller
dings schlieBlich immer durch ein gleichartiges Bild der Abbauzellen dargestellt: 
Die mittelfein und ganz fein argyrophil gekornten Zellen, die zahlenmaBig oft 
im 'Obergewicht sind, stellen dieses spateste Stadium des Erregerabbaus dar. 

Mit Ausnahme von ganz wenigen Fallen konnten die Spirochatenabbauzellen 
bei der iiberwiegenden Mehrzahl aller Paralysen gefunden werden. Von 55 bis 
jetzt untersuchten Fallen fehlten sie bisher nur in 3, sie waren also in iiber 97% 
der Falle vorhanden. Die Ausnahmen stellten weit vorgeschrittene vollig ver
blodete Endstadien von jahrelanger Dauer dar. Nach ihrer Heilung gestorbene 
Paralysefalle konnten bisher noch nicht untersucht werden, da uns entsprechendes 
Material nicht zur Verfiigung stand. DieAbbauzellen der Spirochaten sind wesent
lich haufiger als die extracellularen Erreger, wir finden sie etwa 5mal so haufig. 

Viele Abbauzellen liegen hauptsachlich adventitiell (s. die Abbildungen der 
KmWEschen Arbeit), oft findet sich auch eine Ausstreuung ins Parenchym 
hinein, wobei das GefaB den Brennpunkt der Zellanhaufung darstellt. Ent
sprechend der Verteilung der Spirochaten sind aber die Abbauzellen recht oft 
ganz regellos im Parenchym der Hirnrinde und im sonstigen Grau verstreut, 
ohne daB topische Beziehungen zu ebenfalls vorhandenen adventitiellen Ab
bauzellansammlungen nachweisbar wiirden. 

Besonders interessiert uns natiirlich die Zellart dieser Abbauzellen. Die 
Ansammlungen von eigentiimlich argyrophil gekornten Zellen mit rundem Kern, 
etwa von der GroBe eines Lymphocyten- bzw. kleinen Gliazellkernes finden sich 
im parenchymatosen Gewebe des Gehirns, vor allem in der Hirnrinde, aber auch 
in den adventitiellen Lymphraumen (s. auch Abb. 8, S. 321). lch nenne diese 
Zellen von nun an "Silberzellen" ("Argyrocyten") wegenihres lnhaltes. Sie sind 
in den GefaBwanden wohl identisch mit Lymphocyten, auBerhalb derselben im 
Parenchym mit den kleinen, rundkernigen Gliazellen. DaB es sich bei dem lnhalt 
dieser Silberzellen urn Reate des Spirochatenabbaus handelt, darauf weist die 
Eigenart ihres Vorkommens an Orten stli.rksten Spirochatenunterganges und nur 
an diesen hin. Wir werden ferner einen schliissigen Beweis ffir die Spirochaten
natur des Inhalts der Silberzellen darin sehen diirfen, daB manche Silberzellen 
noch die Spirochatengestalt deutlich aufweisende Degenerationsformen der 
Erreger in ihrem lnnern tragen. Nebeneinander finden sich wenige oder ganz 
seltene wohl erhaltene Spirochaten, extracellulare Degenerationsformen und 
endlich alle moglichen 'Obergangsformen solcher Silberzellen, die noch deutliche 
Bruchstiicke von Spirochatencharakter enthalten, bis zu den nurmehr fein 
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argyrophil im Zelleib gekornten Silberzellen. Als weitere Beweise einer morpho
genetischen Zusammengehorigkeit von Silberzellen und Spirochaten konnen wir 
noch anfiihren, daB vollkommen identisch mit der regionalen Verteilung der 
Spirochaten auch die Silberzellen vorwiegend im Grau anzutreffen sind und daB 
eine umgekehrte Proportionaljtiit zwischen der Anzahl der Silberzellen und der 
der erhaltenen Spirochaten durchgangig wiederkehrt. Wo viel typische Spiro
chatenexemplare sind, stoBen wir auf wenig Silberzellen, wo wir viel Silberzellen 
antreffen, sind sehr wenig Spirochaten nachweisbar. So dienen uns auch die 
Silberzellen als Merkmal friiherer Spirochatenanwesenheit an solchen Stellen. 
Es ist nicht selten sogar so, daB in den groBen Ubersichtsschnitten die Ansamm
lung der Silberzellen als Indicator fiir das Auffinden von noch vollig typisch 
erhaltenen Spirochatenexemplaren an diesen Stellen gebraucht werden kann. 
Wenn das Gewebe spirochatenfrei ist, und wir finden irgendwo einen Silberzellen
herd, so konnen wir mit Sicherheit annehmen, daB hier Spirochaten unter
gegangen sind, und wenn wir die Miihe des Suchens nicht scheuen - aller
dings bedarf es manchmal recht langer Zeit des Suchens, nicht nur in einem 
Schnitt, sondern in allen Schnitten einer Serie - so gelingt es uns, an dieser 
Stelle auch noch vereinzelte wohlerhaltene extracellulare Spirochatenexemplare 
zu finden. 

Bemerkenswert ist, daB manchmal auch die Pia und der ihr benachbarte 
superfizielle Gliasaum Silberzellen enthalt, daB ferner die Molekularschicht An
sammlungen von Silberzellen aufweist. Haufig stoBen wir dann auch an solchen 
Stellen, oft freilich nur bei intensivstem Nachsuchen, auf vereinzelte typische 
Spirochaten. Gewohnlich sehen wir an solchen Orten, wie die Silberzellenanwesen
heit im Gewebe in irgendeiner Beziehung zum adventitiellen GefaBraum steht, 
nicht nur, daB im adventitiellen Lymphraum Silberzellen nachweisbar sind, 
sondern rings um den adventitiellen Lymphraum als Brennpunkt sind Silberzellen 
im Parenchym verstreut. Dabei muB das GefaB nicht im genauen Mittelpunkt 
des Silberzellenherdchens liegen, meistenteils aber wird man eine deutliche Be
ziehung zum GefaB insofern erkennen, als im adventitiellen Lymphraum und 
in seiner nachsten Umgebung eine starkere Anhaufung von Silberzellen sich vor
findet; je weiter yom GefaB entfernt, desto verstreuter und weniger zahlreich 
treffen wir die Silberzellen an .. Wir konnen in manchen Fallen und an manchen 
Stellen ein deutliches Silberzelleniiquivalent der periadventitiellen Wallbildung 
der Spirochatenansammlung nachweisen (s. spater S. 320). 

Die im parenchymatosen Hirngewebe selbst auBerhalb des adventitiellen 
Lymphraumes auftretenden Silberzellen haben wir vorhin als kleinkernige 
Gliazellen bezeichnet. Gelegentliches V orkommen einer Ausstreuung von 
Lymphocyten in das den infiltrierten GefaBen benachbarte Parenchym der 
paralytischen Hirnrinde gestattet einen Zweifel an dieser Auffassung von der 
gliosen Natur. Jedoch stellt ein solcher Befund gegeniiber der Beschrankung der 
lymphocytaren Zellinfiltration auf den adventitiellen Lymphraum und der 
hieraus erschlossenen Respektierung der biologischen Grenzscheide zwischen 
adventitieller und gli6ser Grenzmembran eine Ausnahme dar. Silberzellen im 
Parenchym sind demgegeniiber viel haufiger. Vielleicht miissen wir aber doch 
unsere Anschauung revidieren, daB die adventitiell-gli6se Grenzscheide fiir die 
Infiltratzellen, besonders die Lymphocyten, das angenommene Hemmnis dar
stelle, wir miissen damit die Theorie der Beschrankung der Lymphocyten auf 
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den adventitiellen Lymphraum aufgeben und ihre Ansiedlung im Parenchym 
zugeben. Oder aber die Silberzellen des Parenchyms sind keine Lymphocyten und 
iiberhaupt keine AbkommJinge vom Mesen,chym, sondern kleine rundkernige 
Gliazellen. Dann stehen wir vor der Schwierigkeit, den Lymphocyten (im 
Adventitialraum bzw. in den Meningen) und den genannten Gliazellen dieselbe 
physiologische Leistung beim intrac~llulii.ren Spirochatenabbau zuerkennen 
zu miissen. Wir konnten zwar hier. auf die Analogie eines gleichzeitigen Vor
kommens mesodermaler und gliogener Kornchenzellen verweisen, wobei die 
Leistung dieser Zellen im Sinne der Abraumung von Zerfallsprodukten lipoider 
und anderer Art zu einer gleichartigen Gestalt mesodermaler und ektodermaler 
Elemente fiihrt. Mir scheint auf Grund unserer heutigen Kenntnisse eine Ent
scheidung dariiber, ob die Silberzellen einheitlicher lymphocytarer Genese sind 
oder ob auBer Lymphocyten auch GliazellenSilberzellengestalt und Funktion 
annehmen konnen, nicht moglich zu sein. Dazu kommt, daB wir heute ja auch 
vor der allgemein-pathologischen Schwierigkeit einer ungeniigenden ontogene
tischen Abgrenzung mancher Zellen stehen, die wir bisher als ektodermal-glioser 
Natur aufgefaBt haben, die aber mesodermaler Abstammung sein sollen (DEL 
RIO-HoRTEGAS Mikroglia). 

Ein Einwand gegen die biologische Bedeutung der Silberzellen ist ~och nicht 
entkraftet. Man konnte namlich sagen, infolge des Vberlebens der Spirochaten 
nach dem Tode des Wirts konnte es zu einem postmortalen Eindringen von 
Spirochaten in tote Zellen des Wirts kommen und damit ein noch zu Lebzeiten 
des Wirts sich abspielender Vorgang nur vorgetauscht werden. Dieser Ein
wand kann sehr leicht dadurch widerlegt werden, daB infolge des Vorkommens 
aller moglichen tJbergangsformen von deutlichen Spirochatenbruchstiicken in 
den Zellen bis zu gleichmaBig gekornten Triimmern zeitlich differente cellu
lare Verarbeitungsphasen der Spirochaten in .einem und demselben Fall Uns vor 
Augen gefiihrt werden. Solche chemischen Prozesse innerhalb einer Zelle haben 
aber einen funktionstiichtigen, lebenden Zellappa~at zur Voraussetzung. Wenn 
in eine abgestorbene Zelle eine Spirochate eindringen wiirde, ware eine Abtotung 
und Verdauung derselben in dieser toten Zelle wohl kaum m,ehr moglich. Die 
Silberzellen stellen zweifellos ein biologisches ~eichen des intravitalen,intracelluliiren 
Spiroohiitenabbaus dar. Dariiber hinaus erweisen sie sich als Vberbleibsel des 
Spirochatenuntergangs, sie geben Uns also gewissermaBen als Leichensteine und 
Friedhofe Anhaltspunkte fiir zeitliche und ortliche Lebensbedingungen der Er
reger, sie dienen uns vermoge ihrer charakteristischen Gestalt schlieBlich auch 
als Signale fiir noch wohlerhaltene Erreger. 

SchlieBlich lieBen sich die Silberzellen auch noch anders deuten. Man konnte 
in ihrem Inhalt nicht Degenerationsstoffe der Spirochaten sehen,. sondern Ent
wicklungs- oder Ruhestadien der Erreger. Gegen diese Annahme spricht aber 
eirup.al die wechselvolle Gestalt der Parasitenbruchstiicke und -triimmer. 
Wiirde es sich-um in die klassische Schraubenfor:rn riickbildungsfahige, biologisch 
inaktive oder sonst irgendwie mit biologischer Sonderstellung versehene Erreger 
handeln, so miiBte doch eine gleichartigere Form der bisher als Triimmer auf
gefaBten Gebilde kenntlich werden. Aber abgesehen hiervon konnen wir darauf 
hinweisen, daB die Silberzellen mit ihren argyrophilenInhalten besonders zahl
reich in den infektionsbehandelten Fallen von progressiver Paralyse hervortreten, 
wenn die typischen Erregerformen schon vollig verschwunden sind. Der durch 
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unsere Therapie eingeleitete Heilungsvorgang der progressiven Paralyse fiihrt 
zu einer massenhaften Produktion VOn Silberzellen und zu einem Verschwinden 
der typischen Schraubenformen, was ohne Zwang eben nur durch einen Unter
gang der Erreger erklart werden kann. Als voriibergehendes Zeichen dieses 
Untergangs und dieser intracellularen Verarbeitung von Leichenteilen der Er
reger treffen wir die mit meiner Gefrierschnittversilberungsmethode besonders 
deutlich und elektiv zur Darstellung gebrachten Silberzellen an. 

Eines Wortes bedarf endlich noch die Frage, ob wir denn den Silberzellen 
Sellhaftigkeit und Ortsstandigkeit zuerkennen diirfen, ob es sich bei ihnen nicht 
vielmehr um wanderungsfahige Zellelemente handelt. Wenn den Silberzellen 
iiberhaupt die Fahigkeit zur Fortbewegung zukommt, so kann sie nicht von 
bedeutendem Ausmall sein. Die argyrophilen Lymphocyten des Gefallwand
infiltrates werden woW kaum wesentliche Eigenbeweglichkeit haben und auch 
den Silberzellen im Parenchym diirfen wir nur eine geringe Fortbewegungsleistung 
zutrauen. Haben sie doch mit der Verdauung der Spirochatenbruchstiicke eine 
gewaltige Arbeit zu leisten, so dall wir ihnen die Energieaufbringung fiir erheb
lichere lokomotorische Effekte woW kaum zuschreiben diirfen. Aullerdem aber 
finden wir so haufig extracellulare Spirochatendegenerationsformen, daneben 
auch noch gut erhaltene Pallidae mit Silberzellen herdformig vermischt vor, 
dall wir daraus eine Umwandlung sellhafter Zellen in Silberzellen an Ort und 
Stelle oder wenigstens ganz nahe dabei annehmen miissen und den Silberzellen 
eine hOchstens ganz geringfiigige Wanderungsfahigkeit zuschreiben werden. 

lch habe spater dem hier geschilderten Typus des Spirochatenabbatis durch die 
Silberzellen im paralytischen Zentralnervensystem e~en anderen gegeniiberzu
stellen,namlich den dernadelformigen (aichmomorphen) Spirochatendegeneration, 
die in engeren pathogenetischen Beziehungen zur herdformigen Markscheiden
destruktion steht. Es gibt zum mindesten zwei Abbautypen der Pallidae, einen 
haufigeren mit Hille der Silberzellen und den selteneren, aichmomorphen. Der 
Typus der Degeneration in Form der Silberzellen ist nicht nur haufiger, er ist 
auch rein, wahrend die nadelformige Degeneration der Spirochaten, soviel ich 
bisher beobachten konnte, nie i80liert vorhanden ist. Wir treffen sie namlich 
in einem und demBelben Gehirn mit der Silberzellendegenerationsform unter
mischt an, wobei freilich an einzelnen Stetlen wenigstens ein quantitativerheb
lich iiberwiegender aichmomorpher Typ zu Tage tritt. 

Die mit meiner neuen Methode darzustellenden Silberzellen sind fUr die Auf
fassung des pathologischen Geschehens bei progressiver Paralyse nicht ohne 
Bedeutung. 

Die Silberzellen sind Merkmale des SpirocMUnvorkommem und damit in 
das topographische Studium desselben mit einzuschllellen. Miissen wir doch in 
den Silberzellen bildlich gesprochen Leichensteine friiher an Ort und Stelle 
vorhandener Spirochaten erblicken, weil wir den Silberzellen keine irgendwie 
ins Gewicht fallende Eigenbewegung zusprechen diirfen. Wir .sind dann iiber
rascht, in welch grollem Prozentsatz aller Paralysen die Meningen Silberzellen 
enthalten und damit als friiher spirochatenhaltig anzusehen sind. "Ober das 
Vorkommen von Silberzellen im superfiziellen Gliasaum der Rinde habe ich 
oben schon gesprochen. Auch in den unmittelbar subependymal gelegenen 
Schichten (Unterhorn) stollen wir haufig auf Silberzellen und wenn wir langere 
Zeit an solchen Stellen suchen, finden wir auch noch wohlerhaltene Exemplare 
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der Spirochaete pallida, wie ich es in einer friiheren Arbeit bereits abgebildet 
habe. In den subcorticalen Ganglien, im Corpus striatum (Caudatus und 
Putamen) sind Silberzellen neben wohlerhaltenen Spirochaten in iiberhaupt 
spirochatenreichen Gehirnen nicht selten, ebenso in der Kleinhirnrinde, im Corpus 
geniculatum laterale, Corpus mamillare, in der Substantia nigra, in der Briicke 
und Oblongata usw. Auch im Pallidum, dies scheint mir besonders wichtig, 
habe ich einzelne Silberzellen, freilich nur wenige und selten gefunden, bis jetzt 
allerdings noch nie erhaltene Pallidae. 1m Mark finden sich Silberzellen besonders 
gerne in den unmittelbar subcortical gelegenen Markteilen. 1m Riickenmark 
habe ich bisher bei Paralyse keine Silberzellen gefunden, es war mir auBerordent
lich auffallig, wie gerade auch in spirochatenreichen Fallen Init der Medulla 
oblongata die Anwesenheit von Spirochaten und Silberzellen abschnitt. Material 
von Tabes dorsalis stand mir bisher nicht zur Verfiigung. lch betone dabei, daB 
wir bei Anwendung der Kombination des CHRISTELLERverfahrens Init unserer 
Gefrierschnittversilberung Riickenmarksliingsschnitte von groBer Ausdehnung 
machen und daInit sehr rasch einen Uberblick iiber das gesamte Riickenmark 
gewinnen konnen. 

Die Silberzellen sind das letzte morphologisch erkennbare Zeichen der 
Spirochatenanwesenheit. Diese Zellen verschaffen uns damit eine ausgedehnte 
Moglichkeit, zeitliche Differenzen der Lebensphasen der Erreger zu erkennen. 
Studieren wir die Hirnrinde in Paralysefallen von diesem Gesichtspunkt aus, 
so fallt uns einmal auf, daB an unmittelbar benachbarten Stellen ganz ver
schiedene Stadien der Spirochatenexistenz vorkommen: Ansammlungen massen
hafter typischer Pallidaexemplare liegen unweit von Stellen, an denen noch 
erhaltene, haufig auch schon extracellular degenerierte Parasiten geInischt 
mit Silberzellen aufgefunden werden, oder gar in der Nahe solcher Rinden
gebiete, in denen nur mehr Silberzellen und hochstens vielleicht noch die 
eine oder andere typische Pallida nachgewiesen werden konnen. Es geht damus 
wohl hervor, daB der Untergang der Pallida, selbst innerhalb unmittelbar be
nachbarter Rindengebiete, zu ganz verschiedenen Zeiten vor sich geht. Es liegt 
nahe, hieraus zu entnehmen, daB auch die Keimung der Pallidae an den ver
schiedenen Orten nicht synchron erfolgt. Jedoch scheint mir eine solche SchluB
folgerung nicht berechtigt, kOnnte doch die Lebensdauer der Erreger ganz ver
schieden sein, so daB trotz Gleichzeitigkeit der Entstehung aus noch nicht be
kannten Ursachen der Untergang zu verschiedenen Zeiten stattfindet. Eine 
andere Auffalligkeit ist die, daB Silberzellen haufig sich in ganz bestimmter An
ordnung vorfinden: Der adventitielle Lymphraum mittlerer aber auch kleinerer 
GefaBe enthalt sehr viel Silberzellen in Form von Lymphocyten und gelegentlich 
noch wenige erhaltene extracellulare Parasiten. Auch iiber spirochatenreichen 
tieferen Rindenstellen lassen sich Silberzellen in den oberflachennahen Schichten, 
sowie an der Rindenmarkgrenze oder gar schon im subcorticalen Marksaum 
besonders zahlreich nachweisen. Hier ist es also zu einem frilheren Untergang 
der Spirochiiten, zu einer Verkiirzung der Lebensdauer gekommen oder die 
Spirochiitenbesiedlung ist schon ilber diese Stellen hinweggegangen und hat als Rest 
Silberzellen zurilckgelassen. Konnten die meningeal, glios-superfiziell, sowie in 
den. nachstfolgenden oberen Rindenschichten gelagerten Silberzellen nicht 
Uberbleibsel eines Wanderungsvorganges der Spirochaten von der Hirnober
flache nach der Tiefe zu sein ~ Wenn ferner die Silberzellenbildung gerade an 
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der Rindenmarkgrenze und im benachbarten Mark im Gegensatz ZUDl Vorhanden
sein wohlerhaltener Erreger in den unmittelbar dariiber gelegenen Rinden
scbichten gehauft sich zeigt, diirfen wir dann nicht vielleicht annehmen, daB es 
bier zu einem vorzeitigen Zerfall von Erregern kommt ? 

Recht bemerkenswert ist weiterhin, daB wir bei unseren infektionsbehandelten 
Paralysefallen typische Exemplare der Pallida nur selten mehr auffinden, dagegen 
sehr haufig Silberzellen, in denen auch gelegentlich noch deutlich gewundene 
Spirochatenbruchstiicke zu erkennen sind. Die Verteilung der Silberzellen ent
spricht bier durchaus der bei der nichtbehandelten Paralyse festgestellten. 
Nur ist vielleicht in den tiefen marknahen Scbichten und in den unmittelbar 
unter der Rinde gelegenen Markteilen mehr von Silberzellen zu sehen, als sonst. 
Gelegentlich kommt es nach meinen Erfahrungen im Verlauf der Infektions
behandlung vor der endgUltigen Riickbildung zu einer Umwandlung der ad
ventitiellen Infiltrate nach drei Richtungen hin: Plasmazellen treten zu Gunsten 
von Lymphocyten zuriick, die unter der Rinde gelegenen Markschichten bieten 
eine starkere Infiltratbildung dar und endlich zeigt sich eine Ausstreuung von 
Lymphocyten iiber den Adventitialbereich hinaus in das rein nervose Gewebe 
hinein. Vor mir hat STRXUSSLER von ahnlichen Umwandlungen der Infiltrate 
berichtet. Dementsprechend miiBte sich auch die Verteilung der Silberzellen dar
stellen. Dies ist, wie wir ja eben schon ausgefiihrt haben, fur die Rindenmark
grenze und das anschlieBende subcorticale Mark tatsachlich der Fall. Die Silber
zellenherdchen im iibrigen grauen Parenchym finden wir dagegen iiberhaupt, 
auch bei nichtbehandelten Paralysen, haufig, so daB ich eine Parallelitat der 
Silberzellenherdbildung zur Ausstreuung von Lymphocyten ins Parenchym als 
Folge der Malaria- oder Recurrensbehandlung nicht unbedingt anzuerkennen 
vermag. Vielleicht sind Silberzellenherdchen in del! Rinde bei den malaria- und 
recurrensbehandelten Fallen haufiger und damit auch ein haufigeres Auftreten 
von Lymphocytenausstreuungen im Parenchym. Freilich diirfen wohl nicht aile 
im nervosen Gewebe liegenden Silberzellen als Lymphocyten angesehen werden; 
auch Gliazellen beteiligen sich ja nach unserer Ansicht an der Vertilgung der 
Spirochatenbestandteile und erscheinen damit als Silberzellen. 

Der Nachweis von wohlerhaltenen Spi:rochaten steht bei den malaria- und 
recurrensbehandelten Paralysefallen an Haufigkeit weit hinter dem der Silber
zellen zuriick. Es ist nicht schwer, zahlreiche, die verschiedensten Spirochaten
verarbeitungsstadien enthaltenden Silberzellen aufzufinden, dagegen muB man 
sehr lange bis ZUDl Auffinden typisch gewundener Spirochaten suchen oder die 
Suche verlauft iiberhaupt ergebnislos. Gerade bei diesen infektionsbehandelnden 
Fallen erweist sich die Bedeutung der Silberzellen in besonders hohem Grade, 
ist doch bier der Nachweis der Silberzellen ein sicheres Zeichen des stattgehabten 
Spirochatenuntergangs und manchmal sogar noch ein Fingerzeig ffir die Auf
findung seltener extracellular erhaltener Erregerexemplare. Dem entsprechen 
auch die Angaben in der Literatur, daB Spirochatenbefunde bei infektions
behandelter Paralyse recht selten geworden sind. Diesem negativen Befund 
geht aber der positive des Silberzellenstadiums ebenso haufig parallel. Freilich 
hangt es auch bier davon ab, wie lange Zeit zwischen Infektionsbehandlung 
und Tod verstrichen ist. Die Reinigung des Gewebes von den Spirochaten
teilen und Bruchstiicken vollzieht sich mit Hilfe der Silberzellen offenbar recht 
rasch, auch die Argyrophilie dieser Zellen verschwindet und schlieBlich bleibt 
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im Gewebe nichts mehr zuriick, was die friihere Anwesenheit von Spirochiiten 
beweist. Die intracelluliire Verarbeitung der argyrophilen Spirochiitentriimmer 
in nicht argyrophile und damit das Verschwinden der Silberzellen kann von 
uns als Zeichen des griindlichen Reinigungsprozesses der zentralnervi:isen Sub
stanz gewertet werden. So wundert es uns nicht, daB wir einige Zeit nach 
Ablauf der Recurrens- und Malariabehandlung viel weniger bis nur mehr iiuBerst 
spiirliche Silberzellen im Hirngewebe nachweisen ki:innen. 

3. Vber die Verteilung der Spirochaten und Silberzellen im Paralysehirn und 
die Wanderung der Erreger innerhalb der Nervensubstanz. 

Wir betrachten zuniichst die mit dem neuen Gefrierschnittversilberungs
verfahren an groBen Ubersichtsschnitten gewonnenen Einblicke in die Verteilung 
der Spirochiiten im Paralysehirn so, wie wenn wir den Zusammenhang zwischen 
Spirochiiten und Silberzellen noch gar nicht kennen wiirden. Wir sehen also ganz 
ab von der Darstellungsmi:iglichkeit der intracelluliiren Abbaustoffe der Spiro
chiiten und betrachten fiirs erste nur die Verteilung der typischen extracelluliiren 
Erreger. 

Untersuchen wir nun ein sehr spirochiitenreiches Paralysehirn - solche Fiille 
sind heute infolge unserer Infektionstherapie selten geworden -, so fallen uns 
Stauungen und Anschoppungen der Spirochiiten auf. Es ist dies ja schon lange 
bekannt. 

Ieh darf hier nur an die Bilder der "herdformigen Spiroehatenverteilung" J AHNELs, 
an die vaseulare und perivaseulii.re Spiroehatenansammlung desselben Spiroehatenforschers 
(s. Abb.50 und 53 im Handbueh der Geisteskrankheiten Bd. 11, Spez. Teil 7, pathol. 
Anatomie der progressiven Paralyse von F. JAHNEL), oder an meine Abbildungen, Arch. 
f. Psyehiatr. 87, 143, sowie an die besonders hiibsehen Mikrophotogramme, die PAOHEOO 
E SILVA in seiner Arbeit "Espirochetose dos centros nervosos, Memorias do Hospital de Ju
query Anno III-IV, 1926-27" abgebildet hat, erinnern. Hier finden sieh aueh in den 
Figuren 9-11, 13 typische Darstellungen einer weiteren Wallbildung, namlieh derjeuigen 
urn Ganglienzellen, wie ich sie ebenfalls in meiner ebengenannten Arbeit S. 145 wieder
gegeben babe. 

Es gibt also zwei Formen von Wallbildung der Spirochaten, eine an den Blut
gefiiBen und eine zweite an der Oberflache der Ganglienzellen. Eine dritte noch 
zu wenig bekannte Anschoppung findet sich nicht selten an der Grenze von Hirn
rinde und Mark. 

Zwar ist diese Ansammlung der Spirochaten haufig nicht so dicht, wie an den 
BlutgefaBen oder an den Ganglienzellen; aber es laBt sich unschwer nachweisen, 
daB es auch hier zu einer Wallbildung kommt (Abb. 3). Besonders deutlich sehen 
wir dies an den Stellen, wo die graue Rindensubstanz nicht nur nach der 
Tiefe, sondern auch nach der Seite zu von weiBer Marksubstanz umgeben ist, 
also gewissermaBen in die Marksubstanz eingebettet daliegt. Es ist dies etwa der 
Fall an den iiber dem Balken gelegenen Rindenteilen des Gyrus cinguli oder in 
Teilen d{lr Ammonshornformation. Wir ki:innen diese Erscheinungsweise der 
Spirochiiten noch verallgemeinern: Die Ansammlung der Erreger auf der grauen 
Rindenseite an der Grenze von Rinde und Mark ist nur ein Sonderfall der Spiro
chatenverteilung in der grauen und weiBen Substanz. Besonders hiibsch sehen 
wir dies an den grauen nervenzellhaltigen Verbindungsziigen zwischen dem 
Schwanzkern und dem Putamen in der inneren Kapsel. Die grauen Briicken 
zwischen diesen beiden Kernen sind spirochatenhaltig, die weiBen Fasermassen 
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nicht. Ebenso verhalten sich die entsprechenden Bestandteile des Nucleus 
caudatus und des Putamens selbst: in den weill en Faserbiindeln fiuden sich keine 
Spirochaten, wobl aber in den grauen Massen. Es kommt so gelegentlich zu einer 
Stauung der Spirochaten auf der Seite des Grau an der Grenze zwischen Grau 
und Weill. Auch fiir andere graue Kerne, wie z. B. Corpus mamillare, Corpus 
geniculatum laterale, fiir die grauen Kerne der Briicke und sogar der Oblongata 
konnte diese allgemeine GesetzmaBigkeit nachgewiesen werden. Voraussetzung 
ist hierbei allerdings, daB es sich um ein auBerordentlich spirochatenreiches 

Abb. 3. Progressive Paralyse. Fall KRETSCHMAR. Zeicbnung (ObJ. a., Okul. 2, ABBES Zeichenapparat, 
Vergr. 6 xl. Originalgetreue Wiedergabe der Farhan. Man achte auf die Farbunterschiede zwischen 
Rinde und Mark und die massiven SpirocMtenherde, die sich besonders stark in bogenfllrmiger 

Begrenzung an der Grenze von Rinde und Mark anMufen. 

Paralysehirn handelt. Es ergibt sich damit die allgemeine GesetzmaBigkeit der 
Vorliebe der Spirochaten fiir die graue Substanz, wo sie sich auch fiudet. Ent
sprechend sind, je mehr MarkweiB ein Kern enthalt, um so weniger Spirochaten 
in fum anzutreffen (z. B. Pallidum). 

Wenn wir die Verteilung des para.lytischen Gewebsprozesses in der Hirnrinde ins Auge 
fassen, so vermissen wir jegliche Betonung a.rea.ler Bevorzugungen [SAITO (1924), JAKOB]. 
Da.bei ist die iiber die Hirnrinde verteilte Ausdehnung des pa.ra.lytischen Kra.nkheitspro
zesses gewiB nicht gleichmaBig, da.s Hinterhauptshirn ist meistens 80m wenigsten geschadigt. 
JAKOB weist dara.uf hin, daB die Ausbreitung des para.lytischen Prozesses mit seiner "vor
nehmlichen Lokalisa.tion in der vorderen Fronta.lgegend, im Ammonshorn, in T2 und Ts 
und im Tempora.lpol, in der vorderen Halfte des Gyrus fornica.tus, in der Insel, in Abschnitten 
des Parietalhirns" "eine a.uffallige Wesensverwa.ndtscha.ft mit jener ProzeBausbreitung, 
wie sie uns die senile Demenz gemeinhin bietet", zeige. Er fiihrt dies auf strukturelle Bau
eigentiimlichkeiten dar im Prinzip verschonten oder weniger befa.llenen Gebiete zuriick, 
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insofern es sich bei den verschonten Gebieten um 8olohe mit t"elativ 8tiWkstem Mat"kfa8et"
t"eicntum handle. Es gelte dies fiir die AreIL prILecentrILlis und frontalis agranularis mit OOm 
hinteren Drittel von Fa, fiir die Centralis posterior, die gesamte Occipitalregion und die 
obere Temporalregion, namentlich da.s hintere Drittel von Tl und die Querwindungen. Es 
sei ihm in seinem Ma.terial schon bei der tnakroskopischen Betrachtung, aber auch im Uber
sichtspraparat am Ma.rkscheidenbild an paralytischen und senil-atrophischen Gehirnen 
imIDer wieder aufgefallen, daB gerade die erweiterte BRooASche Zone, die Tl mit den HEsOHL
schen Querwindungen in intaktem Zustand aus der allgemeinen Atrophie sich abheben 
wiirden (S.479, Spezielle Histopathologie des GroBhirns, Handbuch der Psychiatrie, all
gemeiner TeilI,I, Bd.2, 1. Teil. 1929). Wenn dieses JAKoBsche Ansicht richtig ist, so wiirde 
auch in der Rinde selbst die Verteilung des Ma.rkweiBes innerhalb der Hirnrinde fiir die 
verschiedene Starke des paralytischen Prozesses in den einzelnen Hirnrindengebieten ver
antwortlich zu lnachen sein und hier also dieselbe GesetzmaBigkeit obwalten, wie wir sie 
fiir da.s Grau und WeiB uberhaupt festgestellt haben. 

Bei Betrachtung der Tiefenlokalisation des histologischen Prozesses in der Rinde zeigt 
sich nach NISSL und ALZHEIMER, SAITO, JAKOB u. a. der ganze Rindenquerschnitt betroffen, 
allerdings mit besonderer Bevorzugung der auBeren Hauptschicht, namentlich von Lamina II, 
IlIa und b. Relativ leicht ist die LILmina I befallen, in der haufig nach SAITO noch die 
Tangentialfaserung erhalten bleibt. Nicht selten ist na.ch JAKOB ein besonderes Anschwellen 
der krankha.ften Vorgange an der RinOOlllnarkgrenze. Wenn wir auch fiir diese laminare 
Verteilung des paralytischen Prozesses den verschiedenen Reichtum an tnarkscheiden
haltigen Nervenfasem als Erklarung hera.nziehen wollten, so miiBte doch wohl in sehr 
tnarkfa.serarmen Lamina I der paralytische ProzeB sich am starksten auswirken. Dies ist 
aber gerade nicht der Fall. Auch das besondere Anschwellen der krankhaften Vorgange 
an der RinOOntnarkgrenze finOOt in den Differenzen des Ma.rkfaserreichtums der einzelnen 
lamin3ren Schichten keine Begriindung; hier ist ja der ma.rkfaserreichste Teil der Him
rindenschichten. 

Wenn somit auch eine Ges~zmij,J3igkeit der Spirochiitenverteilung zwischen 
Grau und WeiB nachgewiesen werden kann, so geht andererseits der Parallelismus, 
den die krankhaften Gewebsvorgange hierzu zeigen, doch nicht so weit, daB 
Markfaserreichtum und histologischer KrankheitsprozeB iiberall in umgekehrtem 
Verhaltnis zueinander stehen. Wir brauchen hierauf nicht einzugehen, wollen 
wir uns ja doch nicht mit der Auswirkung der Spirochiitena~wesenheit auf den 
paralytischen KrankheitsprozeB befassen, sondern fiir uns gilt es darum, Ver
teilungsgesetzmaBigkeiten der Erreger und ihre Ursache kennenzulernen. 

Wie kommt die Wallbildung der Erreger zustande? Hier sind verschiedene 
Moglichkeiten denkbar: Vielleicht konnte es sich um eine Entstehung und Ent
wicklung von Spirochatenschwarmen an Ort und Stelle handeln. Dann waren 
die Wallbildungen nur der Ausdruck von Fortp/lanzungszentren der Erreger, 
wir miiBten uns fragen, warum gerade an solchen Stellen eine gesteigerte Gene
rationstatigkeit stattfindet und warum diese gesteigerte Fortpflanzungstatigkeit 
nicht zur tiberschreitung der Wallgrenzen in die GefaBwande beziehungsweise 
in das GefaBlumen oder in die Ganglienzellen hinein fiihrt und endlich, warum 
di.e Erreger trotz ihrer Eigenbewegung an ihren Geburtsstatten seBhaft bleiben. 

Die andere Moglichkeit ist die, daB die Erreger bei ihren Wanderungen auf 
Widerstiinde stoBen, die ihnen ein Weiterwandern nach beliebigen Richtungen 
unmoglich machen und von ihnen infolgedessen die Einhaltung bestimmter 
Richtungen verlangen. 

Damit gelangen wir zu einem allgemeinen Problem, das fiir die Entstehung 
der krankhaften Gewebsveranderungen bei den Infektionskrankheiten des Zen
tralnervensystems von allergroBter Wichtigkeit ist. 

Den pathogenetisch bedeutungsvollen Fragestellungen des Eindringens von 
Krankheitskeimen in das Zentralnervensystem und des weiteren Verweilens 



Krankheitserreger nnd Gewebsbefund bei multipler Sklerose. 311 

(Persistenz) der Erreger im Gehirn gesellt sich eben noch eine weitere para
sitologische, namlich die der Wanderung der Krankheitserreger innerhalb der 
nervosen Zentralorgane hinzu. Mag es in pathogenetischer Hinsicht wichtiger 
erscheinen, Beobachtungen uber die zeitlichen und ortlichen Bedingungen des 
Eintretens von Parasiten in das Zentralnervensystem, sowie uber ihre aktive 
oder inaktive (latente) Persistenz zu sammeln, so darf doch die Frage nach der 
Wanderung der Krankheitskeime innerhalb des infizierten und vielleicht schon 
krankhaft veranderten Zentralnervensystems nicht vernachlassigt werden. 

, Gehort sie ja auch zu der vollkommenen Erfassuug der Pathogenese, und gerade 
die Beantwortuug der Wanderungsprobleme mag fUr die Aufklarung klinischer 
Verlaufsrichtungen und mancher klinischer Einzelerscheinungen wichtiger 
werden, als das Studium von Eintrittspforten oder Eintrittszeiten sowie von 
Verweilorten und Verweildauer. 

Das Wandern der Krankheitserreger innerhalb des Gehirns ist nur ein Sonder
fall der Wanderung von Mikroben im lebenden Gewebe uberhaupt. Sehen wir 
von der Moglichkeit der Beobachtung kunstlich infizierter Gewebskulturen, wie 
sie z. B. von MAXIMOW bezuglich des Tuberkuloseerregers angestellt wurde, 
ab, so ist uns nur eine indirekte Erfassung der intravitalen Wanderung von 
Krankheitserregern im lebenden Gewebe moglich. Nur dadurch, daB wir ein 
infiziertes Tier abtoten oder daB ein infizierter Mensch stirbt, bekommen wir einen 
unserer parasitologisch-morphologischen Untersuchung zuganglichen Beobach
tungsstoff in die Hande. Dabei ist zu bedenken, daB die Mikroben das tote 
Wirtstier noch geraume Zeit uberleben und in seinen Organen postmortal weiter
wandern konnen. Auch die agonalen Veranderungen des absterbenden Wirts
tieres konnten die Lebensbedingungen der parasitischen Kleinlebewesen um
gestalten. Dann ware die bei der spateren Untersuchung der Wirtsorgane ge
fundene Erscheinungsweise des Krankheitserregers den V organgen wahrend der 
eigentlichen Lebensaktionen der Erreger und Gegenreaktionen des Wirtes nicht 
getreu; es kame nur ein verzerrtes Bild der Parasitenanordnung und des Aus
sehens der Einzelindividuen zum V orschein, aus dem erst durch Uberlegungen 
die urspruuglichen Verhaltnisse erschlossen werden mussen. Wir gelangen zwar 
mit Hille des Tierversuchs zu einer Ausschaltung der Schadigung des Parasiten 
durch agonale und postmortale Veranderung des Makroorganismus, wir erreichen 
experimentell die fast gleichzeitige Abtotung von Wirtsgeweben und Krankheits
erreger, aber wir vermogen im Tierversuch eben nicht alle Infektionskrankheiten 
zu erzeugen. Die progressive Paralyse ist bis jetzt eine ausschlieBlich auf den 
Menschen beschrankte Krankheit geblieben, obwohl in vielen Tausenden von 
Versuchen an Mfen und Kaninchen die Ubertragung der Syphilis auf diese Tiere 
gegluckt ist; das gleiche gilt fUr die Tabes dorsalis. 

Fiir die Erforschung der Beziehungen zwischen Krankheitserreger und Wirts
geweben, wie im beso;nderen fUr die Aufklaruug der Wanderungsvorgange der 
Parasiten im Wirtsgewebe steht uns also bei der progressiven Paralyse kein 
Versuchsmodell zur Vf\rfUgung. Wir sind hier auf die parasitologisch-morpho
logischen Beobachtungen an zufallig uns zuganglich gewordenen menschlichen 
Gehirnen angewiesen. Dieser wahllos gewonnene Beobachtungsstoff kann uns 
GesetzmaBigkeiten des Verhaltens der Krankheitserreger im Gehirngewebe nur 
dann offenbaren, wenn wir durch Untersuchung moglichst vieler paralytischer 
Gehirne und eines moglichst groBen Gewebsgebietes des einzelnen Gehirns die 
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Ungleichartigkeit des Untersuchungsmaterials hinsichtlich der Phasen des 
Krankheitsprozesses auszuschalten versuchen. 

Ein fiir diesen Zweck ideales Verfahren bietet sich uus in der histotopogra
phischen Gefrierschnittmethode nach CHRISTELLER, weil es mit dieser Hille 
moglich ist, aufeinanderfolgende Schnitte in luckenloser Serie herzustellen, einen 
Schnitt um den anderen mit den verschiedensten Methoden zu farben und 
so unmittelbar benachbarte Gewebsstellen in ihrem Verhalten bei Zellfarbung, 
Fett- oder Markscheidenfarbung, aber auch beziiglich der Parasitenanwesenheit 
kennenzulernen. 

Wenn wir somit auch ein ausgezeichnetes Vergleichsmittel zwischen para
sitologischem und histopathologischem Gewebsbefund in die Hand bekommen 
haben, so muB trotzdem betont werden, daB die so erhaltenen Aufschliisse uber 
die verschiedeusten Stadien und Atypien des paralytischen Prozesses eben immer 
nur Ausschnitte aus dem Augenblicksstand des Krankheitsgescheheus darstellen. 
Damit werden, wenn wir etwas uber die eigentlichen Krankheitsvorgange hieraus 
erschlieBen wollen, Interpoiationen notwendig, die lediglich auf Deutung beruhen 
und deshalb Irrtumern unterworfen sein konnen. Wir werden hierbei also mit 
auBerster V orsicht vorzugehen haben. 

DaB die Spirochaeta pallida mit kraftigster Eigenbewegung ausgestattet ist, 
wissen wir sicher. Es erhebt ,sich damit die Frage: Welche Bewegungsmodi
fikationen der Eigenbewegung kommen dadurch zustande, daB die Pallida 
gezwungen ist, in einem Gewebe sich zu bewegen, in dem allerhand periodische 
und einmalige Bewegungsvorgange (Pulsationen der BlutgefaBe, Pulsationen 
der Gehirnmasse Stromrichtungen der Fliissigkeit im adventitiellen Lymphraum, 
Fliissigkeitsstromungen der Gewebsfliissigkeit im Parenchym, Zellbewegungen 
von Glia-, Ganglienzellen bzw. ihren Teilen, Fortbewegungen mesodermaler 
Zellelemente) sich vollziehen. Da wir aber weder uber die Eigenbewegung der 
Pallida abgesehen von wenigen Einzelheiten genugend unterrichtet sind noch 
andererseits iiber die Stromungsverhaltnisse im Gewebe und die Bewegungs
vorgange der Gewebsbestandteile hinreichend sicheres wissen, stehen wir vor einer 
unlosbaren Aufgabe, wenn wir nach den Bewegungsmodifikationen der Eigen
bewegung der Pallida etwa im Hirngewebe fragen. 

So bleibt also nichts anderes ubrig, aIs uns zunachst zu bescheiden und den 
Versuch der Losung von Einzelfragen zu machen. 

Wir fragen: Gibt es Wanderungshemmungen der Pallida im zentralnervosen 
Gewebe und laBt sich vielleicht aus der Konstatierung von Wanderungshem
mungen ein SchluB auf die Wanderungsrichtung der Erreger ziehen 1 

Wir haben bisher Wallbildungen der Spirochaten an der Grenze zwischen 
Adventitia der BlutgefaBe und dem Parenchym, an der Oberflache von Ganglien
zellen und an der Grenze von Hirnrinde und Mark bzw. grauer und weiBer Sub
stanz kennengelernt. Wir kehren zuriick zu der bereits beriihrten Frage, wie 
die Wallbildung der Erreger durch einen Widerstand gegen ihre W anderung 
zustande kommen konnte. 

Nehmen wir z. B. an: Ein Zug von Spirochaten stoBe auf eine Ganglien
zelle. Diese kann nicht durchwandert werden, bildet also ein Hindernis fiir 
die Weiterwanderung der Parasiten. Es bleibt ihnen damit nichts anderes ubrig, 
als dieses Hindernis zu umgehen und der nachste Weg zur Umgehung ist der an 
den Oberflachen der Zelle vorbei. Vielleicht kommt es hier auch noch zu einer 
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Verlangsamung der Wanderung. Die Folge davon wiire eine Art von Stauung 
der Parasiten an den Zelloberfliichen. Es muBten sich also im gegebenen 
Moment mehr Spirochiiten an der Ganglienzelloberjliiche finden, als in der 
Umgebung. Bei Annahme einer Wanderungshemmung muBte auch die weitere 
Umgebung der Zellen stark spirochiitenhaltig sein, und dies ist tatsiichlich so: 
Wallbildungen um die Ganglienzellen habe ich nur an Stellen stiirkster Spiro
chiitenansiedlung gesehen. Handelte es sich aber um Fortpjlanzungszentren, so 
wiire die Forderung eines Spirochiitenreichtums der Umgebung nicht unbedingt 
zu verlangen. In seiner bereits angefUhrten Arbeit zeigt uns PACHECO E SILVA 
eine Abbildung (Abb. 16), auf der Spirochiiten nur an einer Seite einer Nerven
zelle angesammelt sind; diese Ansammlung liegt in der Niihe eines ebenfalls 
von Spirochiiten umgebenen GefiiBes und zwar ausschlief3lich an der dem Gejiif3 
zugewandten Seite der Zelle. PACHECO E SILVA schlieBt daraus, daB die Spiro
chiiten von den GefiiBen nach den Nervenzellen zu hinwandern. Es mag dies 
ffu den von PACHECO E SILVA beobachteten Fall zutreffen und es mag richtig 
sein, ffu diesen durch das Momentbild festgelegten Fall eine derartige Wan
derungsrichtung der Spirohiiten zu erschlieBen. Damit ist aber zuniichst noch 
keineswegs die Verallgemeinerung gestattet, die Wanderungsrichtung der Spiro
chiiten gehe in jedem Fall und prinzipiell immer vom GefiiB zum Parenchym. 
Wiire dem so, dann muBten wir weiter fragen, woher denn die Wallbildung 
um die oder an der GefiiBwand kommt und ob sie nicht als Zeichen eines 
Generationszentrums zu betrachten sei. PACHECO E SILVA selbst nimmt zwar 
kein Generationszentrum an oder in der GefiiBwand an, er liiBt aber die 
Spirochiiten aus der Blutbahn durch die GefiiBwand in das Parenchym ein
wandern, eine Anschauung, der wir uns aus hier nicht zu erorternden Grunden 
verschlieBen mtissen. 

Vorliiufig stehen wir noch vor der schwierigen Frage, ob sich uberhaupt aus 
der Wanderungshemmung SchluBfolgerungen auf die Wanderungsrichtung ab
leiten lassen, wobei wir es als unentschieden ansehen wollen, ob die Wallbildung 
als Folge einer Wanderungshemmung aufzufassen ist. 

Kehren wir wieder zuruck zu der eigentumlichen Wanderungshemmung an 
der Rindenmarkgrenze, wo die Spirochiiten nur auf der Seite der grauen Substanz 
sich finden, so muBte, wenn die Erreger von den oberen Schichten nach den 
tieferen ungehemmt wandern und eine Barriere an der Rindenmarkgrenze besteht, 
schlieBlich hier eine Stauung der Krankheitserreger sich zeigen. Und die Frage 
entsteht: Haben wir Anhaltspunkte daffu, daB in der Rinde des Paralytikers 
die Spirochiiten von den oberen Schichten nach den tieferen zu wandern? Wenn 
eine solche Wanderung stattfindet, so miiBten je nach den verschiedenen Stadien 
der Paralyse und den verschiedenen Phasen der Spirochiitenwanderung die 
Erreger in den verschiedenen Schichten verschieden zahlreich gefunden werden. 
Es muBte sich zeigen, daB die Spirochiiten bei der Paralyse nicht nur in der 
3.-6. Schicht hiiufig sind, sondern daB sie vielleicht in fruheren Stadien oder 
an den noch nicht voll dem paralytischen ProzeB unterworfenen Gebieten in den 
Meningen, im superfiziellen Rindensjl>um, in der Molekularschicht sowie in der 
zweiten Schicht vorkommen. 

Bereits NOGucm hat damuf hingewiesen, daB die Spirochaten bei der Paralyse in den 
Nervenzellenschichten der Hirnrinde, und zwar in der 2.-6. Schicht sich finden. Auch 
JAHNEL, VALENTE, PACHECO E SILVA u. a. sahen die Spirochaten hauptsachlich in den 
Laminae III, IV und V lokalisiert. Unrichtig ist aber zweifellos, wa.s auch JAHNEL betont, 
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daB Spirochli.ten in der MolekuIa.rzone nicht vorkommen, iiberblicke man ein groBeres 
Material, so konne man sich von dem ofteren Vorkommen von Spirochaten in der MolekuIa.r
zone sehr leicht iiberzeugen. Selbst Spirochli.tenherde konne man an dieser Stelle gelegent
lich antreffen. In einer seiner Beoba.chtungen seien solche Parasitenschwarme unmittelbar 
unter der Pia. gelegen gewesen. Auch ich selbst habe solche Herde gesehen. JAHNEL 
erwahnt noch, daB er einem eigentiimlichen Phanomen bei der va.scuIaren Spirochli.ten
verteilung begegnet sei. Hier habe er vereinzelte Spirochaten unmittelbar im gliOsen Rand
saum, also dicht unter der Pia liegend, angetroffen, so daB er den Eindruck gewonnen 
habe, es konnte diese Lagerung der vereinzelt angetroffenen Spirochii.ten in einer gewissen 
Relation zur vascuIaren Spirochii.tenverteilung stehen. Ob die Pradilektion der Spirochli.ten 
fiir den Lymphstrom dabei eine Rolle spiele, moohte er dahingestellt sein lassen. Ich selbst 
habe ebenfalls Spirochli.ten im gliOsen Randsaum bei progressiver Paralyse (juvenilei' Fall 
FRIEDA ECKERT) angetroffen, bnn aber nicht sagen, daB die Verteilung der Spirochii.ten 
in den Rindenschichten dabei dem vascularen Typus JAHNELS entsprochen hii.tte, sondem 
in diesem Fall wenigstens seiner disseminiert genannten Anordnungsart. Die vereinzelten 
Spirochaten, die PACHECO E SILVA in der Molekula.rzone gesehen hat, fanden sich in der 
Na.chbarschaft der in den Meningen gelegenen Spirochatenherde. Auch PuLIDo VALENTE 
hat bei Paralyse einige Spirochii.ten ganz nahe der Pia in der Membrana limitans super
ficialis gesehen. 

Was wissen wir nun fiber das Spirochatenvorkommen in den Meningen? 
KUFS beoba.ohtete in einem Fall von disseminierter Meningoencephalitis mit laminarer 

Rindenerweichungbei Paralyse 1 neben diffus in der Ilirnrinde verteilten Spirochli.ten sehr 
dicht in der obersten Rindenschicht angesammelte Keime mit scharfem Abschneiden ihres 
Vorkommens unter der erkrankten Pia; alkrdings land er sie, wenn auck nur an wenigen 
Stelkn auck in der Pia. 1m Kleinhim zeigte sich die gleiche Lagerung der Spirochii.ten. 
AuBer Mc INTOSH und FILDES haben bei typischer Para.lyse noch HERMEL, sowie PACHECO 
E SILVA (1926 in einem Fall selten, 1927 in einigen Fallen "Meningen iibersat von Spiro
chiten, die sich unregelmaBig iiber ihre Ma.schen verteilten") Spirochli.ten nachgewiesen. 
Insbesondere hat sich aber JAHNEL in systematischen Untersuchungen mit der Ausbreitung 
der Spirochli.ten bei Paralyse in den Meningen beschii.ftigt und vor allem die Meningen 
des Kleinhims, der Briicke und des Riickenmarks auf Spirochii.ten untersucht. 

In den Hiillen des Kleinhims und der Briicke, sowie in den Wandungen der Arteria 
basila.ris und verschiedener Kleinhimvenen gelang es ihm, Spirochaten nachzuweisen, 
nnd zwar immer nur an wenigen Stellen in wechselnder Zahl, in manchen Fallen sehr wenig, 
zuweilen aber auch in Herden mit sehr zahlreichen Keimen, freilich jedesmal nur in solchen 
Fallen, wo die Pa.ra.siten a.uch in der Himrinde gefunden worden waren. 1m Kleinhim war 
bemerkenswerterweise ein Parallelismus zwischen dem Spirochii.tenvorkommen in der 
Kleinhirnrinde und dem in den Meningen na.chweisbar; in der Briioke und in der Himrinde 
dagegen nicht, z. B. in der Briick~ Vorkommen zahlreicher Spirochaten, ohne Spirochaten
funde "in den entsprechenden meningealen Partien", wahrend die unmittelbar unter einem 
meningea.len Spirochii.tenherd befindliche Himsubstanz Spirochaten beherbergen oder 
pa.ra.sitenfrei sein bnn. Den Para.llelismus des lobIan Spirochatenvorkommens in den 
Meningen des Kleinhims und der Kleinhimrinde zu erklaren unterlABt JAHNEL, er wisse 
nicht, ob man diese Erscheinung a.ls ein Eindringen der Spirochii.ten aus der Pia odei' urn
gekehrt deuten solIe, jedenfa.lls sei der Gedanke naheliegend, daB die "Meningealspiro
chii.t.ose im Rahmen der Spirochli.tenbefunde bei der Paralyse eine prinzipielle, wenn auch 
noch unerkannte Bedeutung haben miisse", sie diirfe nicht als ZufaIIigkeit oder Raritii.t 
und auch nicht a.ls Mischform von progressiver Para.lyse und meningea.ler Syphilis erklii.rt 
werden. JAHNEL erwahnt noch, daB auch bei der Ta.bes und bei den Spirochii.tenbefunden 
IGERSHElMERS der Meningea.lspirochatose eine Rolle zuzuweisen sei. IGERSHEIMER hat 
namlich in den entziindlich veranderlen Hiillen der untersuchten Falle von Paralyse und 
Tabes mit aber auch ohne Opticusatrophie sowohl in den intrakraniellen und intra
cana.licularen Abschnitten der Sehnervenhiillen, wie auch in Randsepten und der Randglia 
des Sehnerven, einmal sogar in der Adventitia eines kleinen OpticusgefaBes Spirochli.ten 
gefunden. PACHECO E SILVA und CANDIDO DA SILVA haben in 21 Fallen von progressiver 
Paralyse den Sehnerv untersucht und in einem Fall Spirochaten inmitten der nervosen 
Substanz ziemlich zahlreich gefunden. 

1 KUFS: Z. Neur. 106, 518 (1926). 
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Es ist sehr bedauerlich, daB die Paralysefalle mit meningealem Vorkommen 
der Spirochaten klinisch nicht veroffentlicht sind, so daB eine vergleichende Be
trachtung des klinischen Verlaufs, der Paralysedauer usw. mit anderen Fallen 
ohne Meningealspirochatose nicht vorgenommen werden kann. lch halte die 
Entdeckung der Meningealspirochatose bei progressiver Paralyse durch J AHNEL 

fiir hochst bedeutsam. Zweifellos handelt es sich hierbei um eine Erscheinung 
von prinzipiellem Wert. Wie ware es denn, wenn die Spirochaten von den Me
ningen aus in die Hirnrinde einwandern wiirden 1 MiiBten dann nicht die Falle 
mit Meningealspirochiitose auch klinisch als jiingere Krankheitsprozesse mit 
kiirzerer Paralysedauer zu erkennen sein als andere Paralysen ohne Meningeal
spirochiitose 1 Wir sehen, wie wichtig eine Vergleichung der Haufigkeit klinischer 
Daten mit den parasitologischen Befunden hier hatte werden konnen. Aber 
selbst, wenn sich solche GesetzmaBigkeiten nicht ergeben hatten, so miiBte damit 
die Theorie von der Einwanderung der Parasiten aus den Meningen in die Rinde 
noch nicht aufgegeben werden. Es konnte ja so sein, daB die Einwanderung nicht 
gleichzeitig und gleichmaBig an jeder Stelle der Rindengirlande sich vollzieht. 
So miiBten dann die verschiedensten parasitologischen Bilder des V orkommens 
von Spirochaten in den Meningen und in der Hirnrinde sich nachweisen lassen: 
Da, wo viel Spirochaten in den Meningen vorkommen, brauchte noch keine Spur 
derselben in den Rindenschichten zu finden sein, dies ware das friiheste Stadium. 
Weiterhin: Trotzdem noch viel Spirochaten in den Meningen sich zeigten, 
konnten doch schon einige irgendwo im oberflachlichen Rindengebiet sein, dies 
ware das nii.chste Stadium der Tiefenwanderung. Je mehr Rindenschichten von 
der Oberflache nach der Tiefe zu von den Spirochaten durchwandert werden, desto 
seltener wiirde ihre Anwesenheit in den Meningen werden. So ware zu erklaren, 
daB wir einmal in den Meningen Spiiochaten finden, ohne sie in der darunter
liegElUden Rinde anzutreffen, und daU wir fernerhin da, wo die Spirochaten in 
den oberflachlichsten Rindenschichten mehr oder weniger zahlreich sind, haufig 
auf die lokal benachbarte Meningealspirochatose stoBen. Dabei miiBten keines
wegs iiberall dieselben Verteilungsverhaltnisse der Spirochaten in den einander 
benachbarten Meningeal- und Rindengebieten vorliegen: es konnte z. B. in 
vorderen Hirngebieten im Gegensatz zu weiter hinten gelegenen der Wanderungs
proze{3 der Spirochiiten mit der Wirkung, daB keine Spirochaten in den Meningen, 
die allergroBte Mehrzahl der Keime dagegen in den tieferen Rindenschichten 
nachweisbar waren, so gut wie abgeschlossen sein. Ja, wenn die Tiefenwanderung 
sich ungleichmaBig vollzieht, konnten selbst in nicht weit voneinander ent
fernt liegenden Windungen ganz verschiedenartige Bilder der Tiefenverteilung 
der Spirochaten vorkommen. Und dies ist tatsachlich der Fall. Damit wird 
freilich die Erkennung von WanderungsgesetzmaBigkeiten auBerordentlich er-
schwert. -

lch habe neuerdings einen Fall untersuchen konnen, der uns hier Aufklarung 
zu bieten geeignet ist. Es handelte sich um eine Paralyse von recht kurzer 
Krankheitsdauer und sehr starkem Liquorbefund (275 Zellen im cmm, 7 Teilstriche 
EiweiB, WaR + 0,2. Tod nach Serien paralytischer Anfalle). Enormer Spiro
chatenreichtum der Hirnrinde und des Striatum, Nucleus caudatus und Putamen, 
massive Verfilzung der Spirochaten mit Ausbildung brauner Spirochiitenherdchen 
und Entwicklung miliarer Gewebsnekrosen. Starke Ansammlung der Spiro
chaten auch im Kleinhirn. Wichtig war aber ein besonderer Befund: Es konnte 
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am GroBhirn und auch am Kleinhirn nachgewiesen werden, daB die Pia an vielen 
Stellen stark spirochatenhaltig war und die von solchen Stellen in die Rinde ein
strahlenden BlutgefafJe waren mit dichtesten Ansammlungen von Spirochiiten 
besiedelt. Die Anhaufungen fanden sich aber nicht periadventitiell, sondern intra
adventitiell. Hier haben wir den Weg vorgezeichnet, den die Parasiten gehen: 
Aus den Meningen wandern sie ins Hirn ein, sie benutzen dabei praformierte 
Bahnen, namlich die adventitielle Lymphscheide, dann verlassen sie auch diesen 
Raum und wandern in das Parenchym ein (Abb. 4-6) . Die periadventitielle 

rs 

Abb. 4. Progressive Paralyse. Fall KRETSCHMAR. Gefrierschnitt
versilberungsmethode. Stirnhirn. by BlutgefaB, das sich teilt. 
rs Rindensaum. Man sicht entlang del' BlutgefaBbahn, mit diesel' 
parallel lauiend, Spirochatenziige. (Obj. Immersion 1/" Ok. 5 x, 

Balgauszug 36 cm.) 

Anschoppung entsteht also 
wohl dadurch, daB die Spi
rochaten aus den intraad
ventitiellen Lymphraumen 
in Massen ins Parenchym 
hineingetrieben werden 

und erst von da aus im 
Parenchym sich weiterver
breiten. Ob im intraadven
titiellen Raum auBerdem 
eine Fortpflanzung der Pa
rasiten stattfindet, kann 
ich nicht feststellen, mog
lich ist es immerhin. Die 
Masse del' Parasiten wan
dert aber zweifellos aus 
dem meningealen Raum 
durch die adventitiellen 
Lymphbahnen der GefaBe 
ein. Dies zeigt sich an den 
Praparaten auch insofern 
deutlich, als da, wo Spiro
chaten in den Meningen ge
hauft sind, sie auch im 
obersten intraadventitiel
len Abschnitt eines Blut
gefaBes vorkommen. W 0 

es dagegen zu einer Massen
ansiedlung der Spirochaten in den tieferen Rindenschichten gekommen ist, sind 
der oberflachennahe LymphgefaBraum der BlutgefaBe, wie die Meningen selbst, 
nicht mehr mit Spirochaten besetzt, sondern von ihnen frei. 

Zweifellos ist - allgemein gesprochen - der paralytische GewebsprozeB 
in den vorderen Rindenteilen am starksten ausgesprochen. Eine vollige Ver
schonung des Hinterhauptgebietes der Rinde trifft freilich auch nicht zu. Die 
relative Aussparung del' Hinterhauptsgebiete konnte statt mit dem Markfaser
reichtum mit zeitlichen Verhii.ltnissen der Spirochatenwanderung erklart werden, 
insofern am fruhesten die vorderen Rindengebiete befallen werden und erst 
spater die hinteren. Die Beteiligung des Kleinhirns wiirde dann am spatesten 
erfolgen. Wenn wir dieser Vermutung nachgehen und unsere Kenntnisse von 
der Spirochatenverteilung im Kleinhirn damit vergleichen, so werden wir als 
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Folge eineo; vielleicht jiingeren Krankheitsstadiums imKleinhirn erwarten diirfen, 
daB die Spirochaten gerade in den oberllachlichsten Schichten der Kleinhirnrinde 

vorkommen und daB hier der Parallelismus zwischen Anwesenheit der Spirochaten 
in den Kleinhirnhiillen und im Parenchym durchgangiger sich zeigt, als etwa in 
deli Stirnhirnteilen. Dies scheint nun wirklich so, wie ich ja oben schon ausge
fiihrt habe. Freilich kommen - dies darf uns nicht wundern - Spirochaten 
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auch in den tieferen Schichten des Kleinhirns (Purkinjezellen und Kornerschicht, 
vereinzelt auch im Kleinhirnmark, vor; am haufigsten finden sie sich aber in der 
Molekularzone, im Gegensatz zum Verhalten der entsprechenden GroBhirnrinden
schicht. Auch groBe Spirochatenherde sind in der Molekularschicht des Klein
hirns beschrieben worden (KREBSBACH). 

Wir betrachten unsere SchluBfolgerungen beziiglich der Tiefenwanderung der 
Spirochaten von den Meningen aus in die Rinde hinein und von da weiter in die 
Tiefe noch nicht als vollig sicher. Gegen unsere Annahme spricht ja die un
geheure Anzahl der Spirochaten, die sich in den Rindenschichten des Paralytikers 
in manchen Fallen vorfindet und die kaum mit der Einwanderung aller dieser 
Keime aus den Meningen erklart werden kann. Wir kommen hier wohl schwerlich 
ohne die Voraussetzung einer autochthonen Vermehrung der Parasiten in der 
Hirnrinde aus. Prinzipiell ist aber damit unsere Wanderungshypothese nicht 
widerlegt, denn die in der Rinde entstandenen Filialgenerationen von Spiro
chaten konnten ja immer noch ihre Entstehung solchen Stammparasiten ver
danken, die aus den Meningen in die Rinde eingewandert sind. Neben der Ver
mehrung der Parasiten in den Meningen selbst und einer weiteren Generations
fahigkeit der Eingewanderten in der Rinde lieBe sich auch noch die Annahme 
einer Erregeranreicherung in dar Rinde durch Einwanderung der Krankheits
keime aus den Meningen rechtfertigen. Jedenfalls spricht vieles fUr das Vor
kommen einer solchen Genese. 

Wir haben bisher die Verteilung der Parasiten im Gehirn so betrachtet, wie 
wenn uns nicht auch noch in Form des Silberzellennachweises ein weiteres Ver
teilungsmerkmal zur Verfiigung stiinde. Es liegt uns deshalb nunmehr ob, fest
zustellen, ob die Verteilung der Silberzellen neben den Spirochaten uns zu einer 
Anderung unserer Anschauungen vom WanderungsprozeB der Spirochaten 
notigt oder nicht. Dies ist nicht der Fall. 1m Gegenteil, wir finden genau so, 
wie wir die Wallbildung der Spirochaten an Ganglienzellen, an und in GefaB
wandungen festgestellt haben, auch ein Silberzellenaquivalent dieser Wallbildung. 
Wir konnen ferner in den Verteilungsgrundsatzen der Silberzellen beziiglich ihrer 
Tiefenausdehnung und ihrer laminaren Lagerung dasselbe feststellen, wie beziig
lich der typisch gewundenen Parasiten, wir konnen endlich nachweisen, daB die 
Lokalisation der Silberzellen das nervose Grau bevorzugt und die weiBe Substanz 
ziemlich wenig beteiligt. . 

Ja, wir konnen unter Zuhilfenahme des Silberzellenbildes dariiber hinaus 
noch etwas weiteres aussagen. Silberzellen stellen ja das letzte Signal der Spiro
chatenanwesenheit dar. 

Betrachten wir Spirochaten und Silberzellen hinsichtlich ihrer Tiefenaus
dehnung, so fallt uns in der iiberwiegenden Mehrzahl der zur Untersuchung 
gelangten Paralysefalle auf, daB die Meningen wenig oder gar keine SpirochJ:iten, 
dagegen unter Umstanden viele Silberzellen enthalten. Dasselbe gilt von der 
Molekularschicht. In den tieferen Schichten sehen wir eine Mischung von Silber
zellen mit Spirochaten in nahezu gleicher Zahl oder ein starkes Uberwiegen 
typischer Pallidae neb en wenigen Silberzellen. Nahern wir uns nun der Rinden
markgrenze, so stoBen wir an dieser Stelle wiederum im Gegensatz zu den unmittel
bar dariiberliegenden Rindenschichten auf ein starkes 1Jberwiegen der Silberzellen. 
1m Mark selbst treffen wir fast ausschlieBlich Silberzellen an und auch diese 
sind nur in der Nahe der Rindenmarkgrenze lokalisiert. Danach werden wir, 
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wenn wir ruese raumlichen Verhii.ltnisse zur Beurteilung der zeitlichen V organge 
zu Hilfe nehmen, in den Meningen, in der Molekularschicht sowie an der Rinden
markgrenze bzw. im Mark selbst rue Lebensdauer der Erreger als beendet ansehen 
dmen, wenn sie in der tieferen Rinde selbst noch vollig lebenskraftig sind. 
Vielleicht aber haben wir in dieser Verteilung der Spirochaten und Silberzellen 
auch ein Merkmal fUr einen Wanderungsproze.6 der Erreger vor uns, der von den 
meningealen Hilllen ausgehend, sich zunachst na.ch der Tiefe zu erstreckt. 1m 
Widerspruch mit dieser Annahme stiinde lediglich die Haufigkeit der Silberzellen 
unmittelbar an der Rindenmarkgrenze. Wenn wir aber eine Wanderungshemmung 
an der Rindenmarkgrenze annehmen dmen, vielleicht in ursachlicher Ab
hangigkeit von einer Abneigung der Spirochaten sich im Markwei.6 aufzuhalten, 
so werden wir die Haufung von Silberzellen an der Rindenmarkgrenze erklaren 
konnen, auch okne da.6 wir die Annahme unseres Wanderungsprozesses von 
den Meningen nach den tiefen Schichten zu fallen lassen miissen. Wir konnen 
auch weiterhin verstehen, warum es in manchen Fallen zu bandartig iiber gro.6e 
FIachen der tieferen Rinde hinweg sich ausdehnenden Spirochatenansamm
lungen kommt (s. Abb. 3, S. 309). DieFortsetzung der Wanderung der Spirochaten 
von der Rindentiefe in die wei.6e Substanz hinein ist erschwert, hier ist eine 
Schranke vorhanden; infolgedessen mu.6 es an diesen Stellen zu einer Ausbreitung 
na.ch den Seiten hin, mehr oder weniger entsprechend dem Verlauf der Rinden
girlande kommen und so entsteht dann die bandartige Erscheinungsweise der 
Spirochatenansammlungen in den tiefsten Rindenschichten (Abb.3). 

Sehen wir ferner aufmerksam paralytische Hirnrinden mit deutlichen peri
adventitiellen Spirochatenumwallungen der Gefa.6e durch, so finden wir ganz 
entsprechend unserer Annahme yom Wanderungsproze.6 der Spirochaten von 
den meningealen Hilllennach der Tiefe zu, da.6 ein senkrecht zur Oberflache 
gestelltes langeras Gefa.6, das eine gro.6e Strecke der Rinde durchzieht, in seinem 
unteren der Rindentiefe zugehOrigen Teil eine deutliche Wallbildung der Spiro
chaten aufweist, wahrend der obere Teil im adventitialen Lymphraum zahlreiche 
Silberzellen enthii.lt, die sich bis zur Einsenkung dieses Gefa.6es von der Pia 
in die Rinde hinein und schlie.6lich auch in die Meningen verfolgen lassen. In 
der Umgebung diesas Gefa.6es sind dann immer auch noch einige Silberzellen im 
Parenchym der oberen Rindenschichten nachweisbar. Solche Bilder sind keines
wegs selten und wir konnen daraus schlie.6en, da.6 die periadventitielle Wall
bildung der Spirochaten in den tieferen Rindenschichten so zustande kommt, 
da.6 als bevorzugte Wege der Spirochatenwanderung von den Meningen in die 
Rinde hinein die pialen Gefa.6trichter und deren adventitiale Fortsetzungen 
in die Rinde beniitzt werden und da.6 erst von einem bestimmten Zeitpunkt ab 
den Spirochaten der Aufenthalt im adventitialen Lymphraum verleidet wird, 
da.6 sie dann erst in einer gewissen Rindentiefe den adventitialen Gefa.6raum 
verlassen und sich unmittelbar neben ihm ansiedeln. 1st dies so, dann mu.6 es 
ein Staruum intraadventitiellen Vorkommens der guterhaltenen Parasiten geben 
und dieses Stadium mu.6 erstens einmal mit der Meningealspirochatose ver
kniipft sein und zweitens gerade in den meningennahen Gefa.6lymphraumen 
besonders ausgesprochen sein. Dies ist nun tatsachlich, wie wir vorhin gezeigt 
haben, der Fall. Spaterhin sind dann an friiher stark besiedelten Stellen 
(Meningen, Gefa.6lymphraumen) nur mehr Silberzellen da. In der unmittelbaren 
parenchymatosen Umgebung des adventitiellen Lymphraumes der Gefa.6e 
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tieferer Rindenschichten kommen danach die Spirochaten erst in spateren Stadien 
des Wanderungsprozesses vor, gleichzeitig mit intraadventitiell und unmittelbar 
periadventitiell angehauften Silberzellen. Ob daneben die periadventitielle 
Wallbildung an den GefaBwanden nicht noch durch Fortpflanzungsvorgange 
der Parasiten verstarkt wird, kann auch mit Hilfe der Silberzellenverteilung 
nicht sicher entschieden werden. Die Moglichkeit liegt zweifellos vor, daB beide 
Entstehungsarten der periadventitiellen Wallbildung vorkommen, eine wirkliche 
Wallbildung infolge Wanderungshemmung der Spirochaten bei ihrem Ubertritt 
aus dem intraadventitiellen Raum ins Parenchym durch die pialen und gliosen 
Scheiden der GefaBwande hindurch und eine scheinbare im Sinne einer Fort
pflanzungsstatte der Parasiten, die unmittelbar perivascular im Parenchym liegen 
wiirde. Die intraadventitielle Lagerung der Erreger ware aber mit der zweiten 
Annahme nicht vereinbar. DaB die eigentiimliche periadventitielle Wallbildung 
um die GefaBe nicht durch eine Zuwanderung auf die GefaBbahn zustande kommt, 
beweist mir eine Erscheinungsform der Spirochaten, die ich bisher nur in einem 
Fall von progressiver Paralyse, der kurz vor seinem Tode mit mehreren Salvarsan
einspritzungen behandelt worden war, feststellen konnte. Hier zeigte sich 
(Abb. 7 und 8) je nach dem getroffenen GefaB eine deutliche Distanzierung 
der Spirochatenwallbildung yom GefaBzentrum; zwischen GefaB und Spiro
chatenwall war ein deutlich spirochatenfreier Raum; bei quergetroffenen Ge
faBen lagen die Spirochatenansammlungen in Ring-, bei langsgetroffenen in 
Pallisadenform da, im adventitiellen Raum dagegen Silberzellen. 

Ein Wort ware noch dariiber zu sagen, daB im Hinterhauptsgebiet auch die 
Silberzellen entsprechend dem V orkommen der Parasiten haufig an Zahl geringer 
sind, daB also auch die Verteilung der Silberzellen in dieser Hinsicht der der 
Spirochaten durchaus parallel geht. 

Wenn die Silberzellen an der Rindenmarksgrenze und im benachbarten Mark 
im Gegensatz zum Vorhandensein wohlerhaltener Erreger in den unmittelbar 
dariiber gelegenenRindenschichten gehauft sich zeigen, so vermuten wir, wie schon 
gesagt, hier neben einer Wanderungshemmung eine Erschwerung der Existenz
bedingungen der Parasiten. Es ware dann nicht richtig, wenn wir davon 
reden, daB die Spirochaten die graue Substanz bevorzugen, es liegt also keine 
besondere Vorliebe, die wir "als Poliophilie bezeichnen konnten, vor, sondern 
eine Erschwerung der Existenzbedingungen der Erreger in der weiBen Substanz, 
eine Leukechthrie (von I.svx6;; = weiB, lxBea = Feindschaft, Abneigung). Die 
Keime wandern ins WeiB ein, gehenhier aber schneller als anderwarts und rascher 
als besonders im Rindengrau zugrunde. 

In manchen Theorien von del' Entstehung del' progressi ven Paralyse spielt die Phago
cytose eine groBe Rolle. So hat HAUPTMANN die Anschauung vertreten, in den abwehr
geschwachten Paralysegehirnen kOlnme es iiberhaupt nicht odeI' weniger ausgedehnt zu 
einer intracellularen Verarbeitung del' Spirochaten und ihrer Triimmer. Vielmehr zeige 
sich bei diesem Leiden eine Schwii.che des cellularen Abwehrapparates iiberhaupt darin, 
daB die Spirochaten extracellular zugrunde gingen. Auf diese Weise kame es zur Ent
stehung von Toxinen, die als solche manche anatomischen Veranderungen del' progressiven 
Paralyse verursachen sollen. Wenn wir diese Anschauung mit unseren tatsachlichen Fest
stellungen vergleichen, so miissen wir sagen, daB in del' iiberwiegenden Mehrzahl aller 
Paralysehirne eine phagocytarer ProzeB insofern nachgewiesen werden kann, als Spiro
chii.tenteile Aufnahme und weiteren Abbau in Zellen finden. Del' cellulare Abwehrapparat 
ist also vorhanden und wirksam. DaB daneben ein extracellularer Spirochatenuntergang 
stattfilldet, ist wahrscheiulich; wenigstens bnn eine extraceJIulii.re Schii.digung der Vita.litat 
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der Spirochaten a.us gewissen extracellular liegenden Degenerationsformen derselben er
schlossen werden. Ob es sich urn eine aktive Pha.gocytose durch Lymphocyten und 

Ahl>. j. 

Abb.8. 
Abb. 7 und 8. Progressive Para lyse. Fall KAHN. Gefrierschnittversilberungsmethode. by Blutgefitl3e, 
spkr- Spirochatenkranz, die x x bezeichnen von Zcllen (Silberzellen) angegriffene lmd abgebaute 
Spirochaten. Auf Abb. 7 (Obj. B, Ok. 7 x, Balgauszug 32 em) s ieht man in sehwaeher Ver
grol3erung die Anordnung der Spirochatengrenze in Ringform urn ein Gefitl3. In Abb. 8 dasselbe 

vergrol3ert. (Obj. Immersion 'I"~ Ok. 7 x, Balgauszug. 22 em.) 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 21 
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Gliazellen in dem Sinn handelt, daB diesa Zellen voll lebenskrii.ftige Spiroehaten angreifen 
und zu verniehten in der Lage sind, kann aus dem morphologischen Bild nieht entnommen 
werden. Jederualls aber vermogen die genannten Zellen schon gesehwachte oder gesehadigte 
Spiroehaten in sieh einzuschlieBen und vollends abzubauen. Dabei vollzieht sieh der ProzeB 
des Spiroehatenabbaus offenbar in ganz gleiehartiger Weise wie bei sonstigen Stadien der 
Syphilis, so daB wir nieht in der Lage sind, obwohl wir mit dem neuen Verfahren die phago
eytaren Erseheinungen morphologiseh sehr gut beobaehten konnen, bei progressiver Paralyse 
einen anderen Abbautypus der Spiroehaten festzustellen, als er sonst die Regel ist. Von 
dieser Seite her gewinnen wir also keine Stiitze fiir die HAUPTMANNSehe Theorie. Wir 
konnen sie aber aueh nieht auf Grund UIlS6rer neilen Erfahrungen von den Silberzellen 
ablehnen. Handelt es sieh doch bei dieser Theorie um eine solehe biologischer Art und es 
ware sehr wohl moglich, daB ein extracellulii.rer Spirochatenabbau zu solchen Stoffen fiihrt, 
die entweder rein fliissig sind und sich deshalb unserem morphologischen Nachweis ent
ziehen oder, wenn auch in fester Form, so doch nicht als argyrophile Teilchen erscheinen 
und deshalb wiederum mit unseren Methoden nicht aufgefunden werden konnen. 

Was wir sehen, ist jedenfalls ein zu allen sonstigen Stadien der Syphilis, mit 
Ausnahme des tertiaren, analoges Verhalten des cellularen Abwehrapparates im 
Paralysehirn, eine Feststellung, die allen Theorien von biologischen Zwischen
gliedern bei der Entstehung paralytischer Veranderungen weiterenBoden entzieht. 
Waren korperfremde oder gar korpereigene toxische Stoffe wirksame Vermitt
lungsphasen im Werdegang paralytischer Gewebsveranderungen, so stehen sie 
jetzt jedenfalls ohne jede tatsachliche Begrundung da. 

Wir haben oben schon vom Parallelismus zwischen Verteilung der Silberzellen 
und derjenigen der Spirochaten in der Hirnrinde gesprochen; wir haben ins
besondere darauf hingewiesen, daB im MarkweiB schlechtere Existenzbedingungen 
fur die Spirochaten vorhanden sein miissen und daB es deshalb zu einem Unter
gang und einem phagocytaren Abbau derselben im Mark kommt. Wir haben 
ferner bei unseren Untersuchungen malaria- und recurrensbehandelter Para
lysefalle beobachten konnen, daB offenbar die Therapie zu einem raschen und 
starken Zerfall von Spirochaten an den von ihnen bevorzugten Ansiedlungsorten 
in der Hirnrinde fiihrt und daB daneben aber auch ein Abwanderungsversuch 
der Spirochaten insofern erkennbar wird, als auch die der Rinde anliegenden 
Markschichten starkere adventitielle Infiltratbildungen und starke Silberzellen
bildung bis ins tiefere Mark hinein aufwiesen. 

Ein in dieser Hinsicht beson!,1ers lehrreicher Fall von Paralyse konnte von mir bereits 
1928 untersucht werden 1, der infolge einer Salvarsandermatitis starb und bei dem groBe 
Stellen der Hirnrinde keinen paralytisch-infiltrativen ProzeB mehr aufwiesen, wahrend 
die unter solchen RindenteiIen gelegenen Hirnmarkgebiete auffallig starke GefaBinfiltrate 
zeigten. Bemerkenswerterweise verhielt sich die Hamosiderinreaktion in den adventitiellen 
Scheiden genau so. JAHNEL bemerkt mit Recht hierzu 2, daB in diesem Fall eine Kompli
kation in Form der Arsenobenzolschadigung vorliege. Seinen Einwand, daB entsprechend 
der auch sonst bei Salvarsanvergiftung na.chweisbaren Lokalisationspradilektion im Hirn
mark die Hauptmasse der Veranderungen durch die Salvarsanschadigung entstanden sei 
und damit der von mir berichtete Fall a.1s Beispiel einer Lokalisation des paralytischen 
Prozesses in der .Marksubstanz "nicht ohne Einsehrankung" zu verwerten sei, kann ieh 
aber nieht geIten lassen. Denn gerade die fiir Salvarsanintoxikationen typisehen Hirnveran
derungen, die Blutungen in Form der Hirnpurpura im Hirnmark und andere toxische GefaB
veranderungen fehlten in meinem Fall. leh selbst babe Salvarsantodesfalle mit Blutungen 
im Him wie iiberdies auch' das Zentralnervensystem salvarsanvergifteter Kaninehen unter-

1 STEINER: 50. Jahresversammlung der siidwestdeutsehen Psyehiater in Wiirzburg, 
Arch. f. Psychiatr. 83, H. 1 (1928), ebenda 87, H. 1 (1929), Abb.l-4a, Abb.12. 

2 JAHNEL: Monographie iiber die pathologische Anatomie der progressiven Paralyse 
in BUMKE: Handbueh der Geisteskrankheiten, S. 466. 
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suchen, aber in solchen Hirnen nie adventitielle Lymphocyteninfiltrate, sondern immer 
nur Blutungen in Ring- und anderer Form beobachten konnen. Aber selbst wenn man die 
Berechtigung des JAHNELSehen Einwandes zuniLchst zugeben wollte, so miillte sie, ganz 
abgesehen von dem histotopographischen Parallelismus zwischen adventitieller Eisen
reaktion und lymphocytarer Infiltratbildung in den HirnmarkgefaLlen aus dem Grunde 
vollig abgelehnt werden, weil mit Hille des Silberzellennachweises gezeigt werden kann, 
daLl die Hirnrinde keine Silberzellen mehr aufwies, wahrend das Mark diese Zellen herd
formig in oft dichter Anordnung darbot. Und nach sehr langem Suchen konnten extra
cellular liegende, noch ganz wohlerhaltene Spirochaten im ~JJ1ark, wenn auch ausnehmend 
selten, gefunden werden, in der Rinde dagegen nirgends. Hier handelt es sich also urn 
eine eigentiimliche Abwanderung des spirochatenbedingten Krankheitsprozesses ins Mark 
und wir dtirfen wohl annehmen, daLl es sich hierbei urn einen durch die Salvarsa.nbehandlung 
und die Dermatitis eingeleiteten Heilungs- und ReinigungsprozeLl der Hirnrinde gehandelt 
hat, der durch den Tod unterbrochen wurde. Soweit hat er aber gefiihrt, daLl eine Tiefen
wanderung der Spirochaten von der Hirnrinde weg nach dem Mark zu stattgefunden hat, 

I 

C 
b 

** a .* 
y 

Lif/uorroum 
t/. f=}i7. 

"* * *..... ** ':2 *- \....!:i. *- "* 
- c*~ . . a 1i I ,.... * C b ; IItrl7rho'e 

I/t ~'::.'I *: P a . 
"''';. '-."/ t:::'" :9: . Q: *:6: 't:f. 

\ I /1 1 :::=,z..... * *1'). *' if. * 
-------------- --------- ------------ --- ---- - - - -------- - - --G'renze " . "* a. xl "t:f."t:f. 't:f. i:J. 'rl- . . * I!/rl7marK 

Abb.9. Schematische DarstelJung del' Phasen del' Spirochatenwanderung. 
I lVIeningealspirochatose. II' IntraadventitielJe Wanderung. III PeriadventitielJes Al1ftreten. 

IV Ausbreitung im Parenchym. V Parasitenfreies Endstadium. 
Zeichenerklarung: ab adventitielJer Lymphraum, c BlutgefaJ.llumen, ~ex:tracelJuHirer Parasit, 

)::( intracellularer Untergang. 

wobei infolge der an und fUr sich ungiinstigeren Existenzbedingungen der Spirochaten 
im MarkweiLl ("Leukechthrie") ein Untergang auch der letzten Restparasiten stattfinden 
muLl. Bemerkenswert ist, daLl ganz neuerdings KUFS 1 uns aukiindigt, er werde tiber die 
hochgradige Reinigung des paralytischen "Rindenbildes nach a1(sgedehnter Salvarsan
dermatitis und Erysipelas migrans" an anderer Stelle berichten. 

Zusammenfassend konnen WIT unter Zuhilfenahme der Silberzellendarstellung 
folgende Phasen der SpITochatenwanderung beim paralytischen ProzeJ3 aufstellen, 
wozu vielleicht eine allerdings bis jetzt noch nicht sichererweisbare autochthone 
Teilung und Fortpflanzung der Erreger innerhalb gewisser Generationszentren 
in der Hirnrinde hinzutritt (vgl. das obenstehende Schema Abb. 9). 

1. Meningen. 
2. Eindringen der Erreger in die Hirnrinde von den Meningen aus, vor aHem 

mit Hilfe priiformierter Wege, namlich in. den adventitiellen Lymphraumen der 
aus der Pia eintretenden BlutgefaJ3e. 

3. Wanderung im adventitiellen Lymphraum der BlutgefaJ3e nach derTiefe zu. 
4. Dbergang der Erreger aus dem intraadventitielleh in das periadventitielle 

Anschoppungsstadium. 
5. Unbeschrankte Wanderung im Rindengrau mit der Tendenz zu lokali

sierten Wanderungshemmungen, besonders an der Oberflache der GanglienzeHen 

1 KUFS: Arch. f. Psychiatr. 90, H. 4, 583 (1930). 

21* 
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6. Starke Wanderungshemmung an der Rindenmarkgrenze bzw. Grau-WeiB
grenze. 

7. Unter bestimmten Verha.ltnissen Abwanderung ins MarkweiB und Unter
gang der eingewanderten und hier besonders daseinsgefahrdeten Spirochaten. 

Wenn wir Wanderungsrichtungen der Krankheitserreger und Wande
rungshemmungen derselben mit einiger Wahrscheinlichkeit feststellen konnten, 
wenn wir die Untergangserscheinungen der Krankheitskeime und ihre Verteilung 
im nervosen Gewebe naher kennen gelernt haben, so miissen wir schlieBlich nach 
den Beziehungen dieser Ergebnisse zum klinischen Verhalten fragen. 

Bisher war man geneigt, die parrilytischen Anfalle mit dem Untergang der 
Erreger in Beziehung zu setzen. Dies ist aber wohl insofern nicht richtig, als in 
allen parrilytischen Gehirnen, wie wir aus dem Silberzellenbefund entnehmen 
konnen, stellenweise Parasiten zerfallen. Auch miiBten ja dann, wenn dieser 
Parasitenzerfall besonders umfangreich ist und besonders rasch vor sich gebt, 
wie wir es bei der Infektionsbehandlung der progressiven Paralyse aus dem 
Studium der parasitologischen Befunde entnehmen, Anfalle viel haufiger auf
treten, als wir sie zu sehen gewohnt sind. lch kann mich aber doch des Eindrucks 
nicht erwehren, daB gerade bei den erfolgreich ausgehenden Malaria- und Re
currensbehandlungen im AnscWuB an die fieberhafte lnfektionskrankheit apo
plektiforme oder epileptiforme paralytische Anfalle nicht selten und vor allem 
als einmaliges Ereignis beobachtet werden konnen. Vielleicht spielt nicht nur 
der Grad des Spirochatenzerfalls, sondern auch die Schnelligkeit desselben beim 
Zustandekommen der paralytischen Anfalle eine Rolle und damit liegen Be
dingungen vor, die wir im anatomisch-parasitologischen Bild kaum zu erfassen 
in der Lage sind. 

Die Spirochatenansiedlungen im Gewebe und der Untergang der Krankheits
keime geht auBerhalb der Ganglienzellen vor sich. Wir diirfen auch annehmen, 
daB die Markscheiden und die Achsenzylinder von einem direkten Angriff der 
Parasiten und von einer Ansiedlung derselben in ihnen verschont bleiben. Trotz 
dieser Schonung des eigentlichen nervosen Gewebes haben wir die schweren 
akuten psychotischen Symptome der Paralytiker. Wie ist dies zu erklaren 1 
Doch woW nur damit, daB wir im Rindengrau, in dem sich der KrankheitsprozeB 
ja vorzugsweise abspielt, eine gewaltige Betriebsstorung annehmen. DaB eine 
solche Betriebsstorung zunachst ohne nachweisbare Schadigung an den ner
vOsen Elementen sich vollzieht, diirfen wir woW aus der Analogie mit manchen 
anderen schweren organischen Krankheitsprozessen entnehmen, die ebenfalls 
ohne erkennbaren anatomischen Befund verlaufen. Zweifellos wird die An
wesenheit der lebhaft eigenbeweglichen Parasiten im Gehirn eine solche Un
ordnung in die feineren und feinsten axonalen und neurofibrillaren Verbindungen 
bringen, daB schon allein durch sie die klinisch zum Vorschein kommende Alte
ration des psychischen Ablaufs gedeutet werden kann. Dabei gebe ich unum
wunden zu, daB die technischen Moglichkeiten der histopathologischen Forschung 
noch nicht ausreichen, um feinere und feinste morphologische Schadigungen an 
Ganglienzellen, Markscheiden und Achsenzylindern darzustellen und deshalb 
mit bisher noch nicht nachweisbaren feinsten Veranderungen an den genannten 
nervosen Elementen gerechnet werden muB. 

Die -, parasitologischen Befunde erleichtern es uns jedoch, die Ruckbildung 
auch sehr schwerer klinischer Erscheinungen zu verstehen, sobald es nur der 
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Therapie gelungen ist, die Erreger im Gehirn abzut6ten. 1st die histologische 
Gewebsdestruktion noch nicht sehr weit fortgeschritten, so k6nnen wir infolge 
des Unterganges der Parasiten und der raschen Reinigung des Gewebes von ihnen 
mit einer Riickbildung von Gewebsschadigungen rechnen und im AnschluB daran 
mit einer klinischen Remission und Restitution. 

Eine auffallige klinische Erscheinung ist die in vielen Fallen vorhandene 
eigentiimliche Euphorie der Paralytiker, sei es, daB sie lediglich in dem gehobenen 
Gesundheits- und Kraftgefiihl der Kranken besteht oder in einem bis zum 
manischen Zustand gesteigerten Gliicksgefiihl sich auBert. Es ware auBerordent
lich verfriiht, irgendwelche Erklarungen fiir die Entstehung dieser Euphorie zu 
geben. Man k6nnte hier etwa an eine tcipische Bevorzugung bestimmter Hirn
rindengebiete, etwa des Stirnhirns, in ahnllchem Sinn wie bei manchen klinischen 
Erscheinungen im Verlauf einer Stirnhirngeschwulst denken oder aber sich vor
stellen, daB der Zerfall und der Untergang der Spirochaten eine erhebliche Uber
schwemmung der Hirnrinde mit toxisch wirkenden Giftstoffen erzeugt, die dann 
wiederum zu der Euphorie AnlaB gabe. Wir wollen vermeiden, solche Hypothesen 
zu bilden und uns dariiber klar sein, daB irgendwelche Anhaltspunkte weder 
fiir das Zustandekommen euphorischer und manisch-expansiver noch fiir ein 
solches hypochondrischer, depressiver und paranoider Grundstimmungen der 
Paralytiker in unseren parasitologischen und histologischen Befunden gegeben 
sind. Dasselbe gilt auch fiir die Umwandlung des klinischen Bildes etwa aus 
einer manisch-exaltierten in eine angstlich-paranoisch-halluzinatorische Phase. 

Die Wanderungen der Krankheitserreger im Gehirn des Paralytikers legen 
uns die Frage nahe, ob nicht im Verlauf des Leidens Stadien sichtbar werden, die 
mit den zeitlichen und 6rtlichen Gegebenheiten der Wanderungsrichtung der 
Parasiten in Verbindunggebracht werden k6nnten. Wir diirfen doch wohl an
nehmen, daB von einem gewissen Zeitpunkt ab die Einwanderung der Krank
heitserreger von den Meningen her in die Hirnrinde hinein erfolgt. LieBe sich 
dann nicht vielleicht vermuten, daB das sogenannte pseudo-neurasthenische 
erste Stadium der Paralyse in dies en Zeitpunkt des Einwande;rns der Krankheits
erreger in die oberste Hirnrinde fiele? Wir k6nnten uns dies sovorstelleli, daB 
eine Ausbreitung der Spirochaten zunac4st nur in den obersten Hirnrinden
schichten, und auch da vielleicht nur intraadventitiell, noch nicht zu dem aus
gesprochenen psychotischen Bild der Paralyse fiihre, sondern zu der eben ge
nannten pseudoneurasthenischen Erscheinungsweise, wahrend erst bei der Fort
setzung des Wanderungsprozesses der Erreger in die tieferen Rindenschichten 
hinein, etwa von der 2. oder 3. bis zur 5. die klinisch schweren Krankheits
erscheinungen auftreten. Einer solchen Annahme steht aber entgegen, daB nach 
unseren parasitologischen Beobachtungen die Einwanderung der Krankheits
erreger von den Meningen her sicher nicht an allen Rindenstellen gleichmiiBig 
und gleichzeitig erfolgt. Hier liegen sicher groBe Verschiedenheiten des Ein
wanderungsvorgangs, auch im selben Hirn, vor, so daB wir zur Zeit noch keinel'lei 
Beziehungen zwischen den klinischen und den parasitologischen Phasen her
stellen k6nnen. 

DaB eine Einwanderung der Parasiten von den Meningen her einsetzt, ist ja 
gewiB reeht wahrscheinlich, unmittelbar beobachtet ist sie aber nicht, sondern 
nur erschlossen. Setzen wir diese Einwanderung als richtig voraus, so entsteht 
die Frage, wie lange VOl' Ausbruch der Paralyse die Spirochiiten in den Meningen 
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ansassig waren. Wir wissen ja, daB im friihen Sekundarstadium del' Syphilis 
schon Syphilisspirochaten im Liquor auftreten. DaB sie hier sehr lange Zeit 
persistieren konnen, ist wohl auch in hohem Grade wahrscheinlich. So kommen 
wir also zur Annahme einer recht langen Verweildauer del' Spirochaten in den 
Meningen bzw. im Liquor und wir verstehen nicht recht, warum nun erst von 
einem bestimmten Zeitpunkt ab die exzessive Spirochatenwucherung in den 
Meningen einsetzt, auf die dann del' Zeitpunkt folgt, wo den Spirochaten del' 
Aufenthalt im Liquor bzw. in den Meningen verleidet wird und was die Parasiten 
veranlaBt, in die Hirnrinde einzuwandern. Manche klinischen Erscheinungen in 
den allerersten Anfangen del' Paralyse lassen eine besonders erhebliche Beteiligung 
del' Meningen am KrankheitsprozeB vermuten, insbesondere die gelegentlich in 
diesem Zeitpunkt zu beobachtenden starken Kopfschmerzen. Auch wissen wir 
ja, daB erhebliche Liquorveranderungen im Sinne einer entziindlichen Reizung 
des Liquors dem Ausbruch del' Paralyse recht lange Zeit vorangehen konnen. 
DaB del' durch die besonders haufige Anwesenheit von Silberzellen in den Me
ningen nachweisbaren Meningealspirochatose eine wesentliche Bedeutung fiir 
die Pathogenese del' progressiven Paralyse zukommt, ist wahrscheinlich, abel' 
auch noch nicht sichel' bewiesen. Jedenfalls diirfen wir abel' eine besonders 
haufige Anwesenheit del' Syphilisspirochaten in den Meningen und im Liquor 
annehmen, eine Anwesenheit, die offenbar del' del' Erreger in del' Hirnrinde vor
angeht. Damit wird abel' die Wahrscheinlichkeit einer pathogenetischen Be
deutung del' Meningealspirochatose betrachtlich erhoht. 

Ganz besondere Schwierigkeiten entstehen, wenn wir unsere bisherigen Kennt
nisse vom Verhalten del' Parasiten im Gewebe zur Erklarung del' tabischen 
Erscheinungen und del' Opticusatrophie heranziehen wollen. Wir haben ja be
tont, daB gerade in del' grauen Substanz verhaltnismaBig giinstige Bedingungen 
fiir die Erregel'existenz vorzuliegen scheinen, odeI' daB wenigstens die Daseins
bedingungen des Erregers in del' weiBen Substanz besonders ungiinstig sind. Bei 
del' Tabes dorsalis miissen wir abel' eine bevorzugte Schadigung del' weiBen 
Substanz annehmen. Hier liegen zweifellos noch Bedingungen VOl', die in 
einem gewissen Gegensatz zu unseren bisherigen Beobachtungen des Verhaltens 
del' Erreger zu stehen scheinen. N ur durch weitere Erforschung des Verhaltens 
del' Krankheitskeime bei del' Tabes dorsalis unter Beniitzung del' Silberzellen
darstellung wird eine weitere Aufklarung moglich sein. 

Die spontanen Remissionen im Verlauf del' Paralyse finden zwanglos ihre 
Erklarung darin, daB die Erreger spontan, d. h. aus ihnen eigentiimlichen Be
dingungen heraus zugrunde gehen, wobei einzelne Exemplare iibrigbleiben, aus 
denen sich dann wieder eine neue groBe Generation von Keimen entwickelt. 
Damit kommt es wieder zu einem Schub des Leidens. W 0 die bei del' Vernichtung 
del' friiheren Krankheitskeime iibriggebliebenen Erreger verweilen und wie lange 
es dauert, bis sievon dem ihnen drohenden Vernichtungsschlag sich bis zur Fahig
keit erneuter Fortpflanzung erholt haben, wissen wir nicht und werden es wohl 
auch nicht mehr erfahren, da die heutige Infektionstherapie in del' Lage ist, 
eine totale Vernichtung samtlicher Krankheitskeime zu erreichen odeI' wenigstens 
die natiirliche Existenzgrundlage del' Erreger im Gewebe wesentlich zu modi
fizieren. Wir diirfen aus unseren Untersuchungen iiber die Silberzellehaussaat 
und den Spirochatenuntergang bei den malaria- und recurrensgeimpften Para
lytikern schlieBen, daB in vielen Fallen eine restlose Reinigung des Gewebes 
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von den Spirochaten stattfindet. Sie allein bedingt die klinische Besserung und 
schlieBliche Heilung der Paralyse. Bei diesem Reinigungsvorgang handelt es 
sich nicht um ein lnaktivwerden von Spirochiiten, um eine latente Persistenz 
derselben, sondern um ihren Untergang und ihre endgiiltige Vernichtung. Frei
lich diirfen wir wohl nicht in allen behandelten Fallen, gewiB aber in denjenigen, 
in denen der Untergang aller Krankheitskeime erreicht ist, die Unmoglichkeit 
des Wiederauflebens des Krankheitsprozesses annehmen. 

Unser Jetztes Ziel ist die Aufk1arung des pathogenetischen Vorgangs einer 
Krankheit mit der Aussicht, giinstigere Bedingungen fiir die Heilbestrebungen 
zu schaffen. Bei der progressiven Paralyse hinkt die Aufk1arung .der Pathogenese 
dem empirisch gewonnenen Heilerfolg nacho Trotzdem sollten wir es uns nicht 
verdrieBen lassen, auch weiterhin eine Vertiefung unserer Einsicht in die Patho
genese dieses LeidenS zu versuchen. Auch die Aufk1arung der Wirkungsweise 
unserer Heilverfahren gehort ja mit zu dieser pathogenetischen Forschung. Eines 
ist aber dabei besonders wichtig: Der Vergleich klinisch-symptomatologisch 
und in ihrer Verlaufsrichtung bis ins einzelne hinein gut durchgearbeiteter 
Krankheitsfalle mit den histologischen und parasitologischen Befunden. 

B. Spiroch!tten und Silberzellen bei atypischen Paralysen. 
An atypischen histologischen Befunden haben wir das V orkommen des 

Status spongiosus in der Hirnrinde, bzw. in einzelnen Schichten derselben, und 
an anderen Stellen des Paralytikerhirns zu verzeichnen (LISSAUER, FISCHER, 
BIELSCHOWSKY, KOPPEN, BORDA, PROBST, STRXUSSLER und KOSKINAS), wir 
kennen die sog. kolloid-hyaline Degeneration (MIGNON und MARCHAND, WITTE, 
SIOLI, C. SCHRODER, DURCK, LOWENBERG, STRAUSSLER und KOSKINAS, KUFS) 
zum Teil mit dem Status spongiosus als Endresultat des Prozesses verkniipft, 
wir kennen die miliaren, nicht-gummosen Nekrosen und Abscesse, die schon 
NISSL zuerst gesehen und nach ihm STRXUSSLER als erster beschrieben hat 
(spater HAUPTMANN, HERSCHMANN, SCHOB, bei DURCK sowie bei STRAUSSLER 
und KOSKINAS in Kombination mit kolloid-hyaliner Degeneration). Bei den 
langsam verlaufenden Paralysen, bei den Spontan- und den therapeutischen Re
missionen finden wir gegeniiber der gew6hnlichen Paralyse atypische Befll.t"1de, 
die vor allem in einer Veranderung der Infiltrate sowohl nach Art der Infiltrations
zellen, wie nach ihrer Starke bestehen; statt Plasmazellen mehr Lymphocyten 
(STRXUSSLER), Riickbildung der Infiltrationen, Auswanderung der Infiltratzellen 
aus den Lymphscheiden ins Gewebe hinein, zeigen die Neigung zur Ausheilung 
an. Bei den therapeutischen Remissionen vermissen wir daneben noch frische 
proliferative Neurogliaveranderungen und frische degenerative Erscheinungen an 
der nervosen Substanz. Endlich sei hier auch auf die SPIELMEYERSchen im
perfekten Paralysefalle mit sparlichen Infiltrationen in den Meningen und an 
den einstrahlenden GefaBen, mit endarteriitischen Wucherungen und mehr oder 
weniger diffusen Ausfallen nervoser Substanz hingewiesen. Mag es bei diesen 
Fallen schon recht schwierig, in manchen Fallen unmoglich sein, zu einer sicheren 
Differentialdiagnose zwischen Hirnsyphilis und progressiver Paralyse zu kommen, 
so besitzen wir andererseits Erfahrungen, die uns mit Sicherheit Kombinationen 
von progressiver Paralyse mit anderen syphilitischen Prozessen innerhalb des 
Zentralnervensystems beweisen. Solche Kombinationen gehoren, an ihrer 
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Haufigkeit gemessen, zweifellos auch zu den Atypien. Es handelt sich hier um 
die Verbindung von progressiver Paralyse mit groBeren Gummen und miliaren 
gummosen Prozessen (JAKOB, STRAUSSLER sogar bei einem Fall juveniIer Para
lyse, J.A.HNEL, KUFS) , die Kombination mit endarteriitischen Vorgangen nach 
Art der HEUBNERschen Endarteriitis, wie auch im Sinne der NrssLschen End
arteriitis der kIeinen HirngefaBe. Endlich kennen wir noch eine Gruppe von 
topischen Atypien schon seit· LISSAUERS Forschungen mit der von ihm nach
gewiesenen ungewohnIichen Verteilung des paralytischen Prozesses, wir wissen 
insbesondere, daB der Thalamus opticus nicht nur sekundar, sondern auch 
primar am paralytischen ProzeB starker beteiligt sein kann, wir nennen die 
Erfahrungen von CECILE und OSKAR VOGT, wonach bei zwei Paralysen mit 
choreatischen Erscheinungen ein Schwund im Striatum ahnIich wie bei der 
HUNTINGTONSchen Chorea zu verzeichnen war. In einzeInen Fallen ist eine 
auffallend starke Beteiligung des KIeinhirns nachweisbar (RAECKE, STRAUSSLER). 
Selbst in tieferen Hirnteilen kann, wie FtiNFGELD angibt, eine besondere 
Akzentuation des paralytischen Prozesses vorliegen. 

AuBer den bisher genannten Atypien lieBen sich noch einige Sonderbefu.nde 
nennen, so z. B. die Wucherungen des adventitiellen Bindegewebes, das Glia
strauchwerk, das Auftreten von Fiillkorperchen, wie ich es in einem Fall sehr 
akuter Paralyse beobachten konnte, der Nachweis von zwei- oder mehrkernigen 
Purkinjezellen, besonders bei der Paralyse der kongenital-syphilitischen, sowie 
die kugeligen Anschwellungen an den Fortsatzen der Purkinjezellen bei dieser 
Form (STRAUSSLER) und sichere EntwickIungshemmungen anderer Art, die 
AmmonshornskIerose, die SPIELMEYER genauer erforscht hat und bei der nach 
den Untersuchungen seiner Mitarbeiter METz und NEUBURGER Kreislaufstorungen 
ursachlich in Betracht kommen. Ganz neuerdings werden von SPIELMEYER 
gewisse Veranderungen in der paralytischen GroBhirnrinde inForm umschriebener 
Verodungen und Sklerosen ebenfalls auf zentrale_Kreislaufstoru;ngen bezogen, 
wobei mir der Hinweis gestattet sei, daB schon 1912 ALZHEIMER in seinem 
Re.ferat davon spricht, man konne, "allerdings nur als Ausnahme von der Regel" 
auch bei der Paralyse nervose Ausfalle in herdformiger Anordnung beobachten, 
die von GefaBveranderungen abhangig seien. 

Wegen ihrer Haufigkeit ~ssen sich die herdformigen Markscheidenausfalle, 
die unzweifelhaft mit entsprechenden Herden bei der multiplen SkIerose AIm
lichkeit haben, nicht den Atypien zurechnen. Uber sie wird in einem besonderen 
Kapitel zu berichten sein. 

Von atypischen Paralysen konnte ich an meinem Material bisher zwei FaIle 
mit gehauften miliaren Gummen, einen Fall mit groBeren alten Gummen, mehrere 
Faile von spongiosem Schichtenschwund, sowie zwei Faile mit kolloid-hyaliner 
Degeneration auch unter Zuhilfenahme der neuen Methode untersuchen. 

Bei den mit miliaren Gummen kombinierten Paralysen ist es in beiden Fallen 
gelungen, seltene, aber typische Pallidae in den mit Silberzellen iibersaten auBeren 
Randschichten von miliaren Gummen nachzuweisen. 1m Innern der gummosen 
Bildung finden sich Riesenzellen, die keinerlei argyrophilen Inhalt haben. 1m 
iibrigen Gehirn zeigt sich der typische Silberzellenbefund, wie er bei Paralyse 
die Regel 1st, namlich in den adventitiellen Infiltraten und im rein nervosen 
Gewebe. Dabei fiel mir auf, daB die Silberzellenbildung sich viel mehr auf den 
adventitiellen Raum beschrankte, als sonst bei Paralyse. W ohl fanden sich 
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Silberzellenherdchen im Parenchym; sie waren aber zweifellos seltener als bei 
der gewohnlichen Paralyse. Besonders stark war die Silberzellenbildung dagegen 
in den vielschichtigen, mit dichtesten cellularen Infiltrationen besetzten ad
ventitiellen Lymphraumen. 

Spirochaten fan den sich auBerhalb des Bereichs der miliaren Gummen bemer
kenswerterweise iiberhaupt nur vereinzelt, auch im nervosen Gewebe, gewohnlich 
kamen sie mit Silberzellen gemischt vor. In dem einen meiner beiden FaIle war der 
Tod wahrend der Malariabehandlung erfolgt, der andere war unbehandelt. Von 
wesentlicher Bedeutung scheint mir, daB die miliaren Gummen selten Spirochaten 
und massenhaft Silberzellen enthalten. Bisher ist der Nachweis von Spirochaten 
in den miliaren Gummen bei Paralyse nicht gegliickt; so hat STRAUSSLER keine 
Spirochaten gefunden und auch liERMEL, der iiber eine Reihe solcher FaIle aus 
dem JAKoBschen Institut berichtet, muBte sein Suchen als ergebnislos bezeichnen; 
dagegen habe ich selbst in meinen beiden Fallen in der Randzone der miliaren 
Gummen seltene, aber typische Pallidae gefunden. Die Anhaufung der Silber
zellen in der Randzone der gummosen Bildungen weist auf einen raschen Zerfall 
massenhaft friiher vorhandener Spirochaten hin. Offenbar laBt sich die Bildung 
solcher miliarer syphilitischer Prozesse nicht auf eine von vornherein vorliegende 
Spirochatenarmut derartiger Herdstellen zuriickfiihren. Hier miissen andere Be
dingungen maBgebend sein, in die wir bisher noch keinen Einblick gewinnen 
konnten. Ich halte es auch fiir verfriiht, die giinstigere oder ungiinstigere Abwehr
bereitschaft des Gewebes zur Erklarung der Verschiedenheit der Gewebsreaktionen 
an nahe benachbarten Stellen heranzuziehen, wie ich iiberdies auch den BERGEL
schen Erklarungsversuch gummoser Bildungen - als Reaktionsprodukt gegen die 
vielleicht nucleineiweiBhaltigen inneren Kernsubstanzen der Spirochaten, wahrend 
die Lymphocytenreaktion eine solche gegen die lipoiden HiiIlen der Spirochaten 
sein solI - fur unzutreffend halte. Festzustehen scheint mir jedenfaIls, daB in 
den miliaren gummosen Bildungen ein besonders ausgedehnt0r Spirochaten
zerfall stattfindet; denn nur so konnen wir die iiberaus groDe Zahl der noch 
Spirochatentriimmer enthaltenden Silberzellen erklaren, die wohl vorwiegend 
als Lymphocyten angesehen werden mussen. Nicht ohne Interesse ist ein Vergleich 
der nach dem BIELSCHOWSKy-MARESCH- oder ACHUCARRoschen Verfahren her
gestellten, die miliaren Gummen enthaltenden Schnitte mit solchen, an denen 
mein Gefrierschnittversilberungsverfahren angewandt wurde. Die Gitterfasern 
kommen bei der Behandlung nach Achucarro sehr anschaulich zur Darstellung, 
die Inhalte der Silberzellen dagegen nicht. Bildungszentren der Gitterfasern 
sind Zellen mit langlichen Kernen, die Kerne der Lymphocyten sind wohl 
deutlich dargestellt, zeigen aber nirgends einen Zusammenhang mit den 
Gitterfasern. 

Bei den Fallen mit kolloider Degeneration, die in dem einen Fall hauptsachlich 
im Corpus striatum, gelegentlich allerdings auch in der Rinde sich vorfand 
(juvenile Paralyse, Fall Orth), konnten keinerlei Silberzellen mehr nachgewiesen 
werden. Auch Spirochaten fehlten vollig. Es handelte sich dabei um einen 
schon lange dauernden Endzustand eines paralytisch verblOdeten Madchens. 
1m anderen Fall war die koUoide Degeneration bisher in der Rinde des Hinter
hauptes in den tieferen Rindenschichten eigentiimlich laminar und vascular 
verteilt; auch an diesen Stellen konnten keine Silberzellen aufgefunden werden, 
wahrend in den vorderen Teilen desselben Gehirns miliare Gummen und 
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Silberzellen vorkamen. Es ist dies der eine Fall, der oben bereits als Kom
binationsform von Paralyse (Fall EHRLE) mit miliaren Gummen erwahnt ist. 
Betont muB werden, daB der kolloiden Substanz eine gewisse starkere Argyro
philie zukommt, die aber die Ubersicht iiber die Schnitte in keiner Weise 
stort und auch den Nachweis von extracellularen Spirochaten und intra
cellularen Spirochatentriimmern durchaus gestatten wiirde. 

Eines Wortes bedarf noch der spongiose Schichtenschwund. Hier gelang es 
in einem Fall (Frieda Eckert) in den Rindenschichten markwarts yom spongiosen 
Schwund gelegentlich enorme Spirochatenansammlungen nachzuweisen; gelegent
lich fanden sich iiber solchen massiven Spirochatensiedlungen, oberflachenwarts 
gelegen, zahlreichere wohl erhaltene Spirochaten in den Balken des spongios 
zerkliifteten Gewebes. Die iiberwiegende Mehrzahl der Erreger lag aber zum Teil 
in recht groBer Zahl diffus verteilt unterhalb der spongios veranderten Schichten. 
Silberzellen fanden sich sowohl innerhalh des spongiosen Schwundes wie besonders 
in den oberen Schichten bis zur Hirnoberflache, wo auch noch wenige gut erhaltene 
Pallidae extracellular anzutreffen waren. In einem anderen Fall mit spongiosem 
Schichtenschwund (Heinz Fischer) konnten weder Spirochaten noch Silberzellen 
nachgewiesen werden. In einem weiteren Fall waren neben zahlreich vorhandenen 
Silberzellen nur wenige aber sehr lange, zum Teil schon in Degeneration befind
liche Pallidae in der Rinde vorhanden (ESSLINGER, juvenile Paralyse). Jedesmal 
handelte es sich um sehr weit vorgeschrittene, schon lange dauernde, vollig ver
blodete Paralysen. In einem letzten Fall war auch ohne irgendwelche spezifische 
Behandlung oder Infektionstherapie die W ASSERMANNsche Reaktion im Liquor 
negativ geworden. 

Auch in den Fallen mit spongiosem Rindenschwund schwankt die Verbreitung 
der spongiOsen Zerkliiftung des Gewebes in ihrer Starke und Ausdehnung iiber 
die Rindengirlande stark. An den Stellen, wo noch massive Spirochatenansamm
lungen sich finden, ist der spongiose Schwund geringer oder fehlt ganz, oberflachen
warts von einem solchen Spirochatenherd zeigt sich allerdings die spongiose 
Auflockerung, manchmal ist aber auch diese oberhalb der massiven Spirochaten
verfilzung geringer. Vielleicht diirfen wir hieraus die Vermutung ableiten, daB 
die starke Spirochatenansiedlung noch jiingeren Datums ist, der spongiose 
Schwund dagegen ein Zeichen der schon weiter zuriickliegenden Einwirkung der 
Krankheitserreger auf das Gewebe. Dabei scheint mir die Pathogenese des spon
giosen Schwundes auch unter Zuhilfenahme der parasitologischen Tatsachen 
noch nicht geklart. 

Der Abbau der argyrophilen Substanz in den Silberzellen vollzieht sich 
ziemlich rasch; schlieBlich konnen auch die Silberzellen nicht oder nur selten 
mehr nachgewiesen werden; auch bei einigen Fallen von spongiosem Rinden
schwund haben wir ja ein solches Verhalten gefunden. Was aus den in Form 
der Silberzellen nachweisbaren Lymphocyten und Gliazellen schlieBlich wird, 
habe ich nicht feststellen konnen. Es ist dies eine Frage, die ja auch insofern 
schwer !Osbar erscheinen muB, als wir nicht wissen, was hei dem Schwund der 
lymphocytaren und plasmacellularen Infiltrate der paralytischen Hirnrinde aus 
den Lymphocyten und Plasmazellen wird. Wir sehen nur gelegentlich einen mit 
vermehrten Bindegewebsfasern ausgefiillten, recht zellarmen adventitiellen 
Raum und nehmen mit Recht an, daB in diesem Raum friiher ein Zellreichtum 
von Lymphocyten und Plasmazellen vorgelegen hat. Was aber aus den friiher 
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anwesenden Zellen geworden ist und in welcher Weise sie verschwinden, k6nnen 
wir bis jetzt nicht sagen. 

C. Die RecllrrensspirochatoseI. 
DaB bei progressiver Paralyse die Meningealspirochatose und das Vorkommen 

der Syphilisspirochaten im oberflachennahen Rindengebiet, vor allem die hier 
von mir zum erstenmal festgestellte Form des Zusammenhangs meningealer 
Spirochatenansammlung mit intraadventitiellen Anschoppungen der Erreger 
in den von der Pia ausgehenden GefaBen del' Hirnrinde vielleicht das V or
stadium einer Invasion in die Rindentiefe bedeutet, haben wir als unsere Ansicht 
aufgestellt, obwohl uns die unmittelbare Beobachtung der Wanderungsvorgange 
unm6glich ist und klinische Vergleichsdaten fehlen. Wir mussen uns aber auch 
nach Analogien bei anderen Spirochateninfektionen umsehen. Hier steht uns 
die Recurrensinfektion der Paralytiker zur Verfugung, die infolge ihrer experi
mentellen Genese zeitlich klare Verhaltnisse darbietet. Auch wissen wir, daB 
schon bald nach dem ersten Fieberanfall des kiinstlichen Recurrensfiebers 
Recurrensspirochaten gesetzmaBig im Liquor auftreten (PLAUT und STEINER). 
SpateI' zeigten dann BU8CHKE und KRo6 bei del' experimentellen Recurrens
infektion der Mause, daB die Recurrensspirochaten biologisch aus dem Gehirn 
der weiBen Maus wieder herausgezuchtet werden konnten. 

Ieh selbst habe diese Feststellung fill die weine Ratte erweitern, ein Vorkommen der 
Spirochaten aueh im Ruckenmark, sowie im Kleinhirn der weinen :lYIaus, im N. opticus 
(6 Optici von 3 Ratten) der Ratte auf einer Streeke peripher vom Chiasma bis nahe an 
den Eintritt des Nerven in die Augenhohle in gemeinsamen Versuchen mit meinem Mit
arbeiter SCHAUDER nachweisen konnen. Wie schon BUSCHKE und REoo betonten, handelt 
es sich hier urn eine Persistenz der Erreger, die recht lange Zeit, auch noch zur Zeit der 
kraftigsten Immunwirkung des Blutes andauert. Morphologisch sind im Hirngewebe der 
Maus die Erreger ebenfalIs von BUSCHRE und KRoo nachgewiesen worden. 

-aber das Vorkommen der Recurrensspirochaten im Gehirn bei o.er experimentellen 
Recurrensinfektion des Menschtlu "hat ,JAHNEL bereits 1926 berichtet. Von 8 untersuchten 
Fallen fanden sich 4mal Spirochaten, 2mal nur im biologischen Versuch (mit Gron- und 
Kleinhirnsubstanz), die 4 negativen Falle konnten nur histologisch untersucht werden, 
hier war der Tod "in einem mehr oder weniger gronen Zeitintervall nach Ablauf der Fieber
anfalle erfolgt". In den zwei wahrend der akuten Phase der Ruckfallfieberinfektion ver
storbenen Fallen zeigten die Recurrenserreger" "eine gewisse Ahnlichkeit" ihrer Lagerung 
mit dem Syphiliserreger im Paralytikerhirn, sie fanden sich frei im nervosen Parenchym, 
manchmal in der Nachbarscbaft von Gefanen. Besonders betonen mochte ich, dan JAHNEL 
"eine eigenartige Pradilektion der Recurrenserreger fill den obersten unmittelbar unter 
der Pia liegenden gliosen Randsaum der Hirnrinde" bei seinen beiden Fallen fand, so dan 
hierin eine GesetzmaBigkeit erblickt werden kOnne. Eine gleiche Verteilung der Syphilis
spirochaten im Paralytikerhirn werde nur selten und niemals in einer solch starken Aus
pragung angetroffen. Auch in der Pia des Gronhirns waren die Recurrenspirochaten in 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Vor kurzem haben, wie fruher JAHNEL und LUCKSCH 
[Med. Klin. 23, 2003 (1927)], BELEZKY und UMANSKAJA in 8 Fallen von Recurrenserkran
kungen das Zentralnervensystems untersucht. 3 von den Fallen waren in der Diagnose 
unsieher, von den ubrigen 5 Fallen waren in 3 in der grauen Subst,p,nz des Gehirns und am 
Boden des 4. Ventrikels Recurrensspiroehaten aufgefunden worden '(Fall 1, 2 und 5), auner
dem auch in der Pia. Die Spirochaten fanden sich aueh innerhalb von Zellen, sie umrahmten 
zuweilen die Zellen. Auch in den Hortegazellen konnten Spirochaten nachgewiesen werden. 
1m 5. Fall fanden sieh die Reeurrensspirochaten in der MoIekuIarsehieht und der Randglia 
mitunter nur bis zur ersten Schicht. Die Spirochaten dringen in das Zentralnervensystem 
durch die Gefanwande, aber auch von der Pia aus dureh die oberflachliche gliose Membran 
ein; sie verbreiten sieh hier hauptsaehlich ohne Beziehung zu den Gefanen. 
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nicht geringer Anzahl vorhanden. In seiner ausfiihrlichen Darstellung der pathologischen 
Anatomie der progressiven Paralyse im BUMKESchen Handbuch der Geisteskrankheiten 
kommt JAHNEL nochmals auf diese seine Ergebnisse bei der Recurrensinfektion der Para
lytiker zuruck und betont hier neben dem Vorkommen in den Meningen nochmals die fast 
elektive Bevolkerung des obersten Hirnrindensaumes durch die Recurrenspirochaten. Er 
vertritt die Ansicht, es lage nahe, anzunehmen, das Eindringen der Recurrenserreger erfolge 
von der auJ3eren, Yom Liquor umspielten Oberflache des Zentralnervensystems aus. 

Ich selbst habe in den letzten Jahren 5 Falle von progressiver Paralyse, 
die dem Recurrensverfahren unterzogen worden waren, anatomisch untersuchen 
konnen, sie seien in tabellarischer Dbersicht hier aufgefiihrt (auBerdem einen 
friiheren, in die Tabelle nicht aufgenommenen Fall). 

Progressive 
Paralysen 

Ste 
Lo 
Go. 
Hu 
Schrei 

Klinikaufenthalt 

2. 1.-23. 2. 28 
17. 7.-12. 8. 28 
8. 3.- 4. 6. 28 

18. 8.-19. 10. 28 
17.10.27 - 7. 1. 28 

Recurrensimpftag 

14. 2. 28 
24. 7. 28 
22. 3. 28 

1. 9. 28 
5. 11. 27 

Recurrensdauer 
bis zum Tod 

9 Tage 
19 
44 
49 
63 

In einem verhaltnismaBig fruhen Stadium der Recurrensinfektion, Fall Lo, 
19 Tage nach der Impfung, fanden sich die Recurrensspirochaten hauptsachlich 
und in groBer Ansammlung in dem obersten superjiziellen Gliasaum, ganz ahnlich 
wie es schon von JAHNEL beschrieben ist. Interessant ist dabei die hier vornehm
lich parallel zur Oberflache angeordnete SteHung der Erreger, entsprechend dem 
Verlauf der Gliafasern an dieser Stelle. Auch in den Meningen des GrofJhirns 
und des Kleinhirns habe ich in diesem Fall Recurrensspirochaten gefunden. 
Nicht unerwahnt darf auch ihr Vorkommen ill Plexus chorioideus auBerhalb 
der Blutbahn bleiben. Die Untersuchung mit meinem Gefrierschnittversilbe
rungsverfahren bringt die Erreger sehr gut zur Anschauung. Von besonderem 
Wert ist dabei die gute topische Dbersichtlichkeit. Das Verhalten groBer Hirn
gebiete kann auf diese Weise rasch studiert werden. So konnte ich die super
fizielle Anordnung der Recurrenserreger bisher nur an zwei RindensteHen nach
weisen, am Gyrus rectus und an der Grenze zwischen dem Gyrus callosomarginalis 
und der obersten Frontalwindung, beidemale also ill Stirnhirn. An anderen 
Stellen fanden sich die Recurrensspirochaten nicht mehr im superfiziellen Rinden
saum, sondern schon in tieferen Schichten der Hirnrinde, sie sind an manchen 
Stellen, auch hier wieder vorwiegend in der Stirnhirnrinde, oft besonders zahlreich, 
liegen aber immer vereinzelt, nie agglomeriert, wie die Pallidae. Auf die zu GefaBen 
benachbarte Lage der Recurrenskeime mochte ich bei der reichlichen GefaB
versorgung des Rindengraus keinen besonderen Wert legen. Sehr vereinzelte 
Exemplare habe ich auch unmittelbar unter dem Ependym, manchmal sogar 
noch zwischen Ependymzellen liegend, feststellen konnen. Ein solches Exemplar 
zeigte sich z. B. unter dem Ependym des Aquaedukts auf einem Querschnitt 
des oberen Endes der Brucke (siehe Abb. 4 in meiner Arbeit Z. Neur. 134, 570). 
Im Hirnmark habe ich die Parasiten ebenfalls einwandfrei nachweisen konnen; 
ebenso im Kleinhirn. Gewohnlich treffen wir sie im Hirnmark nur dann an, 
wenn sie auch in der daruber liegenden tiefen Rinde anwesend sind; interessant 
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ist die vorwiegend zu der Richtung der Markfasern parallele Lagerung (ebenda 
Abb. 5a u. 5b, 571). Bei den in einem spateren Stadium der Recurrensinfektion 
verstorbenen Paralytikern habe ich zweimal die Erreger nur mehr im Rinden
parenchym, nie mehr im superfiziellen Rindensaum gefunden, die lntervalle 
dieser FaIle zwischen lnfektion und Tod betrugen 49 und 63 Tage. Bei dem am 
fruhesten, 9 Tage nach der Infektion gestorbenen Fall habe ich keine Parasiten 
angetroffen, weder in der Blutbahn noch im Hirnparenchym, noch in den 
Meningen. 

Besonderes Augenmerk richtete ich bei meinen Untersuchungen auf das Vor
kommen der Erreger innerhalb der Blutbahn. Trotz emsigen Suchens habe ich 
aber nie einen Parasiten innerhalb der Blutbahn gefunden. 

Wir dwen demnach bei der R.ecurrensinfektion des Paralytikers bezuglich 
der Invasion der Erreger ins Zentralnervensystem 4 verschiedene Stadien unter
scheiden: 1. Vorkommen in der Blutbahn, 2. Auftreten im Liquor, im Plexus 
chorioideus und in den Meningen, 3. gleichzeitig damit oder bald nachher An
sammlung im gliosen Rindensaum und wahrscheinlich auch Eindringen durch 
die Ependymschichten, Einwanderung in die Rinde und ins Parenchym uber
haupt, 4. Weiterwanderung in der Rinde im Sinne eines Fortschreitens auch in 
die tieferen Rindenschichten, ja selbst ins Mark. 

Die Ansammlung und Haufung der Erreger im superfiziellen Randsaum 
der Hirnoberflache weist, wie wir als hochstwahrscheinlich annehmen mochten, 
auf eine Wanderungshemmung der Recurrensspirochaten hin. Wodurch diese 
zustande kommt, ist vollig unklar. Es konnte sich um eine fiir die Parasiten 
schwierige Vberwindung mechanischer Hindernisse handeln, wie sie durch den 
dichten Gewebsfilz an der Hirnoberflache dargestellt werden, aber auch sonstige 
biologische Verhaltnisse der Grenzmembranen konnten dabei eine Rolle 
spielen. Die vorzugsweise der Oberflache parallele Stellung der Parasiten im 
gliosen Rindensaum scheint mir ein weiteres Zeichen darn, daB es hier Hinder
nisse zu uberwinden gilt. Die Weiterwanderung der Erreger mag wohl am 
leichtesten in einer der Faserrichtung parallelen Linie vor sich gehen, fiir die 
Vberwindung der superfiziellen Gliabarriere scheint diese Anderung der Wande
derungsrichtung der Parasiten fiir ihr Eindringen ins Parenchym vorteilhaft. 
Man konnte den Einwand machen, daB inlolge Weiterlebens der Mikrobennach 
deni. Tode ihres Wirtes noch ein Einwandern der Erreger aus den Meningen in 
die superfizielle Gliaschicht stattfande. lch kann diesen Einwand nicht vollig 
entkraften, mochte aber darauf hinweisen, daB ja auBer mir auch JAHNEL in 
zwei Fallen diese eigentumliche Anreicherung der Recurrenserreger im Hirn
rindensaum feststellen konnte. Wir werden spaterhin noch auf weitere Beweise 
fiir die intravitale Anreicherung der gliosen Grenzschicht mit Recurrensspirochaten 
zu sprechen kommen. 

Sehr wahrscheinlich findet somit eine Einwanderung der Recurrenserreger 
ins Hirnparenchym von den Meningen bzw. yom Ependym aus statt und es 
erhebt sich damit die Frage, warum denn von den Erregern nicht der nahere 
Weg der Auswanderung aus der Blutbahn ins Hirnparenchym hinein gewahlt 
wird. An irgend einer Stelle und zu irgend einer Zeit mussen ja die Mikroben 
aus der Blutbahn uberhaupt auswandern, um in den Liquor zu kommen. Wir 
konnen das Auftreten der Erreger im Liquorraum uns ja wohl kaum anders 
vorstellen, alB daB sie aus den BlutgefaBen des Plexus chorioideus oder aus 
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meningealen BlutgefaBen ausgewandert sind. Warum sollten die Recurrens
spirochaten dann nicht in der Lage sein, in entsprechender Weise aus den 
im Hirnparenchym selbst liegenden BlutgefaBen auszuwandern? Vielleicht sind 
beide Wege der Einwanderung ins Hirngewebe, der aus dem Liquorraum und 
der aus der Blutbahn der im Hirn selbst befindlichen BlutgefaBe moglich, der 
aus dem Liquorraum steht jedenfalls morphologisch fest. 

Das Verhalten der wandernden Recurrenserreger ist nunmehr etwas auf
geklart: Bald nach ihrem Auftreten in den Meningen und noch gleichzeitig mit 
fum findet auch eine Besiedlung des Hirnparenchyms statt, ferner mussen wir 
im obersten Gliasaum der Hirnrinde eine gewisse Wanderungshemmung ver
muten, die zu einer Anreicherung der Erreger an dieser Stelle fiihrt und schlieBlich 
ist in spateren Stadien der Infektion eine PerEdstenz lediglich in tieferen Rinden
schichten und im darunterliegenden Mark nachzuweisen, bis ganz zum SchluB. 
auch die letzten Restparasiten hier verschwinden. 

Wir finden also bei der.zu therapeutischen Zwecken vorgenommenen Recur
rensinfektion des Paralytikers einen eigentumlichen Wanderungsvorgang der 
Recurrenserreger im Hirn. Wir halten uns fiir berechtigt, ihn in eine gewisse 
Analogie zu dem von uns angenommenen Wanderungsvorgang der Syphilis
spirochaten im Paralysehirn zu setzen, da wir ja schon aus der Untersuchung 
groBer "Obersichtsschnitte Anhaltspunkte fur ahnliche Wanderungsvorgange der 
Pallida gewonnen haben. Wir glauben nunmehr, unserer Annahme einer Ein
wanderung von Syphilisspirochaten aus den Meningen ins Hirngewebe hinein bei 
Paralyse eine erhohte Wahrscheinlichkeit zusprechen zu durfen, wie auch unserer 
Ansicht, daB die Erreger die Rindenschichten durchwandern. Wir diirfen das. 
Vorhandensein der vermuteten Schranken, die sich dem Wanderungsvorgang 
entgegenstellen und zu Wanderungshemmungen der Erreger fuhren, mit mehr 
Berechtigung betonen. Bei der Ausbreitung der Recurrenserreger und der Syphilis
erreger im Gehirn spielen ahnliche GflsetzmaBigkeiten eine Rolle mit der geringen 
Anderung, daB wir bei der Recurrensinfektion nur im superfiziellen Gliasaum 
der Hirnrindenoberflache eine Wanderungshemmung nachweisen konnen, 
wahrend Grau und WeiB ziemlich gleichmaBig Erreger enthalten und jedenfalls. 
bezuglich des Graus nicht die eigentumliche Bevorzugung, wie sie fiir die Pallida 
gilt, vorhanden ist. Ferner fehlt bei der Recurrensinfektion die fur die progressive 
Paralyse so ungemein charakteristische Benutzung des praformierten adven
titiellen Lymphraums bei der Ein- und Weiterwanderung der Pallida von den 
Meningen in die Rinde. AuBerdem treffen wir die Recurrensspirochaten immer 
nur in Einzelexemplaren, nie miteinander verklebt oder gar zu mehreren ver
einigt an und gewohnlich in viel geringerer Gesamtzahl. So scheinen uns die 
beim Recurrensfieber nachgewiesenen Wanderungsvorgange gerade im Hinblick 
auf die Pathogenese der progressiven Paralyse besonders bedeutsam. 

Wie steht es nun mit den Untergangserscheinungen der Recurrenserreger? 
Auch hier reagiert das Gewebe durch seinen cellularen Abwehrapparat in Form 
von Silberzellen. Hatte es noch eines Beweises bedurft, daB die Silberzellen bei 
progressiver Paralyse mit dem intracellularen Spirochatenabbau beschiiftigt 
und Zeichen eines solchen sind, so wird uns dieser durch die Abbauvorgange 
der im Hirnparenchym gelagerten Recurrensspirochaten geliefert. Auch hier 
treten namlich vielleicht mit etwas groBeren und derberen Spirochatenbruch
stucken, sonst aber vollig gleichartig beladene Silberzellen auf, ebenfalls mit 
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allen Ubergangen von intracellular gelagerten, noch gut erkennbaren Spiro
chatenbruchstucken bis zu feiner argyrophiler Kornelung des Zellinhalts. Bei 
den recurrensbehandelten Paralytikern wird es damit freilich oft schwierig, den 
Inhalt der Silberzellen hinsichtlich seiner Zugehorigkeit zur Spirochaete pallida 
oder zur Recurrensspirochate zu beurteilen. Je weiter vorgeschritten der intra
cellulare Spirochatenabbau ist, desto gleichartiger werden die morphologisch 
nachweisbaren Spirochatenabbaustoffe und desto unmoglicher die Identifizierung 
der Abbauprodukte hinsichtlich ihrer ZugehOrigkeit zu einer bestimmten Spiro
chatenart. Die Silberzellen liegen bei der Recurrensinfektion ganz ahnlich wie 
die Parasiten selbst gerne in der Hirnrinde isoliert, nie in Form von Silberzellen
herdchen. Der gliose Rindensaum enthalt dagegen Silberzellen oft gehauft, ein 
weiterer Beweis gegen die postmortale Anreicherung der extracellular liegenden 
Recurrensspirochaten im superfiziellen Rindensaum. 

Eine interessante Feststellung ergibt sich bei den Recurrensfallen noch 
insofern, als es bei den kunstlichen Recurrensinfektionen der Paralytiker zu einer 
Recurrensmeningitis kommt, bei der in der ersten Zeit ihres Bestehens, wie 
SpmLMEYER feststellen konnte, reichlich Makrophagen in den Hirnhauten auf
treten. Ich kann dies nur bestatigen, auch in meinem Fall Lo (s. oben) war die 
Makrophagenbildung in den Hirnhauten sehr stark ausgesprochen. Merkwiirdiger
weise enthalten aber die Makrophagen keinerlei argyrophile Spirochatenbruch
stucke oder argyrophile Kornchen, die als stark abgebaute Spirochatenteile 
aufgefaBt werden konnten. Dies muB uns um so mehr wundern, als wir ja aus 
den von vielen Forschern bestatigten Untersuchungen uber die Makrophagen 
und das Reticuloendothel uberhaupt erfahren haben, daB gerade die Histiocyten 
oder Makrophagen beim fermentativen Abbau der pathogenen Mikroorganismen 
eine groBe Rolle spielen. Die in Makrophagen aufgenommenen bakteriellen 
Parasiten verlieren sehr rasch ihre Farbbarkeit, verkleinern sich, verandern ihre 
Form und Dichtigkeit bis zu schattenhafter Gestalt und werden ihrer besonderen 
eigentumlichen Eigenschaften, wie sie etwa aus der Gramfarbbarkeit oder der 
Darstellbarkeit der Lipoidhulle zu entnehmen sind, intracellular entkleidet. 
Haufig geschehen aIle diese Vorgange innerhalb von Resorptionsvacuolen im 
Innern des Makrophagen. In ahnlicher Weise vollzieht sich auch der intra
cellulare Abbau von Trypanosomen oder M:alariaplasmodien. Bei letzteren sehen 
wir noch als ubrigbleibenden Rest ein schwarzes Pigmentkornchen innerhalb 
einer Zellvacuole. Aus verschiedenen Grunden diirfen wir annehmen, daB der 
intracellulare Abbau von Mikroben innerhalb der Makrophagen sich sehr rasch 
vollzieht. Es konnte also der fehlende Nachweis argyrophiler Kornchen oder 
der vollige Mangel von Spirochatenbruchstucken in den Makrophagen der 
Hirnhaute bei Recurrensmeningitis mit dieser sehr raschen Erledigung des 
intracellularen Mikrobenabbaus zusammenhangen. Auffallig bleibt dann aber 
die daraus zu entnehmende scheinbare Langsamkeit des Abbaus in den Lympho
cyten, die in den Hirnhauten bei Recurrensmeningitis Spirochatenbruchstucke 
und argyrophile Kornchen reichlich enthalten. Vielleicht sind die Makrophagen zur 
Aufnahmevon Spirochatenteilen aber uberhaupt nicht befahigt. Dem steht freilich 
entgegen, daB von einzelnen Autoren, z. B. von JAKOB, syphilisspirochaten
haltige Makrophagen im Hirnparenchym beschrieben worden sind. Aus der 
SCHoBschen Schilderung seiner mit Spirochatenteilen beladenen MakrGphagen 
kann ich nicht mit Sicherheit entnehmen, daB seine Makrophagen mit den sonst 
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mit diesem Ausdruck belegten Zellen identisch sind, vielmehr diirfte es sich dabei 
um groBe Gliazellen handeln. Freie Bindegewebswanderzellen (Makrophagen, 
Histiocyten) kennen wir ja im Hirngewebe selbst kaum. Zweifellos beteiligt sich 
der mesenchymale Resorptionsapparat kraftig an der Bekampfung der Spiro
chateninfektion, von besonderem Interesse ist dabei aber, daB der Spirochaten
abbau sowohl bei der Recurrens- als auch bei der Pallidainfektion wenigstens 
sichtbar nicht von Makrophagen, sondern von Lymphocyten iibernommen wird. 
J edenfalls konnen wir da, wo Makrophagen in den Hirnhauten auftreten - dies 
ist nur bei der Recurrensmeningitis, nicht bei der paralytischen Meningitis der 
Fall - nichts von morphologisch erkennbaren intracellularen Abbauprozessen 
der Spirochatenbestandteile in den Makrophagen nachweisen. So miissen wir 
also dem gliosen Apparat und dem lymphocytaren System, nicht dem sogenannten 
Reticuloendothel die Hauptrolle der cellularen Abwehr gegen Spirochaten und 
Spirochatenteile im Zentralnervensystem bei Paralyse und Recurrensspirochatose 
zuschreiben. DaB in einem Fall, wie SCHOB ibn beschrieben hat, auch einmal 
das leukocytare System, das ja gewohnlich als erstes gegen einen Infekt energisch 
eingreift, in Aktion treten kann, ist eine groBe Ausnahme. 

D. TIber eine besondere Art des Untergangs der Pallida 
bei progressiver Paralyse nnd die Pathogenese 

des herdformigen Markscheidenzerfalles. 
Von den drei groBen Gruppen der Gewebsveranderungen des Zentralnerven

systems bei progressiver Paralyse, den infiltrativentziindlichen am Mesoderm, 
den gliosproliferativen und den degenerativen am Parenchym stellen die degene
rativen Parenchymveranderungen der pathogenetischen Deutung die groBten 
Schwierigkeiten entgegen. Die adventitiellen Infiltrate der GefaBwande sind 
uns als unmittelbare Folgeerscheinung des infektiosen Prozesses verstandlich, 
wobei keineswegs damit gesagt sein solI, daB die Infiltratzellen auch die An
wesenheit der Krankheitserreger an Ort und Stelle beweisen. GewiB ist in den 
Beziehungen zwischen Auftreten der Infiltratzellen (Plasmazellen und Lympho
cyten) und dem der Spirochaten noch sehr viel unklar, trotzdem diirfen wir 
wohl die entziindliche Reaktion der GefaBwande als unmittelbare Wirkung 
der Noxe ansehen, wahrend bei den gliosen Erscheinungen die Frage des Ersatzes 
neben den defensiven Funktionen mitspielt. Die degenerativen Erscheinungen 
entstehen nach der wohl heute allgemein anerkannten Auffassung NISSLS 
selbstandig und unabhangig von den infiltrativen. In welchen pathogenetischen 
Beziehungen die reinen Parenchymdegenerationen zum Krankheitskeim stehen, 
ist dagegen noch vollig unklar. Wenn einzelne Forscher dazu neigen, die 
Parenchymdegenerationen auf toxische Einfliisse, vielleicht sogar eiweiBtoxische 
V organge zuriickzufiihren und damit nur eine indirekte Mitwirkung der Spiro
chaten bei der Entstehung der degenerativen Veranderungen annehmen, so 
ist die Beweisfiihrung hierfiir noch keineswegs gesichert. Ich kann und wiH zu 
diesen komplizierten Fragen hier keine SteHung nehmen, vielmehr handelt 
es sich fill mich darum, auf Grund neuer histologischer Befunde mich lediglich 
mit einer Sonderform einer Parenchymdegeneration bei progressiver Paralyse 
zu befassen: mit dem herdf6rmigen Schwinden der corticalen Markscheiden
faserung (fleckige Markscheidenatrophie, fleckiger Markscheidenschwund, 
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fleckweiser Markfaserschwund, herdformig verteilte Markfaseratrophie-, fleckige 
Marklichtung, corticaler MarkfraB oder "MottenfraB" SPIELMEYERS, circum
scripte Entmarkungsherde). 

Auf unsere bisherigen Kenntnisse vom herdformigen Markscheidenschwund 
bei progressiver Paralyse, auf seine Beziehungen zum diffusen Markfaser
'schwund TUCZEKS, auf die morphologischen Verhaltnisse bei der herdformigen 
Entmarkung in der paralytischen Hirnrinde und an anderen Stellen des para
lytischen Zentralnervensystems, auf die Haufigkeit des Vorkommens dieses 
eigenartigen Gewebsprozesses bin ich in einer friiheren Arbeit ausfiihrlich 
eingegangen. lch kann daher darauf [Z. Neur. 131,632 (1931)] hinweisen und 
'brauche auf Einzelheiten nicht mehr zuriickzukommen. lch darf aber nochmals 
hier betonen, daB histopathologische Gemeinsamkeiten von progressiver Paralyse 
und multipler Sklerose auffallen: So weisen nicht nur die drei histologischen 
Parallelen zwischen multipler Sklerose und progressiver Paralyse, die Persistenz 
der Achsenzylinder, die Differenz in der Gliafaserproduktion bei der Entmarkung 
von Grau und WeiB und die in derselben Anordnung erkennbare Differenz im 
lipoiden Abbautypus auf eine nahe Verwandtschaft im pathogenetischen Ge~ 
schehen hin und zwar auf einen mit der exogenen Noxe in Beziehung stehenden 
Faktor. Sondern es liegen auch noch andere histologische Beruhrungspunkte 
vor, wie das nicht nur im Herdbereich, sondern auch auBerhalb desselben nicht 
seltene Auftreten von Lymphocyten und Plasmazellen bei der multiplen Sklerose 
und die Neigung zur mesenchymalen Bindegewebsfaserwucherung bei beiden 
Krankheiten. Freilich wird es keinem Kundigen einfallen, die beiden Krankheits
prozesse auch nur hi!!topathologisch zuidentifizieren. Der diffuse infiltrative Hirn
rindenprozeB bei progressiver Paralyse ist etwas, was bei multipler .Sklerose 
nicht vorkommt, und andererseits fehlt der progressiven Paralyse die regional 
bevorzugte Verteilung der Entmarkungsherde mit ihrer circumventrikularen 
Anordnung und uberhaupt die Multiplizitat der Herde im WeiB und ihre relative 
Sparlichkeit im Grau. Wenn also auch die histologische Differentialdiagnose 
keine Schwierigkeiten machen kann, so bleibt trotzdem noch soviel verwandtes 
ubrig, daB die vergleichende Krankheitsforschung aus der bekannten Noxe 
des einen Krankheitsprozesses, namlich d.er progressiven Paralyse die Arbeits
hypothese des Suchens nach einer vielleicht verwandten, aber noch unbekannten 
Noxe des anderen Krankheitsprozesses, der multiplen Sklerose, ableiten darf. 

trber die GefaBabhangigkeit von Entmarkungsherden der paralytischen 
Hirnrinde haben schon BORDA, FISCHER, KUFS, SAITO u. a. berichtet. lch 
selbst konnte bei einem mit verbreiteter herdformiger Entmarkung einher
gehendenParalysefall auch im subcorticalen Mark deutliche topische Beziehungen 
des herdformigen Entmarkungsprozesses zu zentral dazu gelegenen GefaBquer~ 
und Langsschnitten nachweisen (s. Abb. 4 meiner oben genannten Arbeit und 
Abb. 54 und 55, S. 403). Wichtiger aber ist, daB ich bei der Aufklarung der 
Pathogenese der herdformigenMarkscheidendestrnktion auf einen eigentiiInlichen, 
hisher noch nirgends erhobenen Befund gestoBen bin, den ich in der erWahnten 
Arbeit ausfiihrlich dargestellt habe: Die Bildung eigentumlich kugelig-scholliger, 
zunachst vollig acellularer Gebilde, die ich als M yelopholidefb bezeichnet habe. 

Bei verhaltnismaBig frischen herdformigen Markscheidendestruktionen'sehen 
wir namlich in der paralytischen Rinde zahlreich verstreut, an einzelnen Orten 
haufiger, an anderen seltener, das Auftreten eigentumlicher kugeliger odeI' 
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ovaler Gebilde. DaB es sich urn frische Prozesse handeln muB, geht aus der 
kurzen klinischen Dauer del' Krankheit hervor. Die Farbung del' Myelopholiden 
entspricht durchaus derjenigen der intakten Markscheide. Mit allen Mark
scheidenfarbungen sind diese Gebilde darstellbar, am schonsten fl'eilich mit der 
SPIELMEYERSchen Markscheidendarstellungsmethode am Gefrierschnitt. Die 
Kugeln zeigen auch keineswegs die Farbreaktionen del' Corpora amylacea oder 
des scharlach- bzw. sudanfarbbaren Lipoids. Im ungefarbten Schnitt fallen 
sie durch ihre eigentumliche Lichtbrechung auf. Gewohnlich bestehen diese 
Myelopholiden aus mehreren, 4--8 und noch mehl' Kugeln, es kommt jedoch 
auch die Einzahl odel' der Zusammentritt nur zweier Kugeln vor. Das Gebilde 
ist zunachst kernlos und scheint keinerlei Zusammenhang mit irgend einer 
Zelle zu haben, auch eine Einscheidung odeI' Umkleidung durch Gliafasern 
bzw. Gliaplasma habe ich nicht feststellen konnen. Die Myelopholiden in Form 
kleinerer gleichmaBiger Kugelchen lassen dagegen deutlich einen Zusammenhang 
mit einer Zelle erkennen, ein Kern tl'itt auf, der durch seine Lagerung sicher 
als zu einer mit Myelopholiden beladenen Zelle zugehorig kenntlich ist, die 
Lage des Kerns ist gewohnlich durch eine weniger dichte Myelopholidenan
ordnung markiert. Spatere Stadien myelopholidenbeladener Zellen zeichnen 
sich nicht nur durch die Kleinheit del' Kugelchen, sondern auch durch eine 
Farbanderung ab, statt des tiefen Markscheidenschwarz erscheint ein viel 
helleres Grau. An manchen Rindenstellen findet man fast nur mehr die 
feingekornten, kernhaltigen Stadien del' Myelopholiden, an anderen die groben 
kernlosen, wieder an anderen eine Mischung beider Stadien. 

Die Lagerung der M yelopholiden im Gewebe ist vollig unsystematisch (Abb. 10 
und 11), Eines ist gewiB: im herdfernen, normal markscheidenhaltigen Gewebe 
finden sie sich nicht, wie sie sich auch in alten, anscheinend vollig markleeren 
Markscheiden-destruktionsherden nur sehr sparlich nachweisen lassen. An den 
Herdgrenzen sind sie oft zahlreic~18r, als im Zentrum der Herde, nicht selten 
sehen wir sie auch noch uber die Herdgrenze hinaus im anscheinend normalen 
Gebiet, wo abel' ihr Nachweis infolge der schwarzen Fal'bung der Markscheiden 
besonders in den untersten Rindenpartien sehr erschwert ist. Beziehungen del' 
Myelopholiden zu den GefaBen sind nicht nachweis bar ; gewiB finden sich die 
Gebilde auch gelegentlich iill adventitiellen Lymphraum eines groBeren GefaBes 
oder an die AuBenwand einer Capillare angelagert, viel haufiger liegen sie abel' 
mitten im Gewebe; wie sie uberdies auch einmal an eine Ganglienzelle ange
lagert vorkommen. Da sie abel' sich im Gewebe ubiquitar finden, darf diese 
topischeN achbarschaft zu GefaBen odeI' Nervenzellen nicht weiter wundernehmen. 
Ihr gelegentliches Auftreten im adventitiellen Lymphraum, und zwar hier haufiger 
in Form del' kleinen durch eine Zelle zusammengefaBten Myelopholiden, als in 
Form grober Kugeln ohne Zusammenhang mit einer Zelle weist auf eine gewisse 
Wanderungsfahigkeit del' Gebilde hin, wenn wir ihre Entstehung aus der 
Markscheide annehmen durfen. 

In dem einen meiner beiden Faile mit ausgebreiteter herdformiger Mark
scheidendestruktion fanden sich die Myelopholiden in allen Teilen del' GroB
hirnrinde, dane ben aber auch im Thalamus, im Striatum, besonders im Putamen, 
Claustrum, kurz uberall da, wo Markscheidendestruktionen sich abspielten 
oder abgespielt hatten. In dem anderen Fall waren sie in del' Rinde zahlreich, 
aber sonst weniger verbreitet. 
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Als GesetzmiiBigkeit, die unbedingt auf die Herkunft aus der Markscheiden
masse hinweist, kann gelten : Die Gebilde finden sich iiberall da, wo eine 

A b b· 10. Progressive Paralyse. Fall BAUMANN. Stirnhirnpollinks. SPIELMEYERSChe :Markscheidenfiirbung 
am Gefrierschnitt. Mye[opholidenausstreuungen. s Grund einer Rindenfurche. 

(Obj. B, Ok. 3 x , Balgauszug 14 cm.) 

Abb.l1. Stelle aus demselben Schnitt bei starkerer VergroJ3erung. 
(Obj. B, Ok. 7 x, Balgauszug 32,5 cm.) 

Markscheidendestruktion stattgefunden hat, und nirgends dort, wo die Mark
scheiden v6llig unversehrt sind. Sie sind freilich nicht obligat mit jedem Mark
scheidenzerfall verbunden, es wird eine Reihe von Markscheidenabbauformen 
geben, bei denen sie nie auftreten, sie stellen danach eine besondere Form 

22* 
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del' Mal'kscheidendestl'uktion dar. So m6ehte ieh ausdrueklieh betonen, daB 
ieh sie in Rindenherden bei multipler Sklerose, trotzdem ieh eifrig danaeh 
gesueht habe, nieht finden konnte, ebensowenig aueh bei anderen Erkrankungs
prozessen der Hirnrinde (arteriosklerotisehe und traumatisehe Erweiehungen, 
Ver6dungen, Status spongiosus der Hirnrinde usw.). 

Die Haufigkeit des V orkommens der Myelopholiden ist bei allem sonstigen 
Parallelismus mit Art und Anordnung der herdf6rmigen Markseheidendestruktion 
der Rinde geringer als diese. Von meinen 4 Paralysefallen mit herdf6rrniger 
Rindenentmarkung habe ieh bei 2 die Myelopholiden in ausgedehnter Verbreitung 
und besonders stattlieher Anzahl gefunden, andeutungsweise vorhanden waren 
sie bei einem weiteren Fall, im letzten der 4 fehlten sie ganz. Entweder muB 
es sieh also urn eine raseh voriibergehende Friihphase der herdf6rrnigen Mark
seheidendestruktion handeln, oder die Markseheide kann aueh einem prinzipiell 
andersartigen Abbautypus unterworfen sein. 

Die Spiroehatendarstellung braehte nun eine uberrasehende Aufklarung, 
indem an den Stellen der Entmarkungsherdbildung gehauft, dane ben aueh in 
ihrer Umgebung eine Ansammlung eigentilmlieh schwarz versilberter Gebilde 
von der Gr6Benordnung der Spiroehaten sieh fand. 

Es zeigen sieh namlieh im versilberten Sehnitt nicht die fruher besehriebenen 
Spirochatenringe, Knauelund Kugeln, sondern Nadeln und Spie(Je (Abb. 12 
und 13). DaB es sieh urn zur Pallida· zugeh6rige Gebilde handelt, beweisen aile 
m6glichen Ubergange von Freilich nur noeh selten vorhandenen typisehen Pallida
exemplaren zu anderen, in denen die SpieBform schon auf tritt, aber noeh 
3-4 Windungen typischer Art erhalten sind, bis endlieh zu solchen, die im 
ganzen Exemplar nur mehr die SpieBform bieten. Der Vergleich mit einem 
SpieB ist insofern nieht ganz zutreffend, als das degenerierte Exemplar an 
beiden Enden zugespitzt ist. Haufiger als in Einzelexemplaren finden sieh die 
SpieBe zusammengeballt und bilden dann einen Keil oder eine Bundel- oder 
Busehelform. Oft sehen wir die Zusammenballung nicht in v6lliger Aneinander
lagerung durchgefuhrt, sondern 3-8 oder noeh mehr SpieBe liegen in den 
versehiedensten optischen Ebenen kreuz und quer durcheinander, aber immer 
auf einen verhaltnismaBig kleinen Raum zusammengedrangt. Die Versilberung 
der SpieBe ist gew6hnlieh tiefschwarz, doeh finden sich auch hellere, braun
liehe Exemplare. Auffallig ist ferner das nadelartige Aussehen, bei oberflach
lieher Durehmusterung k6nnte man die SpieBe fUr eigentiimliehe krystallartige 
Nadelehen halten; gerade an den mangelhaft versilberten Nadeln (was man 
durch starkere Uranisierung auch bewuBt erzeugen kann) zeigt sich aber ihre 
nichtkl'ystallinische N atu1' deutlieh. Wir diirfen ja annehmen, daB der metallische 
Silberiiberzug dieser Nadelehen, wenn sie ganz schwarz erscheinen, sehr Fein 
kolloiddispers odeI' sogar vielleieht schon molekulardispers ist, denn sonst k6nnte 
er nieht schwarz erscheinen. DaB dabei eine spiegelartige Aggregierung des 
metallischen Silbers an den Spiroehaten, vielleicht sogar zu kleinsten submi
kronischen Krystallehen erfolgt, durfte nicht unwahrscheinlieh sein. Damit wird 
der krystallartige Eindruck, den die SpieB- und Nadelformen machen, erh6ht. 

Die Degeneration der Spiroehaten in spitze, nadel- ode~ spieBartige Gebilde, 
die ichalsAichomomorphie (von alX/11}, ij = die Lanzenspitze) bezeichnen m6chte, 
ist etwas durchaus Eigenartiges und unterscheidet sich vollkommen von dem 
sonst erkennbaren Degenerationstypus der Spirochiiten. Wir haben in weit 
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Abb. 12. Derselbe Fall. Entspreebende Stelle mit del' GefrierselmittversiIberungsmetbode behandelt. 
Aiehmomorphe Spiroehatendegeneration in Form spitzer Nadeln. (Obj. Immerson ' I"~ Ok. 7 x , 

Balgauszug 27,5 em.) 

Abb. 13. Aussehnitt aus Abb. 12 bei starkerer Vergro/lerung (reehtes oberes Viertel der Abb. 12, 
Apoch. 120, Ok. 5 x , Balgauszug 3~ cm.) 

tiber 50 Fallen den Degenerationstypus der Spirochaten mit Hilfe unserer Gefrier
schnittversilberungsmethode studieren k6nnen und mit v6lliger Sicherheit 
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festgestellt, daB in der iiberaus groBen Mehrzahl der FaIle der Abbau der 
Pallidae iiber die Autoagglomeration in Ring- und Knauelform mit schlieB
licher intracellularer Aufnahme und Verwandlung in kleine fadige und endlich 
feinkornige noch argyrophile Zellinhalte vor sich geht und zwar innerhalb von 
Infiltratzellen (Lymphocyten) genau so, wie innerhalb kleinkerniger Gliazellen. 
Auch die irn GroBhirnparenchym sich ansiedelnden Recurrensspirochate unter
liegt dem gleichen, schlieBlich intracellular sich abspielenden Degenerations
typus. Hiervon unterscheidet sich die nadelformige Degeneration der Pallidae 
bei Fallen von herdformiger Markscheidendestruktion vollig, wenn auch hierbei 
eine Mischung beider Typen der Pallidadegeneration, der gewohnlichen intra
cellular-argyrocytaren und der nadelformigen vorkommt. Dabei tritt allerdings 
der gewohnliche Typus an Haufigkeit stark zuriick. 

Nun findet sich beirn aichmomorphen Degenerationstypus noch eine 
Eigentiimlicbkeit. Wie schon gesagt, ist nicht nur die Form der Degeneration 
eine andere, sondern die Glia- und Infiltratzellen sind beirn gewohnlichen 
Degenerationstypus auch zugleich Totengraber, Verbrennungsstatten und 
Reinigungsorgane. Was von Spirochatenleichenteilen irn Gewebe liegt, wird 
intracellular aufgenommen und verarbeitet. Die SpieBe liegen dagegen vielfach 
frei im Gewebe, ohne Beziehung zu einer Zelle; nicht allzu selten erkennen wir 
aber, daB sie doch nicht vollig vom Gewebe isoliert sind: Besonders 00, wo sie 
in Mehrzahl beisammenliegen, sind sie gerne von einem kugeligen oder ovalen, 
eigentilmlichen lichtbrechenden Gebilde umgeben, das freilich kernlos und in,seiner 
Struktur entweder homogen ist oder aus mehreren ebenso lichtbrechenden 
kleinen Kugeln besteht. Das ganze Gebilde ist nach auBen hin, d. h. an seinen 
Grenzen zum Parenchym, scharf gegen dasselbe abgegrenzt, oft sieht es so aus, 
wie wenn noch eine auBere Verdichtung in Form einer angedeuteten Membran 
vorhanden ware. Einzeln sind die Nadeln selten - dies sei nochmals ausdriicklich 
betont - in eine solche Kugel eingeschlossen. Es handelt sich also um eine 
haufige kugelige Einhiillung der Nadeln bzw. des Nadelkonglomerates durch 
eine eigentiimliche Substanz. Wenn wir nun die zugehorigen Markscheidenbilder 
zu Rate ziehen, so fallt uns die Ahnlichkeit dieser kugeligen oder ovalen Um
hiillungen mit den M yelopholiden auf: ihre Gestalt, ihre Lagerung irn Gewebe 
erinnert durchaus an die Markkugeln und Rosetten, die wir Myelopholiden 
genannt haben. Bewiesen wird dieser Zusammenhang dadurch, daB wir 
versilberte Schnitte nachtraglich der Markscheidenfarbung unterwerfen und 
nun an vorher bezeichneten charakteristischen, Stellen die Identitat der die 
Spirochatennadeln enthaltenden Kugeln mit Myelopholiden nachweisen konnen. 
Dabei verhalt sich die topische Beziehung der Myelopholide zu den Spirochaten
nadeln so, daB beirn Zusammentritt mehrerer Markkugeln zu einer Myelopholide 
die Spirochatennadeln wohl nicht zwischen den einzelnen Markkugeln liegen, 
sondern jede Markkugel enthalt in sich Spirochatennadeln. Vielleicht kommen 
auch Spirochatennadeln zwischen einzelnen Markkugeln einer Myelopholide 
vor; ich habe dies aber nicht sicher feststellen konnen. Jedenfalls ist der 
weitaus haufigere Fall, daB eine Myelopholide die Spirochatennadeln vollig in 
sich tragt und noch ein zur Myelopholide gehoriger Zwischenraum zwischen den 
Spitzen der Spirochiitenna<\eln und dem Rand der Myelopholide iibrig bleibt. 
Wie die Myelopholide schlieBlich abgebaut wird, haben wir oben beschrieben, 
auch in sie tritt der Kern ein und verwandelt sie unter Verkleinerung der 
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schwarzen Markkugeln in kleinere gleichmaBige, oft nur mehr graue Kugelchen 
in ein cellulares Gebilde. Insofern hat schlieBlich der Spirochatenabbau auch 
bei dem aichmomorphen Degenerationstypus ein cellulares Endstadium, offenbar 
aber doch nur uber den Umweg des Myelopholidenabbaus. 

1m Silberbild finden sich die mit Spirochatennadeln beladenen Myelopholiden 
gewohnlich im Gewebe selbst, sie kommen aber auch an GefaBe angelagert 
und im adventitiellen Lymphraum vor. Die von Myelopholiden freien Spirochaten
nadeln oder Buschel treffen wir ebenfalls im Gewebe an, manchmal innerhalb 
von GefiiBwandinfiltraten (Abb. 14 und 15 der angefuhrten Arbeit), auBerdem 
aber auch den Ganglienzellen auf- oder angelagert (s. Abb. 19 meiner Arbeit 
"NrssLs Paralysestudien und der heutige Stand der Metasyphilislehre"), gewohn
lich auch nicht einzeln, sondern zusammengeschweiBt. Wir dUrfen danach 
wohl annehmen, daB die Spirochatennadeln zuerst auftreten und daB das 
Erscheinen der Myelopholiden vielleicht in pathogenetischer Abhiingigkeit von 
ihnen steht. Darauf weist das isolierte V orhandensein der Spirochatennadeln 
ohne MyelopholidenumhUllung im Parenchym hin, wahrend die kernlosen 
Myelopholiden fast immer Spirochiitennadeln enthalten. Auch ist der Spiro
chatenabbau innerhalb der Myelopholide gut zu verfolgen; er ist weiter vor
geschritten als auBerhalb derselben. Der Spiralform am meisten entsprechende 
Exemplare der Erreger finden sich ausschIieBlich frei im Gewebe, innerhalb 
der Myelopholide ist nur mehr die Nadelform erkennbar und auch diese zeigt 
oft nicht mehr die stark schwarze Versilberung, wie die Nadeln auBerhalb der 
Myelopholide, sondern eine mehr briiunliche Farbung. Dabei kann dann die 
argyrophile Spirochiitensubstanz getrennt von der Nadel an die Peripherie der 
Myelopholide rucken und den Rand derselben durch einen mehr oder weniger 
feinkornigen. Kranz gescbwiirzter Punktchen markieren. 

In frischen Stadien des herdformigen Markscheidendestruktionsprozesses der 
paralytischen Rinde bzw. des Grau uberhaupt ist also das Auftreten eigentum
licher kernloser Markschollen in Kugel- oder Rosettenform nachzuweisen, die ich 
als etwas besonderes ansehen mochte (Myelopholiden). In diese Myelopholiden 
eingelagert finden sich sehr haufig degenerierte Spirochaten, die als spitze, starre 
Nadeln (aichmomorpher Degenerationstyp) erscheinen. Diese Spirochaten
degeneration ist eine Sonderform des Unterganges, wie sie sonst nicht vorkommt, 
weder bei Paralysen ohne Entmarkungsherde, noch in anderen Krankheits
fallen. Das Primare ist der Spirochatenuntergang, sekundar kommt es zur 
Bildung der Myelopholiden. Daruber hinaus kann gesagt werden, daB sich 
ein weitgehender topischer Parallelismus zwischen Entmarkungsherden bzw. 
Myelopholiden einerseits und aichmomorphem Degenerationstyp der Spirochiiten 
andererseits findet. "Oberall da, wo Myelopholiden vorkommen, z. B. auBer 
der Hirnrinde im Thalamus und im Striatum, sind auch die Spirochaten
nadeln nachweisbar. 1m Hirnmark, wo keine herdformige Entmarkung 
aufzufinden ist, fehIen Myelopholiden wie Spirochiitennadeln. In alten Ent
markungsherden der Rinde ohne Myelopholiden sind die Spirochiitennadeln 
ebenfalls nicht vorhanden. In einem Krankheitsfall, in dem viele Myelopholiden 
da sind, lassen sich auch zahlreiche Spirochiitennadeln nachweisen; wo es sich 
um ein weniger haufiges Vorkommen der MyelophoIiden handelt, entspricht 
dem auch eine groBere Seltenheit des aichmomorphen Degenerationstypus 
der Spirochiiten. 
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Man konnte einwenden, es seien FiiIle von herdformiger Entmarkung 
der paralytischen Rinde beobachtet, bei denen del' Nachweis gut erhaltener 
typischer Spiralformen del' Erreger gefuhrt worden sei. Dies ist gewiB richtig, 
auch in einem meiner beiden starke herdfOrmige Entmarkung aufweisenden 
FiiIle (es ist der Fall Hanic.) lieBen sich an manchen Orten klassisch ge
wundene Spirochiiten nachweisen, wiihrend del' andere Fall (Baum.) fast aus
schlieBlich Nadeln, SpieBe und Buschel und iiuBerst seltentypische Schrauben
formen zeigte. Ich habe ja auch nur behauptet, daB die Bildung der Ent
markungsherde mit del' aichmomorphen Sonderform der Spirochiitendegeneration 
in Zusammenhang steht. Dann durften ja auBerhalb del' Herde liegende 
Spirochiiten sehr wohl noch den iiblichen Spiraltypus zeigen, ja sie mussen 
es eigentlich. 

In den Entmarkungsherden des MarkweiBes, die sich recht selten einmal 
finden, tritt der aichmomorphe Degenerationstypus der Spirochiiten auffiilliger
weise zu gunsten des gewohnlichen argyrocytiiren Typus (in :Form der Silber
zellen) zuruck (Abb. 56, S. 404). Hier kommt es auch zu einer deutlichen 
lipoiden Abbauform des Gewebes. Solche Herde gleichen dann vollig denen 
der multiplen Sklerose. Worauf diese Eigentumlichkeit des MarkweiBes beruht, 
kann ich bis jetzt nicht entscheiden. Zu betonen ist hier nochmals, daB auch 
im Grau die argyrocytiire Degenerationsform neben der aichmomorphen hiiufig 
sich findet, nur tritt sie quantitativ erheblich hinter diese zuruck. Den spieB
formigen Untergangstyp der Spirochiiten habe ich nie isoliert in einem Gehirn 
aufgefunden. Fur die weiBe Substanz scheint abel' schon allein die SilberzeIlen
degenerationsform zur Ausbildung von Entmarkungsherden zu genugen, offenbar 
ist auch die Neigung des MarkweiBes zu lipoidem Abbau wesentlich groBer 
als die des Rindengraus. 

In solcheil Paralysefiillen, in denen es zur Ansammlung enormer Spirochiiten
massen mit massiver Verfilzung derselben in del' Rinde gekommen ist, finden wir 
gelegentlich wohl auch einmal Entmarkungen, diese sind aber diffus und keines
wegs herdformig, auBerdem finden sich keine Myelopholiden. 1m allgemeinen 
konnen wir dementsprechend keinerlei Parallelismus zwischen wohl erhaltenen 
Spirochiitenschwarmen und mangelhafter oder fehlender Anfiirbbarkeit der 
Markscheiden feststellen. Bisher ist jedenfalls das Vorkommen wohl erhaltener, 
die typische Spiralform aufweisender Spirochiiten innerhalb eines Entmarkungs
herdes nicht bewiesen und, wenn uberhaupt in den Entmarkungstlecken Anzeichen 
fur eine Spirochiitenanwesenheit sich finden, werden diese nur in Form des 
nadelformigen Spirochiitendegenerationstypus mit gleichzeitiger Myelopholiden
bildung kenntlich. Zur Kontrolle habe ich, nachdem ich diesen Zusammenhang 
auf Grund des ersten von mir beobachteten derartigen Falles erkannt hatte, 
vor Anfertigung del' Markscheidenschnitte mir immer erst die Silberschnitte 
vorlegen lassen und auf diese Weise den zweiten Fall mit herdformiger Rinden
entmarkung schon am Silberbild aus den nadelformigen Spirochiitenuntergangs
fonmm diagnostiziert, obwohl von irgend einer sinnfiilligen Markierung der 
Grenzen zwischen Entmarkung und normalem Markfaserbestand im Silberbild 
nicht die Rede sein konnte. Auch herdfreie Rindenstellen lieBen sich von 
herdhaltigen lediglich durch den stiirkeren Gehalt del' letzteren an Nadel- und 
Buschelformen der Spirochaten im Voraus ohne Besichtigung des Markscheiden
bildes unterscheiden. 
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Es bleibt noch ubrig, auf den Zusammenhang der .Myelopholidenbildung mit 
dem nadelforrnigen Spirochiitengenemtionstyp1lS naher einzugehen. DaB hierbei 
im Gegensatz zu sonst der extracellulare Dntergang der Spirochaten zu offenbar 
auBerordentlich scharf zugespitzten, kantigen Formen fUhrt und damit ein 
anderes Verhalten des Gewebes im Vergleich zur Gewebsreaktion gegenuber 
dem besonders schmiegsamen, glatten und elastischen lebenden Parasiten 
hergestellt wird, ist wohl sicher. 'Vahrend der lebende Parasit auf Grund seiner 
freilich unbekannten biologischen Eigenschaften die auBere Grenze der Nerven
faser und damit der Markscheide meistens respektieren durfte, sind die starren 
und zu einer spitzen, stacheligen Nadel oder einem Buschel von solchen 
degenerierten Spirochaten hierzu nicht mehr imstande. Liegen diese degene
rierten Exemplare in der unmittelbaren Nachbarschaft einer Markscheide, so 
kommt es zu einer mechanischen Verletzung der auBeren Markscheidenperipherie, 
zu einer mikrotraumatischen Schadigung, vielleicht auch zu einer chemischen 
Anatzung oder Fermentwirkung. Histologisch ist nicht zu entscheiden, ob es 
sich urn eine Doppelwirksamkeit beider Schadigungsarten oder urn ein aus
schlieBendes Entweder-Oder der beiden handelt. lch mochte in Anbetracht 
der Starre und Dnbiegsamkeit del' Nadelndem mechanischen Faktor den Vorzug 
geben. 

Zu erklaren ware noch, daB Myelopholiden auch innerhalb des Adventitial
raumes der GefaBwande sich zeigen, wo es ja keine Markscheiden gibt. Wenn 
die Tropfenbildung mit del' Markscheidendestruktion zusammenhangt, was wir 
als hinreichend gesichert annehmen durfen, so konnen die Myelopholiden nur 
durch Transport in den Adventitialraum gelangt sein. Diesel' Transport muB 
mit dem Flussigkeitsstrom des Gewebes erfolgen, er kann, da es sich ja um keine 
cellularen Gebilde handelt, nicht durch Eigenbewegung geschehen. AuBerhalb 
der Adventitialscheide, unmittelbar perivascular gelegen, treffen wir die 
Myelopholiden oft an, dagegen ist mir der Nachweis einer zum Teil im Adven
titialraum, zum anderen Teilnoch auBerhalb desselben im Parenchym gelegenen 
Myelopholide nicht gegluckt. Trotzdem kann an der Transportfahigkeit der 
Marktropfen nicht gezweifelt werden, gerade die Kugelform ist ja nicht nur fUr 
kernlose, acelluIare mobile Gebilde, sondern sogar fur viele bewegte und aus 
ihrem Verband 10sgelOste Zellen im Zentralnervensystem (Kol'llchenzellen, 
Transportzellen, Abraumzellen, Makrophagen) charakteristisch. Weiterhin spricht 
fUr die Entstehung der Myelopholiden innerhalb des Parenchyms ihr viel 
haufigerer Sitz im Parenchym von Hirnrinde und anderem Grau, ihr Vor
kommen in den ad ventitiellen GefaBwandraumen ist im Vergleich hiermit ungleich 
seltener. Wenn sie hier sich finden, so konnen sich nur durch Transport aus dem 
Parenchym und Durchtritt durch die Grenzscheiden zwischen Parenchym und 
Adventitia hineingelangt sein. 

Die AnspieBung oder Anatzung der Markscheide durch den in Nadelform 
degenerierten Erreger fuhrt zu einem Austritt von Markscheidensubstanz, und 
es ist interessant, daB das farberische Verhalten del' in del' Myelopholide 
enthaltenen MarkscheidensubstaIlZ nicht del' sudan- oder scharlachfarbbaren 
Stufe des Lipoids entspricht, sondel'll dem tinktoriellen Verhalten der intakten 
Markscheide durchaus gleicht. Erst spa tel' erfolgt ein cellularer. Einmarsch 
in die Myelopholide und damit die Verkleinerung del' groBen Kugeln und eine 
Anderung der Farbnuance, die wir wohl intracellularen chemischen Prozessen 
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zuschreiben diirfen. Die Gleichformigkeit des farberischen Verhaltens offenbar 
frisch entstandener Myelopholiden mit derjenigen der unversehrten Mark
scheide diiI'fte vielleicht ein Hinweis sein, daB nicht die ganze Substanz der 
Markscheideaus flieBt, sondern daB ein moglicherweise gar nicht so kleiner Teil 
der Markscheide mit dem Gerust derselben, fUr uns zwar nicht darstellbar, be
stehen bleibt. Nicht nur die Persistenz der Achsenzylinder weist darauf hin, 
sondern auch eine Erscheinung, die sich an kleinen "Entmarkungs"herden 
nachweisen laBt. In diesen gestattet es die auf eine kleine Strecke segmental 
beschrankte "Entmarkung" einer und derselben Markscheide leicht, die ein
ander gegenuberliegenden unversehrten, normal gefarbten Enden derselben 
Markscheide zu vergleichen. Es zeigt sich dabei gewohnlich die gleiche KaZ,i
brierung des Markrohres an beiden Enden und dies ist doch nur so zu deuten, 
daB, fiiI' uns freilich unsichtbar, die Dicke des Markscheidenrohres auch im 
"entmarkten" Teil festgehalten worden ist. Wie wir uns dies ohne Teilerhaltung 
irgendeiner Substanz der Markscheide vorstellen sollen, ist mir nicht recht 
verstandlich. 

Lediglich aus dem farberischen Verhalten der Myelopholide auf ein Zuriick
bleiben von Markscheidensubstanz innerhalb des unsichtbaren Markscheiden
rohres zu schlieBen, scheint mir nicht ohne weiteres berechtigt, deshalb habe 
ich ja auch noch die weiteren Argumente angefuhrt. Die tinktorielle Gleichartig
keit beweist auch keineswegs die chemische Identitat des Stoffes, sondern bedeutet 
hochstens eine gewisse Wahrscheinlichkeit fiiI' sie. Treffen wir doch gerade bei 
den verschiedenen Markscheidenfarbungen recht haufig auch die roten Blut
korperchen tief schwarz und im selben Ton wie die Markscheide und die 
Myelopholiden gefarbt an, ohne daB es freilich wegen der charakteristischen 
Form beider Elemente, der Myelopholiden und der Blutkorperchen und ihrer 
Lage Schwierigkeiten machen wiirde, sie histologisch auseinander zu halten. 
Niemand wird aber behaupten wollen, daB der fur die schwarze Farbung ver
antwortliche Stoff der Markscheide und der roten Blutkorperchen chemisch 
identisch sei. Deshalb mussen wir auch mit der Annahme einer chemischen 
Gleichheit oder Gleichwertigkeit des Stoffes der Myelopholide und der unver
sehrten Markscheide vorsichtig sein. 

Ich mochte nicht miBverstanden werden: Ich behaupte keineswegs, daB der 
herdformige MarkscheidendestruktionsprozeB im Rindengrau und in anderen 
Teilen des nervosen Graus bei progressiver Paralyse in jedem Fall in Form der 
Myelopholidenbildung infolge der nadelformigen, aichmomorphen Degeneration 
der Pallidae vor sich geht. Ich hute mich vor der Verallgemeinerung dieses 
Befundes, dazu ist der mir zur Verfiigung stehende Beobachtungsstoff zu klein. 
Unter 50 Fallen habe ich nur 4mal ausgedehntere herdformige Markscheiden
destruktionsprozesse in der Hirnrinde angetroffen, davon zeigten nur 2 eine 
deutliche Myelopholidenbildung mit nadelformiger Spirochatendegeneration, die 
beiden andern dagegen nicht. Auch die beiden positiven Falle unterscheiden 
sich: der klinisch frischere zeigte die Myelopholidenbildung auffallend stark, 
wahrend sie bei dem zweiten Fall (Hannic.) zwar sehr deutlich ausgesprochen, 
aber doch im Vergleich zum ersten Fall in ihrer Verteilung uber die ganze Rinde 
seltener und auch an den Herdstellen weniger zahlreich war. Auch der MarkfraB 
war hier freilich weniger ausgedehnt als im ersten Fall, es kam gclcgentlich 
zur Bildung seltener, aber groBerer "Entmarkungsherde". 
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Wahrscheinlich steht also das Vorhandensein von Myelopholiden und nadel
formigem Spirochatendegenerationstypus mit dem Alter von Entmarkungsherden 
in Zusammenhang, in ganz frischen Markscheidendestruktionsherden findet man 
sie zahlreich, in alteren seltener, in ganz alten nicht mehr. So wiirde sich auch 
das Fehlen dieser neuen Befunde in meinen zwei negativen Fallen mit ausge
dehntem MarkfraB erklaren lassen. Immerhin ist diese Erklarung kein Beweis, 
und ich halte es fiir sehr wohl moglich, daB es noch andere pathogenetische 
Bedingungen des paralytischen Markscheidenschwundes gibt als die von mir 
aufgefundenen. DaB aber die eine von mir beschriebene Form der herdformigen 
Markscheidendestruktion vorkommt und pathogenetisch so gedeutet werden 
muB, wie ich es tat, dafiir scheint mir der Beweis erbracht zu sein. Vielleicht 
findet sie sich nicht einmal so selten, als es bisher den Anschein hat. 

Die Pallida geht in dem von mir geschilderten Degenerationstypus extra
cellular zugrunde, wie sie dies iibrigens auch bei der anderen von mir fest
gestellten gewohnlichen Degenerationsform, iiber die ja in den vorhergehenden 
Kapiteln bereits ausfiihrlich berichtet worden ist, tut. Nur die Verarbeitung 
der Degenerationsformen ist verschieden. Bei der gewohnlichen Degeneration 
kommt es sofort zu einer Verarbeitung der Leichenteile in Infiltratzellen (Lympho
cyten) intraadventitiell und durch Gliazellen im Parenchym. Bei der hier 
festgestellten Sonderform der Spirochatendegeneration ist dagegen die extra
cellulare Lagerung der Spirochatenteile verlangert, es kommt erst spat auf dem 
Umweg iiber die Myelopholide zu einer intracellularen Verarbeitung der stache
ligen und starren Leichenteile der Parasiten. Selbst in den adventitiellen 
Lymphraumen liegt die spitze Parasitennadel haufig ohne Verband mit den 
hier gehauft vorhandenen Zellen. Das unterscheidende Merkmal gegeniiber 
der gewohnlichen Spirochatendegeneration im Hirn des Paralytikers ist somit 
nicht die extracellulare Degeneration, sondem die sehr verspatete und nur 
auf einem Umwegvor sichgehende, intracellulare Verarbeitung der Degenerations
produkte der Erreger. Worauf die Verschiedenheit der Erregerdegeneration 
iiberhaupt beruht, ist schwer zu sagen. Wir konnen hieriiber nur Vermutungen 
auBern. Es konnte sich um eine biologische Abart des Erregers handeln, ebenso 
aber auch um eine eigenartige Abwehr des Wirtes, die die Krankheitskeime 
zu dieser Sonderform der Degeneration zwingt. Vielleicht mag hierfiir sprechen, 
daB in beiden Fallen von herdformiger Entmarkung mit Myelopholidenbildung 
neben der Sonderform der Spirochatendegeneration auch der gewohnliche 
Untergangstypus der Spirochaten, allerdings in sparlicherer Zahl, sich fand. 
Bei Annahme einer biologischen Al:iart des Erregers miiBten wir dann mindestens 
das Vorhandensein einer Mischung zweier Spirochatenstamme voraussetzen, 
eines an Zahl der Einzelexemplare schwacher vertretenen Stamms, der zum 
gewohnlichen Degenerationstypus fiihrt und eines anderen, mit zahlreicheren 
Vertretern, der zur nadelformigen Degeneration Veranlassung gibt. Erst die 
Sammlung eines groBeren Beobachtungsstoffs, die insbesondere auch die senilen 
Paralysen, bei denen ja Entmarkungsherde iiberhaupt nicht vorkommen sollen, 
die infantilen Paralysen und die LrssAuERschen Paralysen, bei denen herdformige 
Markscheidendestruktionen besonders haufig sein sollen, umfaBt, wiirde die 
Aussicht auf eine Entscheidung der Alternative zwischen biologischer Abart 
des Erregers· und eigenartiger Abwehr des Wirtes auf Grund besonderer 
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konstitutioneller Momente desselben erhohen. Dabei besteht ja auch noch die 
Moglichkeit, daB beide Faktoren zugleich eine Rolle spielen. lch halte aber, 
bei der infolge unserer therapeutischen Erfolge eingetretenen Verminderung 
der Syphilishaufigkeit und wegen der durch die moderne lnfektionstherapie 
bedingten Spirochatenarmut oder Spirochatenlosigkeit paralytischer Gehirne 
die Hoffnung auf eine Losung der genannten Fragen fUr recht gering. 

N och eines ist zu betonen: die allgemeinpathologisch bedeutsame Erscheinung, 
daB eine Sonderform des Untergangs von Krankheitserregern einerlei, durch 
welches ursachliche Moment sie auch hervorgerufen sei, eine Sonderform des 
Gewebszerfalls. bedingt. Je mehr wir in die Beziehungen zwischen den Krank
heitserregern und den mittel bar oder unmittelbar durch sie hervorgerufenen 
Gewebsveranderungen einzudringen versuchen, desto deutlicher wird uns vor 
Augen gefiihrt, daB wir manchen Krankheitserregern viel mehr unmittelbare 
Gewebsschadigungen zutrauen diirfen, als wir es bisher geahnt haben. Wir 
leiten hieraus zum mindesten die Forderung ab, iiber mittelbare Erregerwir
kungen und ursachliche Zwischenglieder in Form eigenschadlicher Reaktionen 
des Wirtskorpers selbst erst dann etwas auszusagen, wenn positive Beweise 
vorliegen. 

III. Die Anwendnng des nenen' Verfahrens· anf die 
Erforschnng der mnltiplen Sklerose. 

Wenn die multiple Sklerose eine lnfektionskrankheit ist, woran wir wohl 
kaum mehr zweifeln konnen, so ist ihr Erreger atiologisch noch umstritten. 
Die neuen englischen Forschungen (CHEVASSUT, PuRVES-STEWART), die bisher 
nur im Kulturverfahren mit Hilfe eines besonderen Dunkelfeldnachweises und 
nicht im fixierten und gefarbten Praparat auffindbare eigentiimlich rundliche 
dem Virus der Pleuropneumonie ahnliche wachstumsfahige Gebilde ("Spherula 
insularis") ergeben haben, sind bis heute nicht bestatigt worden (s. hierzu 
auch spater S. 450). 

So miissen wir auf unserem Standpunkt bestehen, daB der Erreger der 
mUltiplen Sklerose nooh nicht bekannt ist. Auch die Gruppe, der der ver
mutete Erreger zugehort, konnen wir nicht bestimmen. Wir wissen weiter 
nicht, wann und wie der Erreger in den Korper des erkrankten Menschen hinein 
kommt und wann er in das ZentraInervensystem eintritt. Wir wissen nicht, 
wo im ZentraInervensystem er sich mit V orliebe ansiedelt und schlieBlich ist 
es unklar, wann und wie er im Nervensystem zugrunde geht. AIle diese Einzel
probleme mogen wie Glieder einer Kette ineinander verschlungen sein, jedoch 
keineswegs so, daB die Beantwortung einer einzeInen Frage nun die Losung 
aller iibrigen Probleme einschlieBt oder die mangeInde Klarung eines Teilproblems 
die Moglichkeit der Beantwortung anderer Einzelfragen ausschlieBt. Wir 
kennen z. B. lnfektionen, deren Eintrittswege in das ZentraInervensystem trotz 
der Unbekanntheit des Erregers infolge der dabei auftretenden Gewebsschadi
gungen anatomisch verfolgbar sind (experimentelle Herpesencephalitis). Wir 
kennen in anderen Fallen Reaktionsprodukte eigener Art im Gewebe mit 
Bevorzugung bestimmter Hirnteile (z. B. Ammonshorn), die wir entweder auf 
Untergangserscheinungen des uns unbekannten Erregers oder auf ein Wechsel
spiel zwischen Erreger und Zellreaktionen im Gewebe zuriickzuffthren haben. 
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Etwas derartiges sehen wir z. B. bei den NEGRlSchen Korperchen der LYSSA 
oder bei den J OEsTschen Korperchen der BORNAschen Krankheit: Auch bei der 
progressiven Paralyse sind uns ja mit meinem neuen Verfahren typische intra
cellulare Untergangs- undAbbauerscheinungen der Spirochaten bekannt geworden, 
die den Kreis unseres Wissens beziiglich des Auftretens und der. Verteilung der 
Spirochaten im Zentralnervensystem erweitern. 

So miissen wir also bei der multiplen Sklerose, auch wenn der Eri'eger noch 
unbekannt ist, uns. mit allen vorhin genannten Einzelfragen getrennt befassen, 
besteht doch die Moglichkeit einer Beantwortung einzelner Probleme, selbst 
wenn die Aufklarung der Rauptfrage nach Aussehen und Art des Krankheits
erregers noch nicht gegliickt ist. 

1. Allgemeines tiber Krankheitserreger, Infektion und Nerven
system mit besondel'er Bezugnahme auf die multiple Sklerose. 

Fiir das Verstandnis der lnfektionskrankheiten des Zentralnervensystems 
ist eine moglichst umfassende Kenntnis aller LebensauBerungen der Krankheits
erreger von groBter Bedeutung. Rier ist freilich unser Wissen noch auBerst 
mangelhaft. Von einer groBen Zahl von lnfektionskrankheiten kennen wir 
den Erieger nicht, ja oft noch nicht einmal die Zugehorigkeit zu einer bestimmten 
Groppe von Erregern. Aber selbst in den Fallen, wo die Erreger bekannt sind, 
sind ihre Lebensverhaltnisse in und auBerhalb des befallenen Wirtskorpers 
noch recht wenig erforseht. Raben wir doeh in der merischlichen Pathologie, 
aber auch bei unseren Versuehstieren emen v~elgestaltigen Makroorganismus 
vor uns und damit wird die Erforsehung biologiseher V organge der Parasiten 
und ihrer Verbreitung, in den einzelnen Organsystemen und Organen des 
Wirtstieres auBerordentlich erschwert. 

Wonten wir es unternehmen, eine ins einzclne gehende Einteilung der Infek
tionskrankheiten des Zentralnervensystems auf der Grundlage biologiseher und 
morphologischer Erregermerkmale vorzunehmen, so miillten wir versagen. Wer 
die einmiitige Ablehnung oberflachlicher Einteilungsversnche der lnfektions
luankheiten des Zentralnervensystems auf der Wiirzburger Tagung der Gesell.
sehaft Deutscher Nervenarzte im Jahre 1929 von seiten aller Saehverstandiger 
miterlebt hat, wh-d sich scheuen, ein Einteilungsschema aufzustellen, bevor 
nicht die Losung einer Reihe von V orfragen gegliickt ist. 

Bei der multiplen Sklerose haben wir vorlaufig nur den einheitlichen Gewebs
befund im Zentralnervensystem als sichere Grundlage der Erregerwirksamkeit 
zur Verfiigung. Yom Standpunkt der vergleichenden Krankheitsforschung aus 
kann es nicht wertlos sein, zu erfahren, wie bei allen moglichen anderen durch 
einen bekannten Erreger verursaehten lnfektionen die Noxe am Zentralnerven
system sich auswirkt und wie im besonderen eine Anwendung dieser Erkennt
nisse auf die Erforsehung der multiplen Sklerose moglich ist.,. leh kann hier, 
was den ersten Punkt angeht, au,{ die ausgezeichneten Ausfiihrungen von 
SPIELMEYER in seinem Referat "lnfektion und Nervensystem" 1929 und auf 
das Encephalitiskapitel von SPATZ im BUMKEschen Randbuch der Geistes
krankheiten 1930 verweisen. 

Wir entnehIQ,en hieraus, dBB ein und derselbe Krankheitserreger !lie verschiedensten 
Veranderungen am ZentralnervensysteD;l setzen k;ann: KreislaufstOrungen, selbstandige 
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Degenerationen, reaktive Gliawucherung, unabhangig auftretende BindegewebsgefaB
rea.ktionen etwa im Sinne leuko· und lymphocytarer Infiltrationen kommen als .Auswirkung 
von Infektionskrankheiten im ZentraInervensystem zweifellos vor. "Bei ganz verschiedenen 
Infektionskrankheiten finden sioh Gemeinsamkeiten in den Gewebsbildern und bei ursach
lich gleichen Prozessen starke histologische .Abweichungen voneinander". "Wo eine Schad
lichkeit eine krankhafte Storung der lebendigen .Abwehrmechanismen hervorruft, sind die 
Gewebsbilder in den Grundziigen iibereinstimmend, gleichviel ob es sich urn die .Auswirkung 
visibler oder invisibler Noxen handelt, um infektiOs-toxische Schadlichkeiten, um Ver
giftungen exogener Art oder auch um Rea.ktionen von endogen korpereigenen, selbst orga.n. 
eigenen Stoffwechsel- und Zerfa.llsprodukten. Denn immer wird der gleiche .Abwehr
a.ppa.ra.t in Funktion gesetzt" (SPIELMEYER). 

SPATZ ha.t den Versuch unternommen, a.uf Grund der Ausbreitungsproze8se der histo
logischen Gewebsveranderungen eine Einteilung der echten Hirnentziindungen, der Encc
pha.1itiden zu geben. Er lehnt es a.b, a.uf die Art der histologischen Gewebsverlinderungen 
a.llein eine Einteilung der einzeInen Encephalitisformen a.ufzuba.uen und gela.ngt durch 
da.s Studium der Ausbreitung der encepha.litischen Rea.ktionen zu 6 woW charakterisierten 
Typen, je na.ch der Verteilungsweise der encepha.litischen Rea.ktion. Ich bnn hier auf die 
von SPATZ aufgestellten Typen der Verteilung (1. Meningoencephalitis, 2. meta.sta.tische 
Herdencephalitis, 3. kontinuierliche Polioencepha.1itis, mit Bevorzugung des Endhirns, 
Para.1ysetypus, 4. fleckformige Polioencephalitis mit Bevorzugung des Hirnsta.mms, Ence
phalitis epidemica.-Typus, 5. herdformige Entma.rkungsencepha.litis, Typus der a.kuten 
multiplen Sklerose, 6. diffuse perivenOse Herdencepha.litis, Typus der Encepha.litis post 
va.ccinationem) nicht naher eingehen und betone nur, daB SPATZ selbst mit dieser Ein
teilung nicht den Anspruch ma.cht, etwa.s durchaus Endgiiltiges zu bieten, er will a.uBer
dem a.us diesem Einteilungsversuch keinerlei ScWiisse a.uf biologische oder a.tiologische Ver
wandtst;hajten der Erreger gezogen wissen. 

SPATZ gibt weiter an, daB Toxine a.n und fiir sich die Fii.higkeit zur Erzeugung ent
ziindlicher Veranderungen im Gehirn ha.ben. Jedoch behauptet er fiir die Toxine eine 
"mildere" diffuse Reizwirkung, da die im Blute kreisenden toxischen Stoffe, "wenn sie 
iiberhaupt die Schra.nken iiberschreiten, offenba.r in diffuser Verteilung eingefiihrt werden 
und nicht in solchen Mengen, daB sie ortlich als Reiz fiir die entziindliche Reaktion in Be
tra.cht kamen"; Da a.lso die konzentrierte iirtliche Reizwirkung praktisch genommen in erster 
Linie dUTCh das Auftreten von Mikroorganismen bedingt werde, so konne ma.n sa.gen, daB 
echte Encephalitis eine ortliche Erregerwirkung a.nsa.ge. 

In voreiliger Konstruktion wurde versucht, die multiple Sklerose einer Gruppe von 
Infektionskra.nkheiten einzugliedern, die durch invisible Erreger verursa.cht werden. Da.s 
Virus, a.uf dem die Encephalitis post va.ccinationem und die Encephalomyelitis dissemina.ta. 
berube, sei mindestens gruppenverwandt - so wurde beha.uptet - mit dem der multiplcn 
Sklerose. Da. dort ein invisibles Virus eine Rolle spiele, miisse auch die multiple Sklerose 
durch ein invisibles Virus verursacht und dieses mit den Erregern a.nderer Encepha.lomyeli
tiden gruppenverwandt sein, wa.s sich auch in der Eigena.rt der Gewebsrel!-ktion zeige. Die iiber
einstimmende Ansicht aller a.uf diesem Gebiet maBgebenden Forscher geht dagegen dahin, 
daB es unmoglich ist, durch Ba.kterien bedingte Encephalitiden und durch invisible filtrier· 
bare Virusarten erzeugte Encephalitisformen nach der Art der Gewebsreaktion zu trennen 
(SPIELMEYER, SPATZ). Wir konnten ka.um einen groBeren FeWer begehen, als wenn wir 
annehmen wollten, bei den durch invisible Virusarten erzeugten Infektionen des Zentra.l· 
nervensystems reagiere das Gliagewebe zuerst, bei den ba.kteriellen da.gegen da.s GefaB
stiitzgewebe. In rein gliosen Wucherungen kiinnen z. B. Sta.phylokokken liegen und in 
reinen Gliaherden Trichinellen. Vom biologischen Standpunkt a.us wa.rnt JAHNEL davor, 
a, priori verwandtsc~tliche Beziehungen zwischen denjenigen Wtramikroben zu kon
struieren, die Kra.nkheiten eines einzeInen Orga.nes verursachen. Beim Studium der invi
siblen Ansteckungstoffe, deren Existenz wir ja nur aus ihrer Fii.higkeit der Erzeugung 
einer Krankheit mit mehr oder weniger kennzeichnendem ana.tomischem Substrat er
schlieJ3en konnen, sei iiberhaupt a.llergroBte Vorsicht am Pla.tze. Es hat fiir uns wirklich 
gar keinen Zweck, auf die vagen Denkmoglichkeiten der ZugehOrigkeit der multiplen Sklerose 
zu angeblich gruppenverwandten, durch invisible Erreger verursa.chten Encephalitiden naher 
einzugehen und die hypothetische Gemeinsamkeit der Verursa.chung dieser Infektionen 
des ZentraInervensystems zu erortern. 1st es ja. noch vollig ungewiB, ob der Erreger der 
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multiplen Sklerose zu den invisiblen Ansteckungsstoffen geh6rt und selbst, wenn er dazu 
geh6ren wiirde, so ist damit noch lange nicht gesagt, daB alle unter der Grenze der mikro
skopischen und vielleicht auch der ultramikroskopischen Sichtbarkeit liegenden Ansteckungs
stoffe biologisch und morphologisch ahnlich und verwandt sein miissen. Ich kann hier nur 
JAHNELS Worte unterstreichen, wenn er sagt, er vermoge keinerlei Gewinn darin zu er
blicken, wenn man ohne jegliche Unterlagen das noch unbekannte atiologische Agens der 
multiplen Sklerose in da.s Reich der submikroskopischen Para.siten hineinprophezeie. 

Erkennen wir an, daB die multiple Sklerose eine Krankheitseinheit darstellt, 
daB sie weiterhin hochstwahrscheinlich eine Infektionskrankheit des Zentral
nervensystems ist und daB ihr Erreger noch unbekannt ist, so werden 
wir zur Aufklarung dieses pathogenetisch noch so unklaren Krankheitsvorganges 
die vergleichende Betrachtung von irgendwie histologisch erfaBbaren Herd
bildungen im Zentralnervensystem bei anderen Infektionen desselben heran
zuziehen versuchen. lch kann auf diese vergleichenden Forschungen hier im 
einzelnen nicht eingehen und erwahne nur die interessanten Ergebnisse der 
Arbeiten von DUReR tiber die kleinen knotchenformigen Gliawucherungen bei 
Malaria und anderen Infektionskrankheiten (Chagaskrankheit), die gliosen 
Fleckfieberknotchen SPIELMEYERS, die haufigen herdformigen Gliaproliferationen 
bei der epidemischen Encephalitis, der epidemischen Kinderlahmung, der 
BORNAschen Krankheit, der Staupeencephalitis und die BABEsschen Knotchen 
bei der Lyssa, reine knotchenformige Gliaproliferationen bei Sepsis mit dem 
Nachweis von Staphylokokken innerhalb solcher Knotchen. Alle solche Herd
bildungen sind von denen der multiplen Sklerose zu unterscheiden, weil, 
abgesehen von anderen histologischen Differenzen, bei ihnen der Entmarkungs
vorgang der im Herde liegenden Markscheiden sich ganz anders gestaltet, wenn 
er . iiberhaupt vorkommt. Einzig und allein die herdformigen Entmarkungen 
bei progressiver Paralyse entsprechen im allgemeinen dem Typus der Entmarkung 
bei multipler Sklerose. Gerade die herdformige Gestaltung der genannten 
Gliaproliferationen ist aber besonders interessu,nt und eine Analogie zu vielen 
anderen exogenen Krankheitsprozessen. Damit solI freilich nicht gesagt sein, 
daB es nicht auch einen diffusen Typus der Encephalitis gibt, daB also die 
Infektionserreger im Zentralnervensystem auch zu diffus verbreiteten Encephali
tiden fiihren konnen. lch brauche hier nur an die von SPATZ aufgestellten Typen 
der kontinuierlichen Polioencephalitis im- Sinne des Paralysetypus und an die 
diffuse perivenose Herdencephalitis nach Vaccination zu erinnern. 

Bei der multiplen Sklerose steht aber jedenfalls der herdformige Entmarkungs
prozeB vollig im V ordergrunde, er beherrscht durchaus das anatomische Bild 
und wenn wir die Beziehungen zwischen dem vermutlichen Erreger und der 
Gewebsreaktion untersuchen wollen, so miissen wir von diesem besonderen 
Typus der Gewebserkrankung ausgehen. 

DaB kein anderer GewebsprozeB herdformige Entmarkungen macht, "die in allen 
Stiicken der multiplen Sklerose ahnlich sind wie die Pa.ralyse" (SPIELMEYER), haben wir 
eben schon hervorgehoben. Es ware aber vollkommen unrichtig, wollten wir nun aus der 
Ahnlichkeit solchen herdformigen Markfaserschwundes die Identitat oder auch nur die 
Gruppenverwandtschaft des Krankheitserregers erschlieBen. Herdf6rmige Entmarkungen 
sind gewiB nicht nur auf die multiple Sklerose oder die progressive Paralyse beschrankt. 
Wir sehen auch bei atherosklerotischen Prozessen, bei unvollstandigen Erweichungen, 
bei der perniziosen Anamie und anderen Blutkrankheiten, Leukamie (FRIEDRICH SCHULTZE, 
NONNE) eigentiimliche, herdformige Entmarkungsvorgange, vor allem im Riickenmark bei 
den letztgenannten Krankheiten. DaB daneben im Gehirn herdf6rmige gliose Wucherungen 
bei perniziOser Anamie mit oder ohne Blutungen (SCHRODER, SPIELMEYER, H. DURCR), 
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bei Skorbut (SPIELMEYER), bei Leukamie und sekundaren AnamieI). versehiedener "'\.tiologie 
(H. DURCK) vorkommen, darauf soll hier nur hingewiesen werdert. Gerade bei der per
niziiisen Anamie handelt es sieh wohl sieher um eine toxisehe Entstehung def Riiekemnarks
veranderung, was ja aueh gleiehartige Befunde bei anderen Stoffweehselkrankheiten, wenn 
sie nur mit sehwerer Kachexie verbunden sind, wa.hrscheinlieh machen. So habe ich bei 
schweren Krebskachexien die LICHTIlEIlliSehen Herdehen der sog. Myelitis funieularis 
(anamischen Spinalerkrankung) feststellen konnen und NONNE weist neuerdings darauf hin, 
daB er solche Veranderungen in zwei Fallen von Skorbut sowie in Fallen von Kachexie 
auf der Basis von chronischem Alkoholismus USW. gefunden hat. Aber: Histologisch fehlen 
·bei den LICHTHEIMSehen Herdehen alle Zeichen von cellularer Infiltratbildung in den GefaB
wanden und in den Meningen. Meistens sind die LICHTHEIMSchen Herdchen um ein GefaB 
gruppiert, der KrankheitsprozeB erstreckt sich abgesehen von der herdformigen Entmarkung 
.auch auf die Achsenzylinder, ja zunachst konnen sich lediglich an den Achsenzylindern 
krankhafte Veranderungen zeigen. REDLICH betont im Gegensatz zu BIELSCHOWSKY, 
daB die fiir die Entmarkungsherde der multiplen Sklerose und bei progressiver Paralyse 
so charakteristische Persistenz der Aehsenzylinder in den Herdehen der anamischen Spinal
erkrankung nur vereinzelt vorkommen diirfte. 

1m histologischen Gesamtbild der herdformigen Entmarkung bei multipler 
Sklerose liegt zweifellos eine ausreichende Moglichkeit der Unterscheidung 
gegenuber atiologisch andersartigen Entmarkungsvorgangen begrundet. Die 
neben dem herdformigen Markfaserschwund sich findenden lymphocytaren und 
plasmacellularen Reaktionen in den GefaBwanden und in den Meningen erlauben, 
auch wenn wir von den Untersemeden in der Verteilung der Entmarkungsherde 
und von ihrem histologisch verschiedenen Charakter bezuglich der Gliastrukturen 
und des Verhaltens der Achsenzylinder absehen, eine sichere Abtrennl1ng von 
anderen Entm:arkungsvorgangen. Wir durfen den histologischen GewebsprozeB 
und seine Ausbreitung bei multipler Sklm;ose wenigstens dafiir in Anspruch 
nehmen, daB wir hjeraus eine atiologischeEinheitlichkeit der Krankheit abIeiten. 
Die multiple Sklerose ist eine Krankheitseinheit, daruber besteht nicht der 
geringste Zweifel mehr, eine sekundare multiple Sklerose, etwa im Sinne 
STRUMPELLS und EDUARD MULLERS brauchen wir heute nicht mehr anzuerkennen. 

Die Entscheidung aber, ob die multiple Sklerose eine lnfekt~onskrankheit 
ist, kann das histologische Bild nicht geben. Aus anderen hier nicht naher 
zu erwahnenden Grunden halt en wir die Verursachung der multiplen Sklerose 
durch einen lebenden Krankheitskeim fUr sehr wahrscheinlich. Und wenn wir 
dann das histologische Bild unter dem Gesichtspunkt der wahrscheinlich 
infektiosen Atiologie dieser Krankheit betrachten, so finden wir nichts, was gegen 
diese Verursachung sprache. Eine gewisse Symmetrie der Entmarkungsherde, 
besonders im Ruckenmark und der Medulla oblongata liegt bei multipler Sklerose 
zweifellos vor. Diese Symmetrie der Herde, Z. B. im Vorder- und Hinterstrang 
weist nach REDLICH auf ein beiden symmetrischen Partien gemeinsames GefaB
gebiet hin, die Verteilung mancher Herde im Ruckenmark, verlangerten Mark 
und Brucke in Ausdehnung und Form entsprechend der GefaBversorgung lege 
der Gedanken nahe, "als sei ein schadliches Agens aus dem GefaB ausgestromt 
und habe im Parenchym seine Wirkung entfaltet, formlich, wie ein Tintenklecks 
auf einem Loschpapier sich ausbreitet", undeine solche Symmetrie der Herde 
sei schwer mit der Annahme eines lebenden Virus zu vereinigen.' lch bin nicht 
dieser Ansicht, denn zweifellos kommen auch viele Herde bei multipler Sklerose 
vor, worauf ubrigens auch REDLICH selbst hinweist, die mit GefaBbezirken 
nicht ubereinstimmen, und wenn wir die Herde an Serienschnitten studieren, 
so findet sich eine aU8ge8pr~chene Inkongruenz zwischen der Ausbreitung des 
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GefiWbezirkes und derjenigen der Entmarkung. Aber selbst wenn man eine 
gewisse Abhangigkeit yom BlutgefaBverlauf zugibt, so ist damit keineswegs 
die Annahme eines lebenden Erregers widerlegt. Die Ausbreitung des Erregers 
konnte ja von irgend einem Teil der BlutgefaBe aus erfolgen; dies miiBte keines
wegs die Blutbahn, das Lumen selbst, sein, es konnte auch ein Teil der GefiW
wand hierfiir in Betracht kommen. 

Wenn die multiple Sklerose eine 1nfektionskrankheit ist, so werden wir 
weiterhin nicht umhin konnen, Fragen zu erortern, die mit der Anwesenheit 
des Krankheitserregers im erkrankenden oder erkrankten Gewebe zu tun haben. 
Dies konnen wir bis jetzt kaum anders als vergleichend pathologisch tun und 
ich halte es deshalb fiir viel wichtiger, bei moglichst vielen atiologisch einheit
lichen 1nfektionskrankheiten, bevor wir mehr oder weniger konstruktive Ein
teilungschemata aufstellen, zunachst umfassend das Verhalten des 1nfektions
erregers unter vielfach abgewandelten experimentellen und anderen Bedingungen 
zu studieren, die Summe der Gewebsreaktionen kennen zu lernen und den 
ganzen Vorgang des infektiosen Leidens yom Eintritt des Krankheitserregers 
bis zum Tode oder zur Ausheilung zu untersuchen und dann erst Vergleiche 
mit der multiplen Sklerose anzustellen. 

Eine besondere, vor jedem Versuch der Aufstellung eines Einteilungsschemas 
zu 16sende Vorfrage hat sich neben den Fragen der Eintrittszeit, Eintritts
haufigkeit und Eintrittspforte ins Zentralnervensystem auch mit der Anwesenheit 
und Verweildauer (Persistenz) der 1nfektionserreger zu befassen. Wie lange 
bleibt ein Erreger im Zentralnervensystem haften? Warum wird er persistent? 
Geniigt schon ein kurzes Verweilen, urn die histologische Reaktion hervor
zubringen? 1st eine Persistenz moglich, ohne daB es zu erkennbaren Schadi
gungen des Gewebes kommt? Wie verhalt es sich mit der Anzahl der persi
stierenden Erreger? Solche Fragen lie Ben sich noch leicht vermehren, darauf 
kommt es uns aber hier nicht an. Vielmehr miissen wir zuerst dariiber im 
klaren sein, welche Formen der Anwesenheit und Persistenz von Erregern im 
Zentralnervensystem es geben mag. 

AIIgemein sind folgende Moglichkeiten denkbar: 
a) Der Krankheitserreger ist im erktankten. Gewebe noch vorhanden. 
b) Er ist schon zugrunde gegangen. 
c) Er war nie im erkrankten Gewebe vorhanden, sondern die Gewebsschadigung ist 

auf irgendwelche, nur indirekt mit dem Erreger in Zusammenhang stehende Verhaltnisse 
zuriickzufiihren (Toxine, korper- oder organeigene Noxen, die irgendwie nur mittelbar 
durch die Anwesenheit des Erregers an ganz anderen Stellen des Korpers bedingt sind). 

Wenn wir ferner das Verweilen von Infektionserregern bei den verschiedensten In
fektionskrankheiten des Nervensystems i.ns Auge fassen, so ergeben sieh eine Reihe von 
verschiedenen Verhaltensweisen der Krankheitserreger hinsichtlich ihrer Persistenz im 
Zentralnervensysfem: 

1. Dauerndes Fernbleiben des Erregers aus dem Zentralnervensystem. 
2. Eindringen von Krankheitserregern ins Zentralnervensystem mit baldigem Unter-

gang derselben, also keine Persistenz mit 
a) Verschwinden der urspriinglichen Krankheitserscheinungen, oder 
b) Fortdauer derselben und Fortschreiten der Gewebsprozesse. . 
3. Eindringen von Mikroben in das Zentralnervensystem mit apathogener und inaktiver 

Persistenz, d. h. ohne Entwicklung einer Infektionskrankheit. 
4. Eindringen von Mikroben in das Zentralnervensystem mit zunachst apathogener und 

inaktiver Persistenz, und Moglichkeit der Wandlung der inaktiven in eine pathogene Per
sistenz. Aktivierung der inaktiven Persistenz unter dem EinfluB irgendwelcherReize. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 23 
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5. Erzeugung einer generalisierten Infektionskrankheit mit schlieBlicher inaktiver 
Persistenz der Erreger nur im ZentraInervensystem. lnaktive Persistenz na.ch voraus
gegangener allgemeiner Infektion. 

6. Erzeugung einer Infektionskrankheit mit Eindringen der Erreger ins ZentraInerven
system, Persistenz derselben und fortda.uernder, zum Teil in Schiiben verla.ufender aktiver 
Lebensbetii.tigung des Krankheitskeims (Fortpflanzung innerhalb des ZentraInervensystems), 
aktive Persistenz mit der Unterform der Verwandlung in zeitweilige Ina.ktivitii.t, inter
mittierende aktive Persistenz. 

In die erstgenannte Grnppe ware da.s Verhalten des Erregers beim Tetanus und bei der 
Diphterie zu rechnen, in die zweite unter a) vielleicht da.s Verhalten der Erreger der IlEINE
MEDINSchen Kra.nkheit und unter b) konnen wir ala Beispiel eine Erscheinung anfiihren, die 
bei der lethargischen Encephalitis sich findet: Die Nigra.degeneration bzw. der Parkin
sonismus bei dieser Krankheit. Ich selbst stehe im Gegensatz zu JAKOB allerdings auf dem 
Sta.ndpunkt, daB wir auch in den Spii.tstadien des Leidens noch eine Anwesenheit und eine 
Persistenz des Virus, allerdings in stark ortlicher Bindung, annehmen miissen. Beweisen 
ka.nn ich diesa meine Anschauung a.llerdings nicht, ebensowenig freilich wie JAKOB da.s 
Weiterschreiten des histologischen Prozesses bei fehlender Persistenz des Virus mit schliissigen 
GrUnden belegen ka.nn. Hierher wiirde auch da.s von LEVADITI unter dem Namen der "Neuro
infektions mortelles autosMrilisables" beschriebene Phii.nomen geMren, bei dem ein totlicher 
Ausgang infolge der Infektion eintritt, ohne daB da.nn der Virusnachweis im Zentralnerven
system selbst geUngt. LEV ADlTI hat meiner Ansicht nach ohne ausreichende Beweisfiihrung 
aus der Unmoglichkeit des biologischen und anderweitigen Na.chweises des Virus geschlossen, 
daB hier nun auch der Erreger schon zu Lebzeiten trotz totlichen Ausgangs der Infektion 
zugrunde gegangen ist. Die Moglichkeit ist ja. durchaus gegeben, da8 die Abwehrrea.ktion 
des lebenden Gewebes die Erreger vernichtet und dabei selbst schwere, letal wirkende 
Korperschii.digungen hervorrnft. Ja., auch ein fermentatives oder irgendwie andersa.rtig 
bedingtes Weiterschreiten des Gewebsprozesses konnte stattfinden, ohne da8 der Erreger 
selbst noch weiter wirksa.m ist. Die fortBChreitende Gewebsschii.digung ka.nn gewiB schlieB
lich ohne weitere Anwesenheit und Wirksamkeit des Erregers zum Tode des befa.llenen 
Makroorganismus fiihren; aber eine schliissige Beweisfiihrung, daB es so iat, steht meiner 
Ansicht na.ch bei aJIen hierfiir in Anspruch genommenen Infektionskra.nkheiten (Hiihnerpest, 
Spii.tstadium der Poliomyelitis) noch aus. Fii.llt die tJberimpfung von virushaltigen Geweben 
beim selben Krankheitstrager im Friihsta.dium der Erkrankung positiv aus, im Spii.tstadium 
und na.ch dem Tode dagegen negativ, 8(1 ist damit nicht bewiesen, da.B das Virus zugrunde 
gega.ngen ist. Es konnte ja. a.uch in eine biologisch irgendwie unwirksame, bei tJberimpfung 
apa.thogene Form iibergega.ngen sein. Ala Beispiel fiir die dritte Gruppe ware etwa da.s Ver
halten des Herpesvirus beim Menschen zu nennen, da.s ohne Krankheitserscheinungen zu 
machen, a.uch im Liquor des gesunden Menschen vorhanden zu sein scheint. Vielleicht 
diirfen wir hierher auch da.s Verhalten der Pallida im Gehirn der Maus reehnen. DaB die 
Entstehung der Encephalitis post va.ccinationem der vierten Gruppe zugeMrt, da.fiir haben 
wir, wenn auch keine Beweise, so doch Anha.ltspunkte, insofern da.s verantwortlich zu 
ma.chende Virus schon lii.ngere Zeit vor der eigentlichen Erkra.nkung im Gehirn oder im 
Korper anwesend sein konnte. Die von PONDMAN und ALDERSHOFF beschriebene Hii.ufung 
von Bipola.risseptikii.mien bei Ka.ninchen nach Va.ccination weisen da.rauf hin, daB durch 
Vaccination inaktiv persistierende Erreger aktiviert werden und so Krankheiten entstehen 
konnen. So lieBe sich vielleicht auch ein im Gehirn inaktiv persistierender Erreger durch 
irgendwelche andersa.rtige Neuinfektion aktivieren. Einen Beweis fiir einen solchen Fall 
haben wir aber bisher keineswegs. Es ist PLAUT vollig Recht zu geben, wenn er betont, daB 
das Wenige, was wir bisher iiber den EinfluB einer neuen Infektion auf eine bereits bestehende 
cerebrale Erregeransiedlung wissen, nicht gerade fiir eine Wirkung im Sinne der Aktivierung, 
sondern eher fiir da.s Gegenteil spreche. Ala Beispiel fiir den fiinften Fa.ll erwii.hne ich die Spiro
chii.tenpersistenz im ZentraInervensystem wii.hrend der Jmmunperiode bei der Recurrensinfek
tion des Menschen, der Ratte und der Maus. Hier hat man von einer Neurotropie gesprochen. 
Demgegeniiber ist folgendes zu betonen: Entweder sucht der Krankheitserreger na.ch seinem 
Eintritt in den Wirtskorper sofort da.s Nervensystem auf, siedelt sich in ihm an und wirkt 
hier krankheitBerzeugend oder es kommt in der Friihperiode ua.ch Eintritt der Krankheits
erreger lediglich zu einer Blutinfektion, die schlieBlich abkIingt und mit einem Schwinden 
der Errllger aus der Blutbahn endigt. Dabei ka.nn es dann zu einem Durchtritt der Krank
heitskeime durch die Gefii.Bwand und zu einem Eindringen in besonders bevorzugte Organe 
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kommen. Gehort da.s Nervensystem zu einer solchen Bevorzugung, so bnn man von Neuro· 
tropie reden. In ahnlicher Weise mag auoh eine zunii.chst allgemeine Durchseuchung saml;· 
licker Organe erfolgen, mit schlieBIicher Bevorzugung nur eines Organsystems. Bei der 
inaktiven Persistenz in der Spii.tperiode der Recurrenserkrankung Iiegt insofern ein Sonderfall 
vor, als die eigentIiche Erkrankung schon vollig abgeklungen ist. Hier diirfen wir also eine 
inaktive Persistenz annehmen, mit der parallel der eigenartige Neurotropismus einhergeht. 
Experimentelle Beeinflussungen dieser Neurotropie sind mogIich und damit eine gewisse 
Aufklii.rung ihres Zustandekommens. So hat SOHLOSSBERGER naehgewiesen, daB Syphilis. 
spirochaten neurotrop fiir da.s Kaninchen werden, wenn man mit ihnen vorher Passagen 
durch Mausegehirne macht. PLAUT hat festgestellt, daB der Truffistamm durch Mause· 
gehirnpassagen fiir da.s Kaninchen neurotrop gema.cht werden kann, dagegen der Niohols· 
und Mulzerstamm nioht. Die Verweildauer der Reourrensspiroohii.ten im Mausegehirn laBt 
sich ebenfalls na.ch PLAUT durch Rattengehirnpassagen und durch eingesehobene Kaninchen. 
gehirnpassagen verlii.ngern. Ich selbst konnte dmch Parabioseversuche und durah kom. 
binierte Verwendung von Immunserum, Gehirnsubstanz und Spirochaten das Zustande. 
kommen der Neurotropie bei der Recurrensratte etwas aufklaren. 

Die Persistenz bleibt natiirIich nicht wahrend der ganzen Lebensdauer der Tiere be· 
stehen; schlieBIich kommt es, na.ch meinen Erfahrungen bei Recurrens oft erst na.ch recht 
1a.nger Zeit (viele Monate), zu einem Untergang der Krankheitserreger. 

Die intermittierende aktive Persistenz finden wir bei der Syphilis in ausgesprochener 
Form. Auch bei anderen chronischen Infektionskrankheiten (wie Tuberkulose, Lepra, 
afrika.nische Schla.fkrankheit) diirfen wir wohl mit ihr rechnen. 

Anwesenheit und Verweildauer der Erreger im befallenen Tierk6rper und 
besonders im Zentralnervensystem kann demnach unter den verschiedensten 
Formen vor sich gehen. Wir haben nunmehr die Aufgabe, bei der multiplen 
Sklerose zu priifen, ob und welche Hinweise fUr eine Erregerpersistenz und fUr 
welche Form derselben vorhanden sind. Bier braucht die Erregeranwesenheit 
und ihre Persistenz zuniichst iiberhaupt keine anatomisch greifbaren Verande· 
rungen zu machen und wenn sie solche macht, k6nnen die Erreger schon wieder 
verschwunden sein, bevor der anatomische ProzeB zum Stillstand gekommen 
ist. 1m histologischen Bild sehen wir ja nur eir:.e Momentaufnahme eines langen 
Entwicklungsprozesses, der in Reaktionen des Gewebes auf die Erreger, in 
Gegenreaktionen der Erreger gegen die Abwehrstoffe des Wirtsk6rpers und in 
weiteren Gewebsveranderungen vor sich geht. Wissen wir doch, daB Gewebs· 
reaktionen im Sinne histologisch nachweisbarer Veranderungen zu keiner Zeit 
als sichere Zeichen einer unmittelbaren Af1.wesenheit der Erreger selbst gedeutet 
werden k6nnen, selbst wenn ein Erreger biologisch nachweisbar ist. Von 
Erregern gebildete Stoffe rein humoraler Art k6nnen pathologische Gewebs· 
veranderungen an Stellen hervorrufen, an die die Erreger nie hingekommen sind. 

Man entnimmt hieraus, wie schwierig es ist, aus histologischen Veranderungen 
auf Erregeranwesenheit und Erregerpersistenz zu schlieBen. Damit ist natiirlich 
nicht gesagt, daB eine Gewebsveranderung nicht die Folge einer 6rtlichen 
Erregerwirkung sein kann. Erregeranwesenheit und Zeichen einer Erreger. 
wirkung sind aber dabei wohl zu unterscheiden; die Erregeranwesenheit kann 
kurz sein, wahrend die Zeichen der Erregerwirkung im Gewebe lange nachhalten. 
So zeigt dann die Gewebsveranderung lange nach dem Untergang oder dem 
Abwandern des Erregers nur die fr"iiher irgendwann einmal gewesene Orts· 
ansassigkeit des Krankheitskeimes an. Wir besitzen also im giinstigsten Fall 
bei der multiplen Sklerose in den herdf6rmigen Gewebsveranderungen nur 
"Visitenkarten" der Erreger und wir k6nnen nicht sagen, wann der Besuch 
der geweblich veranderten Stelle durch den Erreger stattgefunden hat. 

23* 
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Es ware auBerordentlich erfreulich, wenn irgend ein histologisches Einzel
merkmal uns die jetzige oder auch nur die friihere Anwesenheit des Erregers 
an Ort und Stelle anzeigen wiirde. Die Ansicht, Plasmazellen seien ein Zeichen 
fiir die Anwesenheit eines aktiven Virus im Zentralnervensystem, ist zweifellos 
unrichtig. Wissen wir ja doch, daB Plasmazellen in GefaBscheiden auch bei 
einer groBen Zahl von nichtinfektiosen Krankheiten des Zentralnervensystems 
sich finden. Wir wissen aus del' Paralyseforschung, daB Spirochaten an Stellen 
vorkommen, wo keine Plasmazellen da sind und umgekehrt Plasmazellen
infiltrate da, wo keine Spirochaten sich finden. Argumente dagegen, daB 
die Plasmazellen gewissermaBen einen Indicator ffir das V orhandensein eines 
aktiven Virus darstellen, lieBen sich noch viele anfiihren. Wir kennen abel' 
iiberhaupt kein histologisches Einzelmerkmal, das fUr das Vorhandensein eines 
lebenden Erregers pathognomonisch ware. Auch bei Betrachtung histologischer 
Syndrome ergibt sich nichts, was uns auf eine friihere odeI' noch vorhandene 
Erregeranwesenheit im Gewebe hinweisen wiirde. Wenn wir uns fragen, was 
die friiheste und empfindlichste Reaktion des Gewebes auf die ortliche An
wesenheit eines Krankheitserregers iiberhaupt ist, so bekommen wir die ver
schiedensten Antworten. Einmal ist es eine eigenartige plasmatische Gliareaktion, 
ein andermal ein eigenartiger Zellvermehrungsvorgang am GefaBbindegewebe, 
wieder ein anderes Mal sehen wir Erreger im Gewebe liegen, ohne daB wir irgend 
eine Reaktion des Gewebes mit unseren histologischen Verfahren nachweisen 
konnen. Es wird danach begreiflich sein, daB von irgend welchen allgemein
giiltigen GesetzmaBigkeiten geweblicher Reaktionen auf die Anwesenheit von 
Erregern nicht die Rede sein kann. 

Somit bleibt nichts anderes iibrig, als in jedem einzelnen Fall einer Infektions
krankheit des Zentralnervensystems die geweblichen Reaktionen aufs genaueste 
zu studieren, um auf diese Weise Dnterschiede zwischen Friihreaktionen des 
Gewebes auf die Erregeranwesenbeit und Spatreaktionen aufzufinden. Sehen 
wir uns eine atiologisch so klare Infektionskrankheit des Zentralnervensystems 
wie die progressive Paralyse an, so konnen wir selbst hier auch heute noch mit 
Ausnahme del' miliaren Nekroseherdchen keine einzige Gewebsreaktion nach
wei sen, die mit del' unmittelbaren Erregeranwesenheit sichel' zusammenhinge. Da
bei ist die Bildung del' miliaren nekrotischen Herdchen selten und sie findet sich 
nur bei einer massiven Verfilzung erheblichster Spirochatenmengen im Gewebe, so 
daB wir in dieser histologischen Erscheinung eigentlich nur eineAusnahmereaktion 
sehen diirfen. Del' von mir im 2. Abschnitt, Kapitel D dargestellte Zusammen
hang zwischen dem herdformigen Markfaserschwund bei progressiveI' Paralyse 
und einem eigenartigen Typus des Erregeruntergangs in Form spitzer N adeln 
stellt einen weiteren Sonderfall dar, wo wir einen Zusammenbang zwischen del' 
Erregeranwesenheit bzw. seinem Dntergang und einem alterativen GewebsprozeB 
feststellen konnen. Es ware abel' ganz verfehlt, wollte man etwa sagen, die 
Pathogenese del' herdformigen Markscheidendestruktion bei del' progressiven 
Paralyse trafe auch fiir diejenige der multiplen Sklerose zu, hier konnen ja ganz 
andere Bedingungen vorliegen. Dnd selbst bei del' progressiven Paralyse mu(3 
die herdformige Markscheidendestruktion nicht immer auf dieselbe Art des Er
regeruntergangs unbedingt zuriickgefiihrt werden. Es konnte ja auch mehrere 
von einander verschiedene Entstehungsformen des herdformigen Markfaser
schwundes geben. 
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So sind wir also nicht in der Lage, auch nur beschrankt giiltige Regeln 
nachzuweisen, die uns in Form geweblicher Veranderungen irgend einen Hinweis 
auf Erregeranwesenheit oder Erregerwirkung iiberhaupt geben wiirden. Wir 
sind deshalb gezwungen, fiir jede einheitliche Infektionskrankheit des Zentral
nervensystems nach den fiir sie allein giiltigen Zeichen einer geweblichen Reaktion 
auf die Erregeranwesenheit zu suchen. 

2. Gewebsverandernngen als Zeichen einer Erregerwirksamkeit 
bei mnltipler Sklerose. 

Machen wir uns einmal klar, was wir iiber die Entstehung der krankhaften 
Gewebsveranderungen bei multipler Sklerose wissen, so miissen wir sagen, 
daB von gesicherten Ergebnissen eigentlich so gut wie nichts bekannt ist. Man 
wird mit Recht sagen, daB diese Unkenntnis ihren Grund in dem Dunkel 
hat, das iiber der Noxe lagert. Wenn wir ferner sehen, wie selbst bei der 
progressiven Paralyse die Zusammenhange zwischen Erregerwirkung und 
Gewebsveranderungen noch keineswegs geklart sind, werden wir einer Los
barkeit desselben Problems bei der multiplen Sklerose noch skeptischer gegen
iiberstehen. Und doch ist es nicht von vornherein aussichtslos, isolierte Angriffs
punkte der noch unbekannten Noxe der multiplen Sklerose, wenigstens an 
einzelnen Gewebsbestandteilen, zu 8uchen. Die Auffindung von Einsatzpunkten 
der ursachlichen Schadlichkeit im Gewebe setzt ja die Kenntnis dieser Schadlich
keit in allen ihren Einzelheiten keineswegs voraus. Die Aussicht auf einen 
Erfolg unseres Bemiihens wiirde wachsen, wenn wir in der Lage waren, aus 
der Art der geweblichen Veranderungen etwas iiber die Zeit ihrer Entstehung 
auszusagen. Wenn wir friiheste histopathologische Erscheinungen von spateren 
und ganz spaten unterscheiden konnten, so lieBe sich vielleicht gerade in den 
friihesten Stadien der Gewebsveranderulig etwas wie eine Kontaktstelle zwischen 
Noxe und Gewebe nachweisen. Eine ahnliche "Oberlegung wiirde gelten, wenn 
wir imstande waren, feinste Reaktionen irgend eines Gewebsbestandteiles al.s 
Friiherscheinung der Herdbildung nachzuweisen. Aus all dem geht hervor, 
daB fiir uns nicht nur die einzelnen Gewebsveranderungen an und fiir sich, 
sondern auch ihr Alter von der groBten Bedeutung sind. Wir werden deshalb 
zunachst einmal fragen miissen, wie entwickeln sich die Herde und haben wir 
Anhaltspunkte fiir die zeitlichen Verhaltnisse dieser Entwicklung ~ 

a) GroBe der Herde und ihr Alter. 
Man wird geneigt sein, eine geringe Ausdehnung von Entmarkungsherden als 

Zeichen ihrer Jugend auffassen und solche Herde damit als besonders geeigneten 
Ort fiir die Auffindung von Kontaktstellen zwischenNoxe und Gewebe anzusehen. 
Kleine isolierte Herde sind gerne perivascular gelegen (Abb. 14, 15 u. 16). 
Die lipoide Degeneration zeigt dann haufig noch Friihstadien, insofern hier 
eine cellulare Weiterverarbeitung des Lipoids fehlt und die graue Farbe des 
lipoiden Abbaustoffes im Markscheidenbild noch eine gewisse Ahnlichkeit mit 
den Farbreaktionen der unversehrten Markscheiden aufweist. GewiB haben 
wir in solchen Herden friihe Stadien der Herdbildung iiberhaupt vor uns, 
aber irgend ein Hinweis auf den Angriffspunkt der Noxe fehlt auch in solchen 
Herdbildungen vollig. Wir sehen, daB diese kleinen perivascular gelegenen 



358 GABRIEL STEINER; 

Entmarkungsherdchen der multiplen Sklerose sehr gerne konfluieren und SO 

schlieBlich groBere Herde bilden, in denen dann die Abhangigkeit von der 
GefaBverteilung nicht mehr zum Vorschein kommt. Aber es ist durchaus 
ungewiB, ob alle groBen Herde durch das ZusammenflieBen kleinerer ent
stehen. Interessant ist eine Parailele zur progressiven Paralyse, indem auch 
hier gelegentlich solche perivascular gelegenen Herdchen in der Rinde und 

Abb. 14. Multiple Sklerose. Fall HAYBACH. Markseheidenfiirbung am Gefrierschnitt. 
Perivaseulare Entmarkung am Rand eines groJ3en Entmarkungsherdes. 

(Obj. B, Ok. 7 x, Balgauszug 28 em.) 

seltener, aber in deutlicherer Abhangigkeit vom GefaB in den Markzungen 
auftreten (s. Abb. 54 u. 55, S. 403). Wir werden spaterhin auf diesen eigen
tumlichen Parallelismus noch einzugehen haben. 

b) Die Form del' Herde 
gibt uns keinen Anhaltspunkt fur das Alter desselben oder fUr irgend eine Be
ziehung zum Erreger. Wir haben ja eben schon betont, daB kleine Herde in 
ihter topischen Lagerung gerne eine Abhangigkeit von der BlutgefaBanordnung 
zeigen; jedoch trifft dies nicht fUr aile kleinen Herde zu und diese Abhangigkeit 
von der GefaBverteilung ist, wie wir auf Serienschnitten sehr gut verfolgen 
konnen, keineswegs kontinuierlich, sie kann beliebig unterbrochen sein. Es sieht 
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so aus, wie wenn allerdings zunaehst die Herdbildung von einem Zentrum 
ausginge, das dureh ein GefaB dargestellt wird, daB dann aber bald eine aueh 

Abb. 15. Stellt einen seitenverkehrt dargestellten Ausschnitt aus der untersten Partie der Abb. 14 dar. 
(Obj. Immersion '/" Ok. 7 x, Balgauszug 15 cm.) 

Abb. 16. IsoIierte kleine perivascu}!,re Entmarkungsherde vom selben Fall. 
Farbung und Vel'gro/3erung wie Abb. 15. 

ortlieh erkennbare Loslosung von dieser Bindung erfolgt. Vielleieht diirfen 
wir aber doeh aus der gefaBgebundenen Form isolierter kleiner Herde einen 
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gewissen Ruckschlu13 auf die Ausbreitungsweise · der Noxe in solchen Herden 
ziehen. Danach spielt also die Blutbahn oder wenigstens die Gefa13wand eine 
besondere Verrnittlungsrolle fUr die Verteilung der N oxe im Gewebe, zum 
mindcsten in gewissen Herden. Da13 diese Herde aber frtiheste Stadien der 
Gewebsreaktion darstellen, k6nnen wir nicht behaupten und auch nicht wahr
scheinlich machen. 

c) Die Ungleichwertigkeit der einzeinen Herdzonen. 
Uberlegen wir uns unvoreingenommen, in welcher Zone eines Entmarkungs

herdes die gunstigste Stelle fUr die Auffindung von Angriffspunkten der N oxe 
gelegen sei, so werden wir centrale Teile der Herde fUr weniger geeignet halten 

Abb. 17. Multiple Sklerose. Fall BRACK. iVIarkscheidenfarbung am Gefrierschnitt. v Hinterhorn, 
e Ependym, spo starke spongiOse Aufloekerung, von der ein zentraler Teil beim Gefriersehneiden 

ausgefallen ist .. (Obj. Mikrotar 70, Balgauszug 19 em.) 

und vor allem auf die Herdperipherie achten mussen. An den Grenzen zwischen 
Entmarkung und normalem Gewebe, da wo der Herd sich ausdehnen will 
- und dies kann 6rtlich ja nur an den Grenzen zum normalen Gewebe vor 
sich gehen - k6nnte ein besonders brauchbarer Ort fUr die Auffindung von 
Ansatzpunkten der Noxe gelegen sein. Wenn wir in Fallen von multipler Sklerose 
die' Peripherie der Entmarkungsherde absuchen, so sto13en wir tatsachlich 
gelegentlich - ich habe dies in 6 von 24 Fallen deutlich ausgesprochen gefunden 
auf einen neuen Befund, der sich besonders an Entmarkungsherden der tiefer 
gelegenen wei13en Substanz zeigt, wahrend er in Rindenherden bisher von 
mir nicht beobachtet werden konnte. Haufig sind es gerade die gro13en Herde, 
die diese Veranderung an ihren Grenzen tragen. Das unmittelbar der Ent
markungsgrenze benachbarte, noch markscheidenintakte Gewebe zeigt nam
lich eine eigentumliche Auflockerung. Wir sehen da eine Hohlraumbildung, 
ohne da13 wir irgend einen Inhalt der GewebshOhlen feststellen k6nnen. 
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Jedenfalls enthalten die Hohlraume keinerlei lipoide Stoffe und uberhaupt 
keine geformten Bestandteile. Die Zerklilltung des Gewebes innerhalb eines 
Herdes ist ja schon lange bekannt; man sprach dann gerne von einem areolaren 
Typus des Herdes. Noch im Jahre 1904 hat zwar EDUARD MULLER ge
leugnet, daB Herde von areolarem Typus in Fallen von echter multipler Sklerose 
vorkamen. Dagegen hat BORST sichere multiple Sklerosen mit Gewebsauf
lockerung innerhalb sklerotischer Herde beschrieben. Er erklart solche Vor
gange mit einer Hyperlymphose. DaB es gelegentlich neben typischen Herden 
auch zu einer erheblichen, selten einmal sogar makroskopisch erkennbaren 
Zerkluftung innerhalb eines Herdes im Sinne starkster und grobster spongioser 
Veranderung kommen kann, habe ich sichel' beobachten konnen. So entstehen 

Abb. 18. J.liIultiple Sklerose. Fall STEINMANN. J.liIarkscheidenfiirbung am Gefrierschnitt . Grenze des 
Entmarkungsherdes in der linken Seite des Bildes schiefdurehlaufend mit eireumfokaler Areolierung 

iill markseheidenintakten Gewebe. (Okj. B, Ok. 7 x, Balgauszug 26 em.) 

dann im Gefrierschnittverfahren sogar Ausfalle von Gewebe, kunstliche 
Gewebsdefekte, die durch den grobmaschigen Bau und die Lucken verursacht 
sind. Die adventitiellen Raume sind dabei stark erweitert (Abb. 17, sowie 
spateI' 29). Davon soil abel' jetzt nicht die Rede sein, vielmehr handelt es 
sich bei del' von mil' gemeinten Veranderung um einen unmittelbar del' Ent
markungszone angelagerten, dem oft geschwungenen odeI' gebuchteten Verlauf 
del' Herdperipherie bandfOrmig parallelgehenden Streifen markscheidenintakten 
Gewebes; in diesem Streifen liegen ziemlich gleichmaBig verteilt rundliche 
odeI' ovale Gewebshohlen von annahernd gleicher GroBe. Weiter nach dem 
normalen Gewebe zu hort diese Auflockerung, die ich als bandformige periphere, 
circumfokale Areolierung bezeichnen mochte (Abb. 18), auf . Es ist wohl kaum 
angangig, in diesem Vorgang einen besonderen Anhaltspunkt fUr die ortliche 
Wirksamkeit del' Noxe an solchen Stellen zu sehen. Ich mochte eher in ihm 
eine Reaktion auf den Unterschied zwischen den Elastizitatsverhaltnissen des 
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Gewebes im Herd und denen auBerhalb desselben irn normalen Gewebe erblicken. 
Wissen wir doch, daB beirn Schneiden irn Groben, aber auch beirn Mikrotom
schneiden das Herdgewebe eine ganz andere, gewohnlich derbere Konsistenz 
als das Gewebe der gesunden Umgebung hat. Wir dmen hieraus wohl auch 
auf einAquivalent dieser Konsistenzverschiedenheiten zu Lebzeiten des Kranken 
schlieBen und annehmen, daB die circumfokale Areolierung eine Gewebsreaktion 
auf die starke und vielleicht auch plotzlich einsetzende Kousistenzanderung des 
Gewebes irn Herd und die dadurch bedingte Verschiebung in den Elastizitats
verhaltnissen der lebenden Substanz ist. Wir haben demnach in der peripheren 
Areolierung keinen Anhaltspunkt fiir das Alter eines Herdes und noch weniger 
fiir eine ortliche Wirksamkeit der Noxe. 

d) Die histologisehen Erseheinungen und ihre Beziehung zum Alter der Herde! 

Wir sind gewohnt, histologische Analysen in der Weise zu treiben, daB wir 
uus zunachst mit uuseren verschiedenen Farbeverfahren die einzelnen Gewebs
bestandteile darstellen, die zelligen Teile (Nerven-, Glia- und GefaBwandzellen), 
die Nervenfasern, wobei Markscheide und Achsenzylinder fiir sich getrennt zur 
Darstellung kommen, ferner Gliafasern und schlieBlich den Bindegewebsfaser
apparat. Hinzu kommen noch die bei der histologischen Untersuchung anderer 
Korperorgane und Bestandteile gebrauchlichen Verfahren, um Abbaustoffe 
fettahnlicher (lipoider) und anderer Art nachzuweisen. Die von uus auf diese 
Weise erhobenen Einzelbefunde setzen wir zusammen und kommen so zu ver
schiedenen Bildern von kombinierten Gewebsveranderungen, ilie zwar in 
manchen Einzelheiten einander gleichen konnen, in ihrer Gesamterscheinung 
aber doch so stark voneinander abweichen, daB die differentialdiagnostische 
Trennung von Krankheitseinheiten moglich wird. 

Dieses Vorgehen gibt uns wohl auch die Berechtigung, von einer histo
pathologisch sicher abgrer:.zbaren Kennzeichnung der Krankheitseinheit der 
multiplen Sklerose zu sprechen. Abgesehen hiervon handelt es sich fiir uus aber 
urn die Beantwortung der Frage, ob in histologischen Einzelheiten oder in der 
Gesamterscheinung eines Herdes etwas aufzufinden ist, was uns als Merkmal 
fiir sein Alter dienen kann. Gelingt es uus, ganz frische Herdbildungen als solche 
zu erkennen, so besteht eher.eine Moglichkeit, daB wir an solchen Stellen zur 
Kenntnis von Angriffspunkten der Noxe gelangen. 

In der Glia/aserproduktion haben wir zweifellos ein Anzeichen eines spateren 
Stadiums des ganzen Gewebsprozesses, insbesondere dann, wenn die Faser
bildung die Gestalt des dichten, iiberaus festgefiigten, kernarmen Faserfilzes 
angenommen hat. Die protoplasmatische Gliawucherung ist irn allgemeinen irn 
Vergleich zur Glia/aserproliferation jiingeren Datums. Wenn es richtig ist, daB 
protoplasmatische Gliawucherungen sich an Stellen finden, an denen es noch nicht 
zur deutlich nachweisbaren Destruktion von Markscheiden gekommen ist, so 
werden wir diese protoplasmatische Gliawucherung als Fruhreaktion des Ge
webes auf die vermutete Schadlichkeit anzusehen haben. Freilich nur mit 
einer Einschrankung! Die protoplasmatischen Gliawucherungen aufJerhalb von 
Entmarkungsherden konnten eine ganz andere Bedeutung haben, als die Proli
feration der Gliazellen innerhalb der Entmarkungsherde bzw. am Rande derselben. 
Es ist namlich durchaus denkbar, daB solche auBerhalb der Entmarkungsherde 
liegenden plasmatischen Gliaproduktionen durch Umstande hervorgerufen 
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werden, die ihre eigentliche Ursache in Vorgangen innerhalb der Entmarkungs
herde haben. Die Glia ist ja ein auBerordentlich empfindlicher Reaktionsapparat 
auf Schadigungen des nervosen Gewebes; sie stellt sich mit ihren Ersatzfunktionen 
auf leichteste, uns vielleicht histologisch sonst noch gar nicht zugangliche Unter
gangserscheinungen des nervosen Gewebes hin ein. Auf diese Weise konnte eine 
Schadigung an einem leitenden nervosen Element innerhalb eines Herdes, wenn 
sie sich auch noch in weiterer Entfernung vom Herd auswirkt, an einer solchen 
Stelle auBerhalb des Herdes gliose Ersatzleistungen oder uberhaupt gliose 
Reaktionen auslOsen. DaB die aufJerhalb von Herden festgestellten protoplas
matischen Gliawucherungen einer volligen Ruckbildung fahig sind, ist moglich, 
aber weder bewiesen, noch auch nur wahrscheinlich. Auf keinen Fall aber 
konnen wir die protoplasmatisch-gliosen Wucherungen aufJerhalb der Herde als 
sicher erwiesene erste und friiheste Stadien eines Entmarkungsvorgangs uber
haupt auffassen. Ganz verfehlt ware es vollends, eine zeitliche Folge so zu 
konstruieren, daB als erste Gewebserscheinung eine protoplasmatische Glia
wucherung angenommen wird, die dann in eine Fasergliaproduktion uber
gehen sollte, von der aus und durch die endlich die Schiidigung der Markscheide 
erfolgen wiirde. Kennen wir doch genug glios-plasmatische Herdbildungen, 
ohne daB dabei innerhalb eines solchen Herdes die Markscheide erkennbar 
geschadigt wird (z. B. bei der Encephalitis lethargica und anderen Ence
phalitiden) ! Ferner finden wir oft in den Rindenherden der multiplen 
Sklerose enorme Markscheidenschadigungen, ohne daB es dabei zu einer Glia
faserwucherung oder auch nur zu einer starkeren plasmatischen Gliareaktion 
kommt. Eine solche kOnnte freilich dagewesen sein und sich wieder zuruckgebildet 
haben, ihre Umbildung ist aber dann sicher nicht in der Weise erfolgt, daB im 
AnschluB an sie eine Gliafaserproduktion eingesetzt hat. Wir mussen die alten 
Anschauungen, die bei der multiplen Sklerose in der Gliafaserproduktion den 
Wesenskern des histopathologischen V organgs gesehen haben, der gewisser
maBen so eine Erdruckung der Markscheide herbeigefiihrt hatte, als endgultig 
widerlegt ansehen. 

Viel schwieriger ist die Beantwortung der Frage, welcher Bestandteil der 
Nervenfaser zuerst angegriffen wird, die Markscheide oder der Achsenzylinder. 
Beide Teile der Nervenfaser enthalten ja keineswegs in ihrer lebenden Substanz 
die Grenzflachen, wie wir sie im toten Gewebe, etwa bei Dunkelfeldbeleuchtung 
oder gar erst im fixierten und gefarbten Praparat erblicken. 

Wir konnen im fixierten Gewebe feststellen, wie weit von auGen her glioses 
Gewebe durch die Markscheide hindurch an den Achsenzylinder hinkommt, 
wie weit dieses aber in ibn eindringt, ist bisher nicht festzustellen gewesen, da 
die in unseren Besitz befindlichen Methoden offenbar hierfiir nicht Itusreichen. 
DaB die Markscheide von feinen Zugen aus Gliaplasma durchzogen wird, wenig
stens in der weiBen Substanz des Ruckenmarks und damit die eigentliche Mark
scheidensubstanz als Einlagerung in ein feines Wabenwerk des Gliasyncytiums 
aufzufassen ist, wird heute wohl allgemein angenommen. Man spricht auch gerne 
von einer gliosen Achsenzylinderhaut, die sich an der Oberflache des Achsen
zylinders befinden soIl. Aber hierbei mussen wir bedenken, daB es sich urn auBer
ordentlich feine und kleine Gebilde handelt, die wir bisher· nur im fixierten 
Praparat zu sehen in der Lage sind. Dieses aber ist ein auBerst verzerrtes Aqui
valentbild der lebenden Gestalt und so sind Ruckschlusse auf das Aussehen zu 
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Lebzeiten von Markscheide und Achsenzylinder nur in allervorsichtigstem Mafie 
gestattet. Wir diirfen woW im lebenden Gewebe der Nervenfaser inuige 
StoffaustauschverhiUtnisse zwischen Achsenzylinder und Markscheide oder den 
diesen anatomischen Begriffen entsprechenden lebenden Gebilden voraussetzen. 
DaB dabei der auBere Teil der Nervenfaser eine groBe Verwundbarkeit und Emp
findlichkeit aufweist, ist wohl sicher. Trotzdem ist nicht von der Hand zu weisen, 
daB durch anscheinend unversehrte Markscheiden hindurch auch der Achsen
zylinder geschadigt werden kann. Ob der Markscheide lediglich eine Isolierungs
funktion der leitenden Elemente voneinander zukommt, wissen wir nicht. Es 
scheint hievon abgesehen berechtigt, den beiden Bestandteilen der zentralen 
Nervenfaser, der Markscheide und dem Achsenzylinder, eine groBere biologische 
Zusammengehorigkeit zuzusprechen, als es bisher geschieht. Durchschneiden 
wir eine Nervenfaser, so gehen sowoW Markscheide wie Achsenzylinder zugrunde 
und wenn wir bei d&r Regeneration Wachstumsdifferenzen zwischen Mark
scheide und Achsenzylinder bzw. den in ibm enthaltenen Neurofibrillen sehen, 
so beweist dies nichts gegen die biologische Zusammengehorigkeit von Mark
scheide und Achsenzylinder wahrend des normalen Geschehens. 

Markscheide und Achsenzylinder gehoren biologisch zueinander, in welcher 
Abhangigkeit die vitale Leistungsfahigkeit des einen Teils der Nervenfaser von 
dem anderen steht, ist uns vollig unbekannt. DaB es markscheidenlose Nerven
fasern mit Achsenzylindern gibt, beweist vielleicht etwas fiir die Bedeutung des 
Achsenzylinders als eines leitenden Elementes der nervosen Erregung, es beweist 
gar nichts gegen die biologische Zusammengehorigkeit von Markscheide und 
Achsenzylinder in der markscheidenhaltigen Nervenfaser. Die alte CRARcoTsche 
Entdeckung, daB in den Entmarkungsherden der multiplen Sklerose die Achsen
zylinder bestehen bleiben, ist gewiB richtig. Vielleicht konnen wir heute den 
Satz vorsichtiger so formulieren, daB wir sagen: In den Markscheidendestruk
tionsherden der multiplen Sklerose scheint die Schadlichkeit in der Weise ein
zuwirken, daB die Achsenzylinder weniger und seltener sichtbare Schadigungen 
davontragen als die Markscheiden. In diesem Sinne konnen wir auch heute 
noch mit vollem Recht von einer Persistenz der Achsenzylinder sprechen. DaB 
aber in den Herden der multiplen Sklerose auch schwere Veranderungen des 
Achsenzylinders vorkommen, - ist ein gesichertes Ergebnis histologischer Be
obachtung. Wir nehmen ja nicht allzuselten Endkeulen, ferner isolierte 
Keulen, Kugeln, Spindeln und kugelige Auftreibungen der Achsenzylinder in 
den Entmarkungsherden bei multipler Sklerose wahr, wir sehen auBerdem 
plumpe Verdickungen im Verlauj der Achsenzylinder, spindelige, kugelige Auf
treibungen derselben, eigentiimliche Varikositaten, schlieBlich auch Segmen
tierungen 'lInd Fragmentierungen des Achsenzylinderfadens und einen Zerfall 
in kornchen- oder fiidchenartig aufeinander folgende Bruchstiicke. Dabei ist 
haufig eine starkere Argyrophilie dieser Bruchstiicke bei den angewandten 
Versilberungsmethoden nachweisbar (Abb. 19, 20, 21). Ob diese pathologische 
Veranderung des Achsenzylinders nur auf dem Umweg iiber die zuerst einsetzende 
Destruktion der Markscheide stattfindet oder nicht, kann kaum gesagt werden, 
da wir Markscheide und Achsenzylinder einer und derselben Nervenfaser zugleich 
mit unseren bisherigen Verfahren nicht darstellen konnen. Bei Anwendung meines 
neuen Versilberungsverfahrens fallt auf, daB an den Herdgrenzen eines Ent
markungsherdes noch im markscheidenintakten Gewebe oft eine eigenartig 
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Abb.19. Abb.20. 

Abb.21. 

Abb. 19 - 21. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefrierschnittversilberungsmet hode. P athologische 
Achsenzylihderveranderungen in jedesmal gleicher Vergro/3erung. (Obj. Immersion Apoch. 120, 
Ok. 7 x , Balgauszug 33 cm.) In Abb. 19 ist eine kugelige Auftreibung im Veri auf eines Achsen
zylinders zu sehen, in Abb. 20 eine starkere Argyrophilie des keulenformig verdickten und an 
einzelnen Stellen unterbrochenen Endes. Abb. 21 zeigt die enorme kugelige Auftreibung eines eben
falls starker argyrophilen Teiles eines Achsenzylinders mit daran hangendem, wellig verlaufendem 

Teil des Achsenzylinders. 
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starkere Argyrophilie des Achsenzylinders zutage tritt, die sich nach dem ge
sunden Gewebe hin vollko=en verliert. Die Achsenzylinder erscheinen dann 
an der Grenze zur Markscheide hin starker geschwarzt und zwar nicht in Form 
einer durchgehenden Versilberung, sondern es ko=t zu eigentiimlichen kurz
fadigen strichfOrmigen Schwarzungen an der Peripherie des Achsel1,Zylinders, 
der sog. Achsenzylinderhaut entsprechend, wodurch dieser ganzen Randzone 
manchmal schon bei schwacher VergroBerung ein Aussehen verliehen wird, wie 
wenn hier das Uran nicht geniigend eingewirkt hatte. Verstarken wir die Uran
wirkung, so verschwindet haufig diese Zone. Damit diirfen wir an solchen Stellen 
auf Verhaltnisse schlieBen, die eine gewisse Schadigung des Achsenzylinders 
andeutel1, ohne daB wir freilich etwas Naheres dariiber aussagen konnten. 

1m versilberten Schl1itt bilden sich die Herde deutlich ab, wenigstens gilt 
dies fiir die in der weiBen Substanz gelegenen Herde und auch manche Herde 
der grauen Substanz treten im versilberten Schnitt deutlich heraus. Vor
bedingung hierfiir ist allerdings, daB die Silberimpragnation der Achsenzylinder 
unterdriickt wird, was ja durch vorhergehende Uranisierung moglich ist. Dann 
sehen wir den Entmarkungsherd deutlich schon bei grober Betrachtul1g in hellerer 
Farbe sich abgrenzen und im mikroskopischen Bild finden wir eine unverkennbar 
andere und zwar hellere Tinktion des Gewebes im Herd, die die Herdgrenzen 
ganz scharf zum Vorschein briugt. Die Vermutung liegt nahe, daB die Grundlage 
dieser Tinktionsdifferenzen strukturelle krankhafte Gewebsveranderungen sind, 
deren nahere Erfassung uns bisher noch verschlossen ist. DaB Rindenherde in 
den versilberten Schnitten trotz vorheriger Uranisierung haufig nicht so deutlich 
die Farbunterschiede des Grundgewebes wie die Herde der weiBen Substanz 
zeigen, mag einmal an der Kleinheit der Herde, vielleicht aber auch an der anders
artigen Struktur des Rindengewebes iiberhaupt und den hierdurch bedingten 
histopathologischen Differenzen zwischen grauer und weiBer Substanz liegen. 
Wissen wir doch, daB die Herde von multipler Sklerose sich iiberhaupt in der 
Rinde abgesehen von der in ihnen vorhandenen Unanfarbbarkeit oder mangeI
haften Anfarbbarkeit der Markscheide durch ein anderweitiges histologisches 
Merkmal kaum abzeichnen: starkere protoplasmatische und vor allem faserige 
Gliawucherungen sind im Rindenherd nicht zu beobachten. Die sonst in jiingeren 
Herden nachweisbare Anreicherung vor aHem der Herdperipherie an leicht nach
weisbaren lipoiden Abbaustoffen fehlt auf3erordentlich hiiujig in den Rindenherden 
bei multipler Sklerose und da s~hlieBlich auch die Achsenzylinder in ihrem Verlauf 
durch einen Rindenherd in keiner Weise verandert erscheinen, so bleibt kein 
Merkmal iibrig, das uns, wenn wir von dem Markscheidenschwund absehen, den 
Rindenherd histologisch zur Abzeichnung brachte. 

Einerlei, ob wir den ersten Angriffspunkt der Schadlichkeit am Achsen
zylinder oder an der Markscheide vermuten, so viel kann jedenfalls gesagt werden, 
daB die Wirksamkeit der Noxe am Achsenzylinder sich weniger deutlich zeigt, 
ais an der Markscheide. Die Markscheide ist jedenfalls das histologisch am 
schwersten und am deutlichsten betroffene Gebilde. Und darin deckt sich der 
zugrunde liegende V organg mit einem andern, der sich in manchen Fallen 
von progressiver Paralyse findet so wie wir ihn in einem friiheren Abschnitt 
(S. 336 f.) ausfiihrlich dargestellt und aufzuklaren versucht haben. ' 

Die herdformige Markscheidendestruktion steht im V ordergrund der von 
uns darstellbaren Gewebsschadigungen, ihr gegeniiber tritt die Schadigung des 



Krankheitserreger und Gewebsbefund bei multipler Sklerose. 367 

Achsenzylinders zuruck. Wir konnen eine relative Persistenz desselben- an
erkennen, daneben vollzieht sich eine Wucherung der protoplasmatischen und 
faserigen Glia, die zum Teil wohl erst als Folge der Markscheidenschadigung auf
gefaBt werden muB. 

Wenn wir demnach der Ansicht sind, der bedeutungsvollste· Gewebsvorgang 
sei die Schadigung der Markscheide bzw. der Nerveniaser uberhaupt, werden 
wir dann nicht vielleicht durch eine sorgfaltige Beobachtung der Nervenfaser
erkrankung Hinweise auf einen ersten Angriffspunkt der Noxe bekommen? 
Tatsachlich haben ja friihere pathogenetische Theorien hier eingesetzt und be
hauptet, der EntmarkungsprozeB der Nervenfaser gleiche dem yom peripheren 
Nervensystem bekannten ProzeB des segmentalen Zerfalls der Markscheiden 
bei erhaltenen Achsenzylindern, der sogenannten periaxialen Neuritis. Da aber 
derartige Erkrankungen sich haufig bei Vergiftungen fanden, so sei es naheliegend, 
bei der herdformigen Entmarkung, wie sie die multiple Sklerose zeige, an ein Gift 
als ursachliche Schadlichkeit zu denken und dementsprechend nahm MARBURG 

ein lecitholytisches Ferment an, das die Markscheide zur Auflosung bringe. Ohne 
auf diese Theorien naher einzugehen, wollen wir uns die Frage vorlegen, wie denn 
eigentlich der Zerfall der Markscheide zu denken ist. 1st es ein volliger Zerfall 
derselben, so daB nicht die geringsten Reste ihrer Substanz und Struktur bestehen 
bleiben oder ist es ein nur teilweiser Zerfall, bei dem die noch vorhandenen stoff
lichen Reste unserer Darstellung bis jetzt nur nicht zuganglich sind? lch habe 
bei der Untersuchung des herdformigen Markscheidendestruktionsprozesses bei 
progressiver Paralyse dieses Moment schon beriihrt und brauche hier nur darauf 
zu verweisen, da mutatis mutandis fiir die multiple Sklerose dasselbe gilt. DaB 
die Markscheide einen Substanzverlust erleidet, ist sicher; daB dieser Substanz
verlust mit einer chemischen Auderung von Stoffen der frUber unversehrten 
Markscheide einhergeht, ist nach unseren farberischen Ergebnissen wohl ebenso 
sicher. Dabei kann aber nicht verschwiegen werden, daB im Gegensatz zur 
progressiven Paralyse bei der multiplen Sklerose sehr haufig Markscheiden
destruktionsherde vorkommen, die, wenn wir im farberischen Verhalten einen 
gewissen Indicator fiir die chemischen Abbauvorgange sehen diirfen, auf einen 
geringeren Grad des Abbaus der Markscheide hinweisen. Es sind dies partielle 
Entmarkungen im Sinne der sogenannten Marksckattenherde, Herde, in denen 
die Markscheide in ihrem ganzen Verlauf zwar noch vollstandig normal abge
zeichnet ist, aber nicht mehr die tiefdunkle Farbe wie sonst bei Markscheiden
farbungen annimmt, sondern ein helleres durchsichtiges Blau aufweist. Da
durch hebt sich ja ein solcher Herd von seiner tiefdunklen normalen Um
gebung in seinen Grenzen deutlich abo Wir diirfen wohl annehmen, daB diese 
partiellen Entmarkungen nicht nur eine schwachere Art der Markscheiden
erkrankung darstellen, sondern haufig wohl auch ein Vorstadium des spateren 
schweren Markscheidenabbaus. Damit kamen wir auf die Feststellung, daB 
die Markschattenherde Fruhstadien der herdformigen Markscheidendestruktion 
darstellen. Wenn wir also nach Angriffspunkten der Noxe im Gewebe suchen, 
werden wir auf solche Markschattenherde zurUckgreifen mussen. Fragen wir 
uns weiter, woher die gegenuber der gesunden Markscheide abgeschwachte 
Anfarbbarkeit der Markscheide in den Markschattenherden kommt, so erhalten 
wir allerdings hierauf keine Antwort. Wir sehen in solchen Markschattenherden 
nichts von einem Substanzverlust der Markscheide, wir sehen auch nichts von 
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starkeren protoplasmatischen oder faserigen Gliawucherungen; das einzige was 
wir feststellen konnen, ist, daB solche Markschattenherde verhaltnismaBig klein 
sind, daB sie gerne eine GefaBabhangigkeit insofern zeigen, als in ihrer Mitte 
ein GefaBquer- oder Langsschnitt sich findet und in den Lymphscheiden eines 
solchen GefaBes haufig deutliche lipoide Stoffe, die schon die Scharlach- ode?' 
Sudanfarbreaktionen geben, deponiert sind. DaB haufig ein Zusammenhang der 
Marksehattenherde mit den schweren Markseheidendestruktionsherden besteht, 
geht daraus hervor, daB manehmal an del' Peripherie von vollig hellen 
"entmarkten" Herden eine hellgraue und oft sogar etwas dunkler graue 
Herdzone vorkommt, die mitunter eine ganz respektable GroBe annehmen, 
trotzdem eine konzE-ntrische Anordnung zu del' inneron hellen Zone behalten 
kann und in der die Markseheiden in wem farberisehen Verhalten durehaus dem 
in den Markschattenherden beobaehteten gleichen. Ja, wir konnen noeh als 
weitere Stutze fliI unsere Auffassung, daB der Markschattenherd nur ein Vor
stadium des im Markscheidenbilde weiBen entmarkt aussehenden Herdes ist, an
fuhren, daB wir nieht selten in manehen peripheren Bezirken heller Herde statt 
der seharlaehfarbbaren Phase des lipoiden Abbaus eine noeh graublaue und der 
Farbnuanee der intakten Markseheide stark angenaherte Farbe lipoider Abbau
stoffe vorfinden. Wir haben also gewissenmaBen eine Stufenleiter der Ausbildung 
des Entmarkungsherdes vor uns. Diese Reihenfolge fiihrt vom Marksehattenherd 
mit noeh vollig erhaltenem Markscheidengefiige zu einem naehsten Stadium 
von Markscheidendestruktion in Form der LoslOsung von Markseheidensubstanz 
aus dem Rohr derselben, wobei aber die 10sgelOste Substanz noeh durch ihre 
graue odeI' blauliehe Tinktion eine groBere zeitliche Nahe zur unversehrten 
Markseheidensubstanz anzeigt. Dann verkundet das Auftreten erst sehwaeh 
rosa, spater l)chon rot gefarbter sudan- und scharlaehlipoider Stoffe ein weiteres 
Abbaustadium der Markseheide. Ein letztes Stadium wurde schlieBlieh mit 
Abtransport der lipoiden Abbaustoffe beginnen, die zu allerletzt nur mehr an 
den perivascularen Lymphraumen groBerer GefaBe oder in geringen Mengen 
noeh an den Herdgrenzen zum normalen Gewebe hin vorkommen. Nun ist es 
keineswegs so, daB die hier aufgestellten Stnfen des Markscheidenabbaus in 
jedem Fall und in jedem groBeren Herd sich vorfinden mussen. Bei stiirmisehem 
Abban wird es aueh zu rasch vorubergehenden Abbautypen oder sogar zum 
Uberspringen einiger Stufen kommen. Wir durfen ferner nieht voraussetzen, 
daB an jeder Stelle des Zentralnervensystems die Herdbildung von denselben 
Gesetzen beherrscht wird, und konnen mit hinreichendem Grund vermuten, 
daB die Entwieklung der Herde nieht nur bei den versehiedenen Einzel
fallen, sondern aueh im selben Fall zeitlieh in ganz verschiedenen Stufen VOl' 
sieh geht. Dies entsprieht ja auch dem klinischen Krankheitsgeschehen und 
so wundert es nns nicht, daB in einem und demselben Fall in nachster Nahe 
beieinanderliegende Herde ganz verschiedene Stufen des eben dargestellten 
Markscheidenab baus aufweisen konnen. 

Die Aufstellnng verschiedener zeitlicher Stufen des Markscheidenabbaus ging 
im wesentlichen von farberischen Differenzen des Verhaltens der Markscheide 
und der ihr entstammenden Stoffe aus. Anch beim Abbau del' peripheren 
Nervenfaser infolge traumatischer odeI' sekundarer Degeneration sehen wir ja 
eine Abstnfung del' Farbbarkeit der anftretenden Markscheidenstoffe und 
schlieBen daraus auf zeitliche Stufen. Ein eigentiimliches Verhalten zeigen dabei 
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die meisten Rindenherde bei multipler Sklerose, bei denen ein die Scharlach- oder 
Sudaufarbreaktion aufweisender Abbautypus auch da nicht vorkommt, wo die 
darunter liegende weiBe Substanz von typischen lipoidhaltigen und sudan
farbbaren Kornchenzellen dicht besetzt ist. Bei del' progressiven Paralyse 
zeigen die Rindenherde ein ganz ahnliches Verhalten. 

Bei diesel' spatsyphilitischen Krankheit haben wir im Kapitel D unseres 
zweiten Abschnitts darstellen konnen, daB in den Rindenherden das schar
lachfarbbare Lipoid nicht zum Vorschein kommt, sondern daB eigentiim
licherweise die Markscheide Stoffe abgibt, die noch ihren urspriinglichen 
chemischen Charakter weitgehend bewahrt haben und eine del' unversehrten 
Markscheide chemisch vielleicht noch am nachsten stehende Substanz auf
weisen. Wir diirfen hier auf diesen eigenartigen ProzeB, den wir als Myelo
pholidenbildung bezeichnet haben, nochmals vel'weisen. Bei der multiplen 
Sklerose sehen wir abel' in Rindenhel'den bis jetzt nichts, was diesel' Myelo
pholidenbildung bei progressiver Paralyse entsprache, obwohl weitgehende 
Ahnlichkeiten del' histologischen Veranderungen von Rindenherden sonst vor
liegen. lch weise nochmals auf die Persistenz del' Achsenzylinder, auf das 
Fehlen del' Gliafaserproduktion und das Fehlen del' Kornchenzellen. wie iiber
haupt scharlachfarbbarer Abbaustoffe, auf die lediglich mit Markscheiden
farbung und mit keiner sonstigen histologischen Farbemethode gegebene Dar
stellungsmoglichkeit del' Rindenherde hin. DaB diese Vorgange zu einem erheb
lichen Teil mit den Dnterschieden zwischen dem Bau des nervosen Graus und 
dem del' weiBen Substanz zusammenhangen, geht daraus hervor, daB an del' 
Rindenmark- bzw. Grau-WeiBgrenze, wenn ein Herd diese beiden normalerweise 
offenbar auBerst differenten Hirngewebe umfaBt, @ine deutliche scharfe Grenz
markierung del' pathologischen Veranderungen vorhanden ist: Haufig starkste 
Ansammlung von mit scharlachfarbbarem Lipoid versehenen Kornchenzellen und 
Gliafaserproduktion im Markanteil des Herdes und volliges Fehlen derselben in 
dem dem Grau angehorenden Abschnitt der Entmarkung. Hier liegen zweifellos 
Bauunterschiede zwischen Grau und WeiB vor, die wir histologisch noch nicht 
geniigend erfassen konnen. Es kann sich dabei sicher nicht allein um mit der 
Verteilung der Markscheidensubstanz und der Haufung von Nervenzellen in 
del' Rinde, mit dem Fehlen solcher in der weiBen Substanz in Zusammenhang 
stehende Differenzen handeln, sondern hier muB auch eine Zwischensubstanz 
oder ein Gl'undgewebe in verschiedener Gestaltung vorhanden sein. DaB daneben 
aber auch noch der spezifische Charakter del' nus unbekannten Schadlichkeit 
der multiplen Sklerose und die uns bekannte Noxe der progressiven Paralyse 
eine gewisse Rolle spielt, scheint mil' deshalb wahrscheinlich, weil wir ja in der 
Rinde Kornchenzellbildungen und auch Gliafasel'produktionen bei anderen 
Krankheitsprozessen vorfinden. 

Wenn also auch del' Myelopholidentypus des Mal'kscheidenabbaus, wie er in 
Rindenherden des pal'alytischen Gehirns vorkommt, bei der multiplen Sklerose 
sich nicht findet, und damit bis jetzt eigentlich eine kleine Liicke im weit
gehenden Parallelismus zwischen Entmarkungsherdbildung bei progressiver Para
lyse und multipler Sklel'ose besteht, so diirfen wir wenigstens daran unbedingt 
festhalten, daB der Abbautypus des Rindenherdes von dem des Mal'kherdes bei 
multipler Sklerose ganz verschieden ist und auch in diesel' Hinsicht sich eine groBe 
Ahnlichkeit im Verhalten der Markscheidendestruktion in grauer und weiBel' 
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Substanz bei progressiver Paralyse und bei multipler Sklerose zeigt. In seltenen 
Fallen namlich, wo eine herdformige Entmarkung auch in der weiBen Substanz 
bei progre88iver ParalY8e stattfindet, sehen wir bemerkenswerterweise kein Auf
treten der Myelopholiden, 8elb8t in Fallen und an Stellen, wo iiber den Entmar
kUnfJ8herden in der Rinde 8tarke Ansammlungen von Myelopholiden nachwei8bar 
8ind. Die Markscheidendestruktion der wei(3en Substanz bei progressiver Paralyse 
vollzieht sich demnach uber die Stufe des 8charlach- und 8udanfarbbaren Lipoid8 
ohne Myelopholidenbildung und wir konnten hieraus den SchluB ziehen, daB es 
nicht richtig ware, etwa in den Entmarkungsherden der weiBen Substanz bei 
multi pier Sklerose den Myelopholidentypus des Abbaus zu erwarten, wenn schon 
bei der Paralyse im Fall starkster Ausbildung des Myelopholidenabbautypus 
in der Rinde dieser Typus in den Markherden vollig fehlt, sondern ein dem 
Entmarkungsvorgang bei multipler Sklerose weitgehend angenaherter histo
logischer ProzeB in Erscheinung tritt. 

Es scheint so zu sein, wie wenn die Myelopholiden in der Rinde bei pro
gressiver Paralyse auBerordentlich rasch abgebaut werden und so spurlos zum 
Verschwinden kommen. Wir sehen ja auch massive Anreicherungen von 
Myelopholiden in der Paralytikerrinde nur in sehr wenigen Fallen, jedenfalls 
in viel weniger Fallen als dem V orkommen der herdformigen Markscheiden
destruktion entspricht. Entweder gibt es also noch andere Typen der herd
formigen Markscheidendestruktion bei progressiver Paralyse oder aber der 
Abbau del' Myelopholiden vollzieht sich 80 rasch, daB die Aussichten fiir den 
Histologen, sie zu treffen, sehr gering sind. So konnte angenommen werden, 
daB zwar auch bei der multiplen Sklerose Myelopholiden in Rindenherden 
auftreten, daB sie sich aber bisher deshalb dem Nachweis entzogen haben, weil 
ihr Abbau im Rindengewebe sich derartig schnell vollzieht, daB er bisher nicht 
beobachtf't werden konnte. Jedoch ist dies nichts anderes, als eine bisher 
unbegriindete Vermutung, wir werden aber bei kiinftigen Untersuchungen darauf 
achten miissen. 

In den Markscheidendestruktionsherden der weiBen Substanz bei multipler 
Sklerose findet sich eine eigentumliche lipoide Degeneration. Es kommt zu einer 
Verarbeitung des Lipoids und diese Verarbeitung vollzieht sich gleichzeitig 
mit dem Auftreten besonderer Zellen (Kornchenzellen, Gitterzellen, Abraum
zellen). 

Bei dem Studium der sekundaren Nervenfaserdegeneration ist ja viel auf diese Zellen 
geachtet worden (Myeloklasten, sekundare Myeloklasten, Kornchenzellen a, fl, l' JAKOBs, 
Myelophagen-Syncytien desselben Autors, Axophagen LOTMARs, die Erosinkugeln als Zeichen 
degenerierender Myeloklasten im Sinne einer Kernmetamorphose nach SPATZ usw). Die 
einzelnen Zellgebilde, die wir bei der traumatischen und sekundaren Nervenfaserdegeneration 
erblicken, weisen gewiB auf zeitlich verschiedene Stadien des Abbaus der Nervenfaser und 
der Abraumung des lipoiden Stoffes bin. Wir durfen mit Sicherheit voraussetzen, daB die 
Myeloklasten d. h. Gliazellen, die keine Gitterbildung des Zelleibs aufweisen, die auch nicht 
mit groberen lipoiden Schollen beladen sind, sondern hochEtenfalls feinste eben angedeutete 
lipoide Tropfchen enthalten und deren wesentliches Charakteristikum eigentlimliche Kern
zerfallsformen sind, zu frUhen Stadien des Abbaus der Nervenfaser gehoren. Dann erst 
treten die Gitterzellen auf den Plan, vielleicht zunachst solche mit Neigung zur regressiven 
Metamorphose und dann solche ohne diese. Aber was fUr die sekundare und traumatische 
Degeneration der peripheren und zentralen Nervenfaser gilt, verliert seine Bedeutung, 
wenn wir etwa diese Verhaltnisse auf die Beurteilung der zeitlichen Reihenfolge der Mark
scheidenzerstorung in Herden von multipler Sklerose anwenden wollten. Es kann hier 
nicht meine Aufgabe sein, zu den Ergebnissen der experimentellen Erforschung der trau-
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matischen und sekundaren Nervenfaserdegeneration im peripheren und im zentralen Ab
schnitt derselben Stellung zu nehmen, ich bnn nur betonen, daB wir in den Markscheiden
abbauherden der multiplen Sklerose kaum irgendwelche mQrpJwlogiseh verschiedene Typi
sierung der Gitterzellen entsprechend dem zeitlichen Stadium des lipoiden Abbaus fest
stellen konnen. 

Was sieh uns zeigt, ist lediglieh eine offenbar als Friihform des Markseheiden
abbaus zu bezeiehnende extraeellulare Lagerung des erst sehwaeh, dann starker 
scharlachfarbbaren Lipoids, dem dann erst eine Aufnahme und Weiterverarbei
tung durch morphologisch als Gitterzellen charakterisierte Gliazellen folgt. 
Jedoch findet sich nicht immer extracellular gelagertes Lipoid. In manehen 
Fallen bietet sich UnS auch eine graublaue Verfarbung des lipoiden Inhalts der 
Kornchenzellen bei Markscheidenfarbung dar, ohne daB es gelange, mit einer 
Kombination von Markscheiden- und Seharlaehfarbung diese graublauen 
Lipoide rot anzufarben. Auch im Seharlaehbild allein geben solche Kornchen
zellen nur eine ganz leiehte blaBrotliche Tinktion. Hier liegt zweifellos ein 
friiheres Stadium der Hpoiden Verarbeitung innerhalb der Gitterzellen vor; 
es ist ja nicht anzunehmen, daB das extracellular liegende seharlaehfarbbare 
Lipoid nun erst wieder eine Umwandlung in die graublaue Phase innerhalb 
der Gitterzellen erleidet. Die Aufnahme des lipoiden Abbaustoffes der Mark
scheide in verarbeitende Zellen kann offenbar zu ganz versehiedenen Zeiten 
erfolgen, sie hangt nicht yom ehemischen Stadium des extracellularen lipoiden 
Zerfalls ab, chemiseh intakte oder nur wenig veranderte lipoide Markseheiden
stoffe (kenntlieh an ihrer dunkelgrauen Farbe im HamatoxyIinbild) konnen 
ebensogut in Abraumzellen erscheinen, wie blaBrosa und dunkelrot gefarbte 
Phasen der lipoiden Stoffe. Die bei multipler Sklerose nachweisbaren farberisch 
versehiedenen Abbautypen der Markseheide konnten vielleieht VOn dem mehr 
oder weniger stiirmisehen Angriff der Noxe abhangig sein, etwas Sieheres wissen 
wir hieriiber allerdings nicht. 

Wenn wir die Verteilung der lipoiden Stoffe in den Entmarkungsherden 
studieren, so sehen wir haufig, worauf ja bereits hingewiesen wurde, in den 
Randzonen der Herde gegen das gesunde Gewebe hin starkeren Abbau in Form 
des seharlachfarbbaren Lipoids auftreten. Gegen die Mitte des Herdes zu 
erseheint scharlaehfarbbares Lipoid gewOhnlieh nur mehr in den adventitiellen 
Lymphraumen und bei alteren Herden ist es selbst da ganz verschwunden. 
Wir konnen aus einer solchen Reihenfolge gewiB eine Art zeitlicher Aufeinander
folge entnehmen. Uber die Dauer solcher farberisch und in der Verteilung des 
lipoiden Stoffs getrennt markierter Zeitstufen wissen wir aber nicht das geringste. 
Mit hinreichender Sicherheit diirfen wir vielleicht nur das eine annehmen, daB 
selbst die "friihesten" Herde, in denen die lipoide Degeneration noch gleichmaBig 
im Herd verteilt ist, in denen ferner viel hamatoxylinfarbbare Substanz in den 
Gitterzellen enthalten ist oder wenn noch keine cellulare Weiterverarbeitung 
des Lipoids stattgefunden hat, im Verhaltnis zum Verlauf des pathologischen 
Gesamtprozesses und im Vergleich zu den Markschattenherden doch schon 
alter sind, daB also hier gewiB nicht die triihesten Stadien beginnender Herdbildung 
iiberhaupt zur Darstellung kommen. In ihnen liegt also wohl sicher kein Hinweis 
auf einen Angriffspunkt der Noxe vor. 

Wir haben oben schon die Markschattenherde als wahrscheinIich friiheste 
Stadien der herdformigen Markscheidendestruktion bezeichnet und unsere 

24* 
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Griinde hierfiir genannt. Wenn wir Serienschnitte durch Markschattenherde 
anlegen, SO finden wir hier lediglich in den adventitiellen Lymphraumen der GefaBe 
scharlachfarbbares Lipoid und es lieBe sich hieraus die berechtigte Vermutung 
ableiten, daB an solchen Stellen schon langer bestehende Gewebsschadigungen 
vorliegen als sonst innerhalb der Markschattenherde. Immerhin ist einem solchen 
Argument die Moglichkeit entgegenzuhalten, daB aus den im Sinne der Schatten
bildung veranderten Markscheiden gewisse fliissige und ungeformte Substanzen 
abgezogen, in die GefaBwandraume hineintransportiert, und hier einer Umwand
lung in die scharlachfarbbare Abbauform des Lipoids unterworfen worden sein 
konnten. Dann ware also der zeitlich friihere Vorgang die Bildung der graublau 
aufgehellten Markscheide der gefaBferneren Bezirke eines Markschattenherdes, 
der spatere und jiingere dagegen das Auftreten des scharlachfarbbaren Lipoids 
in adventitiellen Lymphraumen. Welche pathogenetische Erklarung zutrifft, 
habe ich bisher nicht entscheiden konnen. Demnacb konnen wir uns also nicht 
darauf berufen, daB etwa der adventitielle Lymphraum und der fum benachbarte 
perivasculare Raum innerhalb von Markschattenherden eine erste histologisch 
greifbare Angriffsstatte der Noxe ware. 

Das Verhalten des mesodermalen Bindegewebes in den Entmarkungsherden 
von multipler Sklerose ist bisher ungeniigend untersucht worden, wenigstens, 
was die Produktion von Fasern angeht. Ich finde nur bei DOINIKOW und in der 
SPIELMEYERSChen Histopathologis des Nervensystems einen Hinweis darauf 
und eine charakteristische Abbildung dafiir, daB es auch in den Herden der 
multiplen Sklerose zu einer Wucherung mesenchymaler Fasern, vor allem der 
Reticulinfasern (Gitterfasern, Silberfibrillen) kommt. SPIELMEYER weist mit 
Recht darauf hin, daB derartige mesenchymale Fasernetze bei multipler Sklerose 
in ganz abnlicher Weise wie besonders bei juveniler Paralyse vorkommen. Solche 
Fasernetze sahe man zwischen GefaBen, deren Adventitia reichlicb Biindel 
und Lagen von Gitterfasern fiibre, ziemlich in den Randbezirken der Herde. 
Ich kann erganzend hierzu bemerken, daB ich in Rindenherden von multipler 
Sklerose nie etwas derartiges beobachten konnte, wahrend die yom adventitiellen 
Bindegewebe ausgehenden Wucherungen von Gitterfasern in Herden der weiBen 
Substanz recht baufig sind (Ab b. 22). GewiB finden sich auBerst komplizierte N etz
bildungen der Reticulinfasern-gerne am Rand der Herde, sie kommen aber sicher 
auch mehr im Zentrum von Entmarkungsherden vor und sind besonders in 
groBen Herden kein seltener Befund. Auch in lItnglichen Herden der Markzungen 
schmaler Windungen habe ich sie beobachten konnen. Die Faserwucherung 
hort aber mit der Rindenmarkgrenze auf, in die Rinde hinein reicht die Gitter
faserwucherung nicht. Auch subependymal sowie im Riickenmark babe ich 
starke Gitterfaserproduktionen auffinden konnen, immer jedoch nur innerbalb 
von Entmarkungsherden und nie auBerhalb derselben, auch nicht in deren Nahe. 

Die komplizierten Netzstrukturen der Gitterfasern zeigen aber in manchen 
Fallen gewisse Eigentiimlicbkeiten. Wir sehen namlich nicht nur solide Faden 
zwischen zwei Capillaren ausgespannt neben anscheinend frei verlaufenden und 
so endigenden Silberfibrillen, sondern manchmal haben wir den bestimmten 
Eindruck, daB es zur Ausbildung eines Lumens kommt. In einem solchen 
rohrenformigen GebiIde ist, allerdings, auch wenn wir aufeinanderfolgende 
Schnitte betrachten, nichts von einem eigentlichen BlutgefaBlumen zu sehen 
und auch nichts von irgendwelchem BlutgefaBinhalt, etwa von Blutkorperchen 
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oder Blutplattchen. Bemerkenswerterweise sind solche r6hrenf6rmige Mesen
chymalstrukturen, da, wo sie von der BlutgefaBwand eines gr6Beren oder kleineren 
GefaBes ihren Ausgang nehmen, von keinerlei Fortsetzung einer Ausstiilpung 
der blutfiihrenden inneren R6hrenwand des GefaBes gefolgt. Damit dfufte es 
nicht ganz von der Hand zu weisen sein, daB auf diese Weise die Ausbildung eines 
rudimentaren rohrentormigen Lymphgetii[3systems zustande kommt, was gegen
iiber dem sonstigen Verhalten der Lymphbahnen im Zentralnervensystem eine aus
gesprochen pathologische Besonderheit darsteilen wiirde. Wir kennen ja keine 
praformierten Lymphr6hren ill nerv6sen Gewebe und als Lymphbahnen iiber
haupt nur die Maschen und Netze des adventitieilen Lymphraums, aile iibrige 

Abb. 22. Multiple Sklerose. Fall STEIMANN. Gefrierschnittversilberungsmethode. 
Stelle aus einem Entmarkungsherd. Starke VergriiLlerung eines Gitterfasernetzes. 

(Obj. Immersion '/" Ok. 7 x, Balgauszug 21,5 cm.) 

Zirkulation von fliissigen Stoffen im N ervensystem erfolgt auBerhalb des Blutbahn
systems ohne praformierte und morphologisch abgrenzbare Wande. Wenn es 
richtig ist, daB durch Wucherungen des adventitiellen mesenchymalen Binde
gewebsnetzwerkes eine schlauchartige Verteilung von Lymphbahnen im Herd
bereich zur Ausbildung kommt, so diirfen wir hierin wohl eine recht bedeutsame 
Erscheinung erblicken. Warum es dazu kame, ware uns aber v6llig unklar, wie 
iiberdies auch die Bildung solider mesenchymaler Gitterfasernetze pathogenetisch 
im Dunkelliegt. DaB es bei dieser Sachlage unmoglich ist, aus der oft auBerordent
lich reichlichen Gitterfaserwucherung einen RiickschluB auf Angriffspunkte der 
Noxe zu ziehen, bedarf keines weiteren Wortes. Wissen wir doch nicht einmal, 
ob die Ausbildung der Gitterfasern ein friiher oder spater Vorgang innerhalb des 
Entmarkungsherdes ist. Ich betone, daB unsere bisherigen, aus der Kenntnis 
von histogenetischen und allgemein pathologischen Vorgangen (z. B. bei der 
Reparation von Verletzungen und anderen schweren SUbstanzschadigungen 
des Zentralnervensystems) gewonnenen V orstellungen vom zeitlichen Werdegang 
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der Bindegewebswucherungen auf den Sonderfall der multiplen Sklerose nicht 
unbedingt angewendet werden diirfen. Dazu wissen wir iiber die Entstehungs
bedingungen der Silberfibrillennetze in den Entmarkungsherden bei mnltipler 
Sklerose zu wenig. Jedenfalls scheint mir die Ausbildung der Silberfibrillen
netze nicht dem spatesten Stadium des derben kernarmen Gliafaserfilze8 zu 
entsprechen. Vielleicht wird mit den Gitterfasern ein verhaltnismaBig friihes 
Stadium der Gewebsdestruktion getroffen. Mit dieser Anschauung wiirde sich 
gut vereinigen lassen, daB die Gitterfasern ein primitives, "prakollagenes", 
"indifferentes" (HUECK) Mesenchymwucherungsstadium darstelIen, aus dem 
sich im normalen EntwicklungsprozeB erst die Umformung zu elastischen oder 
kollagenen Fasern vollzieht. Wenn wir eine solche Umwandlung in den mesen
chymalen faserigen Wucherungen bei mnltipler Sklerose auch nicht nachweisen 
konnen und diese unter den pathologischen Bedingungen des genannten Krank
heitsprozesses auch nicht vorzukommen braucht, so diirfen wir doch wenigstens 
aus dieser entwicklungsgeschichtlichen Kenntnis der Entstehung der Gitter
fasern in ihnen eine verhaltnismaBig frische, vielleicht auch besonders empfind
liche und der Degeneration wieder anheimfallende friihe histopathologische 
Erscheinung erblicken. Keineswegs aber k5nnen wir hieraus irgend einen 
Anhaltspunkt fiir die erste und friiheste Beriihrung der N oxe mit dem Ge
webe entnehmen. 

Ein anderer histologischer Befund am BindegewebsgefaBapparat hat unsere 
Aufmerksamkeit schon seit langerer Zeit mehr in Anspruch genommen, die 
adventitielle Infiltratbildung. Lymphocyten und Piasmazellen finden sich nicht 
selten als Zeichen echter entziindlicher Reaktion in den LymphgefaBscheiden 
der BlutgefaBe. Wir weisen sie nicht nur in den Herden selbst, an ihrer Peripherie 
zum normalen Gewebe hin nach, sondern haufig auch in der Nachbarschaft 
der Herdp- an GefaBen, die noch vollig im normalen Gewebe liegen. Wir treffen 
sie ferner in den Meningen an und gerne auch im Gewebe unter dem inneren 
Hohlensystem des Gehirns, also subependymaL Die Infiltrate sind gewohnlich 
vollig an den adventitiellen Lymphraumgebunden und iiberschreiten die 
Grenze zum Ektoderm hin nicht. Wenigstens gilt dies fiir die gewohnliche 
chronische multiple Sklerose, sie konnen im adventitiellen Lymphraum alIer
dings eine auBerordentlich starke Ausdehnung annehmen. 1m allgemeinen 
iiberwiegen die Lymphocyten, an kleineren GefaBen sind es allerdings recht 
oft auch PlasmazelIen, die den Infiltratcharakter bestimmen. Man muB sich 
dabei davor hiiten, Zellansammlungen in den adventitiellen Lymphscheiden 
ohne weiteres als Infiltratbildungen zu betrachten. Gerade bei mnltipler Sklerose, 
wo die Lymphscheiden der GefaBe haufig mit dicht gedrangten lipoidhaltigen 
Kornchenzellen angefiillt sind, konnen bei oberflachlicher Betrachtung Kornchen
zellansammlungen als lymphocytare Infiltrate fehlgedeutet werden. Allerdings 
schlieBt das V orliegen von Kornchenzellansammlungen im Lymphraum des 
Adventitiums eine adventitielle Lymphocyteninfiltratbildung nicht aus. Beide 
Zellformen konnen sich in den adventitiellen Raumen stark vermischen. Wenn 
wir GefaBe auf eine langere Strecke hin verfolgen, so sehen wir gelegentlich, 
daB dasselbe GefaB eiDe Strecke lang nur Kornchenzellen in seiner Lymph
scheide birgt, wahrend eine andere Strecke des GefaBes dichteste Lymphocyten
infiltrate ohne jegliche Kornchenzelleinstreuung aufweist. Meist ist es dann so, 
daB der von der Herdperipherie nach dem Inneren des Herdes gelegene Teil 
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des Gefa.Blangsschnittes reichlich Kornchenzellen mit scharlachfarbbarem Lipoid 
enthalt, wahrend der herdfernere, schon im normalen Gewebe befindliche GefaB
abschnitt Lymphocyteninfiltrate erkennen laBt. 

Zwischen der klinischen Zeitdauer des Krankheitsfalles und der Starke und 
Ausbreitung der Infiltratbildung besteht ein gewisser Parallelismus, insofern 
schon lang dauernde chronische Krankheitsfalle weniger adventitielle Infiltra
tionen aufweisen, als solche Falle, die von kiirzerer Gesamtdauer waren oder bei 
denen eine schubartige Verschlimmerung einige Zeit vor dem Tode aufgetreten 
war. Aber selbst bei alten chronischen Fallen finden sich immer noch einzelne 
Herde, an deren Peripherie adventitielle Infiltrationen nachzuweisen sind. Man 
muB in solchen Fallen nur ziemlich lange suchen, bis man derartige Stellen 
auffindet. Auch ist in frischeren Fallen ein deutlicher Unterschied bemerkbar: 
kernarme Entmarkungsherde alteren Charakters mit diffuser und derber Gliafaser
wucherung, Herde, in denen der lipoide Abbau schon zu Ende gegangen oder 
soweit vorgeschritten ist, daB nur mehr im adventitiellen Lymphraum der 
GefaBe des Entmarkungsherdes wenig lipoidhaltige Kornchenzellen sich finden, 
zeigen im allgemeinen an den in ihnen enthaltenen GefaBen keine Lymphocyten
infiltrate mehr. So diirfen wir also die adventitielle Infiltratbildung mit Lympho
cyten und Plasmazellen noch am ehesten als Anzeichen einer Friihreaktion auf 
die Noxe ansehen. Und hierin werden wir noch durch Befunde bestarkt, die 
UDS derselbe Gewebsvorgang der adventitiellen Infiltratbildung bei anderen 
Infektionskrankheiten des Zentralnervensystems bietet. 

Ich darf hier darauf verweisen, daB bei der progressiven Paralyse, wenn sie in ein statio
n.ii.res oder weniger akutes Stadium tritt, die Infiltratbildung wesentlich abnimmt, ich darf 
erwii.hnen, daB bei derselben Krankheit der kiinstliche Heilvorgang mit MaJaria- oder 
Recurrensfieber zu einer weitgehenden Riickbildung der gesamten lufiltratbildung fiihrt, 
ich darf ferner anfiihren, daB auoh bei der lethargisohen Encephalitis in den Spatstadien 
die lufiltratbildung, wenn auch nicht ganz verschwunden, so doch erheblich regional ein
geengt und in ihrer Intensitat wesentlich zuriickgegangen ist. So finden wir bei den im 
Stadium des chronischen Parkinsonismus gestorbenen Kranken geringe lufiltratbildungen 
mit Lymphocyten nur mehr in den BlutgefaBwanden der Substantia nigra. Solche Er
fahrungen lassen sich veraligemeinern, insofern ala bei jeder lufektionskrankheit des Zentral
nervensystems, wenn sie iiberhaupt zur lufiltratbildung fiihrt und mit einer mehr subakuten 
und ohronischen Verlaufsweise einhergeht, die klinisch langsamer und schleichender ver
laufenden oder in Heilneigung begriffenen Stadien der Krankheit durch geringere lufiltrat
bildung ausgezeichnet sind, ala die stark progredienten oder mit schweren Schiiben einher
gehenden Verlaufsformen. 

Damit diirfen wir also der Infiltratbildung ganz allgemein, wenn sie nicht 
in Form der symptomatischen Entziindung, sondern als selbststandige Reaktions
weise auf tritt, das Kennzeichen einer Friihreaktion des Gewebes auf die Noxe 
zuschreiben. Mehr aber laBt sich nicht sagen. Welcher Art die zur Infiltratbildung 
fiihrende Noxe ist, ob sie die Einwirkung eines lebenden Krankheitserregers 
iiberhaupt anzeigt oder ob auch rein toxische Einwirkungen denselben Typus 
der Infiltratbildung verursachen konnen, steht keineswegs fest. Vollig verfehlt 
ware aber die Annahme, daB da, wo die Infiltratbildung auf tritt, nun auch ein 
Krankheitserreger vorhanden sein muB. Wir haben demnach in der Infiltrat
bildung kein Anzeichen der Erregeranwesenheit im Gewebe vor uns und wir 
konnen nicht einmal das mit Sicherheit sagen, daB an den Orten, wo eine Friih
reaktion des Gewebes auf die Noxe in Form der Infiltratbildung vorhanden 
ist, ein Krankheitskeim einmal anwesend gewesen sein muB. 
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Wenn wir somit die SchluBfolgerungen aus unserer Darstellung der Gewebs
veranderungen bei multipler Sklerose ziehen wollen, so mussen wir feststellen, 
daB kein einziger der nachgewiesenen histologischen Befunde uns die Annahme 
einer ortlichen Erregerwirksamkeit erlaubt. Wir finden weder in den Mark
scheiden- und Achsenzylinderveranderungen noch im Verhalten des Gliagewebes 
noch bei Untersuchung der mesodermalen Gewebsveranderungen Anhaltspunkte 
fiir besondere Kontaktstellen zwischen Noxe und Gewebe. 

Also ein Versagen auf der ganzen Linie! 

3. Regionale Verteilung del' Entmarkungsherde in ihrer Bedeutung 
fiir die Pathogenese del' multiplen Sklerose. 

Die feineren histologischen Merkmale in den Entmarkungsherden gestatten 
uns keinen Einblick in eine ortliche Erregerwirksamkeit oder uberhaupt hin-

Abb. 23. ~Iuitipie Sklerose. Fall GOD. Die Herstellung der Abbildung erfoigte in der Weise, daG 
ein lVlarkscheidengefrierschnitt (eingebettet in Canadabaisam und mit Objekttrilger und Deckgias 
bedeckt) auf lichtempfindliches Papier geiegt und daun belichtet wurde, wodurc!J. das hier abgebildete 
Negativ entstand. OriginaigriiJ3e des durch beide Hemisphilren geiegten Gefrierschnittes, von dem 
die Rindenteile vorher oben abgeschnitten waren. Die Entmarkungsherde stellen sich iihnIich wie 
in der unbehandeiten Scheibe dar. Man beachte die stiirkere Entrnarkung urn die Hirnhiihlen 
hermn, wiihrend an der Briicke die Entmarknngsherdbildung mehr von auJ3en nach innen lOU VOl' 

sich geht. 

sichtlich irgendwelcher Angriffspunkte der Noxe am Gewebe. Vielleicht konnte 
nun die grobe Betrachtung der Herdbildung nach den Gesichtspunkten ihrer 
Verteilung aufschluBreicher werden ~ 

DaB nicht nur die histologischen Merkmale der herdiormigen Entmarkung, 
sondern auch ihre regionale Verbreitung der Krankheit ein charakteristisches 
Geprage geben, ist schon lange bekannt. Der herdformige Markfaserschwund 
findet sich gerne in der weiBen Substanz des Gehirns, wahrend das Rindengrau 
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weniger betroffen ist. Viele Untersucher haben weiterhin feststellen konnen, 
daB die Gegend um die Ventrikel herum vom KrankheitsprozeB bevorzugt 
ergriffen wird (Abb.23), so daB in den allermeisten Fallen der Eindruck ent
steht, die schadigende Ursache dringe vondem inneren Hohlensystem aus 
in die zentralnervose Substanz ein. Wenigstens gilt dies ffu das Gehirn. Beim 
Riickenmark dfufte es anders sein. Hier sieht man besonders deutlich an 
Langsschnitten, wie die Herde von der auBeren Peripherie aus (dazu gehort 
natiirlich auch die von der vorderen Medianfissur und von der hinteren Mittel
furche begrenzte Riickenmarksoberflache) ins Innere hinein sich fortsetzen und 
damit im Querschnitt eine Keilform mit der Basis an der Riickenmarks
peripherie annehmen. 

Sehen wir beliebige FaIle von multipler Sklerose auf die Herdverteilung hin 
an, so laBt sich zeigen, daB die Gegend der lateralen Teile der Seitenventrikel 
fast in jedem Fall herdformige Entmarkungen aufweist und zwar sehr gerne 
in symmetrischer Form, daB also an dieser Stelle so etwas wie ein vVetterwinkel 
der multiplen Sklerose liegt (Abb.24, 25, 27, 28). Auch die Gegend um (lie 
HinterhOrner zeigt haufig mehr oder weniger ausgedehnte herdfOrmige Ent
marklmgen (Abb. 29, 30). Interessant ist weiterhin, daB die herdformige Ent
markung nicht nur auf das Dach der Seitenventrikel, den Balken, iibergreift, 
sondern auch die medialen seitlichen Begrenzungen in sich schlieBt, indem 
haufig auch das Septum pellucidum in allen seinen Teilen und der Fornix mit 
ergriffen ist (Abb. 25, 26, 28). Auch an den Unterhornern und unter den 
ependymalen Begrenzungen des 3. und 4. Ventrikels finden wir haufig Entmar
kungsherde. Selbst in Fallen, in denen es nicht zu einer ausgedehnten Verbreitung 
vieler einzelner Herde im ganzen Gehirn gekommen ist, laBt sich trotzdem 
diese Bevorzugung der die inneren Hohlen des Gehirns umschlieBenden Hirnteile 
nachweisen. Verfolger: wir die Fortsetzung der Herde von der inneren Oberflache, 
d. h. VOID Ependym der Ventrikel aus in das Gehirn hinein, so sehen wir eine 
gewisse GesetzmaBigkeit: Gewohnlich ist die Herdbildung so, daB die ventrikel
nahe Begrenzung des Herdes eine Art Basis desselben bildet, von der aus del' 
Herd sich bogen- oder keilformig nach dem Hirnmark zu verjiingt (Abb. 29). 
Wenn wir Serienschnitte von unter dem Ependym gelegenen Hirnmarkherden 
machen, so konnen wir recht oft gerade an und unter dem Ventrikel Herde 
auffinden, die durch schmale Entmarkungsbriicken mit mehr hirnwarts gele
genen Herden in Verbindung stehen. Solche Briicken lassen sich oft nur an 
einem kleinenTeil der Schnittserie auffinden, die zwei benachbarten Entmar
kungsherde hangen dann nur in einigen wenigen Schnitten del' ganzen Serie 
miteinander zusammen, erscheinen sonst aber vollig unverbunden. 

Haufig ist auch zu beobachten, daB von der an das Ependym angelagerten 
Gegend aus Entmarkungsprozesse zwar in deutlich ausgesprochener Herdbildung, 
aber doch diffus und mehr fliichenhajt oder plattenartig (Abb.24, 26, 27, 28) 
vor sich gehen. Ein andermal laBt sich ein zapfenformiges, einfaches oder 
gegabeltes Hineinkriechen des Markzerfallherdes vom Subependymalgebiet als 
Basis aus in das tiefere Gewebe hinein feststellen. In weiter fortgeschrittenen 
Fallen sehen wir nicht selten, wie die ganze Gegend unter dem Ependym weit 
in das Gewebe hinein, fast del' volligen Ependymauskleidung entsprechend, ent
markt ist. Ich bezeichne dies als totalen subependymalen Entmarkungsmantel 
oder als Mantel- bzw. Plattenherde. So unsystematisch also der ProzeB del' 
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Herdbildung unter dem Ependym auch im einzelnen Fall vor sich geht, so ein
fOrmig und gleichartig erscheint bei vergleichender Betrachtung einer groBen 

Abb.21. 

Abb.25. 

Zahl von Fallen die Priidilektion der Herdbildung -unter dem Ventrikelependym, 
und da offenbar das gauze Ventrikelsystem pathogenetisch am ProzeB beteiligt 
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ist, muB sich dies auch an den oberen (dorsalen) und inneren (medialen) Be
grenzungen der Ventrikel auswirken. 

Abb.26. 

Ahb. ~i. 

Es ware unrichtig, wenn wir als Begrenzungsformen der Herde strenge 
Bogen- oder Kreislinien annehmen wiirden. Bei Untersuchung der Herdbildung 
in groBen Hirnschnitten sehen wir immer wieder, daB die bogenformigen, ovalen 
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oder geradlinigen Begrenzungen der Herde von einem oder mebreren Zapfen 
nach dem gesunden Gewebe hin unterbrochen werden. Oft ist es auch so, daB 

Abb.20. 

die Zapfen, wie in dem vorhin schon geschilderten Fall, nur eine Verbindungs
briicke zu einem zweiten kugel- oder eif6rmigen Herd darstellen. Solche Briicken 
sind dann in ihrer Tiefenausdehnung viel kleiner, als die durch sie verbundenen 
Herde und so kommt es, daB, wenn nur wenige Schnitte gemacht werden, die 
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Al>h. :W. 

Abb. 24 -30. (Seite 378 -381.) Multiple Sklerose. Markscheidenfiirbung am Gefrierschnitt. (Obj. 
Mikrotar 70, Balgauszug 11 cm.) Zeichenerklarung: alv Muldenblatt, bg Blutgefaflhohlraum, cc Balken, 
c pel! Hohlraum des Septum pellucidum, dm herdformige Entmarkungen, sp spongiOse Auflockerung, 
v Ventrikel , vI Seitenventrikel, vp Hinterhorn des Seitenventrikels, + bedeutet die Hohle des 
Septum pellucidum. Abb. 24 stammt von Fall TRITSCHLER, Abb. 25 und 30 von Fall HRABAL, 

Abb. 26 von Fall GOD, Abb. 27 von Fall SCHLESINGER, Abb. 28 und 29 von Fall BRACK. 

Abb. 31. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Markscheidenfarbung am Gefrierschnitt. 2 herdfOrmige 
Entmarkungen ausgehend von del' Tiefe je elner Furche mit annahernd symmetrischer Ausdehnung 
in die anliegenden Windungen hinein. An beiden Entmarkungsherden wird d ie Rindenmarkgrenze 

nicht respektiert, sondern die Ausdehnung erfolgt auch ins Mark hinein. (Obj. Mikrotar 70, 
Balgauszug 20 cm.) 
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Briicken haufig nicht aufgefunden werden und so ein Zusammenhang zweier 
Herde, der in Wirklichkeit vorliegt, nicht nachgewiesen werden kann. 

Rindenherde fehlen bei der multiplen Sklerose, wie schon SPIELMEYER 
hervorgehoben hat, keineswegs. Manchmal sehen wir von der Tiefe einer Furche 
zwischen zwei Windungen ausgehend eine wie mit einem Zirkel in' den beiden 
Windungen abgezeichnete Begrenzung eines Herdes, wobei der Mittelpunkt 
des vom Zirkel gezogenen Kreises in die Furche zu liegen kommt (Abb. 31). 

Abb. 32. Multiple Sklerose. Fall SONNENBURG. Markseheidenfarbung am Gefriersehnitt. Wurstformige 
Entmarkungen zweierbenaehbarter Windungen am Dbergang der Windungskuppe ins Windungstal 

Die Herdgrenze verlauft iiber die Furehe hinweg. (Mikrotar 35, Balgauszug 21 em.) 

An anderen Stellen finden wir Herde an der Kuppe einer Windung und auch 
hier oft eine eigentiimliche nach der Tiefe zu bogen- oder keilf6rmige Begren
zung der Herdbildung. Manchmal ist der Entmarkungsherd mehr flachenhaft, 
die innere Herdgrenze verlauft der Oberflache der Rindengirlande dann parallel 
und die Herdbildung geht nicht so weit in die Tiefe. Damit soll aber keines
wegs gesagt sein, daB alle Rindenherde immer mit der Rindenoberflache in 
Zusammenhang stehen; es gibt zweifellos auch kreisfOrmig oder oval begrenzte 
Entmarkungsherde der tieferen Rinde ohne irgend einen Zusammenhang mit 
der Hirnoberflache und mit vollkommen geschlossener Abgrenzung nach allen 
Seiten hin innerhalb des Rindengraus selbst. 
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Besonders interessant ist es gelegentlich einmal zu beobachten, wie die Herd
bildung zwei benachbarte Windungen nicht nur in der Tiefe einer Furche, sondern 
auch an den oberen Abschnitten der beiden einander gegeniiberliegenden 
Seitenteile der Windungstaler ergreift. Es kann dann der Fall sein, daB die 
Herdbegrenzung so in den beiden einander benachbarten Windungstalern ver
Hiuft, wie wenn gar keine trennende Furche vorliegen wiirde. Die Kugel-, Ei
oder Wurstform solcher Herde hat dann als gedachte Zentralachse eine Linie, 
die nicht dem Hirn selbst, sondern nur der Furche angehort. Ich nenne solche 
Herde Meningealachsenherde (Abb. 32). Eine derartige Herdbildung legt die Ver
mutung besonders nahe, daB von der auBeren Oberflache des Gehirns und zwar 
von den Meningen aus die Noxe eindringt. Interessant ist in solchen Fallen 
die Beobachtung, daB die im Bereich des wurstformigen Herdes auf beiden 
Seiten gelegenen Tangentialfasern ebenfalls haarscharfe Entmarkungsgrenzen 
und zwar durchaus konform mit der Herdbegrenzung aufweisen. 

Manchmal macht ein vom Mark herkommender Herd an der Rindenmark
grenze Halt und zeigt hier die Neigung, sich parallel mit dem Verlauf der Rinden
markgrenze, ohne weiteres Eindringen in die Rinde, auszudehnen. Es kommt 
so zu einer Art von pilzformiger Herdbildung, wobei der obere Rand des Pilzhutes 
mit der Rindenmarkgrenze abschneidet, wahrend der Stiel des Pilzes in die 
Tiefe des Markes reicht. Ausgesprochene Formen dieser Art sind jedoch nicht 
sehr haufig. Gewohnlich wird von einem rindennah gelegenen Entmarkungs
herd der weiBen Substanz die Rindenmarkgrenze nicht respektiert und damit 
kommt es auch zu einem Eindringen des Herdes in die Rinde. 

Auch im Kleinhirn, in der Briicke und im verIangerten Mark finden sich 
Herde. Vom Riickenmark haben wir schon gesprochen. Kleinhirnherde zeigen 
gerne eine Entmarkung, die entsprechend dem Verlauf der einzelnen Markzungen 
urn sich greift, also eine ausgesprochen stielformige Verteilung der Entmarkung 
in der weiBen Substanz. Herde in der Briicke und im verlangerten Mark zeigen 
die Bevorzugung der Herdbildung vom inneren Hohlensystem aus wohl auch 
noch, aber nicht mehr so ausgesprochen, weil hier auch zahlreiche zweifellos 
von der auBeren Oberflache ausgehende Herdbildungen nachweisbar werden. 
Beziiglich der Verteilung der Herde im Langsverlauf des Riickenmarks kann ich 
REDLICHS Beobachtung durchaus bestatigen, daB in manchen Fallen Haufigkeit 
der Herdbildung und die GroBe des einzelnen Herdes caudalwarts abnehmen. 

Bisher noch nicht erwahnt sind eigentiimliche Konfigurationen der Herd
begrenzung. Man spricht von Landkartenherden, wenn statt einer einzigen 
Begrenzungslinie wellenformig verlaufende Bogenlinien in mehrfacher Anzahl, 
4-5 und noch mehr solcher Bogenlinien vorhanden sind, zwischen denen 
Entmarkungen liegen, wahrend die welligen Bogenlinien selbst mehr oder 
weniger intakte Markscheidensubstanz enthalten. Eine bisher nicht be
schriebene Unterart dieser Landkartenherde sind die als Wellenherde zu be
zeichnenden Formen, bei denen die mehrfachen wellenformigen, markhaltigen 
Linien nicht konzentrisch kreisformig angeordnet, sondern mehr geradlinig parallel 
verlaufen (Abb. 33 und 34). Erwahnenswert ist hier auch, daB nicht allzuselten 
in groBen Entmarkungsherden intakte Markscheideninseln zurUckgeblieben sind. 
Der pathogenetische ProzeB zeigt also sowohl bei den Landkarten- wie bei den 
Wellenherden und im letztangefiihrten Fall eine eigentiimliche N eigung zur 
Verschonung von Teilen, die bei einem kontinuierlichen und systematischen 
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Abb.33. Multiple Sklerose. 

GABRIEL STErNER: 

Vordringen der Noxe eigentlich hatten mit
ergriffen werden miissen. Wir diirfen also 
hieraus zum mindesten auf eine anscheinend 
ungeordnete Weiterverbreitung der Schadlich
keit im Gewebe schlieBen. 

Die Herdgrenze zum gesunden Gewebe hin 
ist hauiig sehr scharf abgeschnitten, manch
mal findet sich, woraui schon hingewiesen ist, 
ein Ubergang eines hellen "entmarkten" Her
des erst iiber eine Markschattenstelle in das 
normale Gewebe, aber auch ein solcher kombi
nierter Herd bietet dann an der Ubergangs
stelle des Markschattenbezirkes zum unver
sehrten Gewebe eine scharfe Grenze. Von der 
eigentiimlichen Auflockerung 'und Vakuolisie
rung eines im unversehrten Gewebe liegenden, 
die Peripherie des Entmarkungsherdes parallel 
umschlieBenden Bandes haben wir schon ge
sprochen und diese eigentiimliche Erscheinung 
als periphere circumfokale Areolierung be
zeichnet. 

Fall HAYBACH. Markscheidenfitrbung 
am Gefrierschnitt. v Ventrikel. Wellen
herd unterhalb der Furche im Mark. 
(Obi. Mikrotar 70, Ba lgauszug 11 cm.) SchlieBlich miissen wir noch hervorheben, 

daB die Grenzen des Entmarkungsvorgangs sich 
nicht immer in der Form scharf abgestanzter Markierungen zwischen schwerer 
Markscheidendestruktion bzw. Markschattenbildung einerseits und normaler 

Abb.34. Multiple Sklel'ose. Fall HAYBACH. Markscheidenfarbung · am Gefl'ierschnitt. AndereI' 
Welienhel'd in starker Vel'groLlerung. (Obj. Mikrotar 35, Ok. 7 x, Balgauszug 20 cm.) Rechts im 

Bild ist die Rindenmarkgl'enze sichtba,r. 
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Markscheide andererseits darstellen, sondern es kommt manchmal ein mehr 
flieBender Vbergang vor. Hierbei handelt es sich um Anfarbungen, die haufig 
so aussehen, wie wenn die Markscheidenfarbung nicht richtig gegliickt ware. 
Die schwachere Verteilung des Farbstoffes auf der Markscheide grenzt sich 
nicht mehr scharf ab, sondern flieBt allmahlich in das Gebiet der normal dunklen 
Farbe der Markscheide fiber. Solche unscharfe Begrenzungen treffen wir neben 
der haufigeren scharfen gelegentlich einmal und dann nur in den klinisch 
jiingeren Krankheitsfallen an. Zu lipoidem Abbau ist es dabei noch nicht 
gekommen und ilie Wahrscheinlichkeit, daB es sich bei solchen Herdbildungen 
nicht um Kunstprodukte unserer technischen Darstellung handelt, schopfen 
wir eigentlich nur aus der Tatsache, daB verschiedene Markscheidenfarbungen 
zu demselben Ergebnis fiihren und ferner in Serienschnitten die mangelhaft 
angefarbten Stellen immer wieder in annahernd gleicher Anordnung und am 
gleichen Platz sich nachweisen lassen. 

DaB in isolierten kleinen Herden eine Abhangigkeit von der GefaBanordnung 
gerne zum Vorscheint kommt, haben wir schon betont. 1m Zentrum eines solchen 
Herdes liegt dann ein GefaBquerschnitt, wahrend ovale, elliptische und lang
gestreckte Herde keinen GefaBquerschnitt, sondern einen Getii/Jliing88cknitt als 
Zentralachse aufweisen. Aus dieser unterschiedlichen Anordnung der GefaBachsen 
solcher Herde geht ja schon an und fiir sich eine gewisse Abhangigkeit yom 
GefaB hervor. Besonders schOn sehen wir diese Abhangigkeit an den bereits er
wahnten Entmarkungsbriicken zwischen zwei Herden, indem namlich innerhalb 
der Entmarkungsbriicken ein langs verlaufendes und in der Mittelachse einer 
solchen Briicke gelagertes GefaB zu sehen ist. Freilich findet sich an den 
perivascular gelegenen kleinen Entmarkungsherden, wenn sie in groBer Zahl 
auftreten, bald die Neigung zum ZusammenllieBen, so daB irgendwelche genetisch 
zu deutenden ZusaIllLJ.enhange hier rasch verschwinden. 

Gehirnmark, vor allem die Umgrenzung des inneren Hohlensystems, Briicke, 
verlangertes Mark und Riickenmark waren in 28 untersuchten Fallen reicklick 
mit Herden versehen, etwas seltener die Hirnrinde, das Kleinhirn haufiger, 
wobei jedoch auch hier die Herde der weiBen Substanz iiberwogen. Wir konnen 
zusammenfassend sagen, daB keine Stelle des Zentralnervensystems von der 
Herdbildung verschont bleibt, wenn auch gewisse Bevorzugungen unverkennbar 
sind. Auch die graue Substanz wird da, wo sie dem inneren Hohlensystem des 
Gehirns naheliegt, fast genau so ergriffen, wie die weiBe: In Oblongata, 
Briicke, Thalamus und Linsenkern finden wir Herde, die Grau und WeiB umfassen. 
Beteiligt ein und derselbe Herd graue und weiBe Massen, so ist kein Verschonen 
oder Umgehen grauer Gebiete nachzuweisen. 

Was wir iiber Verteilung und Begrenzung der herdformigen Entmarkung 
erfahren haben, konnen wir nunmehr in seiner Bedeutung fiir die Pathogenese 
des Leidens untersuchen: Yom inneren Hohlensystem des Gehirns aus dringt 
die Schadlichkeit in den allermeisten Fallen ein, aber sie verbreitet sich auch 
von den auBeren, den Meningen zugewandten Oberflachen aus, wenn auch hier 
vielleicht nicht in derselben Starke und Haufigkeit wie yom inneren Hohlen
system aus. Man vgl. hierzu die auf S. 386 stehende schematische Abb. 35. Wo 
dieses Hohlensystem nach dem caudalen Ende zu aufhort, kommt auch die 
Bevorzugung der Herdbildung von ihm aus zum Stillstand. Schon in der 
Briicke und im verlangerten Mark sieht man dies, mehr aber noch im 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 25 
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Ruckenmark. Die Verbreitung der Noxe geschieht vollig ohne Bevorzugung 
irgendwelcher physiologisch zusammengehoriger Teile des Parenchyms. Von 
einer Systematik des Befallenwerdens bestimmter Bahnen oder in ihrer nervosen 
Funktion irgendwie zusammengehoriger Teile kann nicht die Rede sein. Die 
Verbreitung erlolgt also ohne Rucksicht auf irgendwelche Struktur- oder 
Funktionszusammenhange des nervosen Parenchyms. Was wir sehen, ist nur 
eine gewisse ortliche Abhangigkeit vom GefaBverlauf bei kleinen Herden, eine 
Abhangigkeit, die aber auch nicht als durchgangige GesetzmaBigkeit gilt. Wir 

diirfen annehmen, daB, wenn die N oxe in 
irgend einer Form dem GefaBverlauf folgt, sie 
sich bei der weiteren Ausbreitung im Gewebe 
sehr bald von der durch den GefaBverlauf be
dingten Abhangigkeit befreit und nun an
scheinend vollig ungezugelt im Gewebe sich 
weiter verteilt. Worin diese vorubergehende 
Abhangigkeit vom GefaBverlauf besteht, ist 
aus den bisher gewonnenen Ergebnissen jeden-

M. falls nicht zu ersehen. Wir durfen vielleicht 

Abb.35. Schematische D arstellung der 
Herdausbreitung vom Ependym E und 
von den l\{eningen M aus. Auf dem 
oberen Teil sieht man die eigentiimlichen 
Zapfenbildungen und die Briickenbil
dung zu benachbarten tiefer gelegenen 
Herden. Auf dem unteren Teil der Ab
bildung sind 3 Hirnfurchen dargestellt, 
die Rindenmarkgrenze ist gestrichelt 
gezeichnet. Die erste Furche links zeigt 
zu ihren beiden Seiten einen Meningeal
achsenherd. Der Herd in der Tiefe der 
zweiten Furche zeigt die mangelnde 
Respektierung- der Rindenmarkgrenze, 
wie iiberdies auch die nach rechts nachst
folgenden Herde in den Rindenkuppen. 
Die Entmarkungsherde sind schraffiert 

gezeichnet. -

vermuten, daB die rasch erlangte Unabhangig
keit vom GefaBverlauf auf eine mit Eigen
beweglichkeit ausgestattete Noxe zu be
ziehen ist. 

Wenn wir annehmen wollten, das die Krank
heit verursachende Gift dringe von der Blut
bahn aus ein und wenn wir weiterhin mit dieser 
Hypothese die Pathogenese anderer Krank
heitsformen vergleichen, bei denen ein solches 
Eindringen lebender Keime von der Blutbahn 
aus in das Gehirn hinein sicher stattfindet, so 
mussen wir die als metastatische Encephalitis 
bezeichnete (SPATZ) Form einer Hirnentzun
dung heranziehen. Die Verbreitung der Herde 
bei einer solchen metastatischen Encephalitis 
bietet gegenuber derjenigen bei der multiplen 

Sklerose so viele Unterschiede, daB wir fUr die Anordnung der Herde bei der 
multiplen Sklel'ose in keiner Weise den Vel'teilungstypus del' metastatischen 
Encephalitis hel'anziehen konnen. Bei diesel' ist es die ziemlich gleichmaBige 
Kleinheit der Hel'de und die strenge GefaBgebundenheit, sowie die etwas 
andersal'tige l'egionale Vel'teilung, die mangelnde Bevol'zugung fUr die Gegend 
urn das innel'e Hohlensystem, die uns als Gegensatz zul' multiplen Sklel'ose 
auffallt. lch brauche hiel'auf nicht naher einzugehen, hat doch SPATZ in aus
gezeichneter Dal'stellung die unterschiedlichen Momente festgelegt . 

Wenn wir die klinischen Verhiiltnisse der multiplen Sklerose betrachten, 
so fallt uns auf, daB das Anfangsstadium del' El'krankung haufig durch eine 
isoliel't auftretende Hirnnervenerkrankung eingeleitet wird . Eine isoliel'te 
Hirnnervenel'krankung, etwa des Sehnel'ven oder einzelner Bewegungsnel'ven 
der Augen, vor allem des Abducens, aber auch Lahmungen des 7. Hirnnerven 
(Facialis) und selten auch Reizerscheinungen von Seiten des 5. Hirnnerven 
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(Trigeminus) finden sich als anfangliche Erscheinungen in einem recht groJ3en 
Prozentsatz aller Faile. Wir vermuten dabei, wenigstens beziiglich des Sehnerven, 
daJ3 der Erkrankungsherd in dem Abschnitt dieses Nerven gelegen ist, der 
zwischen der Sehnervenkreuzung und dem Eintritt des Nerven in den Augapfel 
liegt. Also in einem ziemlich peripheren Abschnitt! Diese Annahme steht, 
wenn wir sie auch fiir die anderen Hirnnerven verallgemeinern diirfen, in einem 
gewissen Widerspruch mit unserer Feststellung, daJ3 yom inneren Hohlensystem 
der Ventrikel aus die Noxe bevorzugt im Gehirn sich verbreitet. Jedoch haben 
wir hier ganz verschiedene Stadien des Krankheitsverlaufs vor uns. Bei den 
Hirnnervenerkrankungen handelt es sich um initiale, dem ausgebildeten 
Krankheitsbild weit vorauseilende Erscheinungen, die haufig einer recht erheb
lichen oder gar restlosen Riickbildung zuganglich sind. Es scheint so zu sein, wie 
wenn in den Hirnnervenerscheinungen ein Primarherd der Erkrankung zum 
Ausdruck kame, mit dem eine erste Ansiedlung der Noxe im Zentralnervensystem 
zu unserer Kenntnis kommt und daB dann ein langeres Ruhestadium der Noxe 
einsetzt, vielleicht eine inaktive Persistenz derselben. Erst nach Ablauf vieler 
Monate und unter Umstanden sogar vieler Jahre findet ein starkes Wieder
aufflackern des Krankheitsprozesses statt. Die weitere Verbreitung der Noxe 
im Gehirn ware dann erst in diesem zweiten Stadium zu erwarten und erst in 
diesem kame es zu dem Eindringen der Schiidlichkeit von den Ventrikelhohlen 
und yom Meningealraum aus. Die Strombahn, in der sich die Noxe zwischen 
Primarphase und dem zweiten Stadium ausbreitet, miiJ3te das Liquorsystem 
sein und von diesem Gesichtspunkt aus lieJ3e sich jede bisher festgestellte 
Verteilungsweise erklaren. 

Die eben geschilderte klinische Entstehungsweise erinnert. uns etwas an 
das Verhalten bei der Syphilis, wo es ja im sekundaren Stadium der Erkrankung 
geme zu Krankheitserscheinungen am Zentralnervensystem in Form von 
Hirnnervenlahmungen (Neurorezidiven) kommt und wo dann erst viel spater 
eine weitere schwere Verbreitung der Noxe in Gestalt des lebenden Krankheits
keimes, bei der progressiven Paralyse z. B., vor sich geht. Die Aufstellung einer 
solchen Analogie hat freilich solange keinen Wert, als es nicht gelungen ist, 
die Art des krankmachenden Agens bei .der multiplen Sklerose festzustellen. 

lch habe es absichtlich unterlassen, Krankheiten in den Kreis dieser Be
trachtung einzubeziehen, deren nachste Verwandtschaft, wenn nicht Identitat mit 
der multiplen Sklerose vermutet wird. Auf der einen Seite gehort hierzu die 
disseminierte Encephalomyelitis, die den akuten Formen der multiplen Sklerose 
zugerechnet wird, auf der anderen Seite diejenige chronisch verlaufende Form 
der diffusen Sklerose, die man mit SPIELMEYER als sklerosierende Hemispharen
markentziindung bezeichnen kann. Mir scheint es noch verfriiht, iiber die 
atiologischen Beziehungen der beiden genannten Krankheitsgruppen zur mul
tiplen Sklerose etwas aussagen zu wollen. Erst wenn wir in der Lage waren, 
die Krankheitserreger dieser Krankheiten zu kennen, ist die Feststellung von 
atiologischer Identitat oder Gruppenverwandtschaft moglich. Selbst wenn der 
Typus der Herdverteilung bei akuter disseminierter Encephalomyelitis ganz 
genau derselbe ware wie bei der chronisch verlaufenden Form der multiplen 
Sklerose, was ich iibrigens nicht zugebe, so ware damit noch garnichts fiir die 
Entstehung dieser Krankheit durch ein und denselben Krahkheitserreger be
wiesen; ja nicht einmal eine Ahnlichkeit oder Gruppenverwandtschaft der 

25* 
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Krankheitskeime. Nehmen wir doch als Beispiel etwa nur die .Ahnlichkeit der 
Verteilung der Krankheitsprozesse bei progressiver Paralyse und afrikanischer 
Trypanosomenkrankheit, auf die SPIELMEYER uns schon vor Jahren hinge
wiesen hat! Ware es nicht ganz falsch, bei diesen beiden genannten Krankheiten 
aus .Ahnlichkeiten der Verteilung der Gewebsprozesse im Gehirn und aus den 
histologisch doch recht ahnlichen Gewebsprozessen selbst auf eine Verwandt
schaft oder gar Identitat des Virus zu schlieBen ~ Wiirden wir hier die Noxe nicht 
kennen, ware aber derartigen kurzschhissigen Theorien Tiir und Tor geoffnet. 

4. Die Silberzellen bei multipler SkI erose 
und ihre regionale Verteilung. 

Bisher haben wir bei der Durchforschung des Zentralnervensystems der 
Polysklerotiker "Weder an den krankhaften Gewebsveranderungen selbst noch 
in ihrer Verteilung und Begrenzung irgendein sicheres Zeichen fiir die Anwesen
heit oder ortliche Wirksamkeit der Noxe gefunden. Wenn wir nunmehr zuruck
greifen diirfen auf unsere Feststellungen bei der progressiven Paralyse, bei 
der wir ja mit dem neuen Gewebsschnittversilberungsverfahren auBer den 

Abb.36. Abb.37. Abb.38. 

A.bb.39. Abb.40. Abb.41. 
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Abb. ~t. 

Abb. 36 -42. Multiple Sklerose. Gefrierschnittversilberungsmethode. (Obj. Apoch.120, Ok. 7 x, 
Balgauszug 41 cm.) Silberzellen der Faile BRACK und TRITSCHLER. Spiralig gewundene Formen 
einem Kern aufliegend oder von elnem solchen umgeben, geradlinige Formen mit oder ohne Osen, 

isolierte Osen. 

extracellular liegenden Syphilisspirochaten eine auBerordentliche Reichhaltig
keit und Haufigkeit intracellular verarbeiteter Untergangsstoffe der Krankheits
erreger aufgefunden haben, so liegt der Gedanke sehr nahe, auch bei der 
multiplen Sklerose nach etwas ahnlichem mit dem neuen Verfahren zu suchen. 

lch darf nochmals auf die Beweise des genetischen Zusammenhangs der 
Silberzellen mit den Syphilisspirochaten bei progressiver Paralyse hinweisen. 

Wir konnten auf Grund unserer histologischen Feststellungen folgende 
Punkte hervorheben: 

1. Die mit den Syphilisspirochaten parallel gehende regionale Verteilung und gleich
artige Anordnung der Silberzellen: Wir finden sie entsprechend der Verbreitung der Spiro
chii.ten im Grau der Hirnrinde und im sonstigen Grau, im tiefen Mark dagegen nicht. Wir 
finden sie wie die Spirochaten selbst disseminiert verteilt im Parenchym, perivascular ange
ordnet, oder im adventitiellen Lymphraum selbst, gelegentlich auch in dessen Nahe, 
haufig in Rerdform um ein Gefii.B gruppiert (Silberzellenherdchen). 

2. Die umgekehrte Proportionalitat zwil?!lhen Anzahl der SyphilisspirocMten und Anzahl 
der Silberzellen: Wo viel erhaltene Spirochii.ten sind, treffen wir nur wenig Silberzellen; 
wo viel Silberzellen vorkommen, konnen wir nur wenig oder iiberhaupt keine erhaltenen 
Spirochaten feststellen. 

3. Besonders wichtig fiir die AufkIaning des genetischen Zusammenhanges ist der 
Nachweis aller moglichen Ubergangsformen der Syphilisspirochaten zu den Silberzellen, 
von EinschlieBung noch relativ gut erhaItener Spirochaten in Silberzellen an bis zu amorphen 
Bruchstiicken der Erreger in ihnen. Auch partielle EinschlieBung von Syphilisspirochii.ten 
in Silberzellen kommt vor, so daB ein Teil des Parasiten noch extracellular liegt. 

4. Auch die Rec~trrens8pirochi6te nnterliegt im Gehirn des dem Recurrensheilverfahren 
unterzogenen Paralytikers derselben Untergangsart. Rier kommt es ebenfalls zur Erschei
nung von SilberzeIlen, die entsprechend der Anordnung der Recurrensspirochaten sich du 
hii.ufig finden, wo auch Recurrensspirochii.ten zahlreich waren, in den Meningen, im 
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superfiziellen Rindensaum. Dabei geht die Lagerung der Silberzellen vollko=en der
jenigen der extracellularen Parasiten parallel, insofern hier die Silberzellen kaum in 
Herdform, sondern i=er nur, wie die Parasiten selbst, einzeln im Parenchym sich finden. 

5. Ein weiteres Argument fiir die morphologische Beziehung der Parasiten zu den Silber
zellen ist die Verwendbarkeit der Silberzellen als Wegweiser /iir das regionale Nachsuchen 
nach Parasiten. Wo Silberzellen auftreten, sind Syphilisspirochaten noch im Untergang 
oder schon untergegangen, dabei sind haufig noch einzelne erhaltene Exemplare aul3erhalb 
von Zellen auch an sonst dem Erregernachweis gegeniiber recht sproden Stellen nachweis bar. 
Die Silberzellen dienen so als Leitzeichen zur Auffindung extracellular Iiegender, erhaltener 
Erregerexemplare. 

Abb. 43. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefrierschnittversilberungsmethode. Silberzellenherdchen 
aus dem Hirnmark an der Grenze zum intakten Gewebe. Auf der rechten Seite des Bildes eine Capillare 

mit Abzweigung. Punkt- und kommafiirmige argyrophile Einschliisse der Silberzellen. 
(Obj. Apoch. 120, Ok. 7 x.' Balgauszug 23 cm.) 

DaB es sich bei den Silberzellen in paralytischen Gehirnen nicht urn irgend
welche kiinstliche Produkte durch das Versilberungsverfahren handelt, beweist 
ihr Fehlen bei einer Reihe anderer Gehirnerkrankungen, deren anatomisches 
Material demselben Versilberungsverfahren unterworfen wurde. Ich brauche 
nicht zu erwahnen, daB ich nach Erhebung dieses Befundes in zahlreichen 
Kontrolluntersuchungen immer wieder nach derartigen Silberzellen in zahl
reichen anderen Krankheitsfallen gesucht habe, ohne daB es mir gelungen ist, 
solche Zellen nachzuweisen. 

Mit einer einzigen Ausnahme, namlich bei der multiplen Sklerose! 
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Der Nachweis der Silberzellen ist bei multipler Sklerose etwas schwieriger 
als bei der progressiven Paralyse. Dies riihrt erstens einmal daher, daB ihr 
Vorkommen bei multipler Sklerose an andere Stellen gebunden ist als bei pro
gressiver Paralyse und zweitens beruht es auch darauf, daB die Gewebsvorgange 
in der Nahe der Silberzellen bei multipler Sklerose etwas andere sind als bei 
progressiver Paralyse. Die Herde der multiplen Sklerose liegen vor aHem im 
Mark und aHe Versilberungsmethoden haben hier mit Schwierigkeiten zu kampfen, 
insofern die Dichtigkeit der Fasern im Mark ja eine viel groBere ist als in der 

Abb. 44. Multiple Sklerose . Fall BRACK. Gefrierschnittversilberungsmethode. V . Form des argyrophilen 
Inhalts e iner Silberzelle. · (Obj. Apoch. 120, Ok. 7 x, Balgauszug 41 cm.) 

Rinde und so die Trennung fasriger gewebseigener Bestandteile von organ
fremden sehr schwierig sein kann. Dazu kommt noch, daB gerade in den 
Herden der multiplen Sklerose manche gewebseigenen Bestandteile (degene
rierende Achsenzylinder, Endkeulen und Kugeln, gewuchertes mesoderm ales 
Reticulingewebe) eine vermehrte Argyrophilie zeigen und damit die Ubersicht 
iiber Vorkommen und Verteilung der SilberzeHen erschweren konnen. Bei der 
Kritik der Bedeutung des Silberzellenbefundes in Fallen von multipler Sklerose 
wird spater nochmals hierauf einzugehen sein. Unbedingt zu empfehlen ist, 
mit der neuen Versilberungsmethode zuerst Aussehen und Verteilung der 
Silberzellen bei progressiver Paralyse in moglichst vielen Fallen zu studieren, 
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solche FaIle griindlichst zu durchsuchen und auf diese Weise zu einer genauen 
Kenntnis der Gestalt der Sllberzellen gelangen. lch betone dabei ausdriicklich, 
daB eine Schnittdicke von 60 f1 gewahlt werden muB, well bei dieser Dicke die 
Sllberzellen am besten zur Anschauung kommen. Erst dann kann mit Erfolg 

Abb.45. 

Abb.46. 
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Abb.47. 

Abb. 45-47. Multiple Sklerose. Fa ll BRACK. Gefrlersehnittversilberungsmethode. Abb.45 zeigt 
in sehwaeherer VergroJ3erung (Obj. I=ersion 1/" Ok. 7 x, Balgauszug 40 em) ein GefaJ3 mit Si1ber
zellen, darunter etwas unterhalb der Mittellinie und etwas seitlieh nach links davon, eine Si1berzelle, 
die in Abb. 46 starker vergroJ3ert (Obj. Apoeh. 120, Ok. 7 x , Balgauszug 41 em), dargestellt wird. 
An dem yom Kern abliegenden gestreekten Teil kann man noeh deutlieh feine Windungen erkennen. 
Dasselbe gilt fUr die mit derselben VergroJ.lerung dargestellten agyrophilen Faden der Abb. 47. 

die Bearbeitung von Him und Riickenmark bei multipler Sklerose in Angriff 
genommen werden. 

Gehen wir so vor, so sind wir iiberrascht iiber die morphologische Gleich
artigkeit der Silberzelien bei beiden doch sonst so verschiedenen Krankheiten. 
Ich kann mich hier auf die Beschreibung, die ich bei der progressiven Paralyse 
gegeben habe, und ·auf die vorherstehendenAbbildungen 36-42 beziehen. Auch 
bei multipler Sklerose finden wir alle nioglichen Ubergangselemente von den 
spaten Stadien der nur ziemlich fein gekornten Zellen bis zu Argyrocyten 
mit fiidigem Inhalt und solchen Formen, die noch einen kleineren oder groBeren 
zum Teil extracelluliir liegenden Faden erkennen lassen. Wollen wir die Gestalt 
der argyrophilen Einschliisse beschreiben, so scheint uns zunachst die Mannig
faltigkeit und Variabilitat der Formen daran zu hindern. Suchen wir aber 
eine groBere Zahl von Fallen und viele Schnitte eines und desselben Falles 
genau durch, so konnen wir in gleichartiger Form standig wiederkehrende Typen 
feststellen. 

Die argyrophilen Teilchen sind urn einen Kern herum gelagert, der die GroBe 
eines Lymphocyten- oder kleinen runden Gliakernes hat. Ein diesem Kern 
zugehoriger Zelleib kommt nicht zur Darsteliung, so daB die Bezeichnung "intra
cellular" nicht ganz richtig ist, rich tiger miiBte man von perinuclearer oder 
juxtanuclearer Anordnung reden. Wenn wir vorhin von teilweise extracellular 
liegenden fadigen Bestandteilen gesprochen haben, so kann dies also nur heiBen, 
daB ein solcher argyrophiler Teil der Zelle die eigentiimlich nachbarliche Lage 
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zum Kern nicht mehr besitzt. Die streng perinucleare Anordnung des argyrophilen 
Fadens in Kreis- odeI' Bogenform fehlt somit ofters, wobei del' kontinuierliche 
Zusammenhang mit dem um den Kern liegenden bogenformigen odeI' geraden 
Teilstuck erhalten bleibt. Die Kerne solcher Silberzellen kommen bei dem 
Versilberungsverfahren nicht sehr deutlich zur Darstellung, man kann sie abel' 
ohne Schaden fUr die Darstellung del' argyrophilen Substanz durch Nach
far bung des versilberten Schnittes mit Saurefuchsin, polychromem Methylenblau 
usw. einwandfrei zum Vorschein kommen lassen; auch dann zeigt sich die 
nachbarliche Beziehung del' argyrophilen Faden zu einem Zellkern noch sehr 
deutlich, sie scheinen nul' wenig von del' Kernperipherie entfernt zu sein, zeichnen 
sich abel' doch recht scharf durch eine wenn auch minimale Distanz vom Kern
rand allenthalben ab, so daB del' Einwand, es handele sich bei diesen fadigen 
Gebilden um eine verstarkte Argyrophilie del' auBeren Kernwandgrenzflachen, 
vollig gegenstandslos ist. Ein solcher Einwand ist ja auch dadurch hinfallig, 
daB oft nur Teilstucke des argyrophilen Fadchens der Kernperipherie parallel 
laufen, wahrend der andere Teil gar keine Lagebeziehung zum Kern mehr er
kennen laBt. Die argyrophilen Teile mussen demnach im Zelleib liegen, sie 
hangen nie mit dem Kern zusammen, kein Teil von ihnen tritt mit dem Kern
innern in irgendeine nahere Beziehung; im Kern selbst liegen diese Gebilde nie. 

Die Form del' argyrophilen Inhalte wechselt, dies haben wir ja schon betont. 
Dabei lassen sich abel' doch gewisse typische Gestalten immer wieder feststellen: 
Wir finden punkt- und kommaformige Einschlusse (Abb. 43), ferner kurze Stabchen
formen. Besonders gerne treten eigentumliche Ringchen und kleine Osen auf, an 
denen noch ein odeI' mehrere Fadchen hangen. Damit kommt es, wenn die 
Fadchen etwas langeI' sind, zu dachartigen Gebilden odeI' zu Formen, die Ahn
lichkeit mit einem lateinischen V (Abb. 44), einem gespreizten Zirkel odeI' einer 
in del' Mitte halbierten Sicherheitsnadel haben, statt zweier asen, wie sie die 
Sicherheitsnadel tragt, ist nur eine ase vorhanden und die beiden geraden 
Schenkel streben auseinander. Niemals bilden die argyrophilen Faden einen vollig 
in sich geschlossenen Bogen, haufig verlaufen sie ja so, daB ihr peripheres Ende 
die Lagebeziehung zum Kern aufgegeben hat und uberhaupt extracellular zu 
liegen scheint. Die Zweizahl del' wie bei einer halbierten Sicherheitsnadel von 
del' ase abgehenden Schenkl;ll braucht nicht immer vorhanden zu sein, wir 
finden auch 3 odeI' mehr von del' ase ausgehende Fadchen. So entstehen die sehr 
haufigen argyrophilen Buschel: von einem osen- odeI' kornchenformigen Zentrum 
ausgehend strahlen divergent 3 odeI' 4 ungleich lange, frei endigende Fadchen aus. 
Haufig ist del' eine odeI' andere diesel' argyrophilen Faden septiert, manchmal 
auch ganz leicht gewellt und mit feinen Windungen versehen (Abb. 45,46,47). 
Faden und as en wie auch die Punkte und Komma zeigen gewohnlich eine tief
schwarze Ansilberung; manchmal allerdings, besonders bei den buscheligen 
Formen sehen wir auch eine schon etwas ins braunliche gehende Tinktion. 

Wie'liegen nun die Silberzellen im Gewebe? Wir mussen sie in den Ent
markungsherden bei multipler Sklerose suchen und finden sie dann gewohnlich 
nicht in del' Mitte solcher Herde, sondern an den Begrenzungen zum gesunden 
Gewebe hin. Sie sind auch nicht in allen Herden nachzuweisen, in Rindenherden 
z. B. finden wir sie seltener, haufiger dagegen in Markherden. Die GroBe del' 
Herde scheint keine besondere Bedeutung fUr das Vorkommen dieser Zellen 
zu haben, dagegen zeigt sich bei Betrachtung mit starkeren VergroBerungen 
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eine auBerordentlich charakteristische Anordnung der Silberzellen. Sie liegen 
namlich nicht nur im Parenchym., sondern besonders gerne und besonders 

Abb. 48. Multiple Sklerose. Fall HAYBACH. Gefrierschnittversilberungsmethode. I Lumen eines Blut
gefiU3es, gr Grenze des adventitiellen Lymphraums zum Parenchym. Del' adventitielle Lymphraum ist 
mit zabllosen Silberzellen (Lymphocyten) ausgefiillt. (Obj . Apoch. 120, Ok. 3 x, Balgauszug 23 cm.) 

Abb. 49. Multiple Sklerose. Fall MARX. Gefrierschnittversllberungsmetbode. Adventitieller Lymph
raum mit Silberzellen (Lymphocyten) angefiillt. (Obj . Immersion ' /" Ok. 7 x, Balgauszug 43 em.) 

Rechts von del' mit x bezeichneten Stelle ein noch extracellular liegendes fadiges Gebilde. 
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zahlreich im adventitiellen Lymphge/iifJraum dann, wenn dieser lymphocytiir in/il
triert ist (Abb. 48, 49). Von solchen Stellen ausgehend verteilen sich gehauft 
- ganz ahnlich wie bei der progressiven Paralyse - viele Silberzellen im 
gefaBnahen parenchymatOsen Gewebe mit deutlicher Beziehung zu dem Vor
kommen der Silberzellen im benachbarten adventitiellen Lymphraum (Abb. 50). 
Freilich finden sich die Silberzellen keineswegs in strenger konzentrischer Anord
nung zum GefaB im Parenchym verstreut. Vielmehr liegt die Mehrzahl der 
Silberzellen bald nur auf einer Seite des langs oder im Querschnitt getroffenen 
GefaBes, bald bezieht sich die topische Beziehung der im Parenchym liegenden 

Abb.50. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Von BlutgeflUjen ausgehende Silberzellen, angehliuft im 
Parenehym. Man sieht noeh zahllose flidige V·formige osentragende Elemente bei sehwaeher 

Vergrollerung. (Obj, Immersion ,/" Ok. 7 x, Balgauszug 30 em.) 

Silberzellen zum GefaB nur auf einen sektorenformigen Ausschnitt, dessen 
Zentrum das GefaB darstellt, bald handelt es sich auch um eine weniger dichte 
Anordnung der Silberzellen im Gewebe, so daB eine geographische Beziehung 
zum GefaB iiberhaupt fraglich ware, wenn nicht die mit der Annaherung zum 
GefaB wachsende Zahl der Silberzellen die Beziehung zum GefaB deutlich 
machen wiirde. Wir haben gelegentlich allerdings auch solche Silberzellen
herdchen gesehen, bei denen ein topischer Zusammenhang mit einem GefaB 
nicht sicher festzustellen war; die iiberwiegende Mehrzahl der Silberzellen
herdchen zeigte jedoch eine regionale perivasculare Verteilung, die eine Zu
ordnung zu den im adventiellen Lymphraum befindlichen Silberzellenansamm
lungen klar zum Vorschein kommen lieB. 

Die Silberzellen liegen in groBeren Entmarkungsherden vorzugsweise an der 
Peripherie der Herde. Werden markscheidenhaltige Inseln innerhalb groBerer 
Herde angetroffen mit einer noch mehr oder weniger intakten Anfarbung der 
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Markscheiden" so stoBen wir auch an der Peripherie dieser InseIn auf Silber
zellenherdchen. Besonders hubsch ist zu verfolgen, wie gelegentlich einmal 
ein Silberzellenherdchen in der bogen- oder kreisformigen Ausbuchtung eines 
Entmarkungsherdes in das gesunde Gewebe hinein gelegen ist. Wir konnen 
dies auch ohne Vergleich mit dem Markscheidenbild bei den Entmarkungs
herden der weiBen Substanz sehr leicht feststellen, weil bei meinem Versilberungs
verfahren die Grenzen eines Entmarkungsherdes gegen das benachbarte Gewebe 
hin deutlich zur Darstellung gelingen. Der Herd selbst bietet namlich bei meiner 
Farbung eine ganz andere Tinktion als das umgebende gesunde Gewebe; er 
erscheint oft in ganz heller fast farbloser T6nung, wahrend das umgebende 
Gewebe einen schonen hellgelbgriinlichen Farbton aufweist. Dies trifft wenig
stens fur Schnitte von 60 '" Dicke zu. 

( 
I&d 

I 
j 
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Abb. 51. Schema der Silberzellenausbreitung in den Herden. By B!utgefiiJ3 mit infiltriertem adven
titiellem Lymphraum, 3ma! im Langssclmitt, 1ma! im Quersclmitt gezeiclmet; E Ependym, 
Hyr Herdgrenze, Szh Silberzellenherde. Das markscheidenintakte Gewebe ist schraffiert dargestellt, 

der Entmarkungsherd weill. 

Es ist nun zweifellos nicht richtig, wenn wir das Vorkommen von Silber
zellen nur auf den Herd beschrankt ansehen wollten. Wir finden Silberzellen 
auch aufJerhalb des Entmarkungsherdes und zwar liegen sie hier in einer sicher nach
weisbaren Nachbarschajt zum Herd selbst. Sie treten besonders gerne in adventi
tiellen Lymphriiumen von GefaBen auf, die zum Teil noch im Herd sichtbar, zum 
andern Teil schon ziemlich weit in das gesunde Gewebe hinein sich erstrecken. 
Wenn derartig getroffene GefaBe in wem im gesunden Gewebe liegenden 
Teil adventitielle GefaBwandinfiltrate haben, so k6nnen wir hier haufig schon 
gezeichnete typische Silberzellen auffinden. Keineswegs selten stoBen wir auch 
in dem den Herdgrenzen benachbarten gesunden Gewebe auf vereinzelte, vollig 
isoliert liegende Silberzellen. Diese liegen dann im Gewebe selbst, haben keinerlei 
Beziehung zu den GefaBen, sie treten nicht in Form von Herdchen auf und sind 
in groBen Abstanden voneinander getrennt. Je weiter ab vom Herd wir suchen, 
desto seltener werden diese isoliert liegenden Argyrocyten. 

In kleinen Entmarkungsherden zeigen die Silberzellen eine streng adventi
tielle Anordnung und erscheinen vom GefaBzentrum aus mehr oder weniger 
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vereinzelt im Gewebe verstreut. Damit wird an solchen Stellen die topische 
Beziehuug zum Gefii.B als Zentrum des Herdes besonders deutiich. An dem 
vorherstehenden Schema (Abb. 51) soIl die bisher beschriebene Anordnung der 
Silberzellen veranschaulicht werden. 

Ich dad noch hervorheben, daB je mehr Kornchenzellen ein adventitieller 
GefaBraum enthalt, desto weniger Silberzellen in ihm vorhanden sind. Die mit 
lipoidhaltigen Kornchenzellen vollgestopften adventitiellen GefaBschlauche ent
halten im allgemeinen keine oder nur ganz vereinzelte Silberzellen. 

Wenn wir nunmehr die Art und Herkunft der Silberzellen beurteilen sollen, 
so stehen wir vor der Schwierigkeit der Erklarung, daB morphologisch vollig 
identisch aussehende Zellen sowohl im adventitiellen Lymphraum als auch im 
Parenchym selbst vorkommen, wobei der adventitielle Lymphraum haufig ein 
Zentrum der Silberzellenanordnung darstellt. Wo kommen nun die Silber
zellen her? 

a) Sie konnten aIle aus dem adventitiellen Lymphraum stammen und die 
im Parenchym auftretenden Zellen konnten aus dem Lymphraum ausgewandert 
sein. 

b) Sie konnten aIle aus dem Parenchym stammen und die im adventitiellen 
Lymphraum auftretenden Zellen konnten in diesen aus dem Parenchym ein
gewandert sein. 

c) Irgend ein schadliches Agens konnte im adventitiellen Lymphraum selbst 
die Entstehung der Silberzellen hervorgerufen haben und durch Austritt dieser 
N oxe aus dem adventitiellen Lymphraum und Eintritt ins Parenchym konnte 
im Parenchym das Auftreten der Silberzellen durch ortstandige cellulare Gegen
reaktion, also durch die Glia, verursacht worden sein. 

Wir konnen durch Nachfarbungen der versilberten Schnitte, sowie durch 
Zwischenfarbungen von Serienschnitten mit Sicherheit nachweisen, daB die 
im adventitiellen Lymphraum auftretenden Zellen lymphocytaren Charakter 
haben. Nur Lymphocyten entsprechen im adventitiellen Lymphraum den bier 
sich findenden Silberzellen, niemals Kornchenzellen oder andere fixe Adventitial
bzw. sonstige GefaBwandzeIlen. Wenn also die unter a) angefiihrte Moglichkeit 
vorlage, so miiBten auch die anBerhalb des adventitiellen Raums im Parenchym 
liegenden Silberzellen Lymphocyten sein und die Verteilung der Silberzellen im 
Parenchym miiBte dann in irgendeiner Form diese Auswanderung aus dem 
Lymphraum anzeigen. Also miiBten etwa mit der Annaherung an die biologische 
Grenzscheide immer mehr Silberzellen im Parenchym liegen. Freilich ware auch 
eine solche Lagerung noch kein sicherer Beweis fiir den Lymphocytencharakter 
der auBerhalb des adventitiellen Lymphraums liegenden Silberzellen. Histo
logisch miiBten dann bei multipler Sklerose Lymphocytenausstreuungen in das 
Parenchym vorkommen. Die bistologische Beobachtung hat nun zweifellos in 
gewissen Fallen ein derartiges V orkommnis feststellen konnen. J edoch ist 
die Lymphocytenausstreuung bei multipler Sklerose viel viel seltener nach
weisbar, als Silberzellenherdchen im Parenchym mit topischer Beziehung zum 
GefaB. Auch habe ich nie einen Durchtritt von Silberzellen durch die bio
logische Grenzscheide zwischen GefaBwand und perivascularer Gliahaut fest
stellen konnen, so daB mir die Auswanderung von lymphocytaren Silberzellen 
aus dem adventitiellen Lymphraum keineswegs bewiesen erscheint. Sie mag 
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vorkommen, vielleicht abel' nur in selteneren Fallen zur Ausbildung del' paren
chymatosen Silberzellenansammlung fiihren. 

Wenn wir die Funktion des gliosen Gewebes ins Auge fassen, so dfufen wir 
ihm zweifellos diejenige des Abbaus und Abraumens von Fremdkorpern und 
gewebseigenen Untergangsstoffen zuschreiben. Was wir bei gewissen Funk
tionen des reticuloendothelialen Apparates und auswandernder Blutzellen im 
nichtnervosen Gewebe VOl' uns haben, dfufte im zentralnervosen Gewebe zum 
Teil von del' Glia iibernommen worden sein. lch erinnere an die Anschauungen 
von NISSL, ALZHEIMER, SPIELMEYER und weise auf die neuerdings auch von 
pathologischer Seite betonte "Stromafunktion del' Glia" (ASKANAZY) hin. Es 
scheint mir nicht richtig, wenn HORTEGA allein seiner Mikroglia phagocytare 
Eigenschaften zuschreibt und den beiden anderen Gliaelementen, del' Makro
glia und del' Oligodendroglia aIle phagocytaren Eigenschaften und die Fahigkeit 
zur Kornchenzellbildung versagt. Fiir die Makroglia wenigstens kann ich mit 
Sicherheit feststellen, daB es bei ihr zur Umwandlung groBkerniger, mit viel 
Protoplasma und Auslaufern versehener Gliazellen in Kornchenzellen kommt. 
Diese Umwandlung von Makrogliazellen zu Kornchenzellen konnen wir bei 
einer ganzen Reihe von Prozessen in allen moglichen Ubergangen deutlich 
verfolgen. Auch, daB die Mikroglia mesodermaler Abstammung sei, scheint 
mir nicht sichel' bewiesen, spielt abel' hier insofern keine Rolle, als wir ja nul' 
die Frage zu entscheiden haben, ob die im Parenchym liegenden Silberzellen 
Gliazellen odeI' Lymphocyten sind. Wenn es Gliazellen sind, so tragen sie nicht 
den Charakter del' HORTEGASchen Mikrogliocyten. Jedenfalls widerspricht die 
runde Form und die Kleinheit des Kernes durchaus del' von del' Mikroglia des 
Erwachsenen her bekannten Stabchen- und dreieckigen Form des Kernes. lch 
habe auch mit del' HORTEGASchen Nachweismethode feststellen konnen, daB 
in den Silberzellenhel'dchen keineswegs ein Reichtum an Hortegaglia vorliegt. 

DaB del' Glia phagocytare Funktionen zukommen, geht ja aus vielen friiheren 
Untersuchungen anderer Autoren hervor, ich erinnere an die Untersuchungen 
FIEANDTS bei experimenteller Tuberkulose, del' einen Abbau von Tuberkelbacillen 
in Gliazellen feststellen konnte, ich darf hier die DURcKschen Untersuchungen 
iiber die herdformigen Gliawucherungen bei einer Reihe von Krankheiten an
fiihren, ich kann endlich auf die von mir- bereits erwahnten Angaben von SIOLI 
und anderen verweisen, die auch bei del' Paralyse Spirochaten und Spirochaten
teile in Gliazellen nachgewiesen haben. 

Gliazellen haben die Fahigkeit zur Phagocytose, dies ist zweifellos und diese 
Fahigkeit ist nicht allein auf die Hortegazellen beschrankt. Hatten dagegen 
nur die HORTEGASchen Mikrogliocyten, nicht abel' andere Gliazellen die Fahig
keit zur Phagocytose, so waren wir gezwungen, den bei multipler Sklerose im 
Parenchym vorhandenen Silberzellen wegen ihrer phagocytaren Eigenschaften 
und wegen ihrer ausgesprochenen Formabweichung von den Hortegazellen 
den gliosen Charakter abzusprechen und wir hatten dann nul' die eine Moglich
keit zur Verfiigung, die im Parenchym liegenden Silberzellen als aus dem adven
titiellen Lymphraum ausgewanderte Lymphocyten aufzufassen. Nachdem abel' 
mit Sicherheit auch Teilen del' iibrigen Glia, nicht nul' del' Mikroglia, phago
cytare Eigenschaften zuzuschreiben sind, ist es durchaus moglich, daB die im 
Parenchymgewebe liegenden Silberzellen Gliazellen darstellen. Jedenfalls ist 
die verhaltnismaBige Seltenheit von Lymphocytenausstreuungen ins Parenchym 
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bei multipler Sklerose und andererseits die Haufigkeit der parenchymatosen 
Silberzellherdchen mit einer alleinigen Entstehung dieser Herdchen aus einer 
Auswanderung der Lymphocyten aus dem adventitiellen Lymphraum ins Paren
chym hinein nicht zu erklaren. 

Die zweite Moglichkeit der Einwanderung von Gliazellen in den Lymph
raum hinein yom Hirnparenchym aus und damit das Auftreten von Gliazellen 
im adventitiellen Lymphraum ist wohl als wenig wahrscheinlich von der Hand 
zu weisen. Ein solches Vorkommnis wiirde ja unseren bisherigen allgemeinen 
histopathologischen Auffassungen widersprechen, es wiirde auch nach den 
Erfahrungen der speziellen Histopathologie eine so auBergewohnliche Aus
nahme darstellen, daB wir diese Moglichkeit wohl nicht weiter zu diskutieren 
brauchen. 

Somit bleibt als wahrscheinlichste Entstehungsart der Silberzellenherdchen 
nur noch die dritte Moglichkeit iibrig, daB sowohl Lymphocyten wie auch klein
und rundkernige Gliazellen als Silberzellen, und zwar diese im Gewebe und jene 
im adventitiellen Lymphraum bei meinem Versilberungsverfahren erscheinen. 
Man konnte dann nur an der morphologischen Identitat dieser Zellen AustoB 
nehmen und sagen: die vollige Gleicht&rmigkeit der beiden in ihrer Histogenese 
doch so verschiedenartigen Zellen weise auch auf eine identische Abstammung 
hin. Wenn wir aber horen, daB es gliogene und mesodermale Kornchenzellen 
von morphologisch vollig gleichartigem, nicht unterscheidbarem Bau gibt, 
wenn also durch gleichartige Funktionen Zellen verschiedenster Herkunft im 
Gehirngewebe unter pathologischen Bedingungen so verandert werden konnen, 
daB ihre Gestalt einander vollig gleicht, so scheint es abwegig, aus morphologi
scher Gleichheit die ontogenetische Identitat abzuleiten. Die Funktion model
liert eben die Gestalt und gibt vielen ihrer Herkunft nach vollig verschiedenen 
Zellen das gleiche Aussehen. 

Wenn wir etwas sicheres iiber die Wanderungsfahigkeit und Eigenbeweglich
keit der Lymphocyten wiiBten, so ware es uns leichter, eine Entscheidung 
iiber die Art der Silberzellen im Parenchym zu treffen. DaB die Lymphocyten 
mit dem Lymphstrom transportiert werden konnen, ist wohl gewiB, ob sie aber 
daneben noch eine starkere eigene Wanderungsfahigkeit besitzen, wie sie den 
Leukocyten zukommt, ist unsicher, wenn auch die MaXIMowsche Schule eine 
Eigenbeweglichkeit ihrer aus der Blutbahn stammen den Lymphocyten be
hauptet. Wenn den Lymphocyten keine Neigung, den adventitiellen Lymph
raum zu verlassen zukommt, so miissen wir auch eine Kombination der unter 
b) und c) aufgestellten Moglichkeiten fiir recht unwahrscheinlich halten. Wir 
bleiben bei der Anschauung, daB die im adventitiellen Lymphraum auftretenden 
Silberzellen Lymphocyten und die auBerhalb desselben im Hirnparenchym 
sich findenden Argyrocyten vornehmlich Gliazellen sind. 

Interessant ist die nach allen bisherigen Ausfiihrungen sich ergebende 
Parallele zwischen der Silberzellenbildung bei progressiver Paralyse und multipler 
Sklerose. Die Morphologie der Silberzellen bei beiden Krankheiten geht so weit, 
daB eine Unterscheidung der Silberzellen bei beiden Krankheiten unmoglich 
wird. Man vergleiche nur die nebenstehenden Abbildungen 52, 53 a-k. 

Auch in den Gehirnen der mit Recurrens geimpften Paralysen waren Silber
zellen, die aus dem Untergang der Recurrensspirochaten ihren argyrophilen 
Inhalt bekamen, nachweisbar, sie boten dieselben morphologischen Kennzeichen. 
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Abb.52. Progressive Paralyse. Gefrierschnittversilberungsmethode. Etwas unterhalb der Mitte 
und nach rechts ist ein Querschnitt einer Capillare mit 3 intraadventitiell gelagerten Silber· 
zellen (Lymphocyten) getrofien. Rechts oben eine extracellul!ire degenerierende Spiroch!ite mit 

l)senbildung, links unten eine V ·Form des intracellul!iren Abbaus del' Pallida in Silberzellen. 
(Obi. Apoch. 120, Ok. 7 x , Balgauszug 41 cm.) 
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Ergebnisse del' Hygiene. XII. 

c 

e f 

26 



402 GABRIEL STEINER: 

h 

k 

Abb. 53 a-k. Silberzellen bei progressive!' Paralyse und multiple!' Sklerose gemischt ZUS3mmen' 
gestellt. Gefrierschnittversilberungsmethode. VergrtiBerung \Vie in Abb. 52. Abb. 53a, c, d, f, h, k 
stammen von multipler Sklerose (FaIle BRACK und TRITSCHLER); Abb. 53b, e, g, i von progressiver 
Paralyse. b und c zeigen die V -Formen besonders hiibsch, e und f die geradlinigen oder leicht gebogenen, 
g und h die teilweise urn einen Kern herumliegenden, teilweise abel' noch von ihm wegfiihrenden 

fadigen Gebilde, a, i und k die Formen mit i:)senbildung. 

Die feinere Verteilung der Silberzellen zeigt bei progressiver Paralyse und 
multipler Sklerose insofern gewisse Ahnlichkeiten, als bei beiden der adventi
tielle Lymphraum der mit lymphoiden Zellen gefiillten GefaBlymphscheiden 
bevorzugt Silberzellen enthalt. Von derartigen GefaBen als Zentralpunkt aus
gehend kommt es bei beiden Krankheiten zu einer herdformigen Gruppierung 
der Silberzellen im Gewebe, daneben finden sich auch noch gefaBunabhangige 
Silberzellenherdchen. Durchaus vel'schieden ist abel' die topische Verteilung 
del' Silbel'zellen auf die einzelnen Hirnpl'ovinzen: Bei Paralyse finden wir sie fast 
ausschlieBlich im Grau oder hochstens noch in dem dem Grau benachbarten 
MarkweiB, bei multipler Sklerose dagegen in den entmarkten Herdpartien 
vorzugsweise an der Grenze zum normalen, markscheidenintakten Gewebe 
hin, hauptsachlich in der weiBen Substanz von Gehirn und Ruckenmark, 
seltener in der Rinde und im sonstigen Grau. 

Von besonderem Interesse muBte es sein, gerade diejenigen Fane von Para
lyse auf das Vorkommen der Silberzellen und ihre Anordnung hin zu unter-
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suchen, bei denen es zu einer . herdformigen Entmarkung gekommen war. Wir 
kennen ja solche FaIle von Paralyse und haben in einem friiheren Abschnitt 

,\1>1> •. j I . 

• \hh .. 1.'\. 

Abb. 54 und 55. Progressive Paralyse. Fall BAUMANN. Markseheidenfarbung am Gefrierschnitt. 
Herdformige Entmarkung im subcortiealen Mark des linken Stirnhirns. Man erkennt die perivasculare 
Abordnung der Entmarkungsherdehen. (Obj. B, Ok. 7 x, Balgauszug 13 em.) In Abb. 55 ist der 

aullen reehts befindliehe Entmarkungsherd bei starker Vergrollerung dargestellt. 
(Obj. I=ersion ' /" Ok. 7 x , Balgauszug 15 em.) 

bereits iiber unsere Beobachtungen an solchen Fallen, iiber die Myelopholiden
bildung und die aichmomorphe Spirochatendegeneration berichtet. Neben der 
gewohnlichen Form der Spirochiitendegeneration, dem Auftreten von Silberzellen 

26* 
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kam .. es hier zum spie(J- und nadeljOrmigen Spirochiitenuntergang; del' in be
sonderer Beziehung zur Bildung der Myelopholiden steht. Erhohte Bedeutung 
muBten solche ParalysefaJle dann fiir die Pathogenese bei multipler Sklerose 
gewinnen, wenn der EntmarkungsprozeB gelegentlich einmal sich nicht auf 
die Rinde beschrankte, sondel'll auch das tiefere Mark beteiligte. Solche Vor
kommnisse sind bei den herdformigen Entmarkungsprozessen del' progressiven 
Paralyse nicht allzu haufig. Ich habe aber doch an seltenen Stellen bei Paralyse 
frische herdformige, perivascular angeordnete Markscheidendestruktionen im 
MarkweiB feststellen konnen (Abb. 54 u. 55) und war iiberrascht, hier zunachst 
einmal die typischen lipoiden Entartungen zu finden, die in del' Rinde vollkommen 

Abb.56. Progressive Paralyse. Fall BAUMANN. Gefriersehnittversilberungsmethode an einem in 
den vorhergehenden Abb. 54 und 55 dargestellten Entmarkungsherd, die mit X X bezeiehneten 
Stellen weisen auf die bier liegenden Silberzellen hin. Links im Bild ein groLlerer GetaLlquerschnitt, 
in dessen adventitiellem Lymphraum'Silberzellen liegen. (Obj. Apoch. 120, Ok. 7 x, Balgauszug 15 em. ) 

vermiBt wurden. Viel bemerkenswerter abel' war noch, daB bei diesen Mark
scheidendestruktionen in del' weiBen Markzunge del' aichmomorphe Degenera
tionstypus del' Spirochaten keine Rolle spielte, sondel'll daB hier hauptsachlich 
die Silberzellenform der Degeneration in Erscheinung trat, mit adventitieller 
Gruppierung del' Silberzellen und herdformiger Verteilung in del' Nachbarschaft 
del' GefaBe (Abb. 56). Hier hatte also offenbar del' gewohnliche Degenerations
typus del' Syphilisspirochaten geniigt, um im Mark die perivascular angeordneten 
kleinen herdformigen Markscheidendestruktionen zu machen. Es war ja in den 
beschriebenen Fallen von progressiveI' Paralyse iiberhaupt nicht so, daB del' 
aichmomorphe Degenerationstypus del' Spirochaten isoliert vorgefunden wurde, 
er war in del' Rinde mit dem gewohnlichen Silberzellendegenerationstypus ver
.mischt, wenn dieser auch quantitativ stark zuriicktrat, im Mark fand sich abel' 
,del' gewohnliche Silberzellendegenerationstypus nahezu alleinvor. Wenn wir der
artige Markscheidendestruktionsherdchen in den Markzungen bei progressiver 
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Paralyse mit kleineren perivascular angeordneten Herdchen bei multipler Sklerose 
vergleichen, so konnen wir weder im versilberten Bild noch bei anderen farberi-

schen Darstellungsmethode (Markscheiden-, Achsenzylinder-, Lipoidfarbungen) 
histologische Differenzen auffinden. Hier herrscht eine vollkommene I dentitiit. 
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Man wird alle1'dings einen Einwand machen mussen: In Fallen von progres
siver Paralyse mit starkem Spirochatenzeciall lmd gewohnlichem Abbautypus 
in Form der Silberzellen kommt es, auch wenn im Mark unmittelbar lmter der 
Rinde Silberzellen gehauft vorhanden sind, nicht zu einer herdformigen 
Entmarkung. Die aichmomorphe Degenera~ion der Spirochaten bei Paralysen mit 
herdformiger Entmarkung hat also einen uber ihre topische Erscheinungs
weise hinausreichenden Aktionsradius, insofern in solchen Fallen auch an 
Stellen im Mark, an denen nur die argyrocytare Degeneration del' Spirochaten 
stattfindet, doch eine herdformige Entmarkung auftritt. Vielleicht werden 
hier von den sonst vorzugsweise aichmorph degenerierenden Spirochaten Stoffe 
gebildet, die besonders zerstorend auf die Markscheide einwirken, ohne daB der 
histologische Nachweis derartiger Stoffe moglich ist. 

Wir haben es bisher unterlassen, zahlenmaBige Angaben uber die Haufig
keit des Silberzellenbefundes bei multipler Sklerose zu machen. Fiir die Beur
teilung des pathognostischen und pathogenetischen Wertes der Silberzellen ist 
selbstverstandlich auf Haufigkeit und Ort ihres Vorkommens besonders zu 
achten. Ich fand sie in Herden des GroBhirnmarks, der Rindenmarkgrenze, 
in Herden del' basalen Ganglien, in Kleinhirn-, Briicken-, Oblongata- und 
Ruckenmarksherden (Abb. 57 u. 58). Bisher habe ich in 26 von 28 untersuchten 
Fallen Silberzellen nachweisen konnen. Sie sind in ganz verschiedenel' Zahl vop. 
auBerordentlich haufigem fast in jedem Herd vorhandenem bis zu seltenerem 
V orkommen in nur wenigen Herden anzutreffen. Der Hauptfundort ist del' 
adventitielle Lymphraum lymphocytar infiltrierter GefaBe und die Nachbar
schaft solcher GefiiBe. Wir bezeichnen solcheStellen im Gewebe als Silberzellen
herdchen. Der Typus der Silberzellen wechselt, die Form mit kornigen fein
granulierten Inhalten, offen bar die altere schon langer bestehende Form findet 
sich mit der frischeren, fiidigen und besonders osenhaltigen Form vermischt vor. 

SchlieBlich haben wIT noch auf die feineren histologischen Beziehlmgen 
der Silberzellen zu dem erkrankten Gewebe und den einzelnen Gewebsbestand
teilen einzugehen. 'Vir miissen uns fragen, ob del' Fundort del' Silberzellen im 
Herd histologischen Ungleichwertigkeiten del' Herdstellen entspricht, weiter
hin, ob das Alter der Herde in Beziehungen zum Vorkommen del' Silberzellell 
steht und in welchen Gewebsbestandteilen des Herdes die Silberzellen vorzugs
weise liegen. 

In alten Herden, in denen es schon zur Ausbildung dichter gliOser Faser
massen gekommen ist, finden wir keine Silberzellen mehr. Und auch in frischeren 
Herden, die noch reichlich lipoide Abbaustoffe in dicht gedrangter Anordnung 
enthalten, sind die Silberzellen nicht gleichmiiBig uber den Entmarkungsherd 
verteilt. Wir stoBen auf sie besonders da, wo adventitielle GefaBwandinfiltrate 
vorkommen und wo zugleich an der Farbung del' lipoiden Abbaustoffe zu 
e1'kennen ist, daB sie noch ganz frischen Datums sind (im Ma1'kscheidenbild 
graue, bei Scharlach- odeI' Sudanfarbung blaBrosa Tonung mit starker Licht
brechung, noch keine cellulare Verarbeitung des lipoiden Abbausto£fes del' 
Markscheide). Besonders gerne liegen sie an del' Grenze ZUlli normalen Gewebe 
hin, an den offenbar jiingsten Stellen des Entmarkungsprozesses im Herd; 
manchmal bilden die Silberzellen in herdformiger Gruppierung eine zungen
formige Einbuchtung in das no1'male Gewebe· hinein. l=e1' abel' entspricht 
ihr Vorkommen nicht einer gleichmaBig, bandartigen Verteilung entlang del' 
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Herdperipherie, sondern wirfinden sie nUT in einzelnen Herdchen. Allerdings 
kaIUl es vorkommen, daB sie in gehaufter Anzahl zu vielen Hunderten da
liegen und so schon bei Betrachtung mit schwachen VergroBerungen sofort 
imSilberbild auffallen. Wo intakte Markscheideninseln innerhalb von Herden 
liegen, finden wir dasselbe Verhalten zu den Herdgrenzen. In Markschatten
herden liegen die Silberzellen mehr isoliert, ahnlich wie in der Umgebung 
von Entmarkungsherden, wo wir sie ja' auch vereinzelt manchmal bereits im 

Abb. 59. Multiple ' Sklerose. Fall BRACK. Gefrierscbnittversilberungsmethode. Au~lockerung des 
Markscheidengewebes mit einzeinen Silberzellen. (Vergr. Obj. Immersion 'I"~ Ok. 7 x , 

Balgauszug 39,5 cm.) 

unversehrten Gewebe antreffen. Die kleinen perivascularen Entmarkungsherde 
enthalten ebenfalls Silberzellen. Hier finden sie sich wie auch sonst im adven
titiellen Lymphraum, daneben aber um diesen gruppiert, frei im Gewebe herd
formig verteilt, ganz ahnlich wie wir dies schon bei Entmarkungsherden des 
MarkweiBes bei progressiver Paralyse festgestellt haben. In Serienschnitten 
konnen wir die groBe Variabilitat der Form der Silberzellenherdchen feststellen 
und ihre geringe Ausdehnung von 120-800 fl. 

So verhalten sich also die Herdzonen hinsichtlich des Vorkommens der 
Silberzellen recht verschieden, in frischen jungeren Herden und an den Stellen 
alterer Herde, wo wir frischere Prozesse annehmen duden, kommen Silberzellen 
haufiger vor. Damit werden wir zu erneuter Nachschau nach den feineren 
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histologischen V organge veranlaBt, vor aHem hinsichtlich del' Beziehungen der 
Silberzellen Z1L den iibrigen Gewebsbestandteilen eines Her-de8. Zuniiehst ist noeh
mals hervorzuheben, daB das Vorkommen del' SiIberzeHen im adventitiellen 
Lymphraum mit dem del' Lymphoeyten parallel geht, wir miissen die Silber
zellen des adventitieHen Lymphraums als Lymphoeyten ansehen. Kornehen
zellen im adventitiellen Lymphraum tragen nie den Charakter del' Silberzellen. 
1m Gewebe liegen die Silberzellenhaufig in einer- eigentiimlichen Aufhellung 
und Auflockerung de8 Gewebe8, das dabei eine eigenartige wabige Struktur zeigt 
(Abb. 59). Betraehten wir solehe Waben bei starkeren VergroBerungen, so 
k6nnen wir leieht nachweisen, daB diese Vakuolenbildung von einer Aufquel
lung und Aufloekerung des Markscheidenrohres begleitet ist. Manehmal lassen 
sieh aueh schon eine odeI' mehrere Kornehenzellen in einer solchen Masehe fest
stellen. Gewohnlieh ist die Silberzelle an del' Peripherie del' Wabe odeI' del' 
Korneheuzelle gelagert. Die Lagerung del' Silberzellen zueinander ist in den 
wabigen Auflockerungszonen del' Markscheidenrohre meistens so gestaltet, 
daB sie weiter voneinander entfernt als im adventiellen RauIll odeI' bei peri
vascularer Anordnung auftreten. Auch mit groBen protoplasmatiseh gewueherten 
Gliazellen finden sieh gelegentlich Silberzellen im Grundgewebe, am Rand 
soleher Gliazellen, ganz selten anseheinend innerhalb einer groBen Gliazelle. 

Beziehungen del' Silberzellen zu Aehsenzylindern odeI' zu sonstigen Gewebs
bestandteilen lassen sieh nicht darste11en, auch enthalten diese Zellen offenbar 
keinerlei Abbauprodukte von Markscheiden. Ihre Lagerung im Gewebe ist 
so typisch, daB sie, wenn einmal das Augenmerk darauf gerichtet und das 
Auge fUr ihr Erkennen geschult ist, leicht aufgefunden werden k6l1llen. VOl' 
allem muB nachdrucklich betont werden, daB jede einzelne Silberze11e ein 
in sich isoliertes Gebilde ist und aueh bei starkel' Anhaufung vieleI' Silberze11en 
nahe beieinander immer als in sieh abgesehlossenes, von den nachstbenaeh
barten SiIberzeIlen getrenntes histologisehes Element erseheint. 

Naeh diesel' Dbersieht uber die Beziehungen del' Silberze11en zu den ubrigen 
Gewebsbestandteilen, naeh del' Art ihres Vorkommens in jungeren Herden und 
in frisch erkrankten Herdzonen durfen wir in diesen Ze11en vielleicht einen deut
lichen Hinweis auf die Akuitat des Krankheitsprozesses sehen. Konnten die 
SiIberze11en nicht eine erste Kontaktstelle zwischen Noxe und Gewebe sein? 

5. Der Nachweis del' Silberzellen bei multipler Sklerose. 
Warum del' Nachweis del' Silberzellen bei multipler Sklerose schwieriger 

ist als bei progressiveI' Paralyse, haben wir schon erwahnt. Eine sehr wesent
liche Vorbedingung fUr das Gelingen del' Versilberung ist grundlichste Durchfixie
rung del' Gewebsscheiben in Formal. Wir fertigen 60 fl Schnitte zunachst von 
Paralysehirnen an und bearbeiten diese nach unserem Versilberungsverfahren, 
das S. 286 genau beschrieben ist. Die Dicke von 60 fl ist unbedingt anzuraten, 
weil bei ihr die Silberze11en am besten zur Darstellung gelangen. Man wird auf 
diese Weise bald die verschiedenen Typen der Silberzellen mit fadigem, spiro
chatenahnlichem, argyrophilem Inhalt, mit Osen- und Buschelbildung bis zu 
del' feinkornigen Granulierung kennen lemen. Man bemuhe sich, Silberze11en
herdchen schon bei schwacher VergroBerung in del' Hirnrinde de8 Paralytikers 
aufzufinden und die Verteilung der Silberzellen auf den adventitiellen Lymph-
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mum, seine Umgebung und die Mischung von Silberzellen mit typischen Syphilis
spirochaten zu erfassen. Bei einiger "Obung wird man schon bei Ubersichtsver
groBerungen die herdartige Gruppierung der Silberzellen in der Hirnrinde des 
Paralytikers auffinden, solche Stellen dann mit starkerer VergroBerung betrachten 
und sich auf diese Weise fiir das Studium der Silberzellen bei multipler Sklerose 
vorbereiten. 

Bei progressiver Paralyse liegen die Silberzellen vornehmlich in der grauen 
Substanz, bei der multiplen Sklerose in den Herden der weiBen. Wahrend 
nun das Versilberungsverfahren bei progressiver Paralyse kaum noch etwas 
anderes schwarzlich darstellt als Spirochaten und Silberzellen, hochstens einmal 
leicht gebraunt einige Blutplattchen innerhalb der GefaBbahn oder eigenttim
lich gleichma£ig, dickkornig granulierte, cellulare Elemente von langlichem 
Charakter oder mit lang ausgezogenem Schwanz, Zellen, die dem Typus der 
ROUGETSchen Pericyten oder Inselzellen entsprechen diirften, mtissen wir bei 
multipler Sklerose die Erfahrung machen, daB die Ansilberung gewisser gewebs
eigener Bestandteile manchmal sich storend bemerkbar macht. Konnen wir 
gelegentlich schon bei progressiver Paralyse feststellen, daB an der oberflach-· 
lichsten Rindenzone Formolpigmente auftreten, so finden wir die Verbreitung 
des Formolpigments bei der multiplen Sklerose auch einmal innerhalb 
von Herden. Wir haben ja tiber das Formolpigment schon bei den Fehler
quellen der Versilberungsmethode gesprochen und dmen hier nochmals darauf 
verweisen (S. 288). Gerade in subakuten Herden der multiplen Sklerose finden 
sich feine Niidelchen und Krystiillchen von Formalinniederschlagen gewohnlich 
perivascular gruppiert, nicht nur frei im Gewebe, sondern auch gerne innerhalb 
von Zellen, Gliazellen, Kornchenzellen usw. Die Unterscheidung solcher formol
pigmenthaltiger Zellen von den Silberzellen ist aber nicht schwierig, weil erstens 
einmal die feinen Stabchen, Niidelchen, Kornchen und Ktigelchen der Formalin
niederschlage eine ganz andere .Form als die Inhalte der Silberzellen aufweisen. 
Oft haben sie auch nicht die tiefschwarze, sondern eine mehr braunliche Farbe, 
sie zeigen eine deutliche krystallinische Eigenart, kommen nie vereinzelt, sondern 
immer gehauft und in perivascularer Anordnung zu einem GefaB vor. Von 
wesentlicher Bedeutung ist aber, daB schon im ungefarbten und unversilberten 
Praparfl,t das Formolpigment sich durch eine dunkle Eigenfarbe abzeichnet. 
Formalinniederschlage finden sich nun gewiB nicht in allen Herden bei mul
tipler Sklerose. Wir haben die Erfahrung gemacht, daB dieses Pigment immer 
nur in einzelnen Fallen haufiger angetroffen wird. Soweit ich aus dem nicht von 
mir selbst sezierten Beobachtungsstoff schlieBen kann, habe ich den Eindruck, 
daB, je friiher nach dem Tode die Sektion vorgenommen und das Gehirn in die 
Fixierungsfltissigkeit eingelegt wird, desto seltener es zur Ausbildung von For
malinniederschlagen kommt. Langes Lagern des zerschnittenen Gehirnes an 
der Luft und lange Dauer bis zum EinIegen des Materials in Formol fiihrt leicht 
zur Ausbildung des Formolpigments. Man konnte versucht sein, durch Ver
bringung der Schnitte in alkalischen Alkohol die schwarzIich krystallinischen 
FormaIinniederschlage zu entfernen, etwa durch das von VEROCAY angegebene 
Verfahren (Verbringung der Schnitteauf 10 Minuten in eine Losung von 1 Teil 
1°/oiger waBriger Kalilauge und 100 Teilen 80°/oigen AlkohoIs), jedoch schiidigt 
man damit auch die Darstellung der Silberzellen: Mit ammoniakaIischem Alkohol 
konnen die Formolpigmente ebenfalls entfernt werden; dann sind aber, wenn 
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nicht auBerst sorgfaltig ausgewaschen wird, die Silberzellen ebenfalls schwerer 
darstellbar. 1m groBen und ganzen wird man die Vorbehandlung mit basischem 
Alkohol entbehren konnen; die Gefahr von Formalinniederschlagen ist ja gerade 
im Gehirngewebe, wenn es nicht von Blutungen durchsetzt ist, nicht groB. 
Zeigen sich abel' Formalinniederschlage in einzelnen Herden von multipler 
Sklerose (selbstverstandlich ohne Blutung), so ist die Eigenart dieses Pigments 
und seine perivasculare Gruppierung derartig, daB eine Verwechslung del' 
Silberzellen mit formolpigmenthaltigen Zellen so gut wie ausgeschlossen ist. 

Abgesehen von den rundkernigen Silberzellen kommen in subependymaler 
Lagerung - eine Lieblingsstelle ist die Gegend um die Vena tenninalis -, 
selten einmal auch sonst in perivascularer Lagerung um GefaBe innerhalb von 
Herden bei multipler Sklerose tiefgeschwarzte grobere und feinere Kornchen 
VOl'. Solche argyrophilen Kornchen liegen dann auch wohl einmal imlerhalb von 
groBkernigen Gliazellen. Sie haben keine Eigenfarbe und zeichnen sich im unge
farbten Schnitt nicht abo Del' Fundort solcher argyrophilen Kornchen beschriinkt 
sich im allgemeinen auf die Gegend unter dem Ependym del' Seitenventrikel, 
del' Unter- und Hinterhorner und dabei auf die Umgebung groBerer BlutgefaBe. 
Von dem lnhalt del' Silberzellen sind diese argyrophilen Stoffe dul'ch ihre Korne
lung und ihre gesetzmaBige Anordnung vollkommen unterscheidbar. Trotz
dem wiirde ich, wenn Silberzellen nur in subependymaler Lagerung nachgewiesen 
werden konnten, auBerste Vorsicht in del' pathogenetischen Deutung und in 
del' Annahme eines fur multiple Sklerose gewissermaBen spezifischen Verhaltens 
fUr geboten halten. lch habe deshalb auch den Einwand als berechtigt anerkannt, 
die subependymale Lage del' frUher von mil' beschriebenen argyrophilen Trummer
felder sei im Hinblick auf das sonstige V orkommen allerhand argyrophiler 
Stoffe gerade unter dem Ependym fUr die multiple Sklerose nicht pathogno
monisch. Diesel' Einwand ist abel' damit vollkommen entkriiftet, daB auch in 
den ganz weit vom Ependym abliegenden Herden die mit argyrophilen Teilchen 
beladenen Zellen vom Typus del' Silberzellen vorkommen, an Stellen, an denen 
die unspezifischen, extra- und intracellularen argyrophilen Teilchen sich niemals 
vorfinden. Bei del' Untersuchung subependymal gelegener Herde miissen wir 
allerdings des V orkommens unspezifischer argyrophiler Teilchen eingedenk sein 
und deshalb bei del' histologi:;!chen Abgrenzung morphologisch typischer Silber
zellen von unspezifischen Gewebsbestandteilen in Gestalt argyrophiler Korn
chen und Kiigelchen mit besonderel' Vorsicht vorgehen. Man wird sich hierbei 
diese Aufgabe vereinfachen konnen, wenn man die progressive Paralyse zum 
Vergleich heranzieht, mitdem Versilberungsverfahren subependymale Stellen eines 
sehr spirochatenreichen Paralysehirnes untersucht und hier auBer gelegentlich ern
mal vorhandenen typischen Pallidae Silberzellen neben unspezifischen argyro
philen Kornelungen vorfindet. Wir gewinnen damit Vergleichsbilder und ermog_ 
lichen· uns die Unterscheidung del' Silberzellen von anderen Formelementen 
auch bei multipler Sklerose. 

Die in manchen Fallen gehauft im Parenchym verstreuten, besonders gerne 
subependymal und perivascular gelegenen Corpora amylacea bereiten del' Unter
scheidung von Silberzellen keine Schwierigkeiten, auch wenn sie gelegentlich 
in ihrem lnnern eine argyrophile Kornelung aufweisen. 

Sind die Fonnalinniederschlage, andere argyrophile Kornelungen und die 
Corpora amylacea leicht von den Silberzellen zu trennen, so bel'eitet eine andere 



Krankheitserreger und Gewebsbefund bei multipler Sklerose. 411 

gewebliche Eigentiimlichkeit der Entmarkungsherde bei multipler Sklerose 
der histologischen Trennung groBere Schwierigkeiten, namlich die Neigung 
zur Wucherung mesodermalen Bindegewebes (s. S. 372). Die enorme Neubildung 
von Gitterfasern, die in man chen Herden von multipler Sklerose, vor allem 
gerne in circumventrikularen Herden des Hinterhornes und in manchen rinden
nahen Markherden auf tritt, stellt sich mit dem neuen Versilberungsverfahren 
gewohnlich deutlich dar. Die Gitterfasern zeigen dabei oft eine ausgesprochene, 
starke Argyrophilie, die auch durch langer dauernde Uranisierung nicht zu 
unterdriicken ist. Allerdings finden sich an Stellen, an denen es zur Ausbildung 
derber faseriger Bindegewebsziige gekommen ist, gewohnlich keine Silberzellen 
mehr. Hier handelt es sich offenbar schon um ein etwas alteres Stadium des 
herdformigen Prozesses. Die derbfaserigen mesenchymalen Bildungen finden 
sich gewohnlich auch mehr in der Mitte von Entmarkungsherden. Die Gitter
faserziige sind vor allem an den 60 f1 dicken Schnitten als kontinuierliche Strange 
auf lange Strecken verfolgbar, sie konnen mit den argyrophilen Inhalten der 
Silberzellen nicht verwechselt werden. Dagegen kommt es manchmal an den 
Randzonen der Entmarkungsherde, an den Grenzen des markscheidenintakten 
Gewebes zur Ausbildung von kurzen argyrophilen Fadchen und Piinktchen, 
von feinsten Netzchen, die aus einer Ansammlung solcher Fadchen be
stehen, es ist dies wohl der Beginn einer mesenchymalen Wucherung. In 
den 60 f1 dicken Schnitten miiBte ja sonst, wenn es sich um ausgebildete 
altere Gitterfasern handeln wiirde, die Strecke, auf der die Argyrophilie sich 
geltend macht, viel lii.nger ausgedehnt sein. Im Gegensatz hierzu handelt es 
sich aber bei den eben geschilderten Gebilden um ganz kurze Fadchen und 
kleinste Netzchen. Offenbar ist an solchen Stellen das gitterfaserige Bindegewebe 
eben in Ausbildung begriffen und damit die Argyrophilie noch nicht auf der 
ganzen Strecke eines Netzchens entwickelt. Derartige Fadchen und Netzchen 
ordnen sich gerne in die Ziige des Faserverlaufs der Nervenfasern ein, sie geben 
den mit schwacher VergroBerung betrachteten "Obersichtsbildern manchmal einen 
eigentiimlichen schwarzlichen Ton an diesen Stellen, 

Man konnte die Anschauung vertreten, die Silberzellen seien gar nichts 
anderes als die ersten Produktion8stiitten der Gittertasersubstanz und die feinsten 
Fadchen und Netzchen der eben bescbriebenen Art seien die extracellular 
gelagerten, von den Silberzellen abgegebenen argyrophilen Stoffe. Mit einer 
solchen Annahme wohl vereinbar ware die Aufstellung der MAXIMowschen 
Schule, daB Lymphocyten sich in Fibrocyten umwandeln konnen und 
daB den Lymphocyten bei der Ausarbeitung des Narbengewebes ,eine Haupt
rolle zukomme. Jedoch miiBte dann in unseren Fallen eine histologische Be
ziehung zwischen Ausbildung der Gitterfasern und dem Vorhandensein der 
Silberzellen festzusteUen sein. Diese fehlt aber vollkommen. In den eben 
geschilderten Ansammlungen feinster Fadchen neugebildeten mesenchymalen 
Gewebes fehlen die Silberzellen und wo 'Sie gehauft auftreten, ist '. meistens 
eine Ausbildung mesenchymaler Silberfibrillen nicht nachweisbar. Die An
haufung von Silberzellen in den adventitiellen Lymphraumen, an Stellen, an 
denen auch geringste mesenchymale Gitterfaserneubildungen fehlen, spricht 
ebenfalls unbedingt gegen irgendeine genetische Abhangigkeit der Gitterfasern 
von den Silberzellen. So finden wir Silberzellen in adventttiellen Lymphraumen 
lymphocytar infiltrierter GefaBe, wohl noch in der Nachbarschaft eines Herdes, 
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aber doch schon ziemlich weit ab von ihm im gesunden Gewebe, ohne daB eine 
Spur einer Gitterfaserbildung an solchen Stellen erkennbar ware. Auch weist 
ja die Parallelitiit des Vorkommens der Silberzellen, ihrer Herkunft, sowie der 
Gestaltung ihrer Inhalte bei progressiver Paralyse und multipler Sklerose 
auf einen anderen Zusammenhang als den mit Gitterfasern hin. Der sichere 
Nachweis, daB bei progressiver Paralyse die fiidigen und kornigen argyrophilen 
Inhalte der Silberzellen in deutlichstem genetischem tJbergang zu extracelluliir 
gelagerten Spirochiiten stehen, erlaubt ups auch bei multipler Sklerose die 
unbedingte Ablehnung eines Zusammenhangs zwischen Silberzellen und Gitter
fasern. Sonst miiBten wir ja auch ffir die progressive Paralyse eine derartige 
histogenetische Abhiingigkeit festsetzen, was, ohne den histologischen Bildern 
Zwang anzutun, nicht moglich ist. Gerade bei der progressiven Paralyse ist ja die 
Gitterfaserbildung keine haufige Erscheinung. Wenn man auch in den lympho
cytiir infiltrierten, adventitiellen Lymphriiumen eine vermehrte Gitterfaser
ausbildung annehmen wollte, so kann man doch in den meisten Fiillen aufJerhalb 
des Lymphraumes, im Hirnrindengewebe selbst, nur wenig Gitterfaserbildung 
nachweisen (vielleicht abgesehen von der juvenilen Paralyse). 1m Parenchym 
der paralytischen Hirnrinde finden wir aber haufig eine erhebliche Ansamm
lung von Silberzellen als durchaus gewohnliche Erscheinung und dies Vor
kommen anders als durch den Untergang von Spirochiiten zu erklaren besteht 
keine Moglichkeit. 

Wir diirfen also den AnalogieschluB von den Silberzellen der progressiven 
Paralyse auf diejenigen der multiplen Sklerose ohne Bedenken vornehmen, 
haben wir auBerdem ja auch noch andere gleichwertige Gegengriinde gegen 
die Annahme einer genetischen Abhiingigkeit der Gitterfaserbildung von den 
Silberzellen bereits angefiihrt. 

Auf welchen Anreiz hin es zur Gitterfaserbildung kommt, ist auBerordentlich 
schwer zu sagen, kennen wir doch im Zentralnervensystem zahlreiche iitiologisch 
verschiedenartigste Prozesse, bei denen eine lebhafte Gitterfaserbildung ein
setzt. Bei gummos-syphilitischen Gewebsveriinderungen, bei tuberkulOsen 
Granulomen, aber auch bei der Vernarbung von traumatischen Defekten, 
bei WILsoNscher Krankheit, kommt es zu einer lebhaften Neubildung jungen 
Bindegewebes in Form von· Gitterfasern. Bei allen Erweichungsprozessen 
konnen wir mesenchymale Bindegewebsnetze auffinden. Man wird nicht fehl 
gehen, wenn man in der Fiihigkeit zur Gitterfaserprodutkion eine auch dem 
Zentralnervensystem zugangliche Ersatzleistung ffir untergegangenes Gewebe 
sieht. So konnen wir auch verstehen, daB bei dem hochgradigen Zerfall von 
Markscheidensubstanz, wie er der multiplen Sklerose eigentiimlich ist, die Bil
dung von jungen argyrophilen Bindegewebsfibrillen sehr bald einsetzt. Bestiinde 
ein genetischer Zusammenhang zwischen den Silberzellen und den Silberfibrillen, 
so miiBte doch wenigstens bei dem einen oder anderen mesenchymalen Wuche
rungsprozeB auBerhalb der multiplen Sklerose ein Erscheinen von Silberzellen 
sibh nachweisen lassen. Ich habe deshalb versucht, bei einer ganzen Anzahl 
von mesenchymalen Wucherungsprozessen (Hirnabscesse, traumatische und 
arteriosklerotische Erscheinungen) Silberzellen festzustelle'n, ich habe sie nie 
gefunden. Sehr hiibsch stellen sich bei den miliaren Gummen der paralytischen 
Hirnrinde Wticherungen der Silberfibrillen dar. Hier verbreiten sich von dem 
rundlichen gummosen Gebilde aus Gitterfasern nach allen Richtungen hin 
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in das benachbarte Rindenparenchym. Dabei lassen sich in der lymphocy
taren Randzone des miliaren Gummas gehauft Silberzellen auffinden, ohne 
daB diesen die geringste Beziehung zu den Gitterfasern zukame. Mit dem 
ACHUCARRO-KLARFELDschen Verfahren biIden wir die Gitterfasernab, mitmeiner 
VersiIberungsmethode die SiIberzellen. Bei dem erstgenannten Verfahren 
kommen die Silberzellen nicht zur Anschauung, bei dem zweiten dagegen nicht 
die Gitterfasern. Vergleichen wir dann die so gewonnenen Bilder an moglichst 
identischen Stellen eines und desselben miliaren Gummas, so miissen wir ein 
derartiges MiBverhaltnis in Art und Lagerung der Silberzellen einerseits, der 
Gitterfasern andererseits feststellen, daB ein Hervorgehen von Gitterfasern 
aus den lymphocytaren Silberzellen der Randzone des miliaren Gummas uns 
unmoglich erscheint. 1m iibrigen finden wir sogar in den Silberzellen 
der miliaren Knotchen die tiidigen spirochiiteniihnlichen Inhalte und wenn wir 
lange genug suchen, konnen wir auch zwischen den lymphocytaren Silberzellen 
noch vereinzelte wohl erhaltene Spirochaten nachweisen. Also selbst dann, 
wenn Gitterfasern und lymphocytare Silberzellen in Mchster Nachbarschaft 
beieinander liegen, haben die lymphocytaren Silberzellen mit der Gitterfaser
biIdung nichts zu tun, sondern diese Zellen sind lediglich im Sinne des Abbaus 
und der Verdauung von Spirochatenstoffen wirksam. 

Wir diirfen demnach auch fiir die multiple Sklerose den Silberzellen die 
Bildungsfahigkeit mesenchymalen Bindegewebes absprechen. Beim Nachweis 
der Silberzellen in Fallen von multipler Sklerose miissen zwar die in manchen 
Herden vorkommenden mesenchymalen Wucherungen von argyrophilen Gitter
fasern beru.cksichtigt werden, aber genetisch haben die jungen Bindegewebs
fibrillen mit den Silberzellen nichts zu tun. 

SchlieBlich ist noch auf die Achsenzylinderdegeneration einzugehen, die den 
Nachweis der Silberzellen ebenfalls erschweren kann. 

Wir sehen namlich gelegentlich nicht nur kugelig oder spindelig angeschwol
lene Achsenzylinder und Endkeulen in Form von kugel-, ei- oder birnenformigen 
Anschwellungen, sondern auch Septierungen der Achsenzylinder. Wahrend sich 
nun die kugeligen und spindeligen groberen Verdickungen der Achsenzylinder 
braun oder gelblich, aber in keinem Fall tiefschwarz mit meinem Versilberungs
verfahren anfarben und damit der Unterscheidung von den Silberzellen keinerlei 
Schwierigkeiten bereiten, zeigt sich bei der Segmentierung der Achsenzylinder 
gerne 'eine starkere Argyrophilie der Bruchstucke, die, dann als kleine punkt
oder fadenformige Teilstiicke durch ihre Anordnung den Verlauf des Achsen
zylinders auf eine lange Strecke hin markieren. Diese kleinen argyrophilen 
Gebilde, die ich iibrigens auch bei progressiver Paralyse nachweisen konnte, 
sind zwar in keiner Weise mit Silberzellen zu verwechseln, denn ihre 
ganze Anordnung im Gewebe schlieBt eine Verkennung des degenerierenden 
oder degenerierten Achsenzylinders aus. Dagegen lieBe sich die Ansicht ver
treten,die Inhalte der Silberzellen seien nichts anderes, als solche von diesen 
Zellen aufgenommene Bruchstiicke untergegangener Achsenzylinder, die dann 
innerhalb der Zelle einer weiteren Verarbeitung entgegengefiihrt wiirden. 

Setzen wir eine solche Annahme als richtig voraus, so miiBte eine morpho
logische Beziehung zwischen den Silberzellen und den in argyrophilen Einzel
stiickchen degenerierenden Achsenzylindern erkennbar sein. Wir worden dann 
wohl in nachster Nahe der argyrophilen Teilstiicke des Achsenzylinders Silber-
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zellen mit der Aufnahme dieser Teilstiieke besehaftigt sehen oder wenigstens 
miiBte die Lagerung der Silberzellen noeh dem Verlauf des degenerierten Aehsen
zylinders irgendwie entspreehen. All dies ist nicht der Fall: Silberzellen liegen, 
aueh wenn sie einmal in der Naehbarsehaft von Endkugeln der Aehsenzylinder 
vorkommen, vollig unabhangig da (Abb; 60 u. 61). Noeh sehwerwiegender ist 
del' Einwand, daB das Vorkommen derselben Silberzellen in den adventitiellen 

Abb. 60. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefriersehnittversilberungsmethode. Man sieht in del' 
reehten Seite des Bildes in dem nach unten zu verlaufenden Gefall zahlreiehe Silberzellen, cbenso 
in dem linken Teil des Bildes einzeln verteilt. Aullerdem finden sich 2 Achsenzylinderkugeln, eine 
oben, an del' noch Teile des zugehorigen wellenftirmig verlaufenden und aufgetriebenen Aehsen
zylinders erkeunbar sind, wahrend an del' unteren nul' mehr del' keulenformige Endteil zur Abbildung 
gelangt ist. 1m Originalpraparat sehen die in der Abbildung reeht dunklen Kornelungen in den 
Aehsenzylinderauftreibungen braunlich und nicht tiefsehwarz argyrophil a,us. Die Silberzellen haben 

nieht die geringste Beziehung zu den Aehsenzylinderauftreibungen. 
(Obj. Immersion 1/" Ok. 7 x, Balgallszug 31 em.) 

Lymphraumen ein Fortwandern del' mit Aehsenzylinderresten beladenen Silber
zellen aus dem Parenehym in den Lymphraum hinein zur Voraussetzung hatte. 
Denn gerade im adventitiellen Lymphraum sehen wir ja ausgesproehen fadige 
und wellige argyrophile Bruehstiieke in Silberzellen und wenn diese aus Aehsen
zylindern stammten, so miiBten sie dureh Transport aus dem benaehbarten 
Parenehym in den Lymphraum hinein gekommen sein. Eine solehe Annahme 
ware in niehts begriindet; alles sprieht gegen sie. Wir diirfen es also aueh 
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aus diesem Grunde ablehnen, daB der argyrophile Inhalt der Silberzellen aus 
untergegangenen Achsenzylindern stamme. 

So ist demnach der Nachweis der Silberzellen bei multipler Sklerose zwar 
etwas schwieriger als bei progressiver Paralyse; e1' ist aber unter Berucksichti
gung der hier ausfUhrlich angefUhrten kritischen Bedenken auch fiir den in 
histologischen Dingen weniger Bewanderten leicht zu fiihren. Beachtet muB 

• # 

• 

Abb. 61. :Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefrierschnittversilberungsmethode. Oben links im Bilde 
eine Capillare. In der Mitte der Abbildung zwei Achsenzylinderauftreibungen. Links von der 
eiformigen Achsenzylinderauftreibung eine isoliert fiir sich nachweisbare Silberzelle mit osig fadigen 

Inhalt. (Obj. Apoch . 120, Ok. 7 x , Balgauszug 33 cm.) 

vor aHem dabei werden, daB bei multipler Sklerose abgesehen von Formalin
niederschlagen und argyrophilen Kornelungen unter dem Ependym der Ven" 
trikel in manchen Herden eine starke Neubildung von Gitterfasern, dazu noch 
eine Degeneration der Achsenzylinder stattfindet. In jedem Fall wird man abel' 
immer auch Herde finden, in denen solche storenden Gewebserscheinungen 
sich kaum oder gar nicht bemerkbar machen, und wird an solchen Stellen Art 
und Verteilung der SilberzeHen sich deutlich veranschaulichen konnen. Je 
mehr man untersucht, desto leichter wird der Nachweis der Silberzellen auch 
in solchen Herden, in denen es schon zu sta1'kerer mesenchymaler Wucherung 
oder einer der anderen storenden Gewebsveranderungen gekommen ist. 



416 GURIEL STEINER: 

6. Die Bedeutung der Silberzellen bei multipler Sklerose. 
N ach der Eigenart des V orkommens der Silberzellen bei progressiver Paralyse 

und nach ihrer Erscheinungsweise stehen diese Zellen _in unmittelbarer Beziehung 
zu dem Untergang der Krankheitserreger. Dabei mag dahin gestellt sein, ob, wie 
BERGEL meint, ein lipolytisches Ferment - durch den Untergang der lipoiden 
Hullensubbtanz der Spirochaten angeregt - von Lymphocyten produzierl wird. 
Die BERGELsche Anschauung is~ bisher nicht bewiesen und manches spricht 
sogar gegen sie. Wir sehen ja lymphocytiire Reaktionen auch bei einer groBen 
Reihe anderer lnfektionskrankheiten des Zentralnervensy~tems, bei denen es 
sich um vollig verschiedene Arten von Erregern handelt. lch erinnere hier an 
die lethargische Encephalitis, an die Herpesencephalitis, an die Trypanosomiasis 
usw. Die Erreger dieser Krankheiten diirften wohl kaum in iihnlicher Weise, 
wie die Spirochiiten, eine iiuBere Lipoidschicht besitzen, deren Zerfall einen 
Anreiz fiir das Auftauchen der lipasebildenden Lymphocyten darstellen wiirde. 
Wissen wir doch auch, daB lymphocytiire Reaktionen, wenigstens im Zentral
nervensystem, nicht allein auf die Wirkung belebter Krankheitsstoffe hin sich 
einstelIen, sondern auch durch unbelebte Gifte wohl kaum lipoider Natur ver
ursacht werden konnen. Das gleiche gilt fiir die von uns als Gliazellen gedeuteten 
Silberzellen im Parenchym, auch sie konnen durch alle moglichen Schiidigungen 
auf den Plan gerufen werden. Wir haben es also bei den Silberzellen zweifel
los zuniichst mit einer unspezifischen Reaktion des Gewebes zu tun. 

Dagegen werden wir bei Betrachtung des argyrophilen Inhalt8 der Silber
zellen uns hagen mussen, ob diesem nicht eher eine spezifische Rolle zukomme. 
Wir haben ja bei der progreslliven Paralyse gesehen, daB flieBende tTbergiinge 
zwischen den extracelluliir liegenden Krankheitserregern und dem Aussehen der 
Parasiten bei der intracellulii.ren Aufnahme und Verarbeitung in den Silber
zellen bestehen. Andere Kleinlebewesen, z. B. Bakterien, konnen nun mit 
unserem Versilberungsverfahren ebenso schwarz argyrophil dargestellt werden, 
wie die Spirochiiten. Konnten deshalb nicht auch alle Zellen, die solche Bak
terien verarbeiten, ebenfalls argyrophile lnhalte aufweisen? Dann wiirden ja 
in iihnlicher Weise wie bei progressiver Paralyse und multipler Sklerose bei 
anderen Infektionskrankheiten Silberzellen mit entsprechenden argyrophilen 
lnhalten auftreten. Das Kontrollmaterial, das ich nach dieser Richtung 
hin durchgesehen habe, ist nicht sehr groB. Bisher habe ich aber 
argyrophile lnhalte in Lymphocyten bei septischen Meningitiden, Hirn
abscessen, tuberkulOser Meningitis usw. nicht gefunden. lch gebe allerdings zu, 
daB die bisherigen negativen Ergebnisse fiir die Annahme einer auf die progres
sive Paralyse und multiple Sklerose beschriinkten Spezifitiit der argyrophilen 
Inhalte der Silberzellen nicht geniigen. Andererseits miissen wir doch eine 
Erkliirung dafiir suchen, daB der argyrophile lnhalt der Silberzellen bei pro
gressiver Paralyse, bei der Recurrensspirochiitose und bei multipler Sklerose 
nahezu die gleiche oder eine auBerordentlich iihnliche Form darbietet. lmmer 
wieder sehen wir die Punkte, Komma, Ringe und cJsen-, von denen ein 
einziges oder einige mehr oder weniger _ leicht gewelltes Fiidchen ausgehen 
konnen, wir sehen die gewellten Zangen-, Haarnadel-, Dach- und Vogelflug
formen, wir finden eigentiimlich gebiischelte und zerfaserte Fiidchen um 
den S~lberzellkern herum und schlieBlich als Endprodukt der intracelluliiren 
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Verdauung die gleiehmiWige argyrophile Kornelung der Zelle. Je weiter der 
intraeellulare VerdauungsprozeB fortgesehritten ist, desto uneharakteristiseher 
wird der Inhalt der Silberzellen. Am Anfangsglied der Reihe dUrfen wir eher 
einen Einbliek in die der N oxe eigentiimliehe Gestalt erwarten, vor allem dann, 
wenn es sieh noeh um kurz zuvor aufgenommene Erregerbestandteile handeln 
wiirde und wenn der Erreger nieht erst als formverandertes, untergehendes 
oder schon untergegangenes Wesen, sondern noeh in einer gut erhaltenen Form 
Aufnahme in die Silberzelle gefunden hat. Dariiber wissen wir freilieh zunaehst 
gar niehts. Wir konnen nur immer wieder auf die Analogie zur progressiven 
Paralyse verweisen. Bei dieser ist es nun freilieh unverkennbar, wie der In
halt der Silberzellen der Form typiseher Spiroehaten sieh annahert, besonders 
dann, wenn es sieh um eine offenbar kurz vorher stattgefundene intraeellulare 
Aufnahme gehandelt haben konnte. GewiB laBt sieh hieraus keinerlei Beweis 
der Spiroehatenatiologie der multiplen Sklerose ableiten, handelt es sieh doeh 
nur um eine morphologisehe Almliehkeit oder gar Identitat, die aber einen 
RiieksehluB auf die biologisehe Art der Krankheitsursaehe nieht gestattet. 

Die histologisehe Erforsehung der Beziehungen zwischen den Gewebsver
anderungen im Entmarkungsherd bei multipler Sklerose und den Silberzellen 
weist uns, wie iibrigens aueh unsere Beobaehtungen iiber das Vorkommen 
und die Haufigkeit der Silberzellen bei progressiver Paralyse, darauf hin, 
daB da, wo sieh Silberzellen finden, der KrankheitsprozeB besonders akut 
ist. So sehen wir die Silberzellen bei der multiplen Sklerose niemals in 
allen Herden und keineswegs in allen Herdbezirken selbst eines jiingeren 
Herdes. Aueh in Fallen, in denen die Silberzellen in den Herden reeht haufig 
vorkommen, bietet sich nicht mit jedem Herd eine Garantie fUr das Auffinden 
von Silberzellen. Dagegen besteht immer eine gewisse Abhangigkeit des Fund
ortes der Silberzellen von der Akuitat des Gewebsprozesses. Wenn Silberzellen 
zahlreich und in vielen Herden gefunden wurden, handelte es sich um rasch 
verlaufende FaIle von multipler Sklerose mit Ausstreuung sehr vieler Herde 
im ganzen Zentralnervensystem, bei verhaltnismaBig jugendlichen Personen, 
deren Krankheitsdauer schon entsprechend ihrem jugendIichen Alter nicht 
lang gewesen sein kann. Zweifellos stehen also die SilberzelIen, was Haufig
keit und Zahl ihres Vorkommens in den Herden angeht, in einer Beziehung 
zur Schwere und Dauer eines Krankheitsfalles. In alteren Fallen, die 
schon jahrzehntelang bestanden haben, sind Silberzellen seltcner und schwie
riger nachzuweisen. Hier finden wir auch gewohnlieh, wenn Silberzellen iiber
haupt vorkommen, nur den feingranularen Typus dieser Zellen ohne deut
lieh jiidigen argyrophilen Inhalt. Dann fehlen auch die Silberzellenherdchen 
in Form parenchymatoser Ansammlungen solcher Zellen; gewohnIich stoBen 
wir auf sie nur mehr im adventitiellen Lymphraum oder wir miissen wenigstens 
sehr lange suchen, bis wir einen jiingeren Entmarkungsherd antreffen, in dessen 
peripheren Bezirken eine Anhaufung von Silberzellen auch auBerhalb des adventi
tiellen Lymphraumes sieh gelegentlich einmal zeigt. Die herdartige Gruppierung 
der SilberzeIlen, die von mir sogenannten Silberzellenherdchen, treffen wir im 
Parenchym nur in jiingeren Stadien des Krankheitsprozesses an. 

Somit kommt dem Nachweis der Silberzellen doch eine wenn aueh abseits 
der Spezifitat der Noxe liegende Bedeutung zu. Diese Zellen sind ein Zeichen 
fUr die Akuitat des Krankheitsprozesses und vielleicht ein Hinweis auf eine 
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erste Kontaktstelle zwischen Noxe und Gewebe. Hier liegt offenbar die aller
erste Gewebsreaktion auf die Anwesenheit der krankmachenden Ursache vor. 
Die Silberzellen waren damit die ersten nachweisbaren Signale der Verarbeitung 
von Zerfallsstoffen und Schlacken der Krankheitserreger. 

Das Vorkommen der Silberzellen im adventitiellen Lymphraum, nicht nur 
innerhalb eines Entmarkungsherdes selbst, sondern auch in adventitiellen 
Scheiden von GefaBen, die zwar dem Herd benach bart, aber noch im markscheiden
intakten Gewebe liegen, gibt einen gewissen Hinweis auf die Art der Ausbreitung 
des Kraukheitsprozesses. Stellen die Silberzellen gewissermaBen Totengraber 
untergegangener Erreger dar, so konnen wir aus dem Vorhandensein dieser Zellen 
auf eine friihere Anwesenheit der Erreger selbst schlieBen. Finden sich im herd
nahen, markscheidenintakten Gewebe die Silberzellen gehauft nur in den adventi
tiellen Lymphraumen, so lieBe sich daraus ein Weiterwandern der Noxe im 
adventitiellen Lymphraum cler BlutgefaBe ableiten. Ob es daneben nicht auch 
unmittelbar von den Herdgrenzen aus zu einem Fortkriechen der Krankheits
erreger ins gesunde Gewebe hinein kommt, wiasen wir nicht. Die Bedeutung 
der Silberzellen liegt jedenfalls auch darin, daB sie uns als allerdings vergang
liche "Leichensteine" den von den noch unbekannten Erregern gegangenen 
Weg anzeigen. Wir gewinnen damit ein besseres Verstandnis fill die Ausbreitung 
des Kraukheitsprozesses im Zentralnervensystem und diirfen annehmen, daB 
das mit Eigenbewegung und Wanderungsfahigkeit ausgestattete Virus haupt
sachlich von den inneren Hohlen des Gehirns aus, dane ben allerdings auch von 
den meningealen liquorgefiillten Hohlraumen aus in das Parenchym einwandert 
und dabei gerne die praformierten Bahnen der adventitiellen Lymphwege 
beniitzt. So erklaren sich die eigenartigen, perivascularen Anordnungen 
kleiuerer Herde, wir verstehen so auch eine vom GefaB unabhangige Bildung 
von Entmarkungsherden und weiterhin wird uns damit auch der Verlust der 
geometrisch zunachst festgehaltenen Orientierung kleinerer Herde zum GefaB 
als Zentralachse klar. Handelt es sich doch um einen mit Eigenbeweglichkeit 
ausgestatteten Krankheitskeim, der, wenn er eiumal nach seiner Wanderung 
im adventitiellen Lymphraum diesen verlassen hat, sich von der GefaBabhangig
keit befreit und im Parenchym weiter wandert. Damit muB es ja zu einer Emanzi
pation des Erregers von der GefaBabhangigkeit kommen und nur bei kleineren 
und kleinsten Herden kann iiberhaupt noch eine topische Beziehung zum GefaB 
lmter diese Umstanden .erwartet werden. 

Freilich wird man alles, was eben iiber die Bedeutung der Silberzellen gesagt 
worden ist, erst dann vall anerkennen konnen, wenn es gelungen ist, den aus der 
Form der argyrophilen Inhalte der Silberzellen vermuteten Parasiten in seiner 
Urgestalt kennenzulernen und nachzuweisen. 

7. Del' extracellular liegende Erreger und sein Nachweis. 
Derjenige, der sich die notigeErfahrung in der Verwendung meiner Ver

silberungsmethode angeeignet und damit erreicht hat, in vielen Fallen von 
multipler Sklerose die Silberzellen nachzuweisen, konnte geneigt sein, anzu
nehmen, es sei fill ihn jetzt nur mehr ein kleiner Schritt zur Auffindung der 
typischen Form des Erregers und zur Klassifikation desselben. Er wird ent
tauscht sein und wird, wenn er nicht mit der notigen Geduld und Hartnackigkeit 
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an die Suche geht, verzagen und seine Bemiihungen ergebnislos aufgeben. 
Deshalb halte ich es von groBter Wichtigkeit, hier zuuii.chst etwas iiber die 
Systematik des Suchens zu berichten. Wer wahllos suchen wiirde, diirfte das 
Ziel nicht erreichen, weil auBerordentlich viel auf die Kenntnis von Pradilektions
orten und histologischen Fundsignalen des Erregers ankommt. 

Wenn wir den noch unbekannten Erreger einer Infektionskrankheit auf
finden wollen, so miissen wir statt der direkten Nachforschung in den befallenen 
menschlichen Korpergebieten oft erhebliche Umwege machen. Ein solcher ist 
z. B. der Tierversuch, der ja jetzt ziemlich in MiBkredit geraten ist, weil wir 
wissen, daB viele unserer Laboratoriumstiere schon an und fiir sich haufig 
Parasitentrager sind und gelegentlich auch zufalligen Seuchen zum Opfer fallen, 
wodurch die Beurteilung der Oberimpfungsversuche Not leidet. Ein weiterer 
Umweg fiihrt durch das Gebiet der vergleichenden Pathologie: Wir suchen uns 
etwa eine dem zu erforschenden Leiden im klinischen und anatomischen Verhalten 
verwandte Krankheit heraus, deren Erreger bekannt ist und studieran beide 
Krankheitsprozesse vom Standpunkt der Krankheitsvergleichung aus. Ich 
erinnere hier an die grundlegenden Arbeiten von SPIELMEYER, der abgesehen 
von seinen Trypanosomenstudien als erster eine vergleichende Betrachtungsweise 
der anatomischen Ahnlichkeiten zwischen progressiver Paralyse und multipler 
Sklerose vorgenommen hat. Eine weitere Moglichkeit, die die vergleichende 
Pathologie bietet, ist darin zu sehen, daB eine Gruppe von nahe verwandten 
und irgendwie zusammengehorigen Krankheitserregern in ihren biologischen und 
pathogenen AuBerungen untersucht wird. Wir werden dann diejenige Gruppe 
von Krankheitserregern auswahlen, in der wir den Krankheitskeim des atio
logisch noch nicht geklarten Leidens vermuten. Wenn wir also von der Arbeits
hypothese ausgehen, daB die multiple Sklerose eine Spirochatenkrankheit ist, 
so werden wir dieser Annahme entsprechend zunachst einmal die Erreger von 
Spirochatenkrankheiten vergleichend zu betrachten haben. Ein besonderes 
Kapitel einer solchen Forschung stellt die vergleichende Pathologie des Unter
ga1l1J8 der Keime in den Geweben des Krankheitstragers dar. Eine systematische 
Untersuchung der extracellularen Degenerationsformen der Krankheitserreger 
in den befallenen Geweben des Wirtes Jordert immer wieder Verklumpungs
und Einrollungsformen, Ring-, Scheiben- und Knopfchenformen als typische 
Abwandlungen der Schraubenform oder gar als Untergangszeichen der einzelnen 
Spirochatenexemplare zutage. Trotz einer gewissen Pleomorphie finden wir 
also immer wieder gleichartige Bilder des Untergangs der Parasiten. Es ist 
dabei einerlei, ob wir Praparate von experimenteller Recurrenserkrankung der 
Mause und Ratten in den Lebern, Milzen und Nieren solcher Tiere, ob wir 
die Gehirne von mit Hiihnerspirochaten geimpften Hiihnern, ob wir Lebern, 
Nieren, Hornhaute von mit WEILscher Krankheit infizierten Meerschweinchen 
betrachten, iinmer sehen wir am AbschluB einer gewissen Phase der Spiro
chatenfortpflanzung eine ungeheure Triimmerstatte von Spirochatenbestand
teilen in den Geweben. Diese Triimmer sind stark argyrophil und lassen sich 
deshalb mit den histologischen Versilberungsmethoden leicht im Gewebe dar
stellen. Als Regel konnen wir dabei feststellen, daB da, wo sich die Triimmer 
finden, die gut erhaltenen Formen auBerst sparlich sind und oft miihsam 
gesucht werden miissen. Selbst bei der progressiven Paralyse stoBen wir nach 
einigem Suchen auf Stellen im Him, die dieser Regel unbedingt entsprechen 
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und auBerordentlich viele extracellulare Degenerationsformen, Ring-, Scheiben
oder geradlinige und spitzige Formen aufweisen, ohne daB es immer gelange, 
gut erhaltene Exemplare der Pallida darzustellen. Freilich werden wir die Zu
gehorigkeit der Triimmer- und Degenerationsformen nur aus V"bergangsformen 
und aus dem gelegentlichen, manchmal sogar recht seltenen Vorhandensein 
typischer Einzelexemplare ableiten, wobei uns auch die vergl6ichende Betrach
tung der Untergangsformen der Pallida in anderen Organen und zu anderen 
Zeiten der Syphilis, bei experimenteller Syphilis usw. sowie der Vergleich mit 
den Untergangsformen anderer Spirochatenarten erheblich unterstiitzt. 

Abgesehen von den extracellulii.ren Degenerationsformen bei progressiver 
Paralyse kennen wir nunmehr ja' auch die imracelluliire Verarbeitung der Para
siten in ihren verschiedenen Formen, wir haben vor aHem eine Methode gefunden, 
die uns diese VerarbeitungszeHen, die Silberzellen, im Zentralnervensystem 
anschaulich und fast elektiv darsteHt und wir haben gesehen, daB auch bei 
multipler Sklerose derartige Silberzellen gehauft vorkommen. 

Ganz andere RichtIinien fiir das Suchen nach einem Krankheitserreger 
ergeben sich aus der Eigenart jedes Krankheitsprozesses, vorzugsweise bestimmte 
Korpergebiete und oft nur diese .zu befallen. Aus der Pathologie des Zentral
nervensystems wissen wir, daB die infektiOsen Krankheitsprozesse desselben 
nicht das ganze nervose Gebiet ergreifen, sondem sich besonders geme oder 
sogar ausschlieBlich in bestimmten Regionen des Gehirns und Riickenmarks 
abspielen. 

So kennen wir solche Vorzugsgebiete fiir die Encephalitis lethargica, fiir die 
progressive Paralyse, fiir die HEINE-MEDINSche Krankheit usw. Hieraus resul
tiert als mogliche Folgerung, daB den Pradilektionsgebieten des krankhaften 
Gewebsprozesses auch Ansiedlungspradilektionen der Erreger entsprechen. Von 
diesem Gedanken ausgehend muBten wir auch bei der multiplen Sklerose nach 
regionalen Vorzugsgebieten suchen. Als ein solches habe ich schon immer bei 
multipler Sklerose die Gegend unter dem Ependym des Gehirns abgesucht. 
lch muBte mir aber dabei bewuBt sein, daB die Herdbildung, wenn sie auch 
bevorzugt in der Nachbarschaft des inneren Hohlensystems des Gehirns auftritt, 
doch auch noch in einer Reihe anderer Gebiete sich abspielt. Damit war es 
zur Pflicht geworden, wenn Erregerwirkung und Herdbildung in unmittelbarem 
Zusammenhang miteinander stehen, auch fiir die Pathogenese nicht sooependymaZ 
liegender Herde gleichartige Bedingungen aufzufinden. Das Vorkommen der 
Silberzellen in allen frischeren Herden, ganz unabhangig von ihrer Lage im 
Gehirn und Riickenmark, weist nunmehr auf eine solche Einheit der Pathoge
nesa der Entmarkungsherde hin. 

Neben der ortlichen Frage lind unabhangig von ihr spielen dann natiirlich 
beim Forschen nach dem Erreger auch die Zeitumstande eine Rolle: Gibt es 
nicht Zeiten, in denen die Erreger·an ihren Pradilektionsorten vielleicht besonders 
zahlreich vorhanden sind 1 Solche Phasen des Krankheitsprozesses werden am 
ehesten zu den Zeiten akuter Verschlimmerung und in frischen Stadien der 
Krankheit iiberhaupt zu suchen sein. Sind wir bei den regionalen Pradilektionen 
in der Lage, unser Material nach den Richtpunkten ortlicher Vorzugsstellen aus
zuwahlen, so miissen wir das zu bearbeitende Material zu den Zeiten entgegen
nehmen, die bei den von uns unabhangigen Umstanden der Todesfalle unserer 
Kranken vorliegen. AuBerdem wissan wir ja noch gar nicht, wann bei der 
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multiplen Sklerose die Krankheitserreger zahlreich im Zentralnervensystem des 
Kranken vorhanden sind, wir diirfen allerdings wohl annehmen, daB Krankheits
falle von kurzer Gesamtdauer bessere Aussichten in dieser Hinsicht bieten. 

Damit erhalten wir eine logische Ordnung fiir unser Vorgehen beim Nachweis: 
Die vergleichende Pathologie der Spirochatendegeneration mit unserer Fest
stellung des Vorkommens der Silberzellen als intracellularer Abbauorgane der 
Erreger gibt uns Anhaltspunkte, was wir suchen miissen. Wir haben ferner in 
unserem Versilberungsverfahren eine Methode kennen gelernt, die uns zeigt, 
wie wir vorzugehen haben, und die unter AusschluB der Mitanfarbung von 
Gewebsbestandteilen die Nachforschung nach den Erregern auBerordentlich 
erleichtert. 

So gliedert sich also unser Nachweis nach den Fragen: wo, wie, wann und was 
wir zu suchen haben. 

a) Wo mUssen wir BUchen? iJrtlich bevorzugte und histologisch signalisierte 
Fundorte des Erregers. 

Wir haben in einem friiheren Kapitel schon die Frage erortert, ob wir nicht 
aus bestimmten Eigentiimlichkeiten der Herde, aus ihrer Form oder GroBe, 
aus ihren histologischen Besonderheiten Anhaltspunkte fiir die Anwesenheit 
der Erreger gewinnen konnen, und muBten feststellen, daB uns keine einzige 
pathologische Veranderung die Moglichkeit eines Schlusses auf die Erreger
anwesenheit gestattet. Und doch unterscheiden wir jiingere und altere Herde 
auf Grund ihrer histologischen Eigentiimlichkeiten. Dabei ist es allerdings 
nicht moglich, das wirkliche Alter der Herde auch nur annahernd zu be
stimmen. Wir konnen lediglich durch Vergleich der lipoiden Abbauvorgange 
und der faserigen Gliawucherungen etwas iiber die Dauer des Abbaus und die 
in alteren Herden vorhandene narbenartige Organisation aussagen und daraus 
einen SchluB ziehen, daB der Herd schon verhaltnismaBig lang bestehen muB, 
jedenfalls langer als ein anderer, in dem es nicht zu einer derbfaserigen Glia
wucherung gekommen ist. Ich brauche hierauf nicht mehr einzugehen, weil 
wir dieses Verhaltnisse bereits ausfiihrlich erortert haben. Damals haben wir 
auch betont, daB die lymphocytaren Reaktionen noch am ehesten als MaBstab 
fiir die Akuitat des Krankheitsprozesses zu verwerten sind. Wir werden also 
vor aJIem an den Stellen nach dem Erreger zu suchen haben, wo wir lymphocytare 
Infiltrate in den adventitiellen GefaBscheiden vorfinden. Dies ist nun am Rand 
vieler Entmarkungsherde der Fall, wobei die Infiltratbildung auch die Herd
grenzen ins gesunde Gewebe hinein iiberschreitet. Wir wiirden aber fehlgehen, 
wenn wir etwa die Starke der Infiltratbildung mit einer erhOhten Wahr
scheinlichkeit des Erregernachweises gleichsetzen wollten. 

Die einzelnen Stufen des Markscheidenzerfalls weisen bei der multiplen 
Sklerose ganz gewiB auf zeitlich differente Phasen des Abbauprozesses hin. 
Aber auch hierin konnn wir keinerlei Hilfsmittel fiir den Erregernachweis sehen. 
Selbst da, wo die sudanophile Phase des lipoiden Abbaus noch nicht in die 
Erscheinung getreten ist, wo die aus dem Verband 10sgelOsten, noch nicht 
cellular aufgenommenen Markscheidenbrocken bei Markscheidenfarbung einen 
grauen Ton aufweisen und im Scharlachpraparat blaBrosa gefarbt sind, wo 
also der lipoide Abbau zweifellos noch recht frisch ist, werden wir haufig ver
geblich nach extracellularen Erregerformen suchen. 
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Aus unseren histologischen Beobachtungen diirfen wir ferner schlieBen, daB 
die dem gesunden Gewebe unmittelbar benachbarten Zonen der Herde haufig 
ein akuteres Stadium des Krankheitsvorgangs zeigen, solchen Stellen werden 
wir beim Erregernachweis erhohte Aufmerksamkeit schenken miissen. 

Ausschlaggebend ist aber das Vorkommen der Silberzellen, das sich nach 
unseren Feststellungen gerade an den Stellen akuter Gewebsprozesse findet. 
Wenn wir hier nochmals auf die Parallele zur progressiven Paralyse ver
weisen diirfen, so bedeuten bei dieser Erkrankung die Silberzellen ein Zeichen 
gesteigerten Erregeruntergangs. An solchen Stellen finden wir dann, wenn die 
Silberzellen noch fadige und wellige Erregerbruchstiicke enthalten, gelegentlich 
auch extracellulare Syphilisspirochaten ; damit haben wir eine neue und besondere 
Signalisierung der Erregeranwesenheit gewonnen. Bei der multiplen Sklerose 
treffen wir wieder die gleichen Silberzellen und wir haben ja schon mehrfach 
darauf hingewiesen, daB diese Zellen, die mit dem intracellularen Abbau der 
Erreger beschaftigt sind, in Form von ausgesprochenen, im Parenchym verteilten 
Herdchen, anBerdem aber auch im adventitiellen Lymphraum als Lymphocyten 
besonders gerne an der Herdgrenze zum gesunden Gewebe hin gelagert sind und 
als Zeichen akuter Vorgange im Herd dienen konnen. W 0 wir viele Silberzellen 
adventitiell gelagert finden, wo diese Silberzellen in herdfOrmiger A nhiiufung im 
Parenchym angeordnet daliegen und wo me noch den fruhen Typus mit welligem, 
fiidigem, (jsen- und Ringform zeigenden argyrophilen I nhalt aufweisen und noch 
nicht den gleichmiifJig granulierten, werden wir am meisten Aussicht haben, auch 
auf extracelluliire Erregerformen zu stofJen. Dies gilt fiir den einzelnen Krank
heitsfall iiberhaupt, wie fiir die einzelnen Herde. Hier haben wir also histologisch 
signalisierte Fundorte der Erreger vor uns. 

b) W ie mussen wir BUchen? K unstgriffe und VorsichtsmafJregeln bei Anwendung 
der Versilberungsmethode. 

Gehirn und Riickenmark, das uns zur Bearbeitung iibergeben wird, ent
stammt von Polysklerotikern mit sehr ungleicher Krankheitsdauer. Nachdem 
wir eine groBere Anzahl von Gehirnen und Riickenmarken solcher FaIle gesammelt 
haben, empfiehlt es sich, die alteren FaIle liegen zu lassen und nur diejenigen 
mit kiirzerer Dauer des Leidens in Angriff zu nehmen. AuBerdem ist es geboten, 
FaIle mit wenigen, kleinen Herden beiseite zu legen und sich auf herdreiche 
FaIle zu beschranken. Bei denjenigen Krankheitsfallen, deren Tod in jiingerem 
Alter erfolgt ist, diirfte im allgemeinen die Krankheitsdauer kiirzer sein als bei 
den in hoherem Alter verstorbenen Kranken. So werden wir also an die Verwer
tung von Gehirn und Riickenmark in jugendlichem Alter verstorbener Kranker, 
deren Zentralnervensystem zahlreiche Herde aufweist, vorzugsweise heran
gehen. Bevor aber die anatomische Bearbeitung bei multipler Sklerose auf
genommen wird, sollte man sich - dies habe ich ja schon mehrfach betont -
in Fallen von progressiver Paralyse auf die Technik des Schneidens und Farbens 
griindlich und sicher einarbeiten. 

Wenn wir den Erregernachweis fUhren wollen, so miissen wir darauf bedacht 
sein, aIle Verunreinigungen des Gewebes zu vermeiden. Das Sektionsmaterial, 
das wir zur Verfiigung gestellt erhalten, enthalt oft postmortale Verunreinigungen 
durch Einwanderungen saprophytarer Keime, ein Umstand, der sich nicht ver
meiden laBt. Bei der weiteren Bearbeitung konnen wir dann besondere Vor
sichtsmaBregeln einschalten, wenn wir nach griindlichster Formolhartung des 
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Gehirns (dies ist sehr wichtig) diesas schneiden. Schon durch das mehrstundige 
Wassern des in Formol geharteten Gewebsblockes in flieBendem Wasser VOl' dem 
Schneiden konnten bakterielle Verunreinigungen entstehen. N ach unserer Er
fahrung ist dies nicht del' Fall. Wesentlich ist allerdings, daB das Wassern mit 
gutem Leitungswasser erfolgt. Wir haben, urn alle Verunreinigungen durch 
Keime auszuschlieBen, unser Leitungswasser gelegentlich durch Seitz-Entkei
mungsfilter geschickt, allerdings, ohne daB ein Unterschied gegeniiber den ohne 
diese V orsichtsmaBregel gewasserten BlOcken erkennbar geworden ware. Die 
obersten Schnitte, die beim Schneiden des gefrorenen Blockes abfallen, ver
wenden wir nicht, weil Verunreinigungen durch Keime, die aus der Luft auf den 
Block gekommen sind, storen konnten. Die Schnitte werden mit peinlichst ge
reinigtem Finger in eine jedesmal wieder zugedeckte Schale mit bidestilliertem 
Wasser gebracht. Die Schalen miissen vorher sehr gut gereinigt sein (wir 
machen dies mit Josefspapier oder bessel' noch mit einem Leder) und mit bide
stilliertem Wasser vor der Benutzung ausgespiilt werden. Nach AbschluB des 
Schneidens, das ohne Unterbrechung moglichst in einem Zuge vor sich gehen 
soll, kommen die Schnitte aus dem doppelt destilliertem Wasser in eine peinlichst 
gereinigte und immer nur fiir diesen Zweck gebrauchte gedeckte Glasschale mit 
96 % igem Alkohol und bleiben darin bis zur weiteren Behandlung mit dem Ver
silberungsverfahren. Gewohnlich lassen wir die Schnitte 1/2 bis mehrere Stunden 
(keinesfalls langeI' als 10-12) in diesel' Schale, weil wir die Erfahrung gemacht 
haben, daB die Darstellung der Silberzellen und extracellularen Erreger nicht 
notleidet, wahrend die storende Mitfarbung von Gewebsbestandteilen damit sich 
eher vermeiden li1Bt. Allerdings ist bei zu langem Verweilen in Alkohol auch 
die Argyrophilie der parasitaren Teile etwas abgeschwacht. Nach meinem Ver
silberungsverfahrenmiissendie Schnitte bei del' nachstenProzedur in alkoholisches 
Uran kommen. Um zu vermeiden, daB etwas von der alkoholischen Uranliisung 
in die Schale mit den Schnitten kommt, werden die der Farbung zu unter
werfenden Schnitte in eine weitere Schale mit 96%igem Alkohol gebracht, 
wahrend del' Rest del' Schnitte in der ursprunglichen Alkoholschale aufbewahrt 
wird. Gerade bei den umfangreichen, 60 fl dicken Schnitten wurde ja durch den 
recht groBen Glasspatel, wenn er erst einmal in der alkoholischen Uranlosung 
war, beim wiederholten Auffassen der 'Schnitte auch etwas Uran in die 
ursprungliche Alkoholschale, in der sich die waiter aufzubewahrenden Schnitte 
befinden, geraten. Einfaches Waschen des Spatels in Alkohol mag vielleicht 
genugen, jedoch scheint mir die Zwischenschaltung einer weiteren Alkohol
schale sicherer. 

Die Glasspatel und Glasschalen mussen sorgfaltigst gereinigt sein, wir haben 
ja hierauf bei der Darstellung des Verfahrens schon hingewiesen. 

Beim Schneiden der Schnitte muB moglichst vermieden werden, daB durch 
das Schneiden abgeliiste kleine Teilchen in das bidestillierte Wasser kommen. 
Handelt es sich um schwer zu schneidende, leicht zerfallende BlOcke, so ist die 
Ver"endung mehrerer Schalen mit bidestilliertem Wasser notwendig. 

Die Zeit der Einwirkung des Urans schwankt etwas. Wir verwenden die 
I %ige alkoholische Uranliisung 1-3 Minuten lang, manchmal auch etwas 
kii.rzer (1/2 Minute), je nach del' Eigenart des Blockes, urn die Ansilberung 
von Achsenzylindern auszuschlieBen. Die Silberfibrillen des GefaBbindegewebes 
erweisen sich, wenn eine Wucherung desselben eingetreten ist, auch bei langerer 
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Uranisierung immer noch als recht kritftig argyrophil. Es empfiehlt sich trotz
dem nicht, die Uranzeit zu lange auszudehnen, da damit auch die Versilberung 
der gewebsfremden Bestandteile notleidet. GroBere Schnitte verlangen mehr 
Uranzeit als kleinere (vom Ruckenmark z. B.). Unbedingt sollte zunachst 
bei progressiver Paralyse die Methode erlernt und erst nach volliger Beherrschung 
des Verfahrens an die Bearbeitung der FaIle von multipler Sklerose heran
gegangen werden. 

Mit dem ClmISTELLERSchen Gefrierschnittverfahren lassen sich auch von 
groBen Blocken 60-,u-Schnitte in luckenloser Serie herstellen. Wir konnen dann 
aufeinanderfolgende Schnitte in verschiedene Schalen bringen und beliebigen 
Farbprozeduren unterwerfen. Auf diese Weise bekommen wir einen v<:Jrzuglichen 
"Oberblick uber die Zusammenhange zwischen Gewebsveranderungen, der intra
cellularen Verarbeitung der Erreger, ihren Abbaustoffen und ihrer extracellularen 
Lagerung. Wesentlich ist, daB wir bei llultipler Sklerose vielleicht mit nur ganz 
vereinzelten Erregerexemplaren recltiten und deshalb von jedem Block eine 
groBe Reihe aufeinanderfolgender Schnitte machen mussen. Wir legen in 
6-7 oder noch mehr verschiedene Schalen die einzeInen Schnitte der Reihe 
nach so ein, daB in der ersten Schale auBer dem 1. Schnitt der 8., der 15., 
der 22. usw. sich befinden und in den anderen Schalen die Schnitte der ent
sprechenden arithmetischen Reihe. Veranderungen des Rindenbandes, der 
GefaBversorgung usw. erlauben es dann gewohnlich auBerordentlich leicht, 
nach Fertigstellung der ganzen Serie diese vollkommen zu rekonstruieren und 
da, wo wir eine besonders wichtige Stelle gefunden haben, die unmittelbar 
benachbarten Schnitte der Serie durchzusuchen. So lassen sich aus einer Serie 
von 80 und mehr Schnitten manchmal mehrere wertvolle Praparate gewinnen. 
Ais sehr praktisch hat sich erwiesen, die Bearbeitung der ganz groBen Remi
spharenschnitte nur in wenigen Exemplaren (2-3) vorzunehmen. Raben wir 
in den groBen Schnitten eine durch besonders markante und starke Anhaufung 
der Silberzellen verdachtige Stelle nachgewiesen, so schneiden wir uns einen 
diese Stellen enthaltenden Teilblock aus der nach dem Schneiden in Formol 
zuriickverbrachten Gewebsscheibe aus und bearbeiten derartige kleinere Teil
blocke in genau derselben Weise. Manchmal haben wir statt dessen auch mit der 
Schere die uns wichtig erscheinenden Stellen aus den groBen Schnitten aus
geschnitten und fur sich weiter behandelt. Dies empfiehlt sich aber deshalb 
weniger, weil eine solche Prozedur an den Schnitten sie mit Metallen in Beriihrung 
bringt und auBerdem zu Verunreinigungen AnlaB giht. Wenn wir bedenken, 
daB die groBen dunnen Deckglaser, die zur Betrachtung der Praparate mit 
starker VergroBerung verlangt werden mussen, auBerordentlich teuer sind und 
daB ausgedehnte Serien grofJer Remispharenschnitte neben der Verteuerung 
durch die groBen Deckglaser auch sehr viel Raum und groBe Mappen fur die 
Aufbewahrung beanspruchen, so werden wir bei unseren finanziell ungemein 
beschrankten VerhaItnissen die Methode der Teilblockausschneidung aus groBen 
Gehirnscheiben, in denen wir durch Fertigstellung weniger ganz groBer Praparate 
die besonders ergiebigen Stellen festgestellt haben, bevorzugen. Auch ist ja das 
Durchsuchen der groBen Schnitte unhandlich und erfordert ziemliche Geschick
lichkeit. Wir benutzen zwar gerne das von Leitz konstruierte groBe Gehirn
mikroskop (Katalogliste Nr. 51, S. 80, Cerut) fiir die erste Durchmusterung der 
Schnitte, weil der groBe Objekttisch dieses Miskroskops uns die Fuhrung der 
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umfangreichen Tragglasflache sehr erleichtert, notwendig ist aber ein solches 
Mikroskop nicht. 

Wir betrachten die versilberten Schnitte zunachst mit einer Optik, die uns 
eine gute Ubersicht tiber die Rerdstellen gibt. Die Silberzellen fallen in den 
adventitiellen Lymphraumen und als Rerdchen im Parenchym haufig schon bei 
schwacher VergroBerung auf, etwa mit Objektiv B von ZeiB und Kompensations
okular 5 X oder 7 X (ZeiB) oder mit dem Leitzschen achromatischen Objektiv 3 
und periplanatischem Okular 3 oder 6. Man studiere zunachst die Verteilung der 
Silberzellen bei progressiver Paralyse und gehe erst dann dazu tiber, die Silber
zellen bei multipler Sklerose aufzusuchen. Wenn Silberzellen gefunden worden 
sind, stelle man mit starkerer VergroBerung den Typus dieser Zellen fest. Raben 
die Silberzellen keinen welligen und fadigen argyrophilen Inhalt mehr, zeigen 
sie vielmehr den spateren Typus der annahernd gleichmaBig verteilten argyro
philen Kornelung, so unterlaBt man zweckmaBig weiteres Suchen nach extra
cellularen Erregern an solchen Stellen, denn hier ist offenbar der intracellulare 
Abbau schon sehr weit vorgeschritten und die Aussichten ffir die Auffindung 
extracellularer Gebilde sind gering. Man versaume in keinem Fall, die adventi
tiellen Lymphraume genau durchzumustern, denn hier ist eine Vorzugsstelle 
wellig-fadiger argyrophiler Bruchstiicke der Erreger innerhalb von Silberzellen 
(Lymphocyten) und deshalb bietet sich auch hier eine gtinstige Chance fUr die 
Auffindung extracellularer Erregerformen. Zu suchen ist also zunachst nach 
Silberzellen, dann stelle man den Typus dieser Zellen fest: ist das frische Stadium 
des intracellularen Erregerabbaus in den Silberzellen angetroffen worden, so 
suche man nach extracellularen Gebilden weiter. 

Anfangliche MiBerfolge sollten nicht abschrecken, man bedenke, daB die Auf
findung der Silberzellen leicht ist, der Nachweis der extracellularen Erreger da
gegen schwierig und miihsam. Man suche hartnackig und emsig und gebe, wenn 
man durch V orhandensein der Silberzellen vom frischen Typus verdachtig er
scheinende Stellen gefunden hat, die mikroskopische Durchforschung nicht auf. 
Wenn ein Fachgenosse behauptet, er habe in 11/2 Monaten 4 FaIle von multipler 
Sklerose mit negativem Erfolg durchsucht, so ist dies nicht verwunderlich. 
Wenn er aber auf Grund eines solchen negativen Ergebnisses ein ablehnendes 
Urteil fallt, so beweist dies eine auBerordentliche V oreiligkeit und einen volligen 
Mangel des Verstandnisses fUr die Schwierigkeiten und Mtihseligkeiten des 
Suchens 1 . 

Sehr viel hangt auch davon ab, daB wir aufhoren zu suchen, wenn das Auge 
zu ermtiden anfangt. Es ist ratsam, nicht zu lange zu mikroskopieren. Selbst
verstandlich ist die Ermtidbarkeit individuellen Bedingungen unterworfen, ich 
empfehle auf keinen Fall, Hinger als 2-3 Stunden in einer Sitzung am Mikroskop 
zu arbeiten. 

c) Was mussen wir suchen? Uber das Aussehen des Erregers und sein Verhalten 
im Gewebe. 

Wenn wir es uns zum Grundsatz machen, nur in solchenFiillen und an solchen 
Stellen nach extracellular liegenden Erregern zu suchen, wo wir gehauft und in 
Herdform angeordnet Silberzellen yom friihen Typus mit Ktigelchen, Osen und 
wellig-fadigem argyrophilem Inhalt gefunden haben, werden wir nach einiger 

1 Dtsch. Z. Nervenheilk. 107, 120 (1928). 
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Z9it intensiver Nachforschung zurn Ziele kommen. Es empfiehlt sich dabei, 
nicht im Zentrum der parenchymatosen Silberzellenherde zu suchen, sondem an 
ihrer Peripherie und in deren Nachbarschaft nach aullen yom Silberzellenherd. 
Besonders an den Grenzen eines Entmarkungsherdes zurn markscheidenintakten 
Gewebe miissen wir die au.Bere Umgebung von Silberzellenherdchen durch
mustem. Man vergesse nicht, auch die adventitiellen Lymphraume genau 
durchzusehen. Auf Riickenmarklangsschnitten beachte man besonders die der 
aulleren Herdbegrenzung benachbarten, oberflachennahen adventitiellen Lymph
raurne. Dann werden wir wenn auch nicht haufig extracellulare Gebilde und 
aIle tJbergange von solchen zu Silberzellen finden. 

Die Urgestalt der Erreger ist am versilberten Schnitt keineswegs leicht fest
zustellen und zwar aus verschledenen Griinden: erstens einmal ist jedes Ver
silberungsverfahren fiir die Darstellung feinster morphologischer Strukturen 
parasitarer Gebilde fast zu grob; ein anderes Darstellungsverfahren steht uns 
aber nicht zur Verfiigung. Die Versilberung fiihrt ja zur Anreicherung feinster 
Silberteilchen gerade auch an den freien Oberflachen eines Gebildes und verzerrt 
damit etwas die urspriingliche Gestalt desselben. Zweitens aber neigt der Erreger 
offenbar schon extracellular in den befallenen Wirtsgeweben zur Degeneration. 
Wahrend der Untergangsphasen kommt es aber zu wesentlichen Abweichungen 
von der lebenskrUtigen Urform. Wir miissen also die Urform durch Vergleich 
moglichst vieler extracellularer Erregerformen in moglichst vielen einzelnen 
Fallen aus der Polymorphle des Gebotenen herausfinden. 

Bei der Durchsicht einer grollen Zahl von Praparaten fanden sich in der 
weiteren Umgebung von starken Silberzellenherdchen und in den infiltrierten 
adventitiellen Lymphraumen neben "Obergangsformen zu Silberzellen und an
scheinend schon angekrankelten oder im Untergang begriffenen extracellularen 
Parasiten die am besten erhaltenen Erreger. In einigen Fallen schlen der adven
titielle Lymphraum noch vollig oder nahezu unbeschadigte Erregerformen zu 
beherbergen, wahrend die iibrige Umgebung schon mit Degenerationsprodukten 
des Parasiten und Silberzellen iiberschwemmt war. 

Wie sieht die Urform aus 1 Eine Beantwortung dieser Frage ist au.Berst 
schwierig. Wir konnen ja die in den Silberzellen gefundenen fadigen argyro
philen lnhalte wegen ihrer erheblichen morphologischen Abweichung von der 
Urform zur Feststellung derselben nicht heranziehen. Aber abgesehen davon 
hat uns die Durehsicht vieler FaIle und vieler Sehnitte gezeigt, da.B es auch 
eine extraeellulare Degenerationsform der Parasiten gibt. So diirfen wir eigent
lieh nur mit Zufallsbefunden bei der Feststellung der Urform der Erreger 
rechnen. Wir mochten als Urform denjenigen morphologischen Typus ansehen, 
der uns den Parasiten noeh in voller biologischer Aktivitat vergegenwartigt. 
Dieser Typus ist selbstverstandlieh selten und wir miissen sehr, sehr lange suchen, 
bis wir ihn finden. leh gebe in den nebenstehenden Abb. 62 und 63 ein Exemplar 
der Urform wieder, wie ieh es neben noeh anderen im lymphocytar infiltrierten 
adventitiellen Lymphraurn eines Riickenmarkgefalles gefunden habe (Fall 
BRACK, s. S. 443). Es handelt sich dabei urn eine gewohnlieh ziemlich kurze 
Spirochate von 2-8 oder 10 Il Gesamtlange. GroBere Exemplare weisen 5-6 
annahemd gleichmaBige Windungen auf; kleinere Exemplare haben selbst
verstandlieh weniger Windungen, etwa 2, und diese sind dann etwas flacher 
geschwungen. An den grolleren, 5-6 Windungen tragenden Exemplaren ist 
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die ersteWindUng oft etwas groBer, so daB man von einem Haken sprechen 
konnte. Die Tiefe der Windungstaler ist nicht eckig, wie bei den Leptospiren, 
sondern rund wie bei den Treponemen. Die Windungen sind, wie schon betont, 
annahernd gleichmaBig und im allgemeinen nicht so tief wie bei den Syphilis-

.A.bb.62 . 

.A.bb. 63 . 

.A.bb. 62 und 63. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefriersehnlttversilberungsmethode. Lymphoeytar 
Infiltrierter adventltieller Lymphraum eines BlutgefiiLles des Riiekenmarks, In dem eine Capillar
sehlinge getroffen 1st. .An der mit 0 gekennzeiehneten Stelle liegt ein degenerierendes Erreger
exemplar, an der mit x markierten Stelle liegt eine noeh deutlieh erkennbare Spirochatenurform, 

die in .A.bb_ 63 starker vergroJ3ert dargestellt ist_ 
(Vergr. von .A.bb. 62: Obj. Immersion '/" Ok. 7 x, Balgau,szug 42 em; .A.bb. 63: .A.poeh. 120, Ok_ 7 x, 

. Balgau,szug 40 em.) 
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A bb. 64 . Multiple Sklerose. F all BRACK. Gefrier 
sehnittversilberungsmethode. Spitze Spiroehaten
nadel extracellular im infiltrierten adventitiellen 
Lyrnphraum liegend. An dem unteren Teil der 
Nadel sind noeh feinste Windungen erkennbar. 
(Obi. Apoeh. 120, Ok. 7 x , Balgauszug 42 em.) 

spirochaten, sondernflacher. 1m Ver
lauf der Schraube findet sich gelegent
lich eine ase oder ein Knopf, gewohn
lich der Tiefe eines Windungstales 
entsprechend. Hier ist dann auch die 
Bogenform der Windung nicht mehr 
so genau abgezeichnet, sondern es 
kommt zur Ausbildung eines Dreiecks 
lnit geraden oder sogar nach innen 
eingebuchteten Schenkeln. Ein Ende 
scheint sich manchmal zu verjiingen 
und in eine feine Spitze auszulaufen. 

1m Vergleich mit solchen dem ak
tiven Urtypus entsprechenden seltenen 
Exemplaren finden sich die extra
celluliiren Degenerationsformen wesent
lich haufiger. Solche Exemplare liegen 
dann oft nicht einzeln, sondern ge
hauft aber noch vollig extracellular. 
Es sind gerade gestreckte, starre, ziem
lich spitzige, glatte, tiefschwarz ge
farbte, strichartige, an beiden Enden 
scharf abgesetzte, in sich vollkommen 
isolierte Gebilde. Bei sehr starker 

Abb. 65. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefriersehnittversilberungsmethode. Naeh oben von dem 
Capillarquersehnitt liegt die offenbar schon intracellular aufgenommene noeh verha ltnismaJ3ig gut 

erhaltene Spiroehate. (Obi. Apoeh. 120, Ok. 15 x , Balgauszug 14 em.) 
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Abb.66. 

., 

Abb.67. 

Abb. 66 und 67. Multiple SkIerose. Fall BRACK. Gefrierscbnittversilberungsmethode. Extracellulare 
Degenerationsformen des Parasiten. An dem Exemplar der unteren Abbildung ist der mittlere 
Teil nicht scharf abgebildet, da er in einer anderen optlschen Ebene liegt, der linke Teil verlauft 

infolge Abknickung in spitzem Winkel zu dem seitlich verlaufenden A"t. 
(Obj. Apoch. 120, Ok. 7 x, Balgauszug 41 cm.) 
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VergroBerung waren nicht immer, aber doch gelegentlich feinste, zierlichste 
Windungen sichtbar. Die Windungen sind gleichgerichtet, von ziemlich gleicher 
Tiefe, an der Grenze der mikroskopischen Sichtbarkeit, irn ganzen sind es etwa 
8--10 Windungen bei groBeren und 3-4 bei kleineren Exemplaren. Manchmal 
sind die Windungen auch insofern ungleich, als an den Enden die feinsten kaum 
mehr erkennbaren Windungen erscheinen, in der Mitte dagegen Windungen von 
erheblicherer Tiefe. Die mikrophotographische Darstellung der Windungen ist 
wegen ihrer Kleinheit und Zierlichkeit auBerordentlich schwierig. Die Lange 
derartiger Einzelexemplare ist verschieden; es finden sich ganz kleine bis zu 
groBeren Exemplaren, Gesamtlangen von einigen bis 10 ft werden nicht uber
schritten (Abb. 64). 

Manchmal fand sich in nachster Nahe des adventitiellen Lymphraumes eine 
zwar schon offen bar von einer Zelle aufgenommene, aber in ihrer urspriinglichen 
Gestalt noch auBerordentlich gut erhaltene Erregerform (Abb. 65). An ihr treten 
die allerfeinsten Windungen kaum mehr zu Tage, dagegen grobere, eher der Ur
form zukommende, aber viel flachere Windungen und der gerne an einem Ende 
sich vorfindende plumpe Windungshaken. Auch hier ist die Gesamtform auf
fallend starr. Die groben Windungen, die bei den starren Formen fehlen, treten 
haufig nur an langeren Exemplaren auf, dann ist gewohnlich das ganze Gebilde 
dicker und zeigt keine feinsten gleichmaBigen Windungen mehr. Durchaus gleich
artige Exemplare konnten in weiteren Serienschnitten desselben Blockes nach
gewiesen werden (Abb.66 und 67). 

Die Urform des Erregers ist nicht haufig, man muB sehr nach ihr suchen und 
man wird nur in solchen Fallen einen Erfolg haben konnen, in denen der besonders 
geformte argyrophile Inhalt der Silberzellen anzeigt, daB es sich um eine erst 
kurze Zeit zuruckliegende Aufnahme von Erregerbestandteilen in die Zellen 
gehandelt hat. 

Bis jetzt habe ich in 7 von den im ganzen untersuchten 28 Fallen von multipler 
Sklerose extracellulare Urformen der Erreger gefunden, in einigen Fallen nur 
einzelne sparliche, in zwei Fallen dagegen haufiger. Auch in den beiden Fallen, 
in denen die Erreger haufiger vorkamen, war fur Nachweis nicht leicht, nie 
fand sich in einem einzigen Immersionsgesichtsfeld eine grope Zahl von wohl
erhaltenen Krankheitserregern und wenn wir sie in einem Schnittpraparat 
nacbgewiesen hatten, waren sic oft im unmittelbar darauffolgenden Serien
schnitt nicht mehr vorhanden. Auch die dem Fundort benachbarten Stellen 
eines und desselben Praparats mussen nicht irnmer die Urformen aufweisen. 
Immerhin wird man beirn Nachsuchen diejenigen Serienschnitte besonders in
tensiv durchsuchen, in denen bereits Urformen der Erreger aufgefunden worden 
sind und hier wird man vor allem auch auf die den Fundorten benachbarten 
Stellen zu achten haben. Bisher habe ich Urformen der Erreger, abgesehen 
von subependymal gelegenen Entmarkungsherden, in solchen des Thalamus 
opticus, Gyrus hippocampi, in Herden der Markzungen von Hirnrindenwin
dungen und des subcorticalen Markes sowie in Ruckenmarksherden nachweis en 
konnen. Nach der ganzen Gestalt der Urformen konnen wir den Erreger keiner 
anderen Klasse von Mikroorganismen zuteilen, als der der Spirochiiten. Um 
welche Unterart dieser Mikrobenklasse es sich dabei handelt, ob der gefundene 
Erreger mehr dem Treponemen- oder Leptospirentypus gleicht oder ob er einer 
ganz anderen Spirochatengruppe zuzurechnen ist, kann ich auf Grund der 
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bisher mit dem Versilberungsverfahren erzielten Feststellungen nicht ent
scheiden. Wenn wir uberhaupt an Klassifikationsfragen herangehen wollen, so 
muBten wir von der Ordnung bisher bekannten Spirochatenarten ausgehen. Hier 
herrscht nun noch ein erheblicher Meinungsstreit, weil wir eben uber die Biologie 
und Morphologie vor aHem der pathogen en Spirochatenarten sehr wenig 
wissen. So werden auch in unserem Fall erst experimentelle und kulturelle 

Abb. 68. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefrierschnittversilberungsmethode. Extracellulares ag
glomeriertes Spirochatenbiischel von nadeiftirmigem Typus, etwas unterhalb der Mitte der Abblldung. 

(Obj. Apoch. 120, Ok. 5 x, Balgauszug 32 cm.) 

Erfahrungen eine sichere Entscheidung moglich machen. DaB es sich aber 
bei dem entdeckten Parasiten urn eine Spirochiitenart handelt, daran kann 
nicht gezweifelt werden, denn nicht nur die Urform selbst, sondern auch die 
gauze Art des Unterganges der Erreger und ihre Verarbeitung innerhalb von 
Zellen ahnelt so sehr der nur von den Spirochaten her bekannten Erscheinungs
weise, daB auch hieraus die Berechtigung abgeleitet werden darf, den Erreger 
als eine Spirocha te auzusehen. Ich nenne den Erreger: Spirochaeta m yeloph
tora (d. h . die markzerstorende). 

Aus unseren morphologischen Beobachtungen etwas liber das biologische Ver
halten der Erreger im Gewebe de~ Zentralnervensystems zu erschlieBen, ist 
eigentlich unstatthaft. Biologische Funktionen sind ja morphologisch nur dann 
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signalisiert, wenn sie mit einer Veranderung der Form einhergehen. Bei den 
meisten Spirochatenarten haben wir den hiologischen Vorgang der Agglome
ration kennen gelernt und hei vielen Spirochatenkrankheiten auch Spirochaten
agglomerationen im Gewebe nachweisen konnen. Wir haben in friiheren Aus
fiihrungen bei der aichmomorphen Degeneration der Pallidae im Gehirn des 
Paralytikers auf die eigenartige Agglomeration in Nadelbiischeln hinweisen 
konncn. Finden wir etwas ahnliches auch bei der multiplen Sklerose ~ Dies 
ist nun tatsachlich so. 

Abb.69. 

Wenn wir sehr viel Praparate durchsehen, stoBcn wir gelegentlich auf 
eigenartige Verkniipfungen von zwei oder mehreren stark silhergeschwarzten 
einzelnen Spirochaten. Solche Verkniip£ungen offenbar vieler Einzelexemplare 
£iihren zu richtigen Spirochdtenbiischeln. Haufig ist an der einen Spitze eines 
derartigen Biischels ein nnch engerer Zusammentritt der einzelnen Exemplare 
erfolgt, dieses Ende verlauft in eine einzige scharfe Spitze aus, wahrend am 
anderen Ende die zunachst kaum mehr isoliert dargestellten einzelnen Spiro
chaten biischel£ormig auseinandertreten (Abb. 68). Ein andermal kommt es zu 
einer Kreuzung zweier oder mchrerer Exemplare annahernd in der Mitte der
selhen, so daB das ganze Gebilde wie ein Kreuz oder wie ein Multiplikations
zeichen ge£ormt ist. Hin und wieder bildet sich beim Zusammentritt vieler 
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Abb.70. 

Ahb.71. 

AbQ. 69 -71. Multiple Sklerose. Fall BRACK. Gefrierschnittversilberungsmethode. Intracellular 
verarbeitete Spirochatenagglomerationen. In Abb. 69 sind im optischen Querschnitt nur zwel der 
vlelen einzelnen Exemplare getrofien, Abb. 70 und 71 stellt .zwei nahe aufeinanderfolgende optische 
Ebenen derselben Stelle dar. 1m unteren · Blld erkennt man den Zellkern und nlcht weit von ihm 
abliegend eine schon im Abbau befindliche Spirochatenform, im oberen BUd eine ganze Reihe 

agglomerierender anderer Spirocha ten. (Obj. Apoch. 120, Ok. 7 x, Balgauszug 41 cm.) 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 28 
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Einzelexemplare eine Form, die dem Haarteil eines Pinsels ahnlich sieht. Am. 
haufigsten ist jedoch der fast parallele VerIauf der gebiindelten Einzelexemplare 
des Erregers mit ZusammenschluB in eine feine Spitze an einem oder beiden 
Enden. Solchen Agglomerationsgebilden gegeniiber spielen cellulare Angriffs
neigungen haufig noch keine Rolle. Die Spirochatenbiischel liegen extracellular, 
frei im Parenchym, ohne irgendeine erkennbare Beziehung zu Zellkernen oder 
plasmatischen Gliawucherungen,. haufig finden wir sie auch im adventitiellen 
Lymphraurn ohne EinschluB in Zellen vor. Manchmal treffen wir auch die 
Spirochatenagglomerationen bereits intracellular an (Abb.69-71). Wahr
scheinlich handelt es sich bei diesen Agglomerationen schon urn den Untergang 
einleitende Vorstufen; wir diirfen dies urn so eher annehmen, als ja die Spiro
chatenagglomeration gewohnlich eine eigentiimlich kritische Phase im Lebens
zyklus der meisten Spirochatenarten bedeutet. Wir wissen allerdings noch viel 
zu wenig iiber diesen eigentiimlichen Vorgang, als daB irgendwelche sonstigen 
Schliisse sich ziehen lieBen. Eines scheint mir aber sicher: Die Agglomeration 
findet nicht an wohlerhaltenen Urformen statt, wenigstens sehen wir niemals 
im Gewebe die typisch gewundenen Urformen in Agglomeration, sondern immer 
schlieBen sich nur die spitzen starren Nadelformen, die wir ja als biologisch 
im Sinne beginnender extracellularer Degeneration V'eranderte Typen auf
gefaBt haben, zur Agglomeration zusammen. 

Agglomerierte Spirochaten in Formder Biischel finden sich gemischt mit 
einzelnen isoliert liegenden Nadeltypen und seltenen wohlerhaltenen in einem 
und demselben Schnitt. Daneben auch noch Silberzellen! Die Spirochaten
biischel sind haufiger als die erhaltenen Einzelexemplare, beide jedenfalls aber 
viel seltener als die Silberzellen. Wir diirfen vermuten, daB Agglomerations
neigung und Vorkommen erhaltener Erregerexemplare zusammengehoren, 
wenigstens in dem Stadium, in dem die Untersuchung, der Gehirne bisher 
stattfinden konnte. Wir sehen hierin zweifellos eine friihere Phase der Spiro
chatenwirksamkeit, die Anwesenheit von Silberzellen allein stellt sicher einen 
spateren Zeitpunkt dar. 

Wie die Spirochaten in das Zentralnervensystem hineinkommen und wie 
sie in ihm sich weiter ausbreiten, habe ich bisher nicht feststellen konnen. Wir 
stehen hier ja noch ganz am Anfang der Forschung. Es scheint mir, wie wenn 
der adventitielle Lymphraum als praformierte Bahn fur die Weiterwanderung 
der Parasiten nicht bedeutungslos ware. Eines ist sicher: In der Stufe des 
polysklerotischen Prozesses, in der die Gehirne unserer Untersuchung zugang
lich werden, finden wir gut erhaltene Erregerexemplare verhaltnismaBig selten, 
ofter untergehende, wozu ich auch die agglomerierenden rechnen mochte, und 
als gewohnlichen und haufigen Befund solche, die sich schon im Stadium der 
intracellularen Weiterverarbeitung innerhalb von Silberzellen befinden. Dies 
erschwert uns auch die Feststellung der urspriinglichen Gestalt des Erregers 
ganz besonders. 

W orauf der Erregerzerfall beruht, konnen wir nicht sagen. Unsere thera
peutischen Einwirkungen sind fiir den Zerfall wohl nicht verantwortlich zu 
machen, sondern eher immanente Abwehrreaktionen des Korpers und V organge 
im Erreger selbst, d. h. in seinem Lebenszyklus begriindete Erscheinungen. 

Man konnte die eigenartige Buschelbildung der Erreger statt auf eine 
Agglomeration auf eine Zerjaserung eines einzigen Erregerindividuums in 
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mehrere parallel nebeneinander gelagerte Teilstiicke zuriickfiihren. Dem steht 
aber die Tatsache entgegen, daB ja nicht immer eine Biischelform der Erreger 
zum Vorschein kommt, sondern auch haufig sich iiberkreuzende, quer und schief 
zueinander stehende Einzelexemplare. AuBerdem zeigt sich eine so frappante 
Ahnlichkeit mit der aichmomorphen, auf einer besonderen Agglomeration be
ruhenden Spirochatendegeneration bei den herdformigen Markscheidendestruk
tionen im Hirn der Paralytiker, daB auch hieraus unsere Annahme eines Agglo
merationsvorganges der Spirochaeta myelophtora im Zentralnervensystem des 
Polysklerotikers gerechtfertigt echeint. 

Die bildliche Darstellung nicht nur der Windungen der Spirochaeta myeloph
tora, sondern eines ganzen Erregerexemplars ist mikrophotographisch sehr 
schwierig, weil die einzelnen Erreger in ihrer ganzen Lange gewohnlich nicht 
mit der optischen Ebene, die zur Abbildung im Mikrophotogramm kommt, 
gleichgerichtet verlaufen. Die Parasiten stellen sich zum optischen Querschnitt 
quer oder schrag und deshalb ist es kaum moglich, den Gesamtverlauf des 
einzelnen Erregers photographisch in scharfer Einstellung zu erfassen. Dies 
trifft iiberdies auch flir aIle anderen Spirochatenarten und fiir viele parasitare 
Mikroben zu. Deshalb kann nur derjenige, der Spirochatenmikrophotogramme 
zu lesen vermag, sich ein ungefahres Bild yom Aussehen und der Gestalt 
der Erreger aus den hier wiedergegebenen Mikrophotogrammen machen. Da 
die eigenen subjektiven Beobachtungen haufig nicht unvoreingenommen erfolgen 
konnen, habe ich die Praparate einer Reihe von Spirochatenkennel'll vorgelegt 
und mil' von ihnen ihren optischen Eindruck und ihre Auffassung berichten 
lassen. An der Spirochatennatur der gezeigten Gebilde bestand kein Zweifel. 

So ist also del' Nachweis von Spirochaten neben dem ihrer Agglomerations
und extracellularen Zerfallsformen durch die Weiterverfolgung des intracellularen 
Verarbeitungsvorgangs der SpirochatenzerfaIlsstoffe gelungen, und es wird nun
mehr die Frage zu erortel'll sein, ob diesem Nachweis bestimmter Mikro
organismen im Zentralnervensystem bei multipler Sklerose irgendeine Bedeu
tung zukommt. 

8. Die atiologische Bedeutung des N achweises der Spirochaeta 
myelophtora und die Einwande dagegen. 

Mit der Bezeichnung del' Spirochate als "Markzerstorerin" haben wir bereits 
zum Ausdruck gebracht, daB wir in dieser Spirochate die wesentliche Ur
sache der multiplen Sklerose sehen. Wir haben dies jetzt zu beweisen. 

Wir halten uns zunachst die moglichen Einwande VOl': 

a) Konnten die gefundenen Gebilde nicht Kunstproduktc oder gewebseigene 
Bestandteile des Zentralnervensystems und gar keine gewebsfremden 

Paras it en sein 1 
Man hat mir den Einwand gemacht, bei den intracellularen argyrophilen 

Produkten, deren Anhauiung ich friiher als Triimmerzonen und nunmehr als 
Silberzellenherdchen bezeichnet habe, konne es sich urn Kunstprodukte handeln. 
Es sei doch denkbar, daB mit der Farbung, bei del' das Gewebe wiederholt auf 
hohe Temperaturen erhitzt wird, gewisse und nur bei del' multiplen Sklerose 
gebildete Stoffe ihren Chemismus andel'll und argyrophil werden. Nun ist 
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dieser Einwand deshalb hinfii.IIig, weil die Farbungen auch ohne jegIiche Erhitzung 
vollzogen werden konnen, das Verfahren mit Erhitzung dient ja nur zu einer 
Reaktionsbeschleunigung der auch bei gewohnIicher Zimmertemperatur vor 
sich gehenden chemischen Umsetzungen. DaB es sich um keine Kunstprodukte 
handeln kann, darauf weist ferner die eigentiimIiche morphologische standig 
wiederkehrende Gleichartigkeit der intracellulii.ren schwarz versilberten Stoffe 
hin, die mit den Abbaustoffen anderer Spirochaten die groBte AImIichkeit 
haben. Wir miiBten ja sonst auch aIle Degenerationsprodukte von Spirochaten, 
die wir etwa von der progressiven Paralyse und von anderen Spirochatosen 
her kennen, als Kunstprodukte ansehen; eine solche Annahme widersprache 
aber durchaus den Vorstellungen aller sachverstandigen Spirochatenforscher. 

Schon bei den Ausfiihrungen iiber die Bedeutung der Silberzellen haben wir 
uns eingehend zu der Frage geauBert, ob nicht irgendwelche bindegewebigen 
oder AchsenzyIinderbestandteile den argyrophilen Inhalt der Silberzellen bilden. 
Wir haben dies aus zahlreichen Griinden ablehnen miissen. Nunmehr konnte in 
ahnIicher Weise der Einwand gemacht werden, die spirochatenartigen, extra
cellularen argyrophilen Faden, die wir als die Urform der Erreger ansehen, seien 
irgendwelche pathologisch veranderte oder gewucherte AchsenzyIinder-, Glia-, 
oder Bindegewebsbestandteile. DaB es sich nicht um Achsenzylinderteile handelt, 
geht daraus hervor, daB die Spirochatenformen sich ja auch besonders gerne 
im adventitiellen Lymphraum nachweisen lassen. 1m iibrigen gelten hier die
selben Geg.~ngriinde, wie wir .sie auch beziigIich des Silberzelleninhalts ange
.fiihrt haben. Die gewucherten Gitterfasern des mesenchymalen Gewebes sind 
zwar manchmal ebenfalls nur auf eine kurze Strecke hin argyrophil dar
stellbar und endigen anscheinend frei im Gewebe. Solche kurzfadigen Gitter
faserchen fi.p.den sich, wenn sie vorkommen, immer in ungeheuer vermehrter 
Anzahl, nahe beieinander, manchmal auch in ausgesprochen netzartiger Ver
bindung, gewohnIich auch vermischt mit langgestreckten Faserteilen und ohne 
irgendwelche Beziehung zu Silberzellen. Dabei ist die Art des kolloiden Silber
kleides dieser ganz jungen Gitterfaserchen vollig verschieden von dem der 
extracellularen Spirochaten und der intracellumren Spirochatenbruchstiicke mit 
ihrer tiefschwarzen Argyrophilie. 

Eine Verwechslung von -Gliafasern mit extracellular Iiegenden Spirochaten 
kann deshalb nie vorkommen, weil sowohl die plasmatischen Auslaufer von 
GIiazellen, wie die faserigen Bestandteile des gIiosen Gewebes bei meiner Ver
silberungsmethode sich immer ganz hellgelb darstellen und so unbedingt von 
der schwarzen Tonung der Spirochaten unterschieden werden konnen, ganz 
abgesehen von allen Verschiedenheiten der GroBenordnung und der Verfolg
barkeit solcher langgestreckter gIioser Gebilde auf weite Strecken. lch betone 
dies nochmals ausdriicklich gegeniiber LUTHY, der ein in einem Fall gefundenes 
"gewundenes Fadchen mit Ose" abbildet und dabei von der MogIichkeit der 
VersiIberung von GIiafasern spricht. 

Mit Fug und Recht konnen wir daher die gefundenen extracellularen Formen 
als gewebsfremd ansehen. Wenn sie aber Fremdkorper im Gewebe sind, so bleibt 
doch kaum etwas anderes iibrig als die Annahme, daB es sich bei ihnen um para
sitare Elemente handelt. 
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b) Postmortal eingewanderter, intravital harmloser oder mit einem ultravisiblen 
Erreger symbiontiseh in Zusammenhang stehender, an und fUr sieh atiologiseh 

belangloser Parasit 1 

Konnten die gefundenen Mikroben rw,ck dem Tode eingewanderte Keime 
sein, die mit dem eigentlichen KrankheitsprozeB der multiplen Sklerose gar nichts 
zu tun haben? Wenn dies der Fall ware, so miiBte immerhin die Tatsache als 
auffallig bezeichnet werden, daB in vielen anderen Gehirnen, bei denen die 
Bedingungen der Aufbewahrung der Leichen, der Sektion und der Verbringung 
in die Fixierungsfliissigkeit doch sicher nicht anders liegen, derartige 'Parasiten 
nicht enthalten sind. Auch ist in einem unserer positiven FaIle die Dauer zwischen 
Tod und Sektion so kurz gewesen (3 Stunden nach dem Tode), daB ein post
mortales Einwandern von saprophytischen Keimen in irgendwie nennenswertem 
MaBe nicht denkbar ist. Aber ganz abgesehen hiervon ist es doch auBerst 
unwahrscheinlich, daB Lymphocyten und GIiazellen postmortal noch die Fahig
keit hatten, Triimmer von Mikroben in sich aufzunehmen und zu verarbeiten. 
Ferner entspricht die Anordnung der gefundenen Parasiten ganz und gar nicht 
derjenigen bei einer postmortalen Einwanderung. Wir finden ja unsere Parasiten 
am Rande der Entmarkungsherde in der Nahe von Silberzellenherden, also mit 
deutlicher Beziekung zu dem intravitalen, aktiven Krankkeitsproze/J. Auf der 
anderen Seite widerspricht es der Eigenart saprophytischer Keime, so rasch nach 
ihrer postmortalen Einwanderung zu zerfallen, daB nur noch einzelne Exemplare 
solcher Keime iibrig bleiben. Wo Saprophyten in totes und faulendes Gewebe 
einwandern, sehen wir bald eine starke Vermehrung derselben und neben einer 
iiberwiegenden Mehrzahl wohlerhaltener Keime nur wenige oder gar keine 
zerfallenen. Bei der multiplen Sklerose ist es aber wie bei der progressiven 
Paralyse gerade umgekehrt, hier treffen wir sehr viel zerfallene Parasiten und 
nur wenige gut erhaltene an und mit dem Zerfall findet noch eine weitergehende 
intravitale Verarbeitung durch korpereigene Zellen statt. So dUrfen wir also 
den Einwand der postmortalen Einwanderung mit volliger Sicherheit als wider
legt ansehen und ihn ganz beiseite lassen. 

Handelt es sich, so £ragen wir weiter, bei dem aufgefundenen Keim zwar 
um keinen postmortal eingewanderten, aber vielleicht urn einen intravital im 
Gewebe des Zentralnervensystems vorhandenen, an und fiir sich vollig harm
losen Bewohner des menschlichen Zentralnervensystems 1 

Hiegegen spricht die Tatsache, daB die Parasiten nur im kranken Gewebe 
oder in dessen nachster Nahe aufgefunden werden und daB sie in unmittelbarster 
Beziehung zu sichtbaren gegen sie gerichteten Gewebsreaktionen in Form der 
herdformigen intraadventitiellen und p~renchymatosen Silberzellenbildung stehen. 
Wir wissen sehr wohl, daB zu Lebzeiten des Menschen und Tiers in ihren Organen 
eine groBe Reihe harmloser Schmarotzer aus der Welt der Kleinlebewesen 
vorkommen und daB aufgefundene harmlose Keime falschlich als Krankheits
erreger auch beim Menschen angesehen wurden. lch erinnere nur an die noch 
in letzter Zeit durch MANTEUFEL und HERZBERG geklarte Belanglosigkeit des 
Bacillus hepatodystrophicans fiir das Gelbfieber, das KUCZYNSKI auf die Infek
tion mit diesem Keim ursachlich zUrUckgefiihrt hatte. 1m gesunden mensch
lichen Zentralnervensystem kennen wir aUerdings keinerlei wahrend ·des Lebens 
vorhandene apathogene Bakterien oder spirochatenahnliche Parasiten. DaB 
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das Vaccinevirus oder das Virus des gewohnlichen Herpes sich im Zentral
nervensystem des Menschen ohne weitere Schadigung des Gewebes aufhalten 
kann, ist moglich, vielleicht sogar wahrscheinlich, dies steht aber auf einem 
ganz anderen Blatt. Das Zentralnervensystem des gesunden Menschen stellt 
jedenfalls eine bakterienfreie und vor allem spirochatenlose Gewebsmasse dar 
und wir haben nicht den geringsten Grund zur Annahme, daB die bei multipler 
Sklerose von mir gefundenen Keime harmlose, mit der Krankheit in keiner 
Beziehung stehende Parasiten waren. Dabei soil keineswegs geleugnet werden, 
daB in an~eren Organen des gesunden Menschen, z. B. in normalen menschlichen 
Lymphdriisen apathogene Bakterien (~l1Cterium 1 ymphophilum , BLOOMFIELD, 
TORREY 1916) vorkommen konnen. Fur das Gehirn istaber ein derartiger harm
loser Mikroorganismus noch nie nachgewiesen worden. Die Annahme, daB es 
sich bei dem im Zentralnervensystem gefundenen Keirn urn einen harmlosen 
und schon beim gesunden Menschen vorhandenen Mikroorganismus handele, 
wird weiterhin durch zahlreiche Kontrolluntersuchungen gegenstandslos. Wir 
diirfen auch diesen Einwand als unberechtigt bei Seite legen. 

Man konnte schlieBlich entgegnen, daB del' aufgefundene gewebsfremde 
Parasit zwar mit der Krankheit als solcher wohl etwas zu tun habe, daB er 
aber nur in Symbiose mit einem anderen und zwar ultravisiblen Keirn, der als 
eigentlicher Krankheitsel'reger aufzufassen sei, die Entstehung del' multiplen 
Sklerose vel'ursache. Damit wiirde die Spirochaeta myelophtora zu einem 
Symbionten des eigentlichen Krankheitserregers degradiert, etwa in ahnlicher 
Weise wie der Bacillus suipestifel' nicht der Erreger del' Schweinepest ist, sondern 
nur als Symbiont des ultravisiblen Krankheitserregers zu gelten hat (UHLEN
HUTH). Da aber unsere Kenntnis und der Nachweis der ultravisiblen Krank
heitskeime iiberhaupt noch auBerordentlich schwierig ist, so wird bei jeder 
dul'ch einen sichtbaren Erl'egel' erzeugten Krankheit eine solche Verkniipfung 
des bisher atiologisch in Anspruch genommenen sichtbaren Erregers mit einem 
unsichtbaren oder in keiner Weise sichtbar zu machenden Keirn als unwider
legbare These aufgestellt werden konnen. DaB dies der Fall ist, zeigen uns 
manche modernen atiologischen Hypothesen auf dem Syphilis- und Tuberkulose
gebiet, bei Typhus (ALMQUIST), wo neben dem sichtbaren Virus unbewiesene 
ultravisible oder filtrierbare Formen allerdings desselben Krankheitserregers 
angenommen werden. Aber selbst wenn ein ultravisibles Virus neben dem 
sichtbar zu machenden bei der Entstehung der multiplen Sklerose die wesent
lichere Rolle spielen wiirde, was ich nicht annehme, so miiBte der Nachweis 
eines sichtbaren Parasiten bei multipler Sklerose und nur bei dieser trotzdem 
als wesentlicher Fortschritt gebucht werden, der unsere ganze Auffassung von 
der Pathogenese der multiplen Sklerose weitgehend zu fordern vermag. 

e) Handelt es sieh urn Mikroben von Spiroehatennatur oder uID.andere Keime? 
Handelt es sieh vielleicht UID IDodifizierte, irgendwie in ihrer Form abgeanderte 

Syphilisspirochaten? 
Auf der Tagung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte im Jahre 1928 

habe ich zum ersten Male vor einem gr5Beren Kreis die bis damals nur in 3 Fallen 
gefundenen extracellularen Gebilde mikroskopisch demonstrieren konnen. In 
der Diskussion zu meinem Vortrag haben MARBURG und REDLICH auf Be
ziehungen der multiplen Sklerose zur kongenitalen Syphilis aufmerksam gemacht, 
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wahrend NONNE auf Grund seiner langjahrigen Erfahrung betonte, er habe 
niemals bei seinem groBen Material gesehen, daB Tabiker oder Paralytiker 
Kinder mit echter multipler Sklerose hatten. MARBURG wies auf die Haufigkeit 
der Syphilis in der Ascendenz der Polysklerotiker und das Vorkommen von 
multipler Sklerose bei sicher syphilitisch Infizierten hin, wie dies E. POLLAK 
bereits gezeigt habe. Man konne einwenden, daJ3 die von mir gezeigten Spiro
chaten nichts von der Spirochaeta pallida haben, aber wer wisse, wie das Silber
reduktionsverfahren oft entstelle, der werde auch daran nichts absonderliches 
finden. REDLICH driickt sich vorsichtiger aus: Er habe die Frage der Beziehungen 
der multiplen Sklerose zur kongenitalen Syphilis kiirzlich auf Grund charakte
ristischer FaIle, die er gesehen habe, freilich nur als Frage aufgeworfen. Ich selbst 
habe einen atiologischen Zusammenhang zwischen kongenitaler Syphilis und 
multipler Sklerose abgelehnt und muJ3 dies auf Grund meiner klinischen 
Erfahrungen auch weiterhin tun. Die groJ3te Mehrzahl aller FaIle von multipler 
Sklerose hat weder selbst irgendwie und irgendwann mit einer syphilitischen 
Infektion zu tun gehabt, noch finden sich Anhaltspunkte dafiir, daB bei einem 
der Eltern eine Syphilis vorgelegen hat. Immerhin muB ich die Denkmoglich
keit zugeben, es konne durch besondere uns nicht bekannte Umstande eine solche 
morphologische Veranderung des Ausgangsstammes einer Pallid a resultieren, daB 
in den bei multipler Sklerose gefundenen Spirochaten eine besondere Varietat 
der Pallida zu sehen ware. Allerdings ware dies eine vollige Neuheit in der 
Biologie der Spirochaten iiberhaupt und auch aus anderen GrUnden halte ich 
die Annahme eines Zusammenhangs mit der Syphilis fiir auBerst unwahrschein
lich, fiir so unwahrscheinlich, daB ich eine solche Annahme auch als Arbeits
hypothese ablehnen mochte. 

Aus der Tatsache, daB die in den Schnitten des kranken Gewebes bei multipler 
Sklerose von mir nachgewiesenen spirochatenartigen Gebilde sich immer nur 
ganz vereinzelt und offenbar sehr sparlich fanden, wird von einem Kritiker ein 
Gegengrundgegen die Beweiskraft des neuen Befundes abgeleitet. Denn aus 
der Biologie sonstiger Spirochaten sei bekannt, daB sie "fast immer in Schwarmen 
oder in Biischeln auftreten". Gemeint ist offenbar damit neben dem massiven 
Auftreten auch die Agglomerationsneigung. Es ist nun vollig falsch, eine solche 
Erscheinungsweise der Spirochaten als generell anzusehen; die Agglomerations
phase stellt eine ganz bestimmte, offenbar recht kurz dauernde biologische 
Lebenserscheinung der Erreger dar. Das massive Auftreten der Spirochaten 
fehlt in vielen, ja in den allermeisten Fallen. Denken wir doch nur daran, daB 
ein so vielerfahrener und griindlicher Forscher wie JAHNEL noch ganz neuer
dings wieder bei der progressiven Paralyse von groJ3en zeitlichen Schwankungen 
der Anzahl der Spirochaten im Hirn zu Lebzeiten des Paralytikers spricht, 
indem "auf Perioden starker Vermehrung Phasen der Abnahme der Parasiten
zahl" folgen. In den spirochatenfreien oder richtiger gesagt spirochatenarmen 
Intervallen sei die Zahl der Spirochaten unter jene Grenze gesunken, oberhalb 
derer ein Nachweis mit Hille mikroskopischer Methoden noch moglich seL 
Die Forderung, zu einem ausnahmslos positiven Spirochatennachweis bei allen 
floriden Paralysefallen zu gelangen, konne nur als Produkt einer unzweck
maBigen und unfruchtbaren Fragestellung angesehen werden. 

Das'vereinzelte und spiirliche:-Vorkommen von extracellular liegenden Spiro
chaten in den Geweben des Menschen ist iiberdies auch aus anderen Stadien 
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der Syphilis (Narben von Primaraffekten z. B.) wohl bekannt und der Gegen
einwand gegen die Spirochatennatur der von mir aufgefundenen Parasiten, daB 
Spirochaten fast immer in Schwarmen oder in BiischeIn auftreten, beweist 
hochstens die mangeInde Erfahrung des Kritikers auf dem Gebiet der Spiro
chatenbiologie, sonst nichts. Endlich wird gegen die Spirochatenatiologie 
geltend gemacht, daB wir keine pathogenen Spirochaten kennen, die sich aus
schlieBlich im ZentraInervensystem, d. h. im ektodermalen Gewebe verbreiten. 
Die multiple Sklerose. sei aber eine Krankheit, die elektiv das ZentraInerven
system befalle. 

Wenn ich diesen Einwand richtig verstehe, so diirfte wohl damit gemeint 
sein, daB bei der multiplen Sklerose offenbar sofort, ohne daB klinische Krank
heitserscheinungen nichtnervoser Art auftreten, Gehirn und Rtickenmark 
befallen werden, ganz ahnlich wie es bei einer Reihe von auf ultravisiblen Erregern 
beruhenden Krankheiten des ZentraInervensystems der Fall sei. Wissen wir denn 
aber, ob eine solche ausgesprochene Affinitat bei der multiplen Sklerose besteht? 
Ware es nicht moglich, daB mit dem Eindringen des Krankheitskeimes zunachst 
eine harmlos anmutende, leicht fieberhafte, grippeahnliche oder andere Er
krankung von ganz kurzer Dauer auf tritt, die dann einer anscheinend vollig 
gesunden Latenzperiode Platz mach~, so daB erst viele Monate oder selbst 
Jahre nachher die ersten nervosen, haufig ja auch noch verkannten Erscheinungen 
der multiplen Sklerose auftreten. Eine solche Moglichkeit ist jedenfalls denk
bar; es ware meiner Ansicht nach logisch verfehlt, deshalb, weil wir noch nichts 
naheres tiber diese Latenzperiode und ihre Vorlaufer wissen, anzunehmen, daB 
ein langes latentes Stadium des Leidens iiberhaupt nicht vorhanden ist und 
der Krankheitskeim sofort das zentrale N ervensystem befallt und sogleich 
klinische Erscheinungen auslost. 

Vl>rigens sind besondere Organpradilektionen' bei bekannten Spirochatosen 
nichts ungewohnliches. Die Spirochate der WEILschen Krankheit z. B., siedelt 
sich besonders gerne in gewissen Organen der Bauchhohle (Leber, Niere) an. Wir 
wissen ferner, daB die Recurrensspirochate, dieser scheinbar so ausgesprochene 
Blutparasit, in spateren Stadien der Erkrankung sich mit Vorliebe im Zentral
nervensystem aufhalt undwir diirfen auch. fiir die Syphilisspirochate ganz all
gemein eine gewisse' Bevorzug1lng des ZentraInervensystems bzw. des Liquor
raumes vor anderen Organsystemen. annehmen. Zwischen Bevorzugung von 
.Organsystemen und isoliertem Befallenwerden derselben besteht aber doch 
wohl nur ein. gradueller und. kein prinzipieller Unterschied. 

Abgesehen hiervon kann eine latent", Persi8tenz der Erreger in zahlreichen 
.anderen Organen auBerhalb des- 'ZentraInervensystems die Elektivitat .des 
Krankheitskeimes ftir dieses nur vortiiuschen. Wissen wir doch, daB es ein 
Bolches verborgenes Verweilen der Eneger. bei vielen Infektionskrankheiten 
in einzeInen Organ~n gibt, ohne daB oS ,zll'inorphologisch erkenn baren Verande
rimgen in solchen latent befallenen Organen oder vollends gar zu klinischen 
.Krankheitszeichen seitens dieser Organe zu kommen braucht. Wenn wir etwa 
. von einem elektiven Befallenwerden des Gehirns und Rtickenmarks bei der 
. Trypanosomiasis, bei der spinalen Kinderlahmung oder bei der lethargischen 
Encephalitis reden wiirden, so ware dies gewiB falsch. Zunachst kommt es ja 
zu einer Art von Allgemeininiektion des ganzen Korpers oder vieler Organ
,systeme.und dann erst zieht sich das Virus auf ein Vorzugsgebiet zurtick. Dies 
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druckt sich aber klinisch dann als Elektivitat aus und es ware unrichtig, aus 
einem solchen Vorgang auf eine von vornherein ausschlieBliche Ansiedlung der 
Krankheitserreger im entsprechenden Organsystem zu schlieBen. Die pathogene
tischen Kenntnisse von der multiplen Sklerose sind derartig gering, daB die 
vorgefafJte Meinung, dieses Leiden spiele sich von Anfang an elektiv im Zentral
nervensystem ab, nicht nur unbewiesen ist, sondern aUl·h als dem wissenschaft
lichen Fortschritt hinderlich abgelehnt werden muB. Wir mussen unbedingt 
vermeiden, irgendwelche voreiligen Theorien und Einzwangungsversuche in ein 
willkiirlich aufgestelltes atiologisches Schema fiir unser weiteres Forschen maB
gebend sein zu lassen. Die Tatsache, daB eine Spirochatenkrankheit, bei der die 
Erreger ausschlieBlich im Zentralnervensystem sich verbrei1!en, uns unbekannt 
ist, kann als Gegengrund gegen die Spirochatennatur der von mir gefundenen 
mikrobischen Gebilde nicht angefiihrt werden. 

Welche Zweifel blieben aber sonst noch gegen die Spirochatenform der 
nachgewiesenen Parasiten ubrig 1 GewiB mussen wir bei der Beurteilung von 
spirochatenartigen Gebilden, die wir nUT mit dem Versilberungsverfahren im Ge
webe darstellen konnen, auBerordentlich vorsichtig sein. Bei der progressiven 
Paralyse besitzen wir eine ganze Reihe von Verfahren, die uns die Spirochaten
natur der Parasiten unabhangig von jedem Versilberungsverfahren beweisen. 
Wir kenne~ die Urform der Syphilisspirochate aus Ausstrichpraparaten, die 
nach GIEMSA gefarbt sind, wir vermogen mit dem Tusche-, Kollargol- oder einem 
ahnlichen Verfahren die Erreger darzustellen und wir haben die Dunkelfeld
untersuchung, die uns den Krankheitskeim sogar lebend veranschaulicht. 
FUr den Nachweis im Gewebe besitzen wir allerdings auch bis heute noch nur ein 
zuverlassiges Verfahren, namlich in Form der Versilberungstechnik. Aberwir uber
tragen bei allen syphilitischen Prozessen die von anderen Farbungen her wohl
bekannte Morphologie des Erregers ohne weiteres auf die versilberten Spiro
chaten und konnen auf diese Weise etwaige Formveranderungen, die die Ver
silberungsvorgange an den Erregern erzeugen wiirden, gut beurleilen. Dabei ergibt 
sich, daB das versilberte Abbild der Syphilisspirochaten abgesehen von der Dicke 
niemals eine andere Gestalt zeigt, als sie uns von den anderen prinzipiell ver
schiedenen farberischen und sonstigen mikroskopischen Nachweismethoden schon 
bekannt ist. Wir diirfen danach annehm:en, daB keine zu starke Verzerrung 
der wirklichen Form der Spirochaten im Versilberungsverfahren stattfindet und 
konnen somit den Einwand, daB uns durch das Versilberungsverfahten eine 
Spirochatenform der bei multipler Sklerose gefundenen Parasiten vorgetauscht 
wiirde, ablehnen. 
. Trotzdetn ist auch. dann noch in der Beurteilung der Spirochatennatur 
.weitere Vorsicht geboten. Wenn wir erfahren, daB selbst im Dunkelfeld GeiBel
faden mancher bakterielleI' Gebilde mit Spirochaten verwechselt werden konnen 
(F: NEUMANN), so werden wir an eine solche Moglichkeit auch beim Versilbe
rungsverf~hren denken miissen .. Gerade die Feinheit der von mir nachgewiesenen 
.Windungen einzelner starrer, vielleicht schon in Degeneration befindlicher 
Spirochaten gibt hier zu denken. Es ware ja vielleicht moglich, daB Elich 
11ur die GeiBel des Parasiten im Versilberungsverfahren abbildet, der Haupt
korper jedoch nicht. Immerhin scheint mir eine derartige. tJberlegung nicht 
berechtigt, denn gerade die GeiBelfaden erweisen sich nicht nur uberhaupt, 
sondern besonders gegenuber der Versilberung nach meinen Erlahrungen als 
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auBerordentlich sprOde. Bei geiBeltragenden Spirochiiten habe ich hOchstens 
einen feinsten hellbraunen oder hellgelben GeiBelfaden mit Versilberungs
methoden darstellen konnen, wahrend das eigentliche Spirochatenhauptstiick 
sich tiefschwarz abgebildet hat. In anderen Fallen von geiBeltragenden 
Bakterien kamen die GeiBelfaden wenn iiberhaupt, so nur in heller Tonung 
zum Vorschein. Daher wiirde man in unserem Fall, wenn es sich in Wirklichkeit 
urn eine geiBeltragende Erregerform handelte, eher gar keine oder doch nur 
eine mangelhafte Darstellung des GeiBelfadens mit dem Versilberungsverfahren 
erwarten, wahrend der Haliptleib des Erregers die schwarze Farbung annehmen 
miiBte. Damit diirfen wir die Annahme, daB es sich bei den extracellular 
aufgefundenen Erregerformen nur um ein Bruchstiick derselben in Gestalt 
isoliert sich abbildender GeiBelfaden handele, wohl als wenig wahrscheinlich 
ablehnen. 

Wir wissen, daB mit meinem Versilberungsverfahren, wie iiberdies auch mit 
manchen anderen im Prinzip ahnlichen Silbersalzreduktionsmethoden Bak
terien sich ebenfalls vollig schwarz argyrophil darstellen. Danach konnten 
die von mir gefundenen Parasiten keine Spirochaten, sondern eigentiimliche 
Bakterien sein. Dem widerspricht aber der Befund gleichmaBiger Windungen, 
die wir an einer groBeren Reihe von Parasiten nachweisen konnten, die 
Lange der gefundenen Gebilde und die im Gegensatz zur derben Plumpheit 
des Bakterienleibes schlanke Konfiguration; wir haben also zweifellos eine allen 
iibrigen Spirochatenarten nachstverwandte Gestalt vor UllS. Auch die Unter
gangserscheinnngen der Parasiten schlieBen sich so sehr denen anderer Spiro
{}hatenarten an, daB wir keinen Zweifel an der Spirochatennatur der nachge
wiesenen Mikroben haben. Allerdings ist der nenerdings vielfach festgestellte 
Pleom0rphis~us der Bakterien (E. KLIENEBERGER) ein Grund mehr, besonders 
vorsichtig zn sein. 

Trotzdem kann an dem Spirochatencharakter der bei multipler Sklerose 
in den Entmarkungsherden aufgefundenen Parasiten wohl kaum gezweifelt 
werden. 

d) Entspricht das klinische, und anatomische Verhalten der Krankheitsfalle 
mit positivem Erregerbefund dem echter multipler Sklerosen 1 

Man konnte der Auffassung sein, die Entdeckung extracellular liegender 
Erreger in den Entmarkungsherden von multipler Sklerose beziehe sich gar 
nicht auf echte multiple Sklerosen, sondern die bis jetzt unter dieser Diagnose 
laufenden Krankheitsfalle hatten mit dem positiven Erregernachweis keine 
Existenzberechtigung mehr als echte multiple Sklerosen. Sie gehorten aus dieser 
Krankheitsgruppe heraus nnd seien nunmehr ganz anders anzusehen. Die Kran
kengeschichten der 7 FaIle sind kurz die folgenden: 

Fall 1: Psych.ia.trisch-Neurologische Klinik, Heidelberg. Eugen Haybach, geboren 
16.7.1893, gestorben 9.2.1920. Krankheitsdauer 1917-1920. Frillier nie krank, ins
besondere nie Syphilis. Beginn mit linksseitiger FacialisIahmung. Symptome: Temporale 
Abblassung der Papille beiderseits, Nystagmus, skandierende und bulbii.re Spra.che, auf~ 
gebobene Bauchdeckenreflexe, Intentionstremor, Ataxie, Pyramidenzeichen, spastische 
'Erscheinungen an den Beinen, Blasenstorungen, Zwangslachen, Euphorie, Demenz. 

Serum immer negativ (dreima.l untersucht), 10.3.1919; 28.5.1919; 28.8,1919. 
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Liquor Nonne NiBSI Zellbefund Wa.R. 

10.3.1919 schw. Opal 9 neg. (1,0) 
7.4.1919 neg. (1,0) 

28. 5. 1919 pos. 2,5 40 neg. (1,0) 
30. 8. 1919 pos. 1,5 44 neg. (1,0) 

2. 2. 1920 pos. 2,0 7 neg. (1,0) 

Fall 2: Kreispflegeanstalt Frankenthal, Pfalz. Karoline Dreyer, geboren 24.3. 1890, 
gestorben 13.5. 1920. Krankheitsda.uer 1911-1920. Beginn mit 21 Jahren wii.hrend der 
ersten Schwange:rschaft. Linkes Bein wurde schwer. Ve~chlechterung des linken Beines 
1913. Lii.hmung des rechten Beines 1915. Symptome: Totale Abblassung beider Papillen, 
temporal starker. Nystagmus na.ch allen Blickrichtungen. Skandierende Spra.che. Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe. Spasmen an den Beinen, Pyramidenzeichen beiderseits deutlich. 
Zeitweise Harninkontinenz. 

Fall3: Stii.dtisches Krankenhaus Ludwigshafen a. Rh. Irene Zwill, geboren 10. 1. 1888, 
gestorben 25. 8. 1922. Krankheitsda.uer 1918-1922. Beginn mit 30 Jahren: BIa.sen
stOrungen und leichte Ermiidbarkeit na.ch einhalbstiindigem Marsch. 1920 Unsicherheit 
beim Gehen. Objektiv dama.ls kein Befund. 1921 Vermutungsdiagnose: multiple Sklerose. 
Seitdem Verschlimmerung. Krankenhausaufnahme: 27.2.1922. Symptome: Leichte 
Parese des linken Armes und Intentionstremor links. Starke Parese beider Beine, Spasmen, 
Pyra.midenzeichen, Babinski beiderseits, Ataxie der Beine, Verlust der Bauchdeckenreflexe, 
Sensibilitii.tsstOrungen, Ha.rninkontinenz- und -verhaltung abwechselnd. Zeitweise Er
brechen und Zuckungen in den Beinen. VOriibergehendes Doppelsehen und Ptosis r.; 
Euphorie. 

Fall 4: Marx K., 20 Jahre alt. Von G. HERRMANN, Prag, als "Fall von aufsteigender 
akuter multipler Sklerose" veroffentlichtl. 25.4. 1926 gestorben. Von einem aufsteigenden 
LANDRYSchen spinalen Typus zu sprechen, scheint mir nicht ganz berechtigt. Die Kranke 
ha.t ja schon 'OM Beginn des Aufsteigens der spinalen Symptome eine Augenhintergrunds
verii.nderung bei ihrer Aufilahme a.m 17.3. 1926 (temporale Abbla.BSung rechts), ferner 
rechtsseitige Abducenspa.reae, horizontalen und vertika.len Nystagmus, eine 1inksseitige 
Fa.cialisparese von zentralem Typus, Storungen des Schluckens und na.sa.le Sprache gehabt. 
Auch die Herdbildung im ganzen Gehirn ist derartig a.usgedehnt, daB wir schon vor 
dem a.kut aufsteigenden apinalen Sta.dium eine erhebliche Ausbreitung der Herdbildung 
im Gehirn voraussetzen diirfen. 

Fall 5: Stii.dtisches Krankenhaus Darmstadt. Margarete .Brack, geboren 30. 5. 1893, 
gestorben 13. 5. 1928. Sektion 14. 5. 1928. KIinische Diagnose: Multiple Sklerose. Seit 
etwa 3 oder 5 Jahren krank, temporale Abbla.ssung beider Papillen, skandierende Sprache, 
Intentionstremor, fehlende Bauchdeckenreflexe, Pyramidenzeichen und Spasmen an beiden 
Beinen. Ha.rninkontinenz. Mii.rz 1926 Mala.riabehandlung, daran anschlieJ3end Neosalvarsan
einspritzungen. Juli 1927 nochmalige Mala.riaimpfung; Sept. 1927 Silbersalvarsankur, 
Februar 1928 Germanin. Die Sektion ergibt auJ3er einer eitrigen Cystopyelitis, Gallen
steinen und einer geringen Kolloidstruma eine typische multiple Sklerose. 

Fall 6: Stadtisches Krankenhaus Darmsta.dt. Karoline Steinmann, 29 Jahre a.lt, ge
storben 31. 7. 1928. Klinische Diagnose: Multiple Sklerose. Dauer der multiplen Sklerose 
11 Ja.hre. Beginn im 18. Lebensjahr mit Sehnervenentziindung am linken Auge. Mit 
27 Jahren Kribbeln in der rechten Hand, konnte da.mit nichts mehr festhalten. 4 Tage spii.ter 
das gleiche Gefiihl in den FiiBen. 14 Tage vor der eraten Aufnahme im Krankenhaus, die 
am 27. 2. 1924 sta.ttfand, Gehunfii.higkeit. Erzahlt, daB sie 1 Jahr friiher eine Neosa.lvarsa.n
kur durchgemacht habe. Befund im Jahre 1924: Deutlicher Intentionstremor, Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe, apastische Erscheinungen a.n beiden Beinen, typische Pyramiden
zeichen. Spastischer Gang und Ataxie, bes(}nders -reehts sehr stark. 1926 Wiederaufnahme. 
Verschlimmerung seit September 1925. Auch das rechte Auge babe sich verschlimmert. 
Jetzt deutlicher Nystagmus, am linken Auge nur noch geringe Sebkraft. 1m ubrigen die
selben Symptome. Am 17.11.1927 3. Aufnahme. Wesentliche Verschlimmerung. Starke 

1 G. HERRMANN: Z. Neur. 114, 804f£., ferner ebenda 118, 408. 
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Kontraktur der Beine, Blasenspasmen, Einleitung einer NeosiIbersalvarsankur im Juni 1928. 
Auftreten eines Decubitus an beiden GesaBhiiliten, an den FiiBen und an den Knien. Die 
Sektion ergibt eine typische multiple Sklerose. Daneben d.ecubitare Sepsis. 

Fall 7. Stadtische Krankenanstalten Ma.nnb.eim. Erna. Trits. 21 Jahre alt; Eintritt 
ins Krankenhaus am 2. 3. 1929, gestorben 8. 4. 1929. Beginn vor 2 Jahren im September 
1927 mit Augenmuskellii.hmung, Doppelsehen und Momenten von Blindheit. September 
1928 Steifheit und Parasthesien am linken Bein, gleichzeitig mit Schwindelgefiihl und Seh
storung. Fa.charztlich festgestellt wird im September 1928 Nystagmus, Zunge weicht beim 
Vorstrecken na.ch links ab, Bauchdeckenreflexe fehlen, Ataxie in heiden Beinen, Vermehrung 
des Muskeltonus am linken Bein. Gang links etwas unsicher, schleift etwas nacho Parese 
des linken Beines. Seit Februar 1929 Verschlimmerung. 1m Krankenhaus wird dazu noch 
festgestellt: Leichte Fa.cialisparese rechts, Patellar- und FuBklonus, Babinski heiderseits 
positiv. Oculomotoriusparese, grobschlii.giger Nystagmus hei Seiten- und Hohenstellungs
anderungen. Lumbalpunktion: Wassermann negativ, wie iiherdies auch im Serum. 74:3 
Zellen, Normoma.stixreaktion: stark pathologische Kurve. Spaterhin auch eine Herab
setzung der Sensibilitat fiir a.lle Qualitaten von D 2-D 9. Schneller Verfall. Am 8.4. 
Eintritt des Todes. 9. 4. Sektion. Typische multiple Sklerose. Herde von Aspirations
pneumonie in der rechten Lunge. Pleuritis fibrinosa rechts, Bronchitis. Hamorrha.gische 
Cystitis. 1m Him und Riickenmark typische multiple Sklerose. 

Abgesehen von dem fiir eine multiple Sklerose typischen klinischen Verhalten 
entspricht in allen unseren Fallen der histologische Befund dem der multiplen 
Sklerose. lch wiiBte nicht, wie ich anatomisch die vorhandenen vielfachen Ent
markungsherde mit ihrer histopathologisch gleichfOrmigen und charakteristi
schen Signatur anders als zur multiplen Sklerose gehorig bezeichnen sollte. 
Klinisch und histologisch hat es sich bei allen Fallen urn einwandfreie multiple 
Sklerosen gehandelt und es ware auBerordentlich gewagt, in den vorliegenden 
Fallen nicht zur multiplen Sklerose zu rechnende Krankheitsprozesse zu sehen. 
Die teils groBeren, teils kleineren, aber weit verbreiteten Entmarkungsherde 
in allen Teilen des Gehirns und Riickenmarks mit Persistenz der Achsenzylinder 
in den Plaques, Gliawucherungen und lymphocytaren lnfiltrationen stellen 
in Verbindung mit dem Verhalten von Serum und Liquor, den klinischen Er
scheinungen und dem Verlauf des Leidens den sicheren Beweis des Vorliegens 
eehter multipler Sklerosen dar. 

GewiB braucht der Skeptiker mit der Beweisfiihrung, daB es sich in den hier 
einzeln geschilderten Fallen von multipler Sklerose urn reine FaIle gehandelt hat, 
noch nicht unbedingt einverstanden zu sein. Er konnte immel' noch auf eine 
Kombination echter multipler Sklerosen mit einer anderen bisher noch unbekannten 
lnfektionskrankheit" die fill das Vorhandensein der, Parasiten verantwortlich 
zu machen ware, reehnen. Kombinationen der multiplen Sklerose mit anderen 
bekannten Nervenkrankheiten kommen ja gewiB einmal vor. So sind eine ganze 
Reihe von Kombinationsfallen der multiplen Sklerose mit Syringomyelie ver
offentlicht. lch erinnere nur an den letzthin von STENGEL berichteten Fall, 
der dabei auf friihere ahnliche Beobachtungen verweist. LUTHY konnte einen 
Fall von Kombination einer alteren multiplen Sklerose mit seniler Demenz 
(Drusenbildung) bei einem 53jahrigen Mann und einen anderen Fall beobachten, 
in dem eigenturnliche, von der multiplen SkI erose unabhhangige gefaBbedingte 
Rindenherde ohne Atherosklerose nachweisbar waren. Bei allen solchen Fallen 
handelt es sich aber um die Kombination einer nachweisbaren Erkrankung des 
Zentralnervensystems mit einer anderen diagnostisch eben so sicheren Erkran
kung. Dagegen wiirde in unseren 7 Fallen das V orliegen irgendeiner anderen 
Erkrankung des Zentralnervensystems auBer der multiplen Sklerose vollig 
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in der Luft schweben. Wir mussen unbedingt die Zuruckfiihrung des Parasiten
befundes auf eine nicht mit der multiplen Sklerose in Zusammenhang stehende 
unbekannte und nirgends nachweisbare Krankheit des Zentralnervensystems 
ablehnen. 

Damit sind aber die klinischen Einwande noch nicht erschopft. Konnte 
vielleicht das, was wir bisher kurzweg als multiple Sklerose bezeichnet haben, 
gar kein einheitliches, von ei:p.er bestimmten und spezifischen, jedesmal gleichen 
Noxe verursachtes Leiden sein? Zerfallt vielleicht diese uns klinisch und anato
misch einheitlich anmutende Erkrankung in mehrere, moglicherweise sogar 
viele Gruppen, deren jede fur sich eine einheitliche und von jeder anderen Gruppe 
verschiedene Ursache hat? Damit ware zwar anerkannt, daB es eine Gruppe von 
bisher als multiple Sklerose bezeichneten Krankheitsfallen gibt, die durch eine 
besondere Art von Spirochaten verursacht wird, gleichzeitig aber waren noch 
andere ursachliche Bedingungen fUr die Entstehung anderer Gruppen dieses 
bisher als einheitlich aufgefaBten Leidens verantwortlich zu machen. Eine 
801che Annahme kame einem Ruckfall in friihere als widerlegt auzusehende 
Auffassungen gleich. Wir mussen uns ja davor huten, eine Einteilung in echte 
und unechte multiple Sklerosen vorzunehmen und wir sollten von den neuen 
Erkenntnissen ausgehend versuchen, fiir die klinisch und anatomisch typischen 
FaIle von multipler Sklerose eine einheitliche Atiologie vorauszusetzen und nach 
den Krankheitserregern zu forschen. DaB es mIT bei der Untersuchung meiner 
28 FaIle nur in einem geringen Prozentsatz (25%) gelungen ist, den Erreger, 
und zwar in manchen Fallen sogar nur ganz vereiuzelt, nachzuweisen, dafiir 
glaube ich erne genugende Erklarung zu haben. Altere FaIle sind ja der Auffindung 
des Erregers uberhaupt nicht gunstig. Dann habe ich zunachst bei denjenigen 
Fallen, die durch das V orhandensein des frischen Typus der Silberzellen sich 
auszeichneten und deshalb mehr Aussichten auf den Nachweis des extracellular 
liegenden Erregers boten, viel mehr Teile des Zentralnervensystems bearbeitet 
und langer gesucht. Vielleicht ware auch in dem einen und anderen der 
alteren und der nur mit Silberzellen von spatem Typus versehenen FaIle bei 
intensivstem Forschen der Nachweis des Erregers zu fiihren gewesen. Jeden
falls fand sich auch in alteren Fallen in uberwiegender Haufigkeit eine in einigen 
Herden oft recht stark ausgesprochene Entwicklung von Silberzellen, wenn auch 
vorwiegend des spaten Typus. Auch hieraus darf aber die Zugehorigkeit der
artiger FaIle zu einer einheitlichen Gruppe und zur echten multiplen Sklerose 
erschlossen werden. 

Um MiBverstandnissen aus dem Wege zu gehen betone ich ausdrucklich, 
daB ich selbstverstandlich nicht annehme, jeder klinisch als multiple Sklerose 
diagnostizierte Fall gehore zu dieser einheitlichen Erkrankung. Irrtumer werden 
hier gewiB vorkommen, sie werden auch solange unvermeidbar sein, bis unsere 
Diagnostik so verfeinert ist, wie etwa bei den spatsyphilitischen Erkran
kungen des Nervensystems. Besonders bei den anfanglichen klinischen Er
scheinungen des Leidens, bei den Sehnerven- und Augenmuskelstorungen, 
bei den als Querschnittsmyelitis imponierenden Fruhstadien der Erkrankung 
usw. wird die Diagnose haufig groBe Schwierigkeiten bereiten. Wir werden es 
nns deshalb zum Grundsatz machen mussen, unklare FaIle fiir die Erforschung 
.der Entstehungsbedingungen des typischen Leidens nicht zu verwenden. Auch 
die zweifellos noch groBe Gruppe von Krankheitendes Zentralnervensystems, 
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die in ihrer ZugehOrigkeit zur multiplen Sklerose strittig sind, die sog. akute 
multiple Sklerose, die Encephalomyelitis desseminata und ein bestimmter 
Typus der diffusen Sklerose im Sinne der sklerosierenden Hemispharenmark
entziindung mussen zunachst jedenfalls bei der Prufung des iitiologischen 
Sachverhalts ausscheiden. Hier wird erst spatere Forschung uber die atiologi
sche Zugehorigkeit zur multiplen Sklerose in bejahendem oder verneinendem 
Sinne zu entscheiden haben. 

Sicher verfehlt ware es aber zu behaupten, es gebe neben der klinisch und 
anatomisch einheitlich anmutenden multiplen Sklerose noch eine zweite oder 
mehrere Gruppen, die klinisch und anatomisch zwar mit der ersten gleichartig, 
atiologisch aber verschieden sind; wenigstens haben wir nicht den geringsten 
Anhaltspunkt fiir eine derartige Annahme. 

e) Erfordert die atiologische Beweisfiihrung einen hundertprozentigen 
Parasitennachweis 1 

Wenn der nachgewiesene Parasit der Krankheitserreger der multiplen 
Sklerose ist, so muB er in jedem sicheren FaIle dieses Leidens wirksam gewesen 
sein. Man konnte deshalb meinen, auch der Erregernachweis muBte in jedem 
klinisch und autoptisch sichergestellten Fall gelingen. Eine solche V oraussetzung 
ware falsch. Konnen wir denn bei der progressiven Paralyse oder gar bei der 
Tabes dorsalis mit einem 100%igen Erregernachweis rechnen ~ Freilich, so konnte 
man sagen, bei der progressiven Paralyse sei es etwas ganz anderes, insofern 
die modernen Heilverfahren mit Malaria- und Recurrensbehandlung die Krank
heit zum Stillstand und sogar zur Ausheilung bringen. Ich gebe dies ohne weiteres 
zu, aber in den 5 Jahren von 1913-1918, in denen UllS eine Heilung der pro
gressiven Paralyse noch nicht moglich war, ist der Erregernachweis ja auch 
lange nicht in allen Fallen zu fiihren gewesen. Die ersten Zahlen von NOGucm 
und MOORE betrugen_12 positive von 70, spater 48 von 200 Fallen, also 17 bzw. 
25%. Die allerhochste positive Ausbeute betrug bei unbehandelten Fallen 
mit EinschluB des Dunkelfeldverfahrens 50% (JAHNEL) und bei der Tabes dor
salis ist auch heute noch der Prozentsatz viel niedriger. Schon bevor wir durch 
die Infektionstherapie die Syphilisspirochaten im Hirn des Paralytikers ver
nichten konnten, waren die eigentumlichen Schube und Nachlasse des para
lytischen Prozesses auffallig gewesen. Auch die einfach demente Form mit 
ihrer sehr langsamen gleichmaBigen Progredienz war bekannt, ferner die statio
naren Falle und wir diirfen heute wohl auf Grund unserer ausgedehnten para
sitologischen Kenntnisse von der Syphilisspirochate in den Geweben bei der Spat
syphilis des Nervensystems annehmen, daB erhebliche Schwankungen der Spiro
chatenzahl zu dem klinischen Verhalten in Beziehung stehen. Schwere Schube 
bedeuten eine starke Vermehrung der Spirochaten und wahrscheinlich auch 
erheblichen Zerfall der stark vermehrten Parasitenmenge, wahrend zu Zeiten 
der Nachlasse, bei den blanddementen, langsam oder gar nicht progredienten 
und bei den stationaren Fallen die Spirochatenzahl in den Geweben des Zentral
nervensystems auBerst niedrig sein kann, so daB der Erreger sich vollig 
dem Nachweis entzieht. Bei dem Krankheitskeim der multiplen Sklerose 
wird es nicht viel anders sein. Akute Schube, plotzliche Verschlimmerungen 
und eine starke Progredienz mag mit einer starken Vermehrung der Parasiten 
in Zusammenhang stehen. In Fallen mit benignem Verlauf und stationarem 
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Verhalten des Leidens werden wir kaum mit einer unserem Nachweis zugang
lichen Anzahl der Erreger rechnen diirfen. Zudem miissen wir aus den von uns 
erhobenen Befunden der Silberzellen in den adventitiellen Lymphraumen und 
der Silberzellenherdchen im Parenchym, die wir bei der iiberwiegenden Mehr
zahl alIer von uns untersuchten multiplen Sklerosen, auch derjenigen ohne 
extracellulare Parasiten gefunden haben, schlieBen, daB auch hier die Erreger 
wirksam waren und nur. sehr rasch zerfallen sind. Uberhaupt diirfte es sich 
um ein gegeniiber den Gegeneinfliissen des Gewebes und der K6rpersafte auBer
ordentlich wenig widerstandsfahiges Lebewesen handeln. Darauf weist erstens 
einmal die Haufung der Zerfallsstoffe in den Silberzellen hin, die im Vergleich 
zur Anzahl extracellular liegender gut erhaltener Parasiten viel haufiger sind 
und ferner die Tatsache, daB auch die extracellular liegenden Parasiten oft 
schon Verzerrungen und Deformierungen ihrer Gestalt aufweisen, die den Unter
gang des einzelnen Exemplars ankiindigen. So hangt es von auBerordentlich 
viel Zufalligkeiten ab, ob wir in der Lage sind, im einzelnen Krankheitsfall 
durch die Untersuchung des nerv6sen Gewebes nach unserem Verfahren den 
Nachweis des Erregers zu fUhren. Jeder Sachkenner wird infolgedessen auch 
ohne weiteres zugeben, daB die Fiihrung eines lOOOfoigen Nachweises der Erreger 
mit parasitologisch-morphologischen Methoden nach dem Tode des Krankheits
tragers weder erwartet noch verlangt werden kann. 

Damit wird man auch die Beweiskraft der negativen Ergebnisse bei multipler 
Sklerose als auBerst gering ansehen, Wer in den aus Siechenanstalten stammenden 
aIten Fallen von multipler Sklerose nachsucht, wird viele Hunderte von nega
tiven Fallen herausfinden k6nnen, ohne daB er damit in der Lage ware, die 
Schliissigkeit meines Erregernachweises anzuzwefeln. Nur positive Befunde 
sind beweiskraftig, die negativen besagen gar nichts. 

Der spezifische Oharakter des Erregernachweises muB selbstverstandlich 
gewahrt sein. In keinem anderen Fall einer Erkrankung des Zentralnerven
systems auBer der multiplen Sklerose diirfen die Erreger sich finden. Dies ist 
auch tatsachlich der Fall, wie ich an vielen Hunderten von Kontrollunter
suchungen festgestellt habe. 

f) Sind fremde und eigene friihere tierexperimentelle, parasitoIogische und 
histopathologische Ergebnisse mit den neuen Befunden vereinbar 1 

Nachdem im Jahre 1917 mit Hilfe des Tierexperiments von KUHN und mir 
der Verdacht auf Spirochaten als Krankheitserreger gelenkt war, sind von allen 
Seiten Versuche unternommen worden. Nur wenige konnten ebenfalls den 
Spirochatennachweis im Tierexperiment erbringen. lch nenne hier vor aHem 
KALBERLAH. Die meisten Experimente verliefen v6llig negativ. Nun gilt in 
ahnlicher Weise wie fiiI" den parasitologischen Dauernachweis in den Geweben 
des Menschen der Satz, daB negativen Ergebnissen jegliche Beweiskraft fehIt. 
Selbst dem positiven Befund des Tierversuchs kommt nur ein sehr beschrankter 
Wert zu. BedeutungsvoH ware ein Ergebnis der Tierversuche erst dann, wenn 
es gelungen ware, in Tierpassagen die Erreger fortzufiihren und dabei auch 
anatomische Befunde, die mit denen der mensch lichen multiplen Sklerose 
identisch waren, im Gehirn und Riickenmark der geimpften Tiere immer wieder 
zu erzielen. Dies ist bis jetzt niemand gelungen. Andererseits aber kann aus 
diesem negativen Ergebnis kein Gegenargument gegen die Erregerfunde beim 
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Menschen abgeleitet werden. Nur in einem Fall hatte ein von mir in Gemein
schaft mit KUHN geimpfter Affe einen Befund, der auch nach der Ansicht sach
verstandiger Histopathologen mit dem der multiplen Sklerose des Menschen 
identisch wal'. Dieser Mfe zeigte auch klinische Erscheinungen, allerdings erst 
langere Zeit nach der Impfung und wurde dann getOtet, Der von SCHOB an 
2 Mfen erhobene Befund scheint mir doch etwas anders zu sein, insofern bei ihm 
multiple kleinste Herde vorliegen. Auch unser einmaliges Mfenexperiment ist 
kein Beweis, ich habe dies ja auch schon gleich bei dem Bericht tiber diesen 
Befund betont. 

Gegen die Spirochatennatur der von mir gefundenen Erreger sprache es, 
wenn in Tierexperimenten mit Liquorfiltrat durch bakteriendichte Filter positive 
Augange erzielt werden konnten. Tatsachlich hat BULLOCK (1913) tiber ent
sprechende Ergebnisse berichtet. Nun wissen wir freilich, daB nach den Unter
suchungen von NOGUCHI Spirochaten bakteriendichte Filter durchwachsen 
konnen, so daB also prinzipiell wenigstens eine Durchlassigkeit bakteriendichter 
Filter fUr Spirochaten moglich ist und die Undurchlassigkeit noch nicht einwand
frei bewiesen erscheint. So vermochten auch Spirochaten ein filtrierbares Virus 
vorzutauschen. AuBerdem ist die Technik einwandfreier Filtrationsversuche 
auBerst schwierig und ferner besteht immer noch die Moglichkeit, daB neben 
einer durch bakteriendichte Filter nicht filtrierbaren Spirochatengestalt andere 
filtrier- und fortpflanzungsfahige Formen zum Lebenszyklus des Erregers 
gehoren, so daB also auch eine Filtrierbarkeit gegen die Spirochatennatur der 
sichtbaren Erregerformen nichts beweisen wiirde. 

Wir wissen, daB unter der Einwirkung von Salzen des Lithiums, aber auch 
anderer Alkalien und Erdalkalien starke Formveranderungen der Bakterien 
vor sich gehen konnen, wir sehen dann dtinne Faden, Kugeln, Spindeln, Keulen, 
starke Auftreibungen, Riesenformen und VOl' allem auch Spirillenformen auftreten. 
Diese Formveranderungen gaben den AniaB zur Annahme von Fortpflanzungs
weisen geschlechtlicher und ungeschlechtlicher Art, die gesetzmaBig erscheinende 
Phasen im Lebenszyklus einer Bakterienart darstellen sollten (ALMQUIST, ENDER
LEIN, LOHNIS u. a.). Dabei sollen neben mikroskopisch sichtbaren auch invisible 
Lebensstufen im Formenkreislauf vorkommen. So begreift nach E. C. HORT 
der Lebenszyklus der Bakterien in manchen Fallen eine unsichtbare oder fast 
unsichtbare Phase in sich. Wir werden aHe derartigen Aufstellungen, abgesehen 
vom tatsachlich vorkommenden Pleomorphismus der Bakterien, der aber als 
Degenerationserscheinung derselben aufzufassen ist, bis jetzt wenigstens nur 
als Hypothesen ansehen konnen. 

Nach den Spirochatenfunden im Tierexperiment haben Dunkelfeldunter
suchungen von menschlichem Gehirnbrei, der von Polysklerotikern kurz nach 
wem Tode gewonnen war, positive Ergebnisse im Sinne des Nachweises von 
Spirochaten gebracht. lch nenne hier die Untersuchungen von SIEMERLING, 
BUSCHER und SPEER. Eine Dauerpraparation der im Dunkelfeld gefundenen 
Spirochaten war jedoch nicht gelungen und auch die spatere histologisch-parasito
logische Durchforschung derartiger Gehirne verlief negativ. 

Mit dem Ergebnis del' Dunkelfelduntersuchung allein laBt sich nichts an
fangen, der Hirnbrei enthalt haufig fadige Bestandteile und es ist auBerordent
lich schwierig, in dem fltissigen Medium Eigenbewegungen solcher Faden, die 
hierdurch sich als lebendeMikroben charakterisieren wiirden, von der nur durch 
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den Fliissigkeitsstrom mitgeteilten passiven Bewegung der Faden zu unter
scheiden. Deshalb m5chte ich den bisherigen DunkelfeldbeobachtUDgen keinerlei 
Beweiskraft fiir die Spirochatennatur der Erreger beimessen. 

DaB Dunkelfeldbeobachtungen haufig Veranlassung zu Irrtiimern geben, 
wissen wir auch aus zahIreichen Nachforschungen nach Krankheitserregern 
im Blut des Menschen oder der Tiere bei anderen Infektionskrankheiten. Hier 
sind es die normalerweise vorhandenen sogenannten Fibrinfaden oder Pseudo
spirochaten, die durch ihre eigentiimliche Bewegung das Vorhandensein wirk
licher Spirochaten vortauschen konnen. Wenn man aber erst einmal etwas 
Erfahrung gesammelt und geniigend Kontrolluntersuchungen gemacht hat, 
so wird man in diesen Fehler nicht mehr verfallen. Man gebe sich trotzdem 
nicht der Tauschung hin, daB nun die Dauerpriiparation des Blutes mit 
Hille des GIEMsAschen Farbeverfahrens oder anderer Farbungen (LOFFLERsche 
GeiBelfarbung usw.) diese Irrtumsmoglichkeit ausschalten konnte. Die soge
nannten Fibrinfaden oder Pseudospirochaten finden sich namlich auch in der
artigen Dauerpraparaten haufig und damit wird der Nachweis der Anwesenheit 
von Spirochaten, vor aHem solcher, deren Form bisher unbekannt ist, im Blute 
auBerst erschwert. Ich selbst habe auch nie behauptet, in Ausstrichpraparaten 
des Blutes vom lebenden mit multipler Sklerose behafteten Menschen Spiro
chaten nachgewiesen zu haben. Ich bin im Gegenteil der Ansicht, daB, wenn wir 
iiberhaupt mit einer Erregeranwesenheit im Blute des Polysklerotikers rechnen 
diirfen, diese Anwesenheit nur kurz ist und zu den Zeiten, wo wir den Kranken 
zur Untersuchung bekommen, nicht mehr besteht. 

Wenn aber behauptet wird, die im Kaninchen- und Meerschweinchen
versuch von KUHN und mir nachgewiesenen Spirochaten seien Pseudospirochaten 
und sog. Fibrinfaden, so ist dies sicher unrichtig. Nachdem COLLINS und 
NOGUCHI 1923 nach Verimpfung von Blut und Liquor cerebrospinalis mensch
licher FaIle von muItipler Sklerose aufs Tier nur negative Ergebnisse erzielt 
hatten, vermutete NOGUCHI, daB KUHN und ich vielleicht die genannten Faden 
(Fibrinfiiden, Hamokonien, Pseudospirochaten) falschlicherweise fiir Spiro
chaten gehalten haben. Nachdem ich zur Kenntnis dieser NOGUCHISchen Ansicht 
gekommen war, habe ich diesem ausgezeichneten Spirochatenforscher zwei 
Levaditipraparate aus den BlutgefaBen der Leber geimpfter Kaninchen geschickt. 
Er schrieb mir daraufhin in einem Brief vom 6. Juni 1925 folgendes: "The 
descriptions which I had been able to obtain were very confusing and did not 
sound like descriptions of spirochetes which I had seen. The organisms of your 
preparations are unmistakably either spirochetes or spirilla, though in silver 
preparations the identifications of spiral organisms is not easy". 

1m iibrigen kann ich mich auch auf das Urteil einer weiteren vorziiglichen 
Spirochatenkennerin, M. ZULZER, beziehen, die gelegentlich einer Demonstration 
von KUHN in der Berliner Mikrobiologischen Gesellschaft 1922 Levaditileber
prap.arate von denselben Tieren gesehen hat und in ihnen "reichlich deutlich 
gewundene typische Spirochaten" erkennen konnte. DaB aber auch im Blut 
geimpfter Kaninchen sowohl bei Dunkelfelduntersuchung Gebilde mit durchaus 
spirochatenartigen Eigenbewegungen von mir gesehen worden waren, als auch 
in einzelnen Blutausstrichen mit LOFFLERscher GeiBelfarbung von Fibrinfaden 
vollstandig unterscheidbare typische Spirochaten sich nachweisen lieBen und 
zwar bei dem gleichen Tier, bei dem auch nach Abtotung desselben allseitig als 
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Spirochaten anerkannte Gebilde in der Leber gefunden worden waren, des bin 
ich gewiB. Damit ist aber freilich noch keineswegs irgendein Beweis fUr die 
Spirochatennatur der von mir nunmehr im Gehirn und Riickenmark bei mul, 
tipler Sklerose nachgewiesenen Erreger erbracht. Gerade bei unseren Labora
toriumstieren kommen ja ganz gewiB viele zufallige Erkrankungen durch aIle 
moglichen Krankheitskeime vor. Es beweist aber wenig Sachkenntnis, wenn 
PETTE die von KUHN und mir erhobenen Spirochatenbefunde beim Kaninchen 
und Meerschweinchen damit abtut, daB er sagt, es handle sich teils um sog. 
Pseudospirochaten (in del' Blutbahn), teils um Spirochaten, wie man sie nicht 
selten parasitar bei Kaninchen fande (Spirochaeta cuniculi). Wer einmal die 
Spirochaeta cuniculi im Dunkelfeld und im Levaditipraparat gesehen hat, del' 
wird sie mit den von KUHN und mir in den LeberblutgefaBen geimpfter 
Kaninchen nachgewiesenen Spirochaten, deren Mikrobennatur selbst NOGucm 
unter Vorbehalt der Entscheidung zwischen Spirochiiten oder Spirillen an
erkennt, nie mehr verwechseln konnen. Auch ist es ja unmoglich, daB in solchen 
Massen wie bei unseren Tieren die Spirochaeta cuniculi in den BlutgefaBen der 
Leber sich findet. Eine derartige Lagerung ist jedenfalls bei dieser Spirochiite, 
die VOl' aHem lokal in den dem Genitale benachbarten Gewebe sich ansiedelt, 
noch nie bekannt geworden. lch lasse aber trotzdem vollig dahingestellt, was 
fUr eine Bewandtnis es mit den im Tierversuch nachgewiesenen Spirochaten 
hat und beschranke mich lediglich auf die Abwehr der Annahme einer Un
vereinbarkeit bisheriger Untersuchungsergebnisse irgendwelcher Art mit den von 
mir neuerhobenen Parasitenbefunden in den erkrankten Geweben des mensch
lichen Gehirns und Riickenmarks bei multipler Sklerose. 

Man konnte schlieBlich noch die neuen englischen Ergebnisse aufuhren, 
mit denen die von mir erhobenen Spirochatenbefunde unvereinbar seien. Die 
Forschungen von KATHLEEN CHEVASSUT und PURVES-STEWART haben in der 
ganzen neurologischen Welt groBes Aufsehen erregt. 

Bisher sind aber Bestii.tigungen noch nicht bekannt geworden 1, allerdings ist auch seit 
Veroffentlichung der Versuche erst annahernd ein Jahr verstrichen. Zu beriicksichtigen 
ist dabei, daB die von KATHLEEN CHEVASSUT ausgearbeitete Nachweismethode technisch 
besonders schwierig ist. Aber: Wenn man den Bericht iiber die Versuchsergebnisse genau 

1 Annwrkung bei der Korrektur: Statt von Bestatigungen kann neuerdings durchgangig 
nur von Ablehnung gesprochen werden. So haben GEORGI und FISOHER (Klin. Wschr. 
1931, Nr 22, 1030/31) die Angaben von Mill CHEVASSUT nicht bestatigen konnen, weder das 
Absinken des PH-Wertes noch die Beschrankung des Spharulanachweises auf multiple 
Sklerosefalle sei zutreffend. In der Revue neur. (Aprillieft 1931, S. 476) haben PIERRE 
MOLLARET und PIERRE LEPINE dargetan, daB nach ihren Untersuchungen im Liquor der 
Polysklerotiker weder etwas Lebendes noch etwas Spezifisches sich zeige. Durch eine 
groBe Reihe von Kontrolluntersuchungen wurde von diesen Autoren nachgewiesen, daB 
die Erscheinung der Sphaerula insularis der Anwesenheit menschlichen Serums in den 
Kulturen zuzuschreiben ist. In England hat Aufang 1931 in der kiiniglichen medizinischen 
Gesellschaft in London eine Diskussion iiber denselben Gegenstand stattgefunden zwischen 
Sir PuRVES· STEWART, Mill KATHLEEN CHEVASSUT und Dr. CARMICHAEL (Lancet 1931, 134). 
Dr. CARMIOHAEL hat die Ergebnisse von MiB CHEVASSUT in keiner Hinsicht bestatigen 
konnen. Auf den Gegeneinwand, daB die Differenz der Ergebnisse auf Unterschieden der 
angewandten Methoden beruhe, berichtet CARMIOHAEL, daB 32 Liquorproben an MiB 
CHEVASSUT ohne Kf;lnntnis der Herkunft gegeben wurden, 14 derselben stammten von 
multiplen Sklerosefallen. Die Anwesenheit der Sphaerula insularis konnte von ~liB CHE
VASSUT in keinem dieser Liquoren nachgewiesen werden. 1m Gegensatz dazu fand sie die 
Gebilde in einem Kontrolliquor, der von einer Chorea herriihrte. 
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priift, miissen erhebliche Zweifel auftauchen. Zwa.r scheint die Zahl der untersuchten FiiJIe 
von multipler Sklerose auBerordentlich groB. Von 188 in besonderer Weise kultivierten 
Gehirn- und Riickenma.rksfliissigkeiten von Polysklerotikern kounten in 176 na.ch 24-36-
stiindiger Beb1:iitung bei 37° kleine Gruppen oder Kolonien von rundlichen, nur bei be
sonderer Dunkelfeldapparatur sichtba.r zu ma.chenden Korperchen geziichtet werden, denen 
einige kleine Kornchen ("refra.ktiIe granules") angeheftet waren. Die kleinen Kornchen 
schienen sich von den sphii.rischen Gebilden hin und wieder zu entfernen. Gelegentlich lieB sich 
ein dUnner Faden zwischen einem Kornchen und einem kugeligen Gebilde beobachten. 
Die fort1a.ufende Untersuchung der Kulturen ergab, daB sich die sphii.rischen Gebilde ver
mehrten und nach 7-10 Tagen zu groBen degenerierenden Kolonien wurden. Mit zunehmen
dem Wachstum der Kultur verminderte sich die Sichtbarkeit der KugeIn. Die Kulturen 
kounten auch in Passagen weiter geziichtet werden. Bemerkenswert ist, daB irgendein mit 
unbewa.ffnetem Auge sichtba.res Wachstum weder in starren noch in fliissigen Kulturen 
beobachtet werden kounte. Irgendwelche Dauerprapa.rationen des angeblich geziichteten 
Virus wurden bewuBt unter1a.ssen wegen der Gefahr der Kunstprodukte durch farberische 
M.a.Bna.hmen und, weil von vornherein a.ngenommen wurde, daB der Eigena.rt des Virus 
entspreche~d dera.rtig kleine Dimensionen vorIagen, daB Farbemethoden keinen Wert 
haben wiirden. Das gefundene Virus solI mit dem Erreger der Pleuropneumonie der Rinder 
morphologische .Ahnlichkeit haben, aber na.ch sorgfii.ltiger und ausgedehnter Beoba.chtung 
seien unterscheidende Einzelheiten festzustellen. Zugegeben wird, daB gelegentlich auch 
in nicht mit Liquor versehenen Kulturrohrchen ("uninoau1a.ted tubes") Korperchen auf
treten, die Gemeinsamkeiten ("some points in common") mit dem Virus der Pleuro
pneumonie und den in Kulturen des Liquors der Polysklerotiker gewachsenen Mikroorga
nismen haben. Diesa in nicht beschickten ROhrchen gewa.chsenen 8.hnlichen Gebilde werden 
als Verunreinigungen mit einem filtrierbaren Keim ("filtrable contaminants") a.ngesehen. 
Sie. konnen aber mikroskopisch von den Erregern unterschieden werden und sie entwickeIn 
sich am besten zu anderen Zeiten und anderen Temperaturen. Immerhin ist dies ein recht 
bedenklich stimmender Befund. lch ka.nn nicht recht verstehen, daB, weun in ungeimpften 
Kulturrohrchen a.nn8.hernd identische Gebilde wachsen, man eine Spezifitli.t des Virus auf
recht erha.1ten bun. PuRVES-STEWART berichtet noah, daB Kontrolluntersuchungen in 
269 FiiJIen ein vollig negatives Ergebnis gezeigt hatten und er gibt dem Virus den Namen 
"Spheru1a. insuIa.ris". Bei Betra.chtung der von der Entdeckerin ihrer Arbeit beigegebenen 
Abbildungen des Virus hun ich keinerlei Spezifitat gegeniiber dem auch sonst im Dunkel
bild vorhandenen Zelldetritus herausfinden. Die Kulturen werden ja mit einer besonderen 
Bouillon unter Zngabe von menschlichem Norma,1serum und Liquor angesetzt (8 ccm 
Bouillon, 8-10 ccm Liquor und 3 ccm Menschenserum). K. ClmvASSUT sagt selbst, daB 
ausgedehnteB Studium an unverimpften NahrbOden notig sei und sie gibt zu, daB Kunst
produkte und Verunreinigungen hii.ufig bei Dunkelfelduntersuchung beobachtet werden 
kOunen. Die Quelle zu Irrtiimern wegen der Verunreinigungen mit filtrierba.ren Virusarten 
sei auch noch dadurch auf ein Minimum beschrankt worden, daB die Kulturen in einer 
besonders konstruierten, mit ultraviolettem Licht von einer Quecksilberquarzla.mpe be
strahIten sterilen Kammer angesatzt wurden. Ma.n wird da.na.ch den englischen Kultur
versuchen aus Liquor von multipler Sklerose mit groBer Reserve gegeniiberstehen miissen 
und man wird vor allem der Erregerna.tur der in den Kulturen sich findenden rundlichen 
Korperchen und kleinsten Kiigelchen, die nur im Dunkelfeld und auch do. nur bei besonderer 
Vbung und besonderer Apparatur sichtbar werden, sehr skeptisch gegeniiberstehen. 

Wie dem aber auch sein mag, ein Gegenbeweis gegen die von mir gefundenen 
ElTeger sind die englischen Ergebnisse nicht. Sie sind nicht einmal unvereinbar 
mit meinen Befunden, weil von mir ja in den erkranlcten Gewebsteilen 8elb8t die 
parasitaren Gebilde gefunden wurden, wahrend die englischen Autoren davon 
nichts berichten und bei Vberimpfungen ihrer Kulturen auf Tiere, namllch 
auf Affen, keinerlei anatomische Befunde erhoben werden kon'nten, die der 
Erzeugung einer multiplen SkIerose beim Tier entsprechen wiirden, 

Zum SchluB miissen wir noch auf die wenigen ·bisher vorgenommenen Nach
priifungen meiner Befunde eingehen. Allerdings muB ich dabei betoneIl, daB. 
das von mir ausgearbeitete Verfah~n nl¥Jh seiner letzten Vorschrift bisher 
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keiner der Nachuntersucher beniitzen konnte, weil die hier verofientlichte 
Methode der Verwendung groBer Gefrierschnitte noch nicht bis ins kleinste 
durchgeprUft war. 

An der Suche nach P80rasiten in den erkra.nkten Geweben des Menschen haben sich 
PETTE, NISHII, MULLER 80uf Veranlassung von REDLICH und LuTHY beteiligt. Keiner von 
ihnen, mit Ausnahme von REDLICH, hat eine dem jetzigen Verfahren ahnliche Methode zur 
Verffigung gehabt. Woher NISHII die Fii.rbevorschriften hatte, ist mir nicht bekannt ge
worden. Dagegen weill ich, daB von NISHII keinerlei Kontrolluntersuchungen mit spiro
chatenhaltigem Materi80l von progressiver Paralyse in der Richtung gem80cht worden sind, 
ob die Methode einwandfrei beherrscht wurde. Die technische Assistentin der NONNESchen 
Klinik war vom 27. Juli 1928 a.b einige Ta.ge in meinem La.bomtoriurn. Ich habe bei Ge
legenheit meiner eigenen Demonstmtion a.uf der T80gung der Gesellscha.ft deutBcher Nerven
iLrzte im September 1928 a.n selbst durchgesehenen Prapa.r8oten des Hamburger Labora.
toriurns feststellen konnen, daB die Methode in &mburg nicht einwa.ndfrei a.rbeitet, oder 
wenigstens dama.Is nieht einwa.ndfrei gea.rbeitet hat. Seitdemhabe ich nichts mehr erfahren, 
dagegen entnahm ich aus dem :B6richt PETTEs fiber Infektion und Nervensystem im Ja.hre 
1929, daJl im La.bomtorium dar NONNESChen Klinik insgesa.mt 11 Fa.iIe mit der von mir 
angegebenen und, was FETTE wichtig erschien, in meinem Labora.toriurn erlemten Methodik 
untersucht worden sind. Zwar wurden gelegentlich argyrophile Triimmer gesehen, niema.Is 
aber eindeutige SpirochiLten. 

NISHII berichtet aus dem MARB~hen Institut fiber Ga.nglienzelleinschliisse und 
Kemdegenerationen bei mnltipler Sklerose, die ein a.naloges .. ¥erhalten zeigen wie.bei der 
Encephalitis lethargica. Er gibt auch an, mit meiner Methode wie mit der von JAHNELversucht 
~u haben, SpirochiLten bei der multiplen Sklerose nachzuweisen. In seinen Prapa.raten 
habe er trotz aller Bemiihungen nicht ein einziges Mal einwa.ndfrei eine SpirochiLte nach
weisen kOnnen. An einzelnen Schnitten hiLtten sich Gebilde gezeigt, die ma.n bei ober
flii.chlicher Betra.chtling wohl aIs SpirochiLten Mtte bezeichnen kl:lnnen, bei genauer Durch
sicht mit der Immersion seien diese Gebilde aber durchgiingig a.Is Achsenzylinderfragmente 
aufzukl8.ren gewesen. Stellenweise seien wohl spirochiLtenartige Formen zu sehen gewesen, 
die sich bei sta.rker VergroJlerung aber als a.us kleinsten Granulis zusa.mmengesetzt erwiesen 
hiLtten. Bei den Miiongeln, die der Technik der SpirochiLtenfii.rbung nooh immer anhafte, 
erscheine es begreiflich, daJl an dem kleinen Material von 4 Fallen die Ungunst der Ver
hiLltnisse eine Fii.rbung der SpirochiLten nicht moglich gema.cht habe. Unzweifelhaft sei 
das, wa.s ich gezeigt habe, SpiroohiLten, aber wie schon MARBUBG bemerkt habe, sei es nicht 
unmoglich, daB es sich bei meinen spirochiiotenpositiven Fallen urn eine Komplika.tion mit 
Syphilis ha.ndle, was erwiesenerma.Jlen bei der multiplen Sklerose vorkomme. Die von mir 
beschriebenen Silbemiederschlii.ge habe er gefunden, jedooh sei er nicht geneigt, diese in 
irgend einer Weise auf zerfa.llene Spirochiioten zu beziehen. Man wird aus diesen Anga.ben 
NISHIIS entnehmen konnen, daJl es-ihm zunii.chst im wesentlichen urn die Darstellung argyro
philer Gmnula. und oxychroma.tischer Kemdegenemtion in den Nervenzellen bei multipler 
Sklerose geha.ndelt hat und daB er mit meiner friiheren Versilberungstechnik na.ch Spiro
chiioten, allerdings ohne Erfolg, suchte. 

Von REDLICH vera.nla.Bt hat MULLER Untersuchungen angestellt und in einer Sitzung 
des Vereinsfiir Psychiatrie und Neurologie in Wien a.m 12.2.1929 kurz darUber berichtet. 
In einem mir a.llein zuga.nglichen Referat der Klinischen Wochenschrift heiBt es: "MULLER 
zeigt Praparate von SpirochiLten bei Paralyse, farner Praparate von multipler Sklerose mit 
spirochiLtenii.hnlichen Befunden". Spaterhin haben dann SCHEINKER und STENGEL in Wien 
;,an za.hlreichen Stiicken" meine Spirochiiotenfii.rbung angewendet. STENGEL konnte keine 
positiven Befunde erheben. Hingegen fa.nd sich in einem der Praparate von SCHEINKER 
ein elektiv impriigniertes spiroohiiotenii.hnliches Gebildel, andere Elemente seien in den Prapa.
mten nicht impragniert. Der Schnitt stammte aus einem Rficke~rksherd, Gegend des 
Vorderhorns. Der Befund wird an diaser Stelle nur erwiiohnt, a.uf die Argumente, die ffir 
oder gegen die Spirochiiotenna.tur des impriiognierten Gebildes sprechen, nicht eingega.ngen. 
Die Untersuchungen an diesem Fall sollen von SCHETNKER im Ra.hmen seiner SpirochiLten
studien fortgesetzt werden. Der Fall betra.f ein 20jahriges Madchen, dessen multiple Sklerose 
mit Syringomyelie kompliziert war. 

1 Abb. 4 der STENGELSChen Arbeit, Z. Neur. 122, 804. 
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REDLICH selbst hat noch im gleichen Ja.hre sioh zu der Spirochatenna.tur der Erreger 
der multiplen Sklerose (auf der Ta.gung der Gesellsohaft deutsoher Nervenli.rzte 1929) ge
auBert. Wenn ma.n die infektiiise Genese der multiplen Sklerose annehme, so ersoheine die 
Spirochatenna.tur der Erreger wenigstens fiir die gew6hnliohen FaIle von multipler Sklerose 
pla.usibel. Es sei bekannt~ daB seit Jahren von den versohiedensten Seiten na.oh Spirochaten 
bei der multiplen Sklerose gesuoht und solohe auch gefunden worden seien. Aber aIle diese 
frillieren Befunde und Versuohe seien bisher absolut unzureiohend, viel ernster seien meine 
Untersuohungen. Er habe meine fiir die Da.rstellung der Spiroohaten ausgezeiohnete Far
bungsmethode, auoh in ihrer letzten Verbesserung, in mehreren FiiJlen von multipler Sklerose, 
da.runter einem mit rela.tiv ra.sohem Verla.uf, ausgeprobt. Unter anderen sei auoh in Herden 
am 3. Ventrikel na.oh Spiroohaten gesuoht und dort allerlei gesehen worden, wa.s an die 
von mir besohrlebenen Degenerationsformen der Spiroohaten und Triimmerhaufen erinnere. 
Auoh in Riiokenma.rksherden seien Gebilde von ihm gesehen worden, die an Spiroohii.ten 
erinnern. REDLICH demonstriert die Photographien, bezweifelt aber, ob es riohtige Spiro
ohaten seien. Jedenfa.lls seien wir noch nioht so weit, daB wir Spiroohaten ala Erreger der 
multiplen Sklerose ala erwiesen annehmen miissen. So lange dies nioht der Fall sei, seien 
gewisse Bedenken mehr allgemeiner Natur gegen die infektiiise Natur der multiplen Sklerose 
nooh nioht ala ganzlioh una.ngebraoht anzusehen. 

Endlioh mull ioh nooh auf den Befund des letzten Bea.rbeiters dieser Frage, LUTHY, 
aus dem JAKoBBohen Laboratorium eingehen. Wie JAKOB, so hat auoh er die Triimmerfelder 
gefunden, darauf sind wir ja bereits frillier eingegangen. LUTHY betont mit vollem Reoht, 
da.B sich einzeln vorkommende Spiroohaten auBerordentlioh schwer einwandfrei photo
graphieren lassen, weil sie kaum ganz in eine optiscJie Ebene fallen. Zweiflilr- seien- duroh 
Photogramme sohwer zu iiberzeugen. Dagegen scheint es mir unriohtig, eine Verwechslung 
angesilberter Glia.fa.sern mit Spirochaten ffir m6glioh zu halten. Die von mir ala Vbergangs
formen bezeiohneten Stabchen oder Fii.dohen mit Osen, Wellen, Sohlingen hat auoh LuTHY 
gefunden, er bildet ein solches Fii.dohen mit Ose aus seinem Fall 1 ab. Dieser Fall ist aber 
nach einer spii.teren Arbeit 1 mit einer senilen Demenz kombiniert und der Krankheitsfall 
selbst ist mindestens 19 Jahre alt. Drusen ala Substrat der senilen Demenz sind in diesem 
Fall auch histologisch ge£unden worden. Ioh wiirde as fiir aullerordentlich verfehlt halten, 
einen derartigen Fall iiberhaupt fiir eine positive oder negative Entsoheidung der Spiro
ohatenna.tur irgendwelcher aufge£undener Gebilde (bei jedem Versilberungsverfahren) zu 
verwenden, da. sioh bekanntlich sehr viele Bestandteile der Drusen stark argyrophil erweisen. 
Ioh gebe LuTHY vollkommen recht, wenn er da.s von ihm abgebildete Fii.dchen ala undefinier
bar erklii.rt und darin irgendeinen Gewebsbestandteil trotz seiner soharlen Abgrenzung gegen 
da.s umliegende Gewebe sieht. 

V"berbIicken wir die bisherigen Nachpriifungen, so diirfen wir abschIieBend 
sagen, daB es sich bei allen Angaben anderer Untersucher bisher um negative 
Befunde gehandelt hat. Wer die Schwierigkeit der Versilberungstechnik kennt 
und wer weiB, einer wie griindIichen Einarbeitung es in jedes neue Versilberungs
verfahren bedarf, der wird hieriiber nicht erstaunt sein. Auch ist ja zu bedenken, 
daB die meisten der Nachuntersueher nicht unmittelbar aus meiner Hand das 
Verfahren iibernommen haben und daB sie alle mit einem in der Hand des Neu
lings sehr empfindIichen Verfahren gearbeitet haben. leh habe auch selbst das 
Gefiihl gehabt, daB die Naehpriifung mit allen und-auch meinen eigenen friiheren 
Versilberungsverfahren auBerordentIieh schwer ist, habe ich doch selbst viele 
Jahre gebraucht, bis mein Verfahren zu einer mich vollig befriedigenden Dar
stellung der SyphiIisspirochaten ausgearbeitet war. Ich habe deshalb den 
wenigen Untersuchern, denen ich mein Verfahren iiberlassen habe, dringend 
angeraten, doch zuerst eine Einarbeitung mit Material von progressiver Paralyse 
vorzunehmen und dann erst die multiple Sklerose anzugreifen. Dies ist aber 
keineswegs iiberall geschehen. 

Wenn wir ferner bedenken, daB das friihere Verfahren, das allein in der Hand 

1 Z. Neur. 130, 233. 
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der Nachuntersucher war, in'lmer nur gauz kleine Teile des Gehirns und Riicken
marks verarbeiten konnte, so war es fiir mich auch aus dem Grunde der Erleich
terung der NachprUfung meiner Ergebnisse schlieBlich zu einer dringenden 
Notwendigkeit geworden, ein Verfahren fiir die Verarbeitung groBer Gefrier
schnitte auszuarbeiten. Dies ist ja nunmehr gelungen und diese Methode wenden 
wir jetzt seit dem Jahre 1929 fast ausschlieBlich an. lch rate jedem kiinftigen 
Untersucher sich derselben zu bedienen. 

Wir gehen so vor, daB wir groBe Teilschnitte von einer gauzen Hemisphare 
oder groBe Langsschnitte durch das Riickenmark anlegen, diese mit dem geschil
derten (S. 286) Versilberungsverfahren verarbeiten, dann stellen wir den Typus 
und die Haufigkeit der vorkommenden Silberzellen innerhalb von Entmarkungs
herden fest, schneiden aus der groBen Scheibe einen Teilblock heraus und ver
arbeiten diesen womoglich in Serien mit derselben Methode fiir sich weiter. 

Unbedingt erforderlich ist dabei, die SchnittdicTce von 60 f-l beizubehalten, 
weil auf diese Weise die Silberzellen am besten zur Darstellung kommen und 
auBerdem mit dem dicken Schnitt eine groBere Gewebsmasse betrachtet werden 
kann. 

Mein Versilberungsverfahren habe ich jahrelang vor jeder Veroffentlichung 
ausgeprobt, weil ich es vermeiden wollte, daB dieses Verfahren in der Hand 
ungeiibter Untersucher zu Versagern fiihrte. lch habe deshalb auch zunachst 
davon abgesehen, MlCh meinem ersten Bericht iiber die Spirochatenfunde im 
Jahre 1928 allgemein zugangliche Angaben iiber das Verfahren zu machen und 
wollte nur einzelnen mir zuverlassig erscheinenden Arbeitern die Methode 
zur Verfiigung stellen. 

Wenn ich mich jetzt entschlossen habe, die Methode allgemein zuganglich 
zu veroffentlichen, so habe ich fiir aIle diejenigen, die sich mit ihr beschiiftigen 
wollen, eine moglichst ausfiihrliche Darstellung wahlen miissen, weil die Nach
priifung eines derartig brennenden Problems ja nur dann exakt geschehen kann, 
wenn die Hilfsmittel fiir diese N achpriifung in einer Weise dargestellt sind, daB 
auch die geringsten MiBverstandnisse vermieden werden. Trotzdem" bin ich 
iiberzeugt, daB die Methode immer noch denjenigen, die sich damit ohne Vor
Tcenntnisse in den Versilberunysverfahren befassen wollen, Schwierigkeiten be
reiten wird. 

Wenn nunmehr, was ich von Herzen wiin!!chen mochte, Nachuntersuchungen 
in groBerem Umfang bei geeigneten Fallen mit der von mir angegebenen Methode 
und nach griindlicher Einarbeitung mit syphilisspirochiitenhaltigem Hirnmaterial 
stattfinden, so werden - davon bin ich iiberzeugt - auch andere Untersucher 
zu denselben Ergebnissen wie ich kommen. 

Die bisherige Ergebnislosigkeit der Nachpriifungen hat ihren Grund in 
technischen Mangeln, nicht in der Bache selbst. Mit meinen Parasitenbefunden 
sind diese wenigen negativen Ergebnisse selbstverstandlich nicht unvereinbar. 
Kiinftige eingehende Nachpriifungen werden sich mit meinen Resultaten vollig 
decken. 

9. Kiinftige Aufgaben der Forsehung. 
Wir sind im Begriff, einen neuen Einblick in die ursachliche Entstehung 

der multiplen Sklerose, dieses haufigen und zerstorenden organischen Nerven
leidens, zu gewinnen. Zu verlangen ist jetzt ein weiterer Ausbau der atiologischen 
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Forschung. Langsam sind die Breschen in die Mauer des atiologischen Dunkels 
dieser Krankheit geschlagen worden. Und doch, wenn wir bedenken, daB die 
multiple SkI erose nicht nur als fiir sich bestehendes einheitliches Leiden des 
Zentralnervensystems, sondern iiberhaupt vor 100 Jahren noch vollig unbekannt 
war, daB noch im Jahre 1856 eine Ubersicht iiber alle bisher bekannten FaIle 
des Leidens nur auf die Zahl von 15 im ganzen kam (V ALENTINER), so miissen 
wir eine groBe Erweiterung unseres Wissens buchen. 1m Jahre 1917 konnte 
mit Hilfe des Tierexperiments zum ersten Mal auf Spirochaten als etwaige 
Krankheitserreger hingewiesen werden, in der Folgezeit erhob eine Reihe von 
Untersuchem im.mer wieder zu Gum,ten .der Spirochatenatiologie sprechende 
Befunde bei Uberimpfungsversuchen auf das Tier und bei Dunkelfeldunter
suchungen von menschlichem Gehirngewebe, wahrend eine Mehrzahl anderer 
Forscher nur iiber vollstandig negative Ergebnisse berichten konnte. Damit 
war es nunmehr zur unabweislichen Forderung geworden, das histopathologisch
parasitologische Nachsuchen derart zu gestalten und auszubauen, daB der 
Nachweis in einem dauernd zur Verfugung stehenden menschlichen Untersuchungs
stoff moglich wurde. Dies ist nunmehr gelungen. 

Da mir aber die Beweisfiihrung bisher nur in wenigen Fallen moglich war, 
darf ich die Bitte um weitere Unterstiitzung mit Untersuchungsmaterial aus
sprechen und die Forderung erheben, daB nunmehr auch andere Untersucher 
mit der von mir angegebenen Art des V orgehens den Nachweis der Spirochaeta 
myelophtora zu fiihren versuchen. 

Besonders wertvoll fiir diesen Nachweis diirfte das Gehirn und Riickenmark 
vonjugendlichen Kranken und von Krankheitsfallen mit kurzer Krankheitsdauer 
sein. Man soUte das ganze Zentralnervensystem derartiger FaIle zur Verfiigung 
haben. Einzelne kleine GewebsblOckchen zu untersuchen, hat keinen Zweck. 
Gehirn und Riickenmark miissen moglichst bald nach dem Tode seziert werden 
und gleich in Formol eingelegt werden. Wenn eine Zerschneidung des Gehirns 
sich nicht umgehen laBt, so soUte diese nur in wenigen frontalen Schnitten 
geschehen, damit die Herstellung groBer zusammenhangender mikroskopischer 
Untersuchungsflachen moglich bleibt. Hat man sich derartiges Untersuchungs
material gesammelt, so kann man damit an den parasitologischen Nachweis 
herangehen und vor allem auch die Gewebsveranderungen unter dem neuen 
Gesichtspunkt der Gewebsreaktionen gegen den Erreger und seine Bestandteile 
betrachten. 

Eine weitere Forderung bezieht sich auf die Vervollkommnung unserer 
Diagnostik. Wir werden auf klinischem Gebiet hier kaum IDem neueszu Tage 
fordem konnen, dagegen eroffnen die neuen Ergebnisse den Ausblick auf die 
Moglichkeit der Gewinnung einer spezifischen serologischen Reaktion des Liquor 
cerebrospinalis. Vor allem werden wir dabei von den grundlegenden LAND
STEINERschen Entdeckungen iiber die Antigennatur lipoider Stoffe und von den 
hieran anschlieBenden Untersuchungen der SAcHsschen Schule auszugehen 
haben; ich vermute hier ein dankbares Feld fiir die serologische Forschung. 
Vielleicht kommen wir dann mit serologischer Hilfe zu einer besseren Abgrenzung 
der echten multiplen Sklerosen von anderen Krankheiten, deren Zugehorigkeit 
zu diesem Leiden noch heute strittig ist (akute multiple Sklerose, Encephalo
myelitis disseminata, Encephalitis pontis et cerebelli, diffuse Sklerose im Sinne 
der sklerosierenden Hemispharenmarkentziindung). 
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Geographisch -statistische Forschungen iiber die Haufigkeit der multiplen 
Sklerose in den verschiedenen Erdteilen und Landern und die Erfassung der 
Haufigkeitsunterschiede in den einzelnen Bevolkerungsschichten und Berufen 
konnten uns Aufklarung iiber mogliche Infektionsquellen geben. Hier liegen 
ja schon verheiBungsvolle Anfange vor. Bei der Suche na.ch den Infektions
quellen werden wir auch auf Gruppeninfektionen, vor allem solche familiarer 
und konjugaler Art zu achten haben. 

Die Ausbreitung des Virus im Gehirn weist unbedingt auf ein Vorhandensein 
desselben im Liquor cerebrospinalis hin. Das innere Hohlensystem des Gehirns 
diirfte als eine vom Virus bevorzugte Eintrittspforte in das eigentliche zentral
nervOse Gewebe hinein gelten und dies kann kaum anders als mit dem Aufenthalt 
des Virus im Liquor erklart werden. Auffallig ist die starke Zerfallsneigung 
der Spirochaten im Parenchym und im adventitiellen Lymphraum; die Neigung 
des Krankheitsprozesses zum Fortschreiten laBt sich am besten mit Nachschiiben 
der Erreger aus freilich noch ganz unbekannten Reservestellungen und Schlupf
winkeln erklaren. Vielleicht ist es der Liquorraum. Wir werden demnach 
bestrebt sein miissen, mit Hilfe von Anreicherungsverfahren die etwa im Liquor 
vorhandenen Keime sichtbar zu machen, indem wir den Liquor einzuengen 
versuchen, indem wir ferner mit Hilfe von Kulturverfahren die geringe An
zahl der im Liquor vorhandenen Keime zu vermehren tra.chten und indem 
wir uns schlieBlich des Tierexperiments als eines lebendigen Kulturapparates 
bedienen. Gefordert werden also von neuem tierexperimentelle Untersuchungen. 
Hier scheint es mir wichtig, nicht wahllos vorzugehen, sondern von der Vber
impfung des Liquors alter chronischer stationarer oder langsam progredienter 
Falle ganz abzusehen und nur mit Liquor des in akutem oder frischerem 
Stadium sich befindenden Kranken zu arbeiten. Insbesondere diirften die uns 
Nervenarzten ja seltener vorkommenden Falle mit frischen Krankheitsprozessen 
am Opticus oder an anderen Hirnnerven fiir die Liquorgewinnung und Ver
impfung heranzuziehen sein. Eine enge Zusammenarbeit zwischen Augenarzt 
und Experimentator ist erforderlich. Vor allem miissen wir versuchen, zu Tier
paSsagen zu kommen, die uns eine Verfiigung iiber den Infektionskeim jederzeit 
ermoglichen und therapeutische Untersuchungen am Tier gestatten. 

Wir kennen die naturlichen. Eintrittspjorten des Erregers in den menschlichen 
Kiirper nicht. Wir wissen nicht, auf welche Weise er in den Korper des spater 
Erkrankenden hinein kommt und wie er sich in diesem ausbreitet. Ganz 
unbekannt ist uns auch das Vorkommen des Erregers in der Natur auBerhalb 
des menschlichen Korpers und sein biologisches Verhalten. Vielleicht bedarf 
der Erreger als Vbergangsstadium eines Aufenthaltes in einem anderen tierischen 
Organismus. Die Vermutung, die ich friiher einmal geauBert habe, daB Zecken 
als Zwischentrager des Erregers in Frage kamen, muB auch auf andere Arthro
poden ausgedehnt werden. Diesen Zweig kiinftiger Forschung konnen wir aber 
erst dann in Angriff nehmen, wenn wir die ganze Eigenart des Erregers in allen 
seinen biologischen Abwandlungen innerhalb des befallenen Menschen oder 
des kiinstlich infizierten Tieres iiberblicken. Dann wird es der Zusammenarbeit 
des Neurologen mit dem Zoologen bediirfen. 

SchlieBlich werden wir aus dem neuen Einblick in die Atiologie einen Gewinn 
fiir unsere Therapie zu ziehen versuchen. Die gegen bekannte Spirochatosen 
gerichtete und erfolgreiche Therapie hat in ihrer Anwendung auf die multiple 
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SkIerose versagt. Wir ha ben j a auch in ubergroBer Neigung zur Verallgemeinerung 
alle moglichen Salvarsanpraparate neben anderen gegen Protozoen- und Spiro
chateninfektionen mit Erfolg benutzte chemische Heilmittel (Antimonpraparate, 
Germanin) verwandt und selbst die neuzeitliche Infektionstherapie der Malaria
und Recurrensbehandlung ffir die Heilung der multiplen Sklerose zu verwerten 
gesucht. Ich muB sagen, daB mich die bisherigen Heilerfolge mit all diesen 
Mitteln nicht begeistern konnen. 

Von einer unmittelbar gegen den Erreger gerichteten Therapie wtirden wir uns 
am meisten erwarten. Sie fehlt freilich noch vollig. Wenn es richtig ist, daB 
die Krankheitserreger vom inneren Hohlensystem des Gehirns und uberhaupt 
von den mit Liquor gefilliten Hohlraumen aus in das Zentralnervensystem 
eindringen und von hier aus sich ausbreiten, so wird man dem gesamten 
Liquorsy!'.tem bei unseren therapeutischen Bestrebungen besondere Auf
merksamkeit schenken mussen. Man wird dabei das Verhalten der pathologischen 
Reaktionen des Liquors, dieja bei multipler Sklerose besonders stark wechseln 
und die noch des Ausbaus im Sinne einer spezifischen Reaktion harren, 
zu beachten haben. Vor allem aber werden wir kunftig auszuprobierende 
Mittel zum Angriff gegen den Erreger in das Liquorsystem bringen und von 
diesem aus eine therapeutische Beeinflussung der Erreger versuchen mussen. 
Selbstverstandlich wU·d die Ruckbildung schwerer Gewebsdefekte nicht mehr 
erwartet werden konnen. Deshalb ist die Friihdiagnose besonders wesentlich; 
in dem fruhen Stadium des Leidens wird eine energische Therapie einsetzen 
mussen, zu einem Zeitpunkt, wo wahrend erster Schube der KrankheitsprozeB 
an und ffir sich die Neigung zu weitgehender Ruckbildung zeigt. Aus diesem 
Grunde werden wir in derartigen Fallen uber den Wert unserer Therapie erst 
nach Jahren etwas auszusagen vermogen. Gerade die sehr haufig nicht dem 
Nervenarzt, sondern dem Augenarzt zuganglichen Anfangsstadien der multiplen 
Sklerose muBten sachgemaB behandelt werden. Man wird fragen, was unter 
sachgemaBer Behandlung zu verstehen sei, wo wir doch heute noch kein einiger
maBen sicheres Heilverfahren gegen die multiple Sklerose haben. Nun, ich meine, 
daB Strychnineinspritzungen gegen eine Neuritis retrobulbaris oder Augen
muskellahmungen der multiplen Sklerose nicht die richtige Behandlungsform 
sind, sondern daB wir schon antiinfektii5s mit Salvarsanpraparaten womoglich 
endolumbal vorgehen sollten. 

Wenn wir viel Hirn- und Ruckenmarksmaterial von multipler Sklerose 
untersucht haben, so wird uns immer wieder die Konsistenzveranderung der 
Herde gegenuber der unversehrten Umgebung auffallen, wodurch haufig eine 
starke Faltenbildung im glatt aufzulegenden Gewebsschnitt bedingt ist .. DaB 
diese Konsistenzveranderung mit den geweblichen Krankheitsprozessen im Herd 
in Zusammenhang steht und irgendwie zu Lebzeiten schon vorhanden ist, darf 
wahl angenommen werden. Auch aus dem Befund der circumfokalen Areolierung 
ist auf auBerordentlich starke Schwankungen des Gewebsdruckes zwischen 
gesundem und krankem Gewebe zu schlieBen. Wir mussen deshalb unsere 
Kranken zur Vermeidung alles dessen auffordern, was zu einer Vermehrung 
solcher Schwankungen-ftihren konnte: Hierher zu rechnen sind·forzierte karper
liche Anstrengungen und aIle mit einer erheblichen, wenn auchnur vortiber
gehenden Erhohung des Liquordruckes einhergehenden Vorgange: fibermaBige 
Atembewegungen, starke Erschutterungen des Kopfes und der Wirbelsiiule usw. 
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Die Frage ist auch, ob wir mit unseren Lumbal- oder Suboccipitalpunktionen 
nicht einen gewissen Schaden durch Erzeugung starker Druckschwankungen 
im Liquorraum verursachen. leh habe jedenfalls im AnschluB an Lumbal
punktionen bei multipler Sklerose recht schwere Erscheinungen im Sinne eines 
starken Meningismus nicht selten gesehen, eine Erfahrung, die mir auch von 
anderer Seite bestatigt wird. 

Die Wucherung des jungen Gitterfasergewebes, die sieh in vielen, dabei 
noch frisehen Herden dermultiplen Skl~rose findet, re~htfertigt nachtraglieh die 
therapeutische Anwendung von Fibrolysin. Jedoch glaube ich kaum, daB ein 
solches Mittel den Anreiz zur Gitterfaserwucherung beseitigen kann und wir 
haben ja tatsachlich die Fibrolysinbehandlung der multiplen Sklerose wieder 
aufgegeben. lch hielte es auch nicht fUr richtig, lediglich gegen die Binde
gewebswucherungen therapeutisch vorzugehen, denn bei ihnen handelt es 
sich ja urn einen einzelnen histologischen Begleitvorgang. Wir mussen viel
mehr aIle unsere therapeutischen Bestrebungen zunachst gegen den Erreger 
selbst und da,nn erst gegen die von ihm verursachten einzelnen Gewebs
schaden richten. 

Vorbeugende Mapnahmen gegen die multiple Sklerose kennen wir nicht. 
Erst wenn wir die Verbreitung des Krankheitserregers auBerhalb des mensch
lichen Korpers in der Natur kennen und wenn wir uns mit den Infektionsquellen 
und den Eintrittspforten des Erregers in den mensehlichen Korper bekannt 
gemacht haben, besteht Aussicht auf einen prophylaktischen Schutz gegen dieses 
Leiden. Bis dahin ist aber der Weg noch weit und manche kunftige Forscher
generation wird sich mit den pathogenetischen und therapeutischen Problemen 
der multiplen Sklerose abzumuhen haben, bis der Stand der progressiven 
Paralyse erreicht ist, die, urn mit einem Wort HOCHEs zu schlieBen, bald nurmehr 
eine historisch interessante Krankheit sein wird. 
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Einleitung. 
Unter den Problemen, mit denen sich die offentliche Gesundheitspflege 

auseinanderzusetzen hat, bildet die Seuchenbekampfung einen integrierenden 
Faktor. Sie ist abhangig von den jeweils geltenden wissenschaftlichen Theorien 
iiber Entstehung, Verlauf und Erloschen der Seuchen. 1m Verlauf der Mensch
heitsgeschichte laBt sich der EinfluB, den die Seuchen auf den Gang der Er
eignisse gehabt haben, verfolgen, und die Tatsache oder die Art ihrer Bekampfung 
gibt AufschluB iiber die verschiedenen Anschauungen der einzelnen kulturellen 
Epochen. Von jeher sehen wir politische und soziale Ereignisse wie Krieg und 
Hunger von Seuchenziigen begleitet. Es sei nur aus der Geschichte der letzten 
Jahrhunderte an einige Ereignisse der Seuchenbewegung erinnert: an den 
schwarzen Tod des Mittelalters, an die seuchenhafte Ausbreitung der Syphilis 
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im Ende des 15. Jahrhunderts iiber Europa, die nach HIRSCH schon seit den 
friihesten Zeiten an verschiedenen Punkten Asiens und Europas vorgekommen 
und nach einem kurzen Siegeszug von 3 Dezennien wieder auf ihr altes Niveau 
zuriickgesunken ist, an das Fleckfieber zur Zeit der napoleonischen Feldziige, 
an Wanderungen der Cholera iiber Europa, in jiingster Zeit an die Hunger
und Seuchenkatastrophe RuBlands etwa 1919-1923 und an das zur Zeit noch 
vollig ungekIarte Problem der Grippe. 

Gerade im letzten Jahrzehnt sind die mannigfaltigsten Erscheinungen der 
Seuchenbewegung aufgetreten und HISS hat 1925 darauf hingewiesen, daB 
"KraDkheiten, die in Westeuropa geradezu Seltenheiten. geworden waren, wie 
Cholera, Typhus und Ruhr, die nahezu ausgestorben waren, wie Fleck- und 
Riickfallfieber, zu groBer epidemischer Ausbreitung gelangten". Malaria hat 
sich bis in nordische Gebiete als Seuche ausgebreitet, neue, unbekannte Krank
heiten, wie Haffkrankheit und Schlammfieber, haben allgemein Aufmerksamkeit 
erregt. Dementsprechend zeigt die Seuchengeschichte mannigfaltige Anderungen 
der Seuohenauffassung, von der Hippokratischen epidemischen Konstitution 
iiber atmospharisohe Veranderungen, tellurisohe Einfliisse, Bedeutung der 
Bodenverhaltnisse (BALLONIUS-SYDENHAM, PETTENKOFER) bis zu den epoohe
machenden Entdeckungen der Krankheitserreger durch ROBERT KOCH, PASTEUR 
und ihre Schiller, die eine vollige Anderung der Seuchenbekampfung herbei
fiihrten. Zu diesen Resultaten traten dann in den letzten Jahrzehnten als neue 
Gesichtspunkte die genaueren Kenntnisse der Zwischenwirtsinfektionen, Keim
trager, die Mutationstheorie von DE VRIES, die als Vorlaufer der jetzt geltenden 
Variabilitatslehre geiten darf, und in neuester Zeit die Begriffe, die sich um die 
Iatente Durchseuchung gruppieren, sowie endlich die Ergebnisse der modernen 
Vererbungsiehre. 

Bei allem Wandel der Anschauungen bleibt die klassisohe Definition GOTT
STEINS (2) von dem Begriff der Seuche unverandert: "ein gehauftes Auftreten 
von Krankheiten des Gesamtorganismus, deren Zahl den gewohnten Durch
I!Ichnitt bedeutend iibersteigt und welche sich durch ihre hohe Gefahr fiir das 
Leben der Erkrankten auszeichnen". - Also als gemeinsame und besondere 
Merkmale: Massenerscheinung, Lebensgefahrlichkeit und einheitlicher Krank
heitscharakter. Die Erweiterung der Forschungsergebnisse hat in den letzten 
Jahrzehnten zu einer Steigerung der Bestrebungen gefiihrt, die hier gewonnenen 
Erkenntnisse der Volksgemeinschaft im Rahmen der offentlichen Gesundheits
pflege nutzbar zu machen. Unter diesen Gesichtspunkten sollen in den folgenden 
Ausfiihrungen die Theorien und Faktoren erortert werden, die vom Standpunkt 
der offentlichen Gesundheitspflege bei der Beurteilung der Seuchenbewegungen 
von maBgebendem EinfluB sind oder zu den am meisten diskutierten Problemen 
gehOren. - Es wird deshalb darauf verzichtet, die in Seuchenform auftretenden 
Krankheitsgeschehnisse ~ystematisch und erschopfend zu beschreiben, sondern 
vielmehr auf die Einordnung der Seuchen unter die bestehenden Theorien 
Wert gelegt. 

I. Die lokalistische Theorie. 
PETTENKOFER maB den ortlichen Bodenverhaltnissen eine ausschlaggebende 

Bedeutung fiir den Seuchenablauf zu. Er und seine Anhanger bekampften die 
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Kontagiositatslehre ROBERT KOOHs und seiner Schiller. Seit .Jahrzehnten 
erscheint die alte PETTENKOFERsche Bodentheorie in dem neuen Gewande der 
WOLTERSchen Lehre von der zeitlichen'und ortlichen Bedingtheit der Seuchen. 
Zwar haben diese Lehren heute nur noch eine geringe Bedeutung und die Mehrzahl 
der maBgebenden Forscher auf dem Gebiete der Mikrobiologie und Epidemiologie 
nehmen ihnen gegenuber eine ablehnende Stellung ein. Aber der Umfang der 
Polemik gerade in der Literatur der letzten 4-5 Jahre, die Beharrlichkeit, 
mit der immer wieder - besonders von seiten WOLTERS - auf Lucken in der 
kontagionistischen Lehre hingewiesen wird, lassen es angezeigt erscheinen, die 
lokalistische Theorie genauer zu entwickeln. 

PETTENKOFER hat besonders die epidemiologischen Untersuchungen bei 
Cholera und Typhus zugunsten seiner Theorie erortert. Er sagt z. B. (nach 
P. TH. MULLER): Durch mehrmalige Passage erleidet das Giftbildungsvermogen 
der Choleravibrionen eine solche EinbuBe, daB in den meisten Fallen sogar eine 
Avirulenz eintritt. Solche avirulenten Bakterien sind nicht mehr fahig, Epi
demien hervorzurufen, sie erhalten ihre Virulenz erst wieder in einem "dis
ponierten, nitrathaltigen Boden". Dieser Reifungsvorgang ist abhangig von der 
Bodendurchlassigkeit, einem bestimmten Feuchtigkeitsgehalt und der Anwesen
heit organischer Abfallstoffe als Nahrmaterial oder Reizmittel fUr die Bakterien. 
Verdunnung durch Regengusse oder gunstige TemperaturverhiUtnisse wirken 
gegen das Auftreten von Epidemien. "Immuner Boden" ist nach PETTENKOFER 
Lehm, . Ton und felsiges Terrain, fUr schlecht halt er porosen, organisch ver
unreinigten Boden. Er sieht deshalb den Hauptangriffspunkt der Seuchen
bekampfung in der Assanierung des Bodens und fiihrt z. B. den Ruckgang 
der Typhussterblichkeit in Paris als einen Erfolg der Kanalisation an. EMMERICH 
(P. TH. MULLER) hat fUr die ortliche Begrenzung der Hamburger Choleraepidemie 
1892 z. B. nachzuweisen versucht, daB die Epidemie nicht durch Verunreinigung 
in dem betreffenden Trinkwasserversorgungsgebiet, sondern durch die Beschaffen
heit des Bodens bedingt war: Hamburg liege zum groBten Teil auf sandhaltigem 
Boden, der groBen Schwankungen im Niveau des Grundwassers unterworfen 
sei, und werde von einer 200 m breiten, machtigen Schicht blauen, festen Tons 
umgeben. Gegen diese Anschauungen hat KRUSE (P. TH. MULLER) eine Reihe 
von Argumenten angefUhrt: Choleraepidemien entstehen auch auf "immunem" 
Boden. In Bombay z. B. ist es fUr die Ausbreitung der Cholera gleichgiiltig, 
ob die Bodenverhaltnisse Verschiedenheiten aufweisen oder nicht. Die Typhus
stadte sind keineswegs immer die schmutzigsten, und bei der bekannten Typhus
epidemie in Gelsenkirchen wurden die gepflasterten und somit geschutzten Teile 
der Stadt ebenso gleichmaBig mitergriffen. Er weist ferner darauf hin, wie 
schlecht die Lebensbedingungen der Typhusbacillen im Boden waren und daB 
das Entstehen von Epidemien im Winter bei hartgefrorenem Boden gegen die 
PETTENKOFERsche Theorie sprache. - Aufbauend auf den oben angefiihrten 
lokalistischen Anschauungen halt WOLTER (7) fur die primare Krankheits
ursache eine durch die Atmungsorgane erfolgende Bodengasintoxikation des 
Blutes resp. der Gewebe. WOLTER hat sich bei der Begriindung seiner Anschau
ungen ausfuhrlich mit epidemiologischen Untersuchungen uber fast alle bekannten 
akuten Seuchen beschiiftigt. In seiner programmatischen Arbeit uber "die Grund
lagen der beiden Hauptrichtungen in der epidemiologischen Forschung" kommt 
WOLTER (5) zu zwei Grundgesetzen, 
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1. das Kommen und Gehen von Epidemien wird von Faktoren bestimmt, 
die sich unserer Beeinflussung entziehen; 

2. der Hauptangriffspunkt aller Seuchenverhiitung ist die Assanierung des 
Bodens durch eine in bezug auf Bodenreinigung und Regulierung des Wasser
standes wirklich wirksame Kanalisation. 

Er findet eine Abhangigkeit der Periodizitat der Seuchenbewegung von der 
Periodizitat der Klimaschwankungen, mit denen synchrone Hebungen und 
Senkungen des ober- und unterirdischen Wasserstandes der ganzen Erde einher
gehen. Dabei unterscheidet er 200jahrige und 35jahrige Klimaschwankungen, 
bei deren Zusammentreffen besonders giinstige Bedingungen fiir Seuchen gegeben 
sein soUen. Als Begrenzung der einzelnen Klimaperioden des Ietzten Jahrhunderts 
gibt er eine Tabelle des Klimatologen Prof. BRUCKNER [WOLTER (6)], Ham
burger Seewarte - Vorstand des Geographischen Instituts Wien. 

Feuchte Periode von 1810-1825 mit Maximum um 1815. 
Trockene Periode von 1826-1839 mit Minimum um 1833. 
Feuchte Periode von 1840-1854 mit Maximum um 1850. 
Trockene Periode von 1855-1871 mit Minimum um 1865. 
Feuchte Periode von 1872-1890 mit Maximum um 1883. 
Trockene Peri ode von 1891-1910 mit Minimum um 1900. 
Feuchte Periode von 1911-1 mit Maximum um 1918 oder 1920. 
BRUCKNER mochte dabei den Hauptwert auf die Lage der Maxima bzw. 

Minima legen. Seit 1918/20 leben wir nach WOLTER offenbar in einer Zeitperiode, 
in der sich die Bedingungen fiir epidemisches Erkranken in erhOhtem Ma.Be 
geltend machen. Das zeigt sich in der Influenzaepidemie 1918 mit ihren Nach
schiiben bis zur Gegenwart und in dem Auftreten neuer epidemischer Erkran
kungsformen, Wie Encephalitis Iethargica 1920, Haffkrankheit 1924/25, Sumpf
fieber 1926 und in der erhOhten Typhusfrequenz seit 1920. Speziell fiir den 
Typhusverlauf der Ietzten 3 Jahrzehnte gibt WOLTER etwa folgende Aufstellung: 
in der Trockenperiode 1891-1910 war eine vermehrte Typhusfrequenz auf
fallend wie aus folgenden Epidemien hervorgeht: 

1892 Soest i. W., 
1895 Liineburg, 
1896 Zehdenick a. N. 
1897 u. 99 Grafrath, 
1896-1900 Friedrichsroda, 
1898 Weimar und Apolda. 
In den Zeiten des tiefsten Grundwasserstandes sind zu erwahnen die groBen 

Epidemien von Bochum, Beuthen, Gelsenkirchen 1900/01, Bergedorf 1903, 
Detmold 1904, Posen 1905, Bromberg 1906. 1m Jahre 1911 begann eine feuchte 
Periode, in deren ersten Jahren trotz des Weltkrieges keine groBen Epidemien 
auftraten. Dieser Zustand hielt an, bis nach dem in den Jahren 1918/20 er
reichten Feuchtigkeitsmaximum die mit ihm einhergehende Hebung des ober
und unterirdischen Wasserstandes im Absinken war. Erst danach stieg die Zahl 
der gemeldeten Typhuserkrankungen in Deutschland 1922-24 um 30% und 
war verbunden mit einer Zunahme der Frequenz auch in den anderen Landern. 
Beziiglich des Auftretens der Hannoveraner Typhusepidemie 1926 weist er 
darauf.hin, daB im Januar und vom 5. bis 15. Juli Hochwasser und besonders 
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hoher Grundwasserstand geherrscht habe. Das Auftreten der Epidemie im 
August erlolgte genau, als das Grundwasser im Absinken war und er fiihlt sich 
von STRAUB verkannt, der den Hochstand als das gefahrliche Moment annimmt. 
Der Grundwasserstand ist nach SOYKA [WOLTER (6)] der Index fiir die im Boden 
sich abspielenden Feuchtigkeitsvorgange, zugleich aber auch der Ausdruck 
wichtiger klimatischer Veranderungen auf dem Erdball iiberhaupt. An sich 
seien das Grundwasser und seine Schwankungen das unschuldigste Ding der Welt. 
In einem reinen oder rein gewordenen Boden (Assanierung) konne das Grund
wasser so viel schwanken wie es wolle, eine Typhusentstehung fo1ge nicht. Anders 
lage jedoch die Sache an Orten, wo infolge fehlender oder teilweiser oder mangel
hafter oder erst kiirzere Zeit wirksamer Kanalisation Bodenverunreinigungen 
vorlagen. Nach BRUCKNER standen wir am Ubergang zu einer trockenen Periode, 
und es ware daher mit einer erhohten Typhusfrequenz zu rechnen. SpezielI fiir 
die Typhusepidemio1ogie hat WOLTER (7) eine Reihe von Leitsatzen ausgearbeitet. 
Nachdem, wie oben erwahnt, eine durch die Atmungsorgane erlo1gende Boden
gasintoxikation des Blutes resp. der Gewebe eingetreten sei, komme es sekundar 
zur Entwicklung der beim KrankheitsprozeB vorkommenden Bacillen der 
Typhusgruppe aus anderen· Bacillen im menschlichen Korper. Er formuliert: 

1. Das epidemische wie das endemische Auftreten des Typhus ist stets lokal 
begrenzt (bei der Anklamer Epidemie 1927 hat die angeblich infizierte Milch 
in Berlin keine Erkrankungen hervorgerufen trotz einer taglichen Liefermenge 
von 8000 1). 

2. Der zeitliche Verlauf der Epidemien ist abhangig von der Verteilung der 
Regenmenge, die epidemische Ausbreitung falIt meistens in Zeiten groBter 
Bodentrockenheit. 

3. Bei verschiedenen Epidemien an verschiedenen Orten zu der gleichen 
Zeit herrschen ahnliche ortliche und klimatische Verha1tnisse. 

4. Die Jahres- und jahreszeitlichen Schwankungen bei endemischem Typhus 
sind abhangig von klimatischen Zustanden. 

5. Der Verlaufsrhythmus des abdomina1en Typhus hat den umgekehrten 
Rythmus der Grundwasserschwankungen (so angeblich in Alfeld 1923, Anklam 
1925 und Hannover 1926). 

6. Die Typhusentstehung in einer fUr Typhus giinstigen Zeit ist abhangig 
von den ortlichen Bodenverhaltnissen. 

Fiir die Choleraentstehung sei der Wasserreichtum des Bodens von besonderer 
Wichtigkeit, wahrend fiir den Typhus die Verunreinigung des Bodens wichtiger 
sei. Gerade die Cholerabewegungen in groBeren Zeitperioden standen unter 
dem entscheidenden Einf1uB der sakularen Klimaschwankungen [WOLTER (1)]. 
Die Arbeiten der englischen Militararzte GORDON, GRIFFITH, HEENES beschaf
tigen sich mit der Entstehung von epidemischer Meningitis in ihrer Abhangig
keit von dem Prozentsatz der vorhandenen Meningokokkentrager. Sie sahen 
einen epidemischen Ausbruch sobald die Zahl von 20% Meningokokkentragern 
unter den Soldaten erreicht war. Auf diese Arbeiten wird in dem Kapitel iiber 
latente Durchseuchung naher eingegangen werden. Hier sei nur die StelIung
nahme WOLTERS (5) zu diesen FeststelIungen erwahnt. "Wenn die Konzen
tration der sich aus dem Boden in essentielIer Spezifitat entwickelnden gas
formigen Krankheitsursache einen solchen Konzentrationsgrad erreicht hatte, 
daB die Zahl der Kokkentrager 20% erreichte, erkrankten die neu angekommenen 
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Rekruten an Meningitis, weil sie.als Neuankommlinge fiir die Krankheitsursache 
empfangIich waren, wahrend die langer dort anwesenden Kokkentrager eine 
gewisse Immunitat erworben hatten." Dabei scheint WOLTER nicht bemck
sichtigt zu haben, daB die Belegung der Baracken mit Kokkentragern willkiirIich 
geschehen ist. Eine genauere Erklarung fiir den Begriff einer "gewissen Immuni
tat;:' gegen Bodengase wird weder hier noch an der unten erwahnten Stelle iiber 
den verschiedenen Intoxikationsgrad in einem verseuchten Hause gegeben. 
Selbst innerhalb eines verseuchten Hauses will namlich WOLTER (5) eine 
graduelle Verschiedenheit der Einwirkung der Bodengase nachweisen. Bei der 
Kasernenparatyphusepidemie in Hannover 1909 sollen in den oberen Stockwerken 
die Erkrankten abgenommen und die Widalpositiven zugenommen haben. Es 
soli nun die gasformige Krankheitsursache unten am wirksamsten sein, also 
zu den meisten Erkrankungen fiihren; andererseits soll sich aber oben am meisten 
von dieser diffundierten, daher abgeschwachten Krankheitsursache ansammeln, 
daher sollen oben die meisten Infizierten und die wenigsten Erkrankten sein. 

Das Auftreten der Haffkrankheit 1924/25 und die Erkrankungen an Schlamm
fieber 1926 sieht WOLTER (4, 8) auch als Folge von Klimaschwankungen an. Er 
halt diese Jahre fiir besonders gefahrIich, da die letzte 200jahrige Klima
schwankung und die letzte 35jahrige Klimaschwankung zur angegebenen 
Zeit interferieren. Gerade bei der noch ungeklarten Atiologie der Haffkrank. 
heit weist er darauf hin, daB ROSENOW, TIETZ und WILLER [nach WOLTER (4)] 
von einer gasformigen Krankheitsursache und Blutintoxikation gesprochen 
haben. tJber die verschiedenen Anschauungen, die fiir die Entstehung der 
Haffkrankheit geltend gemacht worden sind, wird spater (Kap. X) berichtet 
werden. Nach WOLTER ist vor etwa 400 Jahren, urn 1529, eine ahnIiche Er
krankungsform beschrieben worden; bei der Interferenz der angegebenen Klima
schwankungen sollen sich besonders gern neue Arten epidemischer Erkrankungen 
bemerkbar machen, und zwar zunachst da, wo groBe Grundwasserschwankungen 
zuerst auftreten, also in Kiistengegenden, an FluBufern usw. Das gilt auch von 
dem Schlammfieber, dessen klassische Periodizitat aus dem Auftreten in den 
Jahren 1726-1826-1891-1926 hervorgehe. Schon MtiLLER hat 1891 dieser 
eigenartigen Erkrankung einen sehr variablen Charakter zugeschrieben (WOLTER, 
1. c. u. KATHE) und in der neueren Literatur wurde mehrmals auf Ahn1ichkeiten 
mit der WEILschen Krankheit hingewiesen. WOLTER erweitert diese Beziehungen 
auch auf Typhus mit Ikterus, Denguefieber und ahnliche und behauptet (1. c.): 
"Diese Krankheitsfamilie ist meines Erachtens als die Familie der Bodenkrank
heiten zu bezeichnen." Seine Lehre faBt er (9) als Verstandigung zwischen 
KOCH und PETTENKOFER auf, als einen Fortschritt auf dem Gebiete der Epi
demiologie. Auch die Seuchen, die in RuBland nach dem Kriege in so verheeren
den AusmaBen aufgetreten sind, beruhen nach WOLTER (3) auf Klimaschwan
kungen und der "arg vernachlassigten Bodenkultur mit mangelhafter KanaIi
sation". "Die Steppe friBt den Acker." Die Seuchensind ungefahrinderselben 
Reihenfolge aufgetreten, wie sie bei fortschreitender Bodenkultur in Europa 
zurUckgetreten sind [WOLTER (10)]. Die Revolution habe in RuBland den 
Privatbesitz aufgehoben, die groBen Giiter parzelIiert und der Landbevolkerung 
durch hohe, in Natura zu leistende Steuerlasten bei gleichzeitiger Herabsetzung 
der Getreidepreise das Interesse run Ackerbau genommen. So kommt er (3) 
endlich sogar zu folgendem Satze: "Die gewaltige Lehre, welche aus dem 



Die verschiedenen Theorien iiber Entstehung, Verlauf und ErlOschen von Seuchen. 471 

epidemischen Geschehen in RuBland seit 1917 zu ziehen ist, ist meines Er
achtens eine Bestatigung der alten Wahrheit, daB der Ackerbau die Grundlage 
nicht nur eines gesitteten, sondern auch eines gesundheitlichen Daseins bildet -
eine ernste Mahnung, daB der Mensch sich hiiten soll, so in die gottliche 
Weltordnung einzugreifen, wie es in RuBland geschehen ist." Hier soll unter 
den zahlreichen Einwendungen gegen seine Lehre nur entgegengehalten werden, 
was FRmDBERGER (4) feststellt, namlich, daB WOLTERS Lehre rein hypotheti8Ch 
sei und er bisher den Beweis seiner Anschauungen nicht einmal versucht hat. 
FRmDBERGER nennt diese Lehre geradezu eine transzendentale Epidemiologie 
und zitiert einen Ausspruch MUOHS, der von einem Asylum ignorantiae ge
sprochen hat. P!tAUSNlTZ (5) bezeichnete die WOLTERSche Auffassung als eine 
schwere Gefahr fiir die Volksgesundheit, weil ihre praktische Auswirkung den 
Verzicht auf alie MaBnahmen der Wasser-, Milch- und sonstigen Nahrungs
mittelhygiene bedingen wiirde. Gegen WOLTER sprachen Laboratoriumsinfek
tionen in seuchenfreien ~eiten. Ein Fal1 von fakaler Verunreinigung einer 
Wasseranlage habe erst dann zu einer Typhusepidemie gefiihrt, nachdem ein 
Bacillentrager in eins der Hauser eingezogen war, deren Abwasser die Wasser
leitung verunreinigte. 

Den WOLTERSchen Anschauungen sehr nahe steht GLEITSMANN, der in 
einer 1928 erschienenen Broschiire im Rahmen der PETTENKoFER-Gedenkschrift 
epidemiologische Betrachtungen iiber die Seuchen im Seeverkehr angestellt 
hat. Auch er vertritt die Abhangigkeit der Seuchen von Ort und Zeit, ohne aber 
auf die W OLTERSche Bodengasintoxikation naher einzugehen. - Er sieht in 
dem schwimmenden Schiff ein Optimum fiir Verbreitungsmoglichkeiten von 
Seuchen, da dort dauernd alles gleich bleibt, Lebensweise, Besatzung usw. -
Als alltagliche Beobachtmlg fiihrt er an, daB die Zahl der Seuchengange ab
nimmt mit der Zahl der Seetage und gibt zahlenmaBiges Material aus der eng
lischen und deutschen Marine, besonders von 1836-1914. Die Behauptung, 
daB auf Schiffen normalerweise "hygienische Verhaltnisse" herrschen sollen, 
weist er als Schlagwort zuriick. Die Abhangigkeit von klimatischen Verhalt
nissen wird fiir die einzelnen Seuchen in den verschiedensten Weltteilen be
sprochen. So gibt GLEITSMANN z. B. iiber den Typhus in den chinesischen 
Gewassern an, daB die Epidemien an Bord saisonmaBig auftreten, und zwar 
sollen sie stets die Jahreszeiten bevorzugen, die auch fiir die betreffenden Hafen
stadte als Seuchenmonate bekannt sind. Er nimmt an, daB eigentlich Seuchen 
auf Schiffen iiberhaupt wiiten miissen, bis die Mannschaft durchseucht oder die 
Virulenz der Erreger erloschen ist. Wenn die kontagionistische Lehre richtig 
ware, nach der die Krankheitsverbreitung durch die Bacillen der Erkrankten 
und Bacillentrager erfolge, so miiBte auf Schiffen Neigung zu Massenerkran
kungen auftreten. Die Tatsache, daB Infektionen auf Schiffen nur sparlich 
und ohne Ausbreitungsneigung erfolgen, sieht er als Beweis fiir die lokalistische 
Lehre an. GLEITSMANN kann zu diesen Schliissen nur gelangen, weil er als 
prinzipielle Voraussetzung annimmt, die Schiffe seien ein giinstiger Boden fUr 
epidemische Erkrankungen. Diese Annahme ist aber in der vorliegenden Form 
nicht beweisbar, und mit dem Augenblick ihrer Anfechtbarkeit wird die Richtig
keit seiner Schliisse in Frage gestellt. Gegen seine Anschauungen hat sich beson
ders KONRIOH gewandt. Nach ihm braucht man nicht die Annahme, daB ein 
Unbekanntes fehlt, um das Verhalten der Seuchen auf Schiffen zu erklaren; 
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es miiBten vielmehr andere Faktoren beriicksichtigt werden, wie Biologie der 
Ratten und FlOhe, Beschaffenheit der Wirtskorper, Immunitat yom letzten 
Seuchengang, Unterernahrung und andere. KONRICH halt die Beziehungen der 
Epidemien zu Klimaschwankungen fiir willkiirlich und halt es fiir unbeweisbar, 
daB die Morbiditatsschwankungen den periodisch sich andernden Eigenschaften 
des Bodens entspringen. 

Endlich sei noch der Versuch einer experimentellen Widerlegung der PETTEN
KOFEBschen Lehre angefiihrt. PETTENKOFER hat bekanntlich gesagt, daB 
Hauser auf verseuchtem Boden einer Art Glocke entsprachen, unter der sich 
schadliche Bodengase ansammeln und ganz verschieden, je nach der Durch
lassigkeit der Mauern und dem Gewicht der Gase, konzentrieren konnen. Diese 
Atmosphare solI gemeinsame Krankheiten in gleicher Situation erzeugen, also 
Epidemien. Nun hat SCHUBERT versucht, durch tierexperimentelle Beobach
tungen die Richtigkeit der obigen Behauptungen nachzupriifen. In besonders 
konstruierten Kafigen wurden Mausegruppen wochenlang dem EinfluB ver
schiedener Bodengase ausgesetzt (Ammoniak, Grubengas, Leuchtgas usw.). 
Er hat die Mause mit avirulenten Stammen und hochpathogenen Bakterien 
in untertodlichen Dosen geimpft (Heubacillen, Mesentericus, Sarcina lutea, 
Staphylococcus albus und aureus, Pneumokokken, Coli). Das haben die Mause 
wochenlang iiberlebt, obwohl das Ausstromen der Gase den Tieren sichtlich 
unangenehm war. Auch durch ein starkes Magnetfeld lieB sich keine Einwirkung 
auf den Gesundheitszustand der geimpften Mause erzielen. - Es ist also nicht 
moglich, durch :weitgehende tierexperimentelle Nachahmung der natiirlichen 
VerhaItnisse eine Entstehung von Tierseuchen im PETTENKOFERSchen oder 
W OLTEBschen Sinne zu erzielen. 

Es fehlt fiir die Begriindung der lokalistischen Theorien an einwandfreiem, 
objektivem Tatsachenmaterial und handgreiflichen Beweisen. Die "Lokalisten" 
werfen immer wieder den Andersdenkenden vor, daB man iiber die von ihnen 
erbrachten Angaben hinweggehe. Diese TatBache machte es notwendig, hier 
ihre Lehren .moglichst weitgehend zu beriicksichtigen. DaB die Mehrzahl der 
heutigen Forscher sie ablehnt, wurde schon erwahnt; auch die Seuchengesetz
gebung hat aus den geschilderten Anschauungen dir.ekt keine praktische Folge
rung zu ziehen vermocht. Der ~influB des Klimas an sich auf den Seuchengang 
spielt auch heute noch eine zugegebene Rolle, jedoch mehr im indirekten Sinne 
durch EinfluB auf die .Resistenz des befallenen Organismus, durch ErhOhung 
der Kontaktmoglichkeiten oder durch Veranderung der Immunisierungsmoglich
keiten. Darauf wird noch an anderer Stelle, besonders bei dem Verhalten von 
Scharlach und Diphtherie in den Tropen eingegangen werden. Oder man 
schreibt, wie spater auseinandergesetzt werden wird, dem Klima einen deutlichen, 
aber in seiner einzelnen Bedingtheit nicht geklarten EinfluB zu. - Yom Stand
punkt der offentlichen Gesundheitspflege solI beziiglich der Bodenbeschaffen
heit nur zugegeben werden, daB eine mogIichst ausgiebige und wirksame Kanali
sation indirekt die Kontaktmoglichkeit und damit die Verbreitung epidemischer 
Erkrankungen besonders hinsichtlich der enterogenen Infektionen einzuschranken 
imstande ist. Insofern wird die offentliche Gesundheitspflege bei dem Ent
stehen und Vergehen der Epidemien auf eine Assanierung des Bodens zu achten 
haben. 
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II. Die Kontakt-Theorie. 
Durch die Entdeckungen von ROBERT KOCH und PASTEUR wurde die bakterio

logische Ara eingeleitet, der es in den letzten Jahrzehnten gelang, die Erreger 
der meisten iibertragbaren Krankheiten zu identifizieren. Die urspriingliche 
Anschauung ROBERT KOCHS ging dahin, daB die eigentliche Ansteckungsquelle 
immer der kranke Mensch sei, und er erweiterte diese Anschauung durch Ein
beziehung der Bacillentrager und Dauerausscheider. Die "Kontagionisten" 
unterscheiden eine direkte Kontaktinfektion - durch "Obertragung von Mensch 
zu Mensch - und eine indirekte Kontaktinfektion - durch Vermittlung infi
zierter Gegenstande. 

Nach dem Charakter der einzelnen Seuche iiberwiegt der eine oder der 
andere Ubertragungsmodus. Besonders wichtig und weitgehend untersucht 
ist die Bedeutung der Tropfcheninfektion. Eine Sonderstellung nehmen die
jenigen Krankheiten ein, bei denen die Obertragung durch Zwischenwirte 
erfolgt, besonders durch Insekten. So ist z. B. das epidemische und endemische 
Auftreten von Pest, Malaria, Fleckfieber, Schlafkrankheit u. a. nur aus den 
biologischen Verhaltnissen der Ratten bzw. Rattenflohe, Stechmlicken, Lause 
und Stechfliegen abzuleiten. Dabei spielen natiirlich meteorologische, klima
tische und andere Faktoren eine, wenn auch indirekte, so doch nicht abzu
leugnende Rolle. Besonders unterschieden werden in bezug auf die Entstehung 
enterogener epidemischer Infektionen die Trinkwasser-, Nahrungsmittel- und 
Kontaktepidemien, die sich schon nach Ausbruch und Verlauf voneinander 
unterscheiden und deren Bekampfung naturgemaB in der Auffindung und Be
seitigung der atiologischen bakteriellen Momente bestehen muB. 

a) Betrachtnngen iiber Trinkwasser-, Nahrnngsmittel- nnd 
Kontaktepidemien nnd ihre Bekampfnng. 

1m aIIgemeinen gilt die Ansicht, daB ein explosiver Ausbruch einer Epidemie 
fiir ihre Entstehung durch Trinkwasser oder auch durch Nahrungsmittel spricht, 
wahrend die Kontaktepidemien sich in mehreren Gipfeln lii.nger hinziehen. 
Dazu kommt natiirlich noch die Betrachtung der genauen ortlichen Ausbreitung, 
z. B. in bezug auf Versorgungsbezirk der Trinkwasseranlagen, Kundenkreis 
der Nahrungsmittelgeschiifte usw. - KNORR aus dem hygienischen Institut 
MOOchen (Prof. KISSKALT) hat zur Frage dieser Epidemieformen eine Unter
scheidung zwischen Explosiv- und Tardivepidemie vorgeschlagen. Tardiv
epidemie ist ein neuer Ausdruck von KrSSKALT, der im Gegensatz zu Explosiv
epidemie angewandt wird. Der Ausdruck "Kontakt" solI angeblich etwas voraus
setzen, was in Wirklichkeit gar nicht vorhanden ist, und eine Kontaktepidemie 
konne auch explosiv verlaufen, wie das Beispiel der Influenza lehrt. Er bringt 
Kurven, in denen 3tagige Zusammenfassungen der Erkrankungs- und Melde
tage gemacht wurden. KNORR weist darauf hin, daB, wenn nach KISSKALT 
bei biologischen Ereignissen nur eine Widerspruchslosigkeit der Gedanken
gange erforderlich ist, man von der Ann!Lhine einer gemeinsamen Ursache bei 
Explosivepidemien nicht loskomme und von einer Trinkwasserepidemie zu 
sprechen berechtigt sei, wenn die anderen lokalen Verhaltnisse damit liber
einstimmen. Bei der Hannoveraner Typhusepidemie 1926 sei der AnalogieschluB 
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auf Typhusbacillenverunreinigung des Trinkwassers ausreichend, da Prodigio8U8-
keime -als Zeichen der Wasserverunreinigung (wenn auch keine Typhus
bacillen) nachgewiesen worden sind. Die Typhusepidemien in Hannover 1926, 
Pforzheim 1919, Riga 1900, Lille 1915 und Gelsenkirchen 1901 zeigen einen 
so steilen Aufstieg, daB man trotz aller Einwiinde doch immer wieder auf das 
Wasser als Ursache zuriickkommt. Er kommt weiter zu der Folgerung, daB eine 
explosive Kurve ein wichtiger Anhaltspunkt fiir die Ursache einer gropen Epi
demie sei, daB sie aber bei kleinen Epidemien nichts besage. Ferner weist er 
kurvenmiiBig (besonders fiir die Typhusepidemie in Pforzheim 1919) nach, daB 
die graphische Aufzeichnung der Erkrankungs- oder Meldetage fiir grope Epi
demien gleichgiiltig sei; nur bei kleineren Epidemien konne der Kurvencharakter 
dadurch geiindert werden. Die meisten Unklarheiten entstii.nden bei Typhus 
durch die "unendlich vielfache Disposition", denn die Virulenziinderung spiele 
gerade bei Typhus "keine iiberragende Rolle". Bei der viel diskutierten Hanno
veraner Typhusepidemie 1926 stellt die staatliche Untersuchungskommission 
fest, daB die Epidemie "mit groBter Wahrscheinlichkeit" auf Verunreinigung 
des Recklinghausener Wasserwerkes zuriickzufiihren sei, und zwar aus folgenden 
tJberlegungen und Tatsachen heraus: Fiir eine Wasserbeteiligung spreche die 
Gleichartigkeit des Verlaufes, verglichen mit anderen Wasserepidemien, und die 
Verteilung der Erkrankungen auf die Wasserversorgungsbezirke in Hannover. 
Am 17. August hat man einen auffiilligen Karbolgeschmack des Wassers bemerkt, 
am 14.-20. August besonders hohe Keimzahlen nachgewiesen. Gegen den Ein
wand, daB Typhusbacillen nicht im Wasser nachgewiesen worden seien, wird 
geltend gemacht, daB die Inkubation nicht nur 10-14 Tage, sondern bis zu 
3 Wochen betrage, daB die Typhusbacillen im Wasser ziemlich schnell zugrunde 
gingen, daB die Unterschiede in dem Erkrankungsgebiet sich aus der sozialen 
Schichtung, der Bevolkerungsdichte erkliiren lassen. Die Mehrzahl der Er
krankten, die auBerhalb des befallenen Wasserbezirks lagen, hatte nach dem 
erwiihnten Bericht ihre Arbeitsstiitte in dem Recklinghausener Bezirk. HAHN (1) 
erwiihnt noch beziiglich der lokalistischen Theorie, daB die stellenweise unvoll
standige Kanalisation zur Mehrung der Kontaktfiille beigetragen haben konne. 
In seiner ausfiihrlichen Beschreibung der Hannoveraner Typhusepidemie schil
dert MOHRMANN die dem Typhus vorausgegangene "Wasserkrankheit", die als 
eine unklare Gastroenteritis mit negativen bakteriologischen Befunden in einer 
Zahl von 30-40 000 leichten Erkrankungen als Zeichen der Verunreinigung 
aufzufassen seL Zu der Tatsache des negativen Typhusbacillenbefundes wird 
bemerkt, daB in der eigentlich kritischen Zeit spezielle Untersuchungen nicht 
angestellt worden seien, und daB die Ermittlungen beziiglich irgendwelcher 
anderer Ursachen ergebnislos verlaufen seien. Nach seiner Ansicht hat sich 
demnach das gesetzliche und wissenschaftliche Rustzeug als vollig ausreichend 
bewahrt. 

In diesem Zusammenhang sind erwiihnenswert die Untersuchungen KESTNERs 

iiber den Schutz, den die Physiologie des Verdauungskanals dem menschlichen 
Korper vor Infektionen gewiihrt. Die bactericide Kraft des Magen- und Pankreas
saftes ist bekannt. Feste Speisen bleiben im Fundusteilliegen, werden vor dem 
Durchgang durch den Pylorus mit den Magensekreten durchknetet. Fliissig
keiten durchlaufen beirn Trinken schneller den Magen, ganz besonders wenn 
Durst, also Fliissigkeitsbediirfnis des Korpers besteht. In einigen Minuten ist 
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mehr als die HiiUte des Darmkanals durchlaufen. Eine Anzahl Personen, die 
nach AlkoholgenuB am nachsten Morgen "Brand" hatten und infiziertes Wasser 
tranken, erkrankten samtlich an Typhus. KESTNER halt SOInit Trinkwasser
infekte fiir besonders gefahrlich, jedenfalls fiir gefahrlicher als Nahrungsmittel
infektionen. 

Die Typhusepidemie in Celie 1923/24 stelite sich nach Mitteilungen von 
SORGE als eine gemischte Nahrungsmittel- und Kontaktepidemie heraus. Sie 
ging wahrscheinlich aus von 2 Verkauferinnen in einem Buttergeschaft, und 
zwar durch infizierten Kase. Es erkrankten im Anfang verstreut in der ganzen 
Stadt meistens Familien besserer Stande, und zwar mehrere Mitglieder gleich
zeitig; das sprach von vornherein gegen eine Wasser- oder Milchepidemie. 
Solche Mischformen von Epidemien konnen oft zu groBen Schwierigkeiten in 
der Deutung AnlaB geben. Auch die Kontaktepidemie in Alfeld 1923/24, iiber 
die W. GoTTSTEIN berichtet, hatte mehrere Gipfel und Neigung zur Gruppen
bildung infolge vOriibergehender Nahrungsmittelinfektionen (Backereibetriebe 
usw.). Der lange und schwere Verlauf dieser Epidemie erklii.rt sich iibrigens 
auch daraus, daB nur 48% alier Erkrankten hospitalisiert werden konnten. 

Der Ausbruch einer Epidemie kann natiirlich auch durch die Dauer der 
Inkubationszeit beeinfluBt werden, namentlich Seuchen mit kurzer Inkubations
zeit wie Cholera und Ruhr (Stunden bis wenige Tage) konnen im graphischen 
Bilde die Form der Epidemie komplizieren. Neben den spater zu beriicksich
tigenden Einfliissen der sozialen Lage wird bei der kontaktmaBigen Ausbreitung 
einer Seuche dem menschlichen Verkehr eine groBe Rolle zuzuschreiben sein. 
Die Beurteilung dieses schwer bestimmbaren Faktors macht sich gerade bei 
der historischen Seuchenbetrachtung unangenehm bemerkbar. Es waren z. B. 
ausgedehnte historisch-statistische Untersuchungen iiber die Diphtherie-Pandemie 
des vorigen Jahrhunderts durch KISSKALT (5) notig, um festzustellen, daB sie 
in 3 Wellenbergen yom Osten her sich ausbreitete, nach Westen allmahlich 
sparlicher wurde und bei ihrer Ausbreitung iiber Deutschland im ganzen einen 
Zeitraum von 10-15 Jahren erforderte. 

Bei der Influenza ist m,an zur Zeit der Ansicht, daB der Kontakt durch 
Tropfcheninfektion maBgebend den Seuchengang beeinfluBt. So beschreibt 
K1MM:ERLE von der Grippewelle 1926/27 den Beginn im Sommer 1926 in China 
und ihre Wanderung durch den Verkehr iiber Neuseeland, verschiedene englische 
Dominions, England, Schweiz (Touristen), Europa. Trotzdem sei der Verlauf 
geographisch nicht einheitIich, namentlich bei den Nachzacken nach einer 
Epidemie. 1926/27 soll die Grippe, nach HESSE, in Deutschland zunachst in den 
den schweizerischen und franzosischen Grenzlandern benachbarten Gebieten des 
Reiches (Baden, Wiirttemberg, Pfalz, Teilen der Rheinprovinz, Saargebiet) 
aufgetreten sein. Die Seuchengeschichte gibt eine unnennbare Fiille von Bei
spielen fiir Einschleppungskontakte. Fiir eine erschOpfende. Erklii.rung der 
groGeren Seuchenziige wird man jedoch mit diesem Faktor allein nicht aus
kommen. Die erfolgreiche Bekampfung und damit das Vertilgen (Ausloschen) 
eines Seuchenzuges wird fiir die Grippe nach dem Stande der heutigen Forschung 
als aussichtslos bezeichnet; der Nutzen der atiologischen Bekampfung einer 
kleineren Epidemie mit bekanntem Erreger (Typhus u. a.) durch die "bakterio
logische Methode" muG unbestritten bleiben. Beispielsweise sei neben dem 
friiher Gesagten der Bericht iiber die ersten 10 Jahre der Typhusbekampfung 
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in Ottweiler, Saarbriicken usw. von LENTZ (1) erwahnt, der Bericht des Typhus
\Terlaufs im Reg.-Bez. Konigsberg 1912-16 von SOLBRIG und die MaBnahmen, 
die sich mit der alimahlich immer weiter beriicksichtigten Bedeutung der Bacillen
trager und Dauerausscheider bescMftigen. Diesen schreibt man beim Typhus 
eine besonders groBe Bedeutung zu. FORNET nimmt beim Typhus sogar 55% 
der Erkrankungen als durch Kontakt mit Typhuswirten bedingt an. STRAUB 
verspricht sich viel von energischen AbwehrmaBnahmen und empfiehlt u. a. 
karthothekartige Kontrolle der Bacillentrager und Personen mit iiberstandenem 
Typhus, reichliche Bereitstellung offentlicher Mittel zur exakten Bekampfung 
der einzelnen Epidemien und Erweiterung der Befugnisse gegeniiber BaciIlen
tragern, Nahrungsmittelbetrieben, ausreichende Kontrolle der Wasser und 
Abortanlagen usw. 

b) Faktoren, die fiir die kontagionistisehe Ansebauung von 
obligatoriseher Bedeutung sind. 

Bei der Betrachtung des Seuchengeschehens vorwiegend vom kontagionisti
schen Standpunkt aus bleibt eine Reihe von Faktoren bestehen, die fiir Ent
stehen und Vergehen von Seuchen von wesentlicher Bedeutung sind. Es seien 
hier nur genannt die Bedeutung des Klimas fiir die Lebensgewohnheiten der 
Zwischentrager und fiir die Resistenzanderungen des befallenen Organismus, 
biologische Bedingungen des Erregers, z. B. bei symbiotischen Prozessen und 
Begiinstigung der trbertragung durch auBere VerMltnisse wie etwa durch 
Fliegenplage oder Staub. 

Von derartigen Momenten sollen einige angefiihrt werden: Das Zustande
kommen der Lungenpest wird nach WHITE [MANTEUFEL (1)] durch Symbiose 
mit anderen menschenpathogenen Erregern wie Pneumokokken und Grippe
erregern erklart, und NICOLLE und GOBERT berichten in den Archives de l'Institut 
Pasteur de Tunis [MANTEUFEL (1)], daB das Virus der Influenza der symbiotische 
Mikroorganismus sei, der die Lungenpest bei vorhandener Bubonenpest ent
stehen lasse. NIKINOROW teilt aus dem Siidosten RuBlands seltene Befunde 
von Pestbacillen bei Gesunden mit und erblickt in dieser mOglichen Latenz 
der Pest bei gesunden Menschen einen neuen Endemiefaktor, dessen Bedeutung 
noch nicht geklart ist. Aus epidemiologischen Berichten iiber die Pest in Trans
baikalien von SUKNEFF geht hervor, daB Klimaschwankungen ein unbestandiger 
Faktor sind, daB das Verhalten der Nager (Tarbagane) von groBem EinfluB 
auf die Endemizitat der Pest ist und daB Lebensgewohnheiten der Menschen 
oft von ausschlaggebender Bedeutung sein konnen. Man kennt dort als Tri:i;ger 
von PestbaciIlen die Tarbagane, eine Nagetierart, die in letzter Zeit aus wirt
schaftlichen Griinden besonders viel gejagt werden. Besonders gefahrlich ist 
diese Tarbaganenpest dadurch, daB sich unter den zunachst an Bubonen er
krankten Menschen Pestpneumonien entwickeln und daB dadurch - unab
hangig von der primaren Einschleppung der Infektion vom Tier her - sekundar 
die Tropfcheninfektion selbstandige Epidemien entwickelt. Hier ist also, aus
gehend von Tierseuchen und sozialen Gewohnheiten, ein klares epidemiologisches 
Bild der Kontaktiibertragungen zu gewinnen. Auf diese VerMltnisse hat HARs 
noch kiirzlich hingewiesen. - Ahnliche interessante Erklarungen findet auch die 
seit Jahren in RuBland in groBerem Umfange auftretende Tularamie. lIABS 
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macht darauf aufmerksam, daB hier der Kontakt von Mensch und Tier ebenfalls 
von 2 verschiedenen Faktoren beherrscht wird: den groBen Uberschwemmungen, 
die massenhaft Wasserratten ans Land spillen, und der daraufhin einsetzenden 
Jagd nach den Tieren. Es ist jedoch bei dieser Tularamie hervorzuheben, daB 
sie als Erkrankung geringerer Infektiositat von Mensch zu Mensch zu betrachten 
ist. In dieses Bild passen gut dieauch von lIABs kommentierten Beobachtungen 
aus der amerikanischen Literatur. Danach tritt dort die Tularamie nicht wie 
in RuBland im Friihjahr zu Hochwasserzeiten auf, sondern mehr in den Winter
monaten. Sie ist in Amerika gebunden an die Jagdzeiten auf Baumwollschwanz
kaninchen bzw. a,uf Eselhasen (Winter, April bis Oktober). Durch die Biologie 
der Zwischentrager (Zecken und Fliegen) konnen weiter jahreszeitliche perio
dische Schwankungen von Marz bis Juni bzw. von Juni bis September erklart 
werden, wie lIABs - auf den GOTTSCHLICHschen Untersuchungen hieruber 
fuBend - mitteilt. 

Beim Fleckfieber ist ofters der Einwand gemacht worden, daB Einzelerkran
kungen in fleckfieberfreien Gegenden vorkommen, ohne daB die Betreffenden 
mit Lausen in Beruhrung gekommen zu sein schienen, und daB deshalb die Laus 
unmoglich der einzige Ubertrager sein konne. HILLENBERG weist die Abhangig
keit der Epidemiologie des Fleckfiebers von dem Verhalten der Laus fUr Wol
hynien nach, glaubt allerdings als Hilfsmoment noch die Annahme heranziehen 
zu mussen, daB "der Erreger sich wohl in irgendeiner Dauerform in der Laus 
halten" konne. Auch ZLOCISTI bestatigt nach Erfahrungen in der Turkei die 
Abhangigkeit des epidemiologischen Verhaltens des Fleckfiebers von der Biologie 
der Laus. Der Ruckgang im Hochsommer sei eine Folge der besseren Hygiene, 
der Lichtwirkung auf die Brut, des Schwitzens und anderer Momente. Bekannt
lich wird der EinfluB der heiBeren Jahreszeit auf Erhohung der Ruhr- und 
typhosen Erkrankungen mit Verstarkung der Kontaktmoglichkeiten und 
Herabsetzung der Resistenz erklart. KREUSER sieht z. B. den Ruhranstieg 
in der hellien Jahreszeit nach epidemiologischen Studien fUr Saarbrucken und 
Saarlouis 1914-20 in einer Vermehrung der Keimausscheider durch Gastricismen 
und einer erhohten Ubertragungsmoglichkeit durch die sommerliche Fliegen
plage begriiudet. 

FUr das Verhalten der Malaria in Palastina hat KLIGLER auf dem inter
nationalen Malaria-KongreB in Rom 1925 angegeben, daB ihr Auftreten mit 
den Regenzeiten in Zusammenhang stande, die ihrerseits die Anophelesmenge 
beeinflussen. Er erklart das uberwiegende Auftreten der Tertiana im Fruhjahr 
und der Tropica im Spatherbst mit den fUr die Parasitenentwicklung i:q den 
betreffenden Jahreszeiten vorhandenen Temperatur-Optima. Die geschilderten 
Gesetze der Typhusepidemiologie findet MANTEUFEL· (2) auch fUr die Tropen 
bestatigt und erklart die dort vorhandene groBe Acme in der trockenen Zeit mit 
der dort besonders groBen Bedeutung der Staub- und Fliegenplage. 

In die kontagionistische Anschauung spielen noch hinein die Faktoren der 
Variabilitat der Erreger und der personlichen Disposition. Diese Fragen haben 
jedoch einen solchen Umfang in der Literatur der letzten Jahre angenommen, 
daB sie gesondert besprochen werden mussen. 
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c) Einwande gegen die Berechtignng der kontagionistischen 
Anschannng. 

BURGERS (2) weist darauf hin, daB es auffallend sei, warum z. B. bei Typhus 
nicht ofter durch die Dauerausscheider Epidemien entstanden, und warum 
iiberhaupt nicht hiiufiger groBe Epidemien ausbrachen. JURGENS (I, 2) spricht 
von "dem aus anderer Ursache aufsteigenden endemischen Typhus" und 
behauptet, daB bei der Hannoveraner Epidemie 1926 die Ausbruchszeit der 
Epidemie nicht mit der Inkubationszeit iibereingestimmt habe und daB die 
Bekampfung erst eingesetzt habe, als der Hohepunkt bereits iiberschritten 
war. Das setzt die Annahme voraus, daB zuerst der Typhus in groBem Umfange 
la,rviert vorhanden ist. JURGENS (I) ist der Meinung, "daB fiir das Aufsteigen 
der Epidemie aus dem latenten Infekt uns noch jede ausreichende Erklarung 
feWt." Er glaubt, daB auBerhalb des Arbeitsgebietes des bakteriologischen 
Prinzips noch Aufgaben liegen, die der Bearbeitung bediirfen. FRIED BERGER (3) 
hat eine Reihe von Argumenten gegen die Bedeutung von Trinkwasser- und 
Milchepidemien als die Ursache explosiver Typhusepidemien zusammengestellt. 
Er fiihrt unter anderem an, daB in friiheren Zeiten ohne zentrale Versorgungs
anlagen Explosionsepidemien noch haufiger gewesen seien und dieselbe Verlaufs
kurve gehabt hatten wie heutzutage. Obwohl das Wasser einen al1gemeinen 
Konsum habe, bestande ein enger Konnex der Erkrankten mit der sozialen 
Struktur. FRIEDBERGER wundert sich dariiber, daB Bacillentrager in Milch
betrieben nicht haufiger zu Epidemien AnlaB geben. Ferner zeigt er an 
Tabellen der Gothaer Lebensversicherungsgesel1schaft den EinfluB des sozialen 
Milieus auch beirn Typhus und halt die Trinkwassertheorie fiir erschiittert. 
Wie er sich jedoch die bevorstehende "neue Epoche der Epidemiologie" denkt, 
gibt er nicht an. An anderer Stelle spricht er (2) sogar von drei fundamentalen 
Irrtiimern des starren medizinal-polizeiliphen Systems, die darin bestehen: 

1. Es gelingt nicht, die ersten Falle von Infektionen zu ermitteln und durch 
ihre Unschadlichmachung die Quelle zu verstopfen; kaum zwei Drittel aller 
Falle werden gemeldet und diese zu spat; die schwerste Ansteckung erfolgt 
durch Kontakt mit den "Friihfallen". Mehr als ein Drittel der Erkrankungen 
verlauft bei Kindem als Typhus levis. 

2. Eine Epidemie reift langsam heran, larvierte FaIle und allmahliche 
potentielle Infektion fiihren dazu, bis fast immer im Herbst die Summe aller 
Bedingungen erreicht ist. Die Epidemie tritt nur explosionsartig in Erscheinung, 
in den Gesichtskreis der amtlichen Stelle, meist jenseits des Gipfels, der steile 
Anstieg ist oft durch die Meldungen verursacht. 

3. Der Erfolg der MaBnahmen ist - wie schon erwahnt - scheinbar, da 
letztere erst nach dem Gipfel einsetzen. 

In einer weiteren VerOffentlichung behauptet FRIEDBERGER (4), daB die 
Typhusfrequenz schon vor der Entdeckung des Typhusbacillus und Einsetzung 
der Bekampfungsmethoden gesunken sei. Seine Einwande und V orwiirfe hat 
LENTZ (5) widerlegt. LENTZ gibt zu, daB die ersten Falle schwer zu ermitteln 
sind. Aber allzu oft sei durch die bewahrten MaBnahmen eine Epidemie ver
mieden worden, ohne daB jemand davon Notiz genommen hat. Die Meldekarten 
enthielten auch die Angabe des Erkrankungstages, der fiir die kurvenmaBige 
Darstellung verwendet wiirde. Bei der Hannoveraner Typhusepidemie seien 
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die sozial tiefer stehenden Schichten nicht mehr betroffen worden, als es der 
Wohndichte entsprochen hatte. 1m Hochsommer und Herbst sei der Darmkanal 
empfindlicher, es bestande eine vermehrte Ausscheidung bei den Bacillentragern. 
ROBERT KOCH habe selbst die prophylaktische Typhusbekampfung durchgefiihrt 
und der ErlaB des preuBischen Ministeriums fUr Volkswohlfahrt yom 4. 3. 28 
fordere gerade die Durchuntersuchung des Personals der Molkereien und 
Wasserversorgungsanlagen in den typhusbedrohten Orten, besonders in Kur
und Badeorten. FRIED BERGER habe seit 10 J ahren das Vorhandensein von 
Irrtiimern der KocHschen Schule behauptet, aber zu ihrer Beseitigung keine 
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Abb. 1. Typhusmortalitl1t und Bevlllkerungsziffer in Hamburg 1820 -1914. 
(Aus PRAUSNlTZ in KRAUS·BRUGSeH.) 

- TyphusmortaJitiit auf 100000 Lebende. - -'- - Einwohnerzahl. 

neuen Wege gewiesen. WOLTER hat 1925 die Mortalitatskurve des Typhus 
in Hamburg von 1820-1900 mitgeteilt und aus dem Verlauf geschlossen, daB 
die in den 60er Jahren einsetzende Kanalisation der Grund des Riickgangs 
der Typhusfrequenz ist. PRAUSNITZ (1) hat diese Kurve bis 1914 weitergefiihrt 
und kommt zu einem ganz abweichenden Ergebnis (vgl. Abb. 1). 

Erst in unmittelbarem AnschluB an die einwandfreie Filtration des Trink
wassers 1893 verschwindet der Typhus fast vollstandig und dauernd, nicht 
nach der Kanalisation in den 60er Jahren! SALUS, der den vorher geschilderten 
lokalistischen Anschauungen iiber den dominierenden EinfluB der Boden
beschaffenheit und Trockenheit auch ablehnend gegeniibersteht, ist der Ansicht, 
daB von einer weiteren energischen Durchfiihrung der Trinkwasserversorgung, 
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Kanalisation und Nahrungsmittelschau noch groBe Erfolge erwartet werden 
konnen. Er erhofft gleichzeitig durch weitere Forschung iiber die naheren 
Bedingungen einer gehauften Disposition zur Erkrankung noch neue wesentliche 
Gesichtspunkte fiir die Seuchenbekampfung. 

Es stelIt sich uns die kontagionistische Lehre von dem Entstehen, Verlauf 
und ErIoschen von Seuchen mit ihren MaBnahmen als der Grundpfeiler der 
Seuchenbekampfung dar; sie kann zwar in ihrer nackten Form nicht aIle 
Probleme ]Osen, doch konnen die neueren, spater geschilderten Forschungs
ergebnisse der Seuchenlehre ohne wesentliche Widerspriiche in sie einbezogen 
werden. Yom Standpunkt der offentlichen Gesundheitspflege wird man somit 
auch weiterhin von ihr als Grundlage ausgeben miissen. 

Ill. Ahbangigkeit des Sencbenganges von variahlen 
Faktoren: Empfanglicbkeit, Erreger, anJ3ere Bedingungen. 

Eine Anzahl von Forschern zieht zur Erklii.rung des Seuchenganges eine 
ganze Reihe von Faktoren heran, durch deren Zusammenwirken erst eine 
Erklarung der epidemiologischen Geschehnisse moglich erscheint. Individuelle 
Disposition oder Resistenz sowie verschiedene Arten von Dispositionsverhalt
nissen in bezug auf Geschlecht, Rasse, Alter, ferner Verhalten der Erreger 
nach ViruJenz, Menge und Variabilitat und auBere Momente sind die haupt
.sachlichsten GroBen, deren variable Bedeutung in Betracht gezogen wird. 
Davon sagt GOTTSCHLICH (1): "Die wechselseitige funktionelle Beziehung 
zwischen Erreger und Organismus enthalt mehrere Elemente teils qualitativer, 
teils quantitativer Art, und ist innerhalb gewisser Grenzen variabel". 

E ine Reihe von tierexperimentelIen Beobachtungen haben gerade diese 
Art der epidemiologischen Betrachtungsweise gefordert. PRAUSNITZ (4) erklii.rt 
die Verlaufsart der Tierseuchen besonders durch zwei Variable: die individuelle 
Resistenz der infizierten Wirtstiere und die infizierende Dosis der Bakterien. 
Die Ergebnisse der tierexperimentellen Untersuchungen von TOPLEY in England, 
und WEBSTER am Rockefeller-Institut in Amerika und anderen besonders 
iiber den Mausetyphus in Mausedorfern sind von PRAUSNITZ in ihren wesentlichen 
Punkten zusammengestelIt worden. Der Verlauf von solchen Mausetyphus
epidemien war etwa folgender: N ach Beibringung des Infektes und Verstreichen 
der Inkubationszeit erkranken zunachst sporadisch anfallige Individuen. 
Dadurch wird eine groBere Ausscheidung und eventuell Anreicherung der Erreger 
bewirkt, die nach Erreichung der "kritischen Werte" der Virulenz und Dosis 
zu der eigentlichen Epidemie fiihrt. Allmahlich nehmen die Empfanglichen 
ab, der Umlauf der Erreger laBt nach, aber es bleiben Dauerausscheider fiir 
neue Epidemien erhalten. Ein wichtiges Ergebnis liegt bei den Versuchen darin, 
daB es durch den Zuzug neuer Individuen gelang, die Epidemie wieder zu neuem 
Aufflammen zu bringen. Hier ergeben sich schon deutliche Vergleichsmoglich
keiten fiir menschliche Verhaltnisse; der Zuzug neuer Individuen entspricht 
den Wirkungen .des menschlichen Verkehrs und starkeren Durchmischungen 
der Bevolkerung durch Wanderunge:p., Reisen, Kriege. 

Durch Aufteilen der Mausedorfinsassen wird das Infektionsrisiko verringert, 
es gelingt die Abbremsung der Epidemie durch Verteilung del' infizierten Mause 
auf mehrere kleine Aggregate (nach PRAUSNITZ (2). Virulenzschwankungen 
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haben moglicherweise bei den Experimenten EinfluB, aber wichtiger scheint 
die infizierende Dosis zu sein. Es ist ferner gelungen, eine Standardmortalitats
kurve herzustellen, sie ist das MaB des Gleichgewichtes zwischen Virulenz der 
Mikroben und Empfanglichkeit der Wirte. Dieser von WEBSTER eingefUhrte 
Begriff der Standardmortalitatskurve [PRAUSNITZ (3)] bezieht sich auf die 
Bedeutung der individuellen Resistenz; es blieben z. B. 20-30% der Mause 
verschont, bakterienfrei, ohne serologische Veranderungen (Agglutinine). 
Multipla der kritischen Dosis tOteten nicht aIle Tiere llrit Sicherheit. Die 
Resistenz konnte durch vitaminreiche Ernahrung auf das Vierfache gesteigert 
werden; auch hier bestehen Parallelen zu gewissen auBeren Einfliissen beim 
Menschen, wie korperliche Arbeit, Wohndichte, Jahreszeit, Ernahrung usw. 
Daneben gibt es noch eine erbliche unspezifische Resistenz. Man kann demnach 
ganz allgemein sagen: bei einer Epidemie in einem bestimmten Beobachtungs
becken geht Teil A zugrunde, Teil B erkrankt, iibersteht die Krankheit und 
gibt zum Teil die Dauerausscheider ab, Teil C ist gefeit. Mithin ist die Erhaltung 
der Senche durch Teil B gesichert. 

PRAUSNITZ (1, 3) stellt fiir das Werden und Vergehen der menschlichen 
Epidemien drei variable Faktoren auf: 

1. Erreger (mit Beriicksichtignng von Zahl und Virulenz). 
2. Widerstandsfahigkeit der Infizierten oder Disposition. 
3. Gewis8e auBere Bedingungen. 

Er wendet diese Faktoren auf die bekannten menschlichen Seuchen an, um zu 
(linem epidemiologischen Verstehen zu kommen. Von der Grippe sagt er z. B.: 
nach den Pandemien (z. B. 1889/90 und 1918) bleibe eine gewisse Durchseuchungs
immunitat zuriick. Der Erreger sei durch immer sparlichere Passagen allmahlich 
weniger' virulent geworden; auch sei zum SchluB der Pandemie allmahlich 
(line Abnahme in der Zahl der Erreger eingetreten. Die Bevorzugung der 
verschiedenen Altersklassen habe gewechselt. Bei den nicht durchseuchten 
Volkern Asiens und Afrikas sei die Seuche mit ungeahnter Heftigkeit verlaufen. 
Zu den gewissen auBeren Bedingungen rechnet e1' unter anderem Klima und 
Lebensgewohnheiten der Menschen, sowie biologische Eigenschaften der 
Zwischenwirte. Die jahreszeitlichen Wellen seien oft zu erklaren durch Faktoren 
wie Fliegenplage, ObstgenuB, Reisedurchmischung,' Wasserversorgungsver
haltnisse usw. 

Auch NEUFELD (1) schopft aus den gestreiften experimentell-epidemiolo
gischen Arbeiten iiber denMausetyphus usw. Nutzanwendungen fUr den Epidemie
verlauf beim Menschen. Er hebt noch hervor, daB bei den Experimenten ein 
deutlicher EinfluB der Schutzimpfung nachzuweisen war. Durch die aktive 
Immunisierung wurde eine erhebliche Anzahl der Tiere gerettet und der Tod 
der iibrigen hinausgeschoben. Bei den geimpften Tieren wurde eine starkere 
und dauernde Allgemeininfektion verhindert (Kontrolle durch Obduktions
befunde, kulturelle und serologische Methoden). Wenn die geimpften Tiere 
mit vollempfanglichen Tieren zusammen waren, hatte der Impfschutz auf die 
Dauer keinen Nutzen. NEUFELD mochte fiir den Epidemieverlauf besonders 
vier Faktoren beriicksichtigt wissen: 

1. die natiirliche Empfanglichkeit, 
2. die erworbene Immunitiit. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 31 
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Fiir die bestimmende Bedeutung dieses Faktors bleiben die Masern das klassische 
Beispiel. N ach .Anschauungen KoCHS tritt auch die Malaria in endemischen 
Gegenden als Kinderkrankheit auf. Ahnlich liegen die Dinge bei der Tuberkulose. 
Aus der Tierseuchenlehre liegen Beobachtungen vor, nach denen europaische 
Pferde, die nach Ostasien gebracht werden, dort sofort an Rotz schwer erkranken, 
wahrend der dortige Tierbestand sich bereits auf die Krankheit eingestellt hat. 
Auch die Rinderpest und die Rattenpest geben in dieser Hinsicht Analoga. 
Das Verhalten der Cholera in Indien halt NEUFELD aber fiiI' noch ungeklart 
und zwar besonders hinsichtlich der Frage, ob es eine chronische Form oder 
ein Uherdauem der Erreger gabe und ob gewissen Wassersaprophyten eine 
Bedeutung beizumessen sei. 

3. Die Virulenz der Erreger: 
Hier ist besondere Vorsicht bei der Beurteilung am Platze. Bei der Influenza 
wird man z. B. ganz ohne diese Annahme nicht auskommen. 

4. Die Masse der Erreger: 
Die Wirkung der Dosis im Einzelfall ist nicht ganz klar, besonders zeigen Versuche 
mit parenteraler Einverleibung der Erreger manche Unklarheiten. Wichtig sind 
hierbei die Beobachtungen englischer Militararzte iiber Meningokokkentrager. 
Es stellte sich eine ZahJ von 2-5% Bacillentrager als gefahrlos heraus, wahrend 
bei 20% epidemische Meningitis auftrat. Allerdings ist es oft "nicht leicht 
[NEUFELD (3)], Quantitat und Virulenz auseinander zu halten, und es ist sicher, 
daB wir friiher viel auf Virulenzanderungen geschoben haben, wo Unterschiede 
in der Menge der Erreger vorlagen." Zwar gibt NEUFELD (4) zu, daB gewisse 
auBere Bedingungen wie Jahreszeit, Lebensweise, einen groBen EinfluB auf 
den Seuchengang haben, aber nur dadurch, daB sie auf einen der Faktoren: 
Masse der Erreger, Dosis, Empfanglichkeit der Individuen einwirken. 

Bei der Tuberkuloseforschung wird iibrigens schon seit langem die Bedeutung 
der "massiven Infektion" voll gewtirdigt. Gerade auf dem Unterschied zwischen 
einer leichten Schmierinfektion im Kindesalter und der Massigkeit einer Infektion 
eines nicht "durchseuchten'.' Organismus baut sich vieles bei der Erklarung 
der verschiedenen Reaktionsformen der Krankheit auf. In der Kriegs- und 
Nachkriegszeit haben sich bei der Tuberkulosestatistik groBe Schwankungen 
in der Morbiditat und Mortalitat bemerkbar gemacht. REDEKER hat aber 
nachgewiesen, daB fiiI' die Kriegssterbeziffer der Tuberkulose der ausscWag
gebende Faktor die Ansteckungshaufung und nicht die Exacerbation ist. Er 
sagt, daB Exacerbation eine Storung der schon erreichten Allergie bedeutet 
und damit zu einer dadurch bedingten Altersbeschleunigung alter Tuberkulosen 
fiihrt. Zu dem gewohnten Krankheitsverlauf mit primaren, sekundaren und 
tertiaren Formen sei aber im Krieg eine Tuberkuloseseuche mit typisch torpiden 
Formen getreten. Da die Krankheitsform der Seuche viel kiiI'zer ist als die der 
Durchseuchungsform, sei der iibliche RiicksehluB von den gestiegenen Mortalitats
ziffern auf die Morbiditatszahlen falsch; umgekehrt allerdings sei auch nicht 
von dem Sinken der Mortalitatsziffern seit 1919 auf einen Riickgang der 
Tuberkulosemorbiditat zu schlieBen. Zu diesen Schliissen kommt REDEKER, 
wei! er von der Bedeutung der massiven Infektion, der .Ansteckungshaufigkeit 
ausgeht. Es ist allerdings nur ganz allgemein die Wichtigkeit der Infektionsdosis 
nach den neuesten diskutierten Anschauungen hervorgehoben worden, und 
BURGERS (1) weist darauf hin, daB dariiber noch genauere Ergebnisse abgewartet 
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werden miissen. Er hat z. B. 78 Meerschweinchen mit je 1 Milliarde Pseudo
tuberkelbacillen infiziert, urn die Wirkung del' Infektionsdosis naher zu be
stimmen; 30 Tiere sind ihm dabei interkurrent gestorben und die toten sowie 
die iiberlebenden Tiere zeigten keine Zeichen einer spezifischen Erkrankung. 
In bezug auf Resistenz und kiinstliche Immunisierung bezeichnet er es als 
noch durchaus fraglich, ob es besser sei, eine geringe Immunisierung aller Indivi
duen odeI' eine hohere Immunisierung weniger Individuen fiir erstrebenswert 
zu halten. 

KrSSKALT (4) tritt warm fiir die "enorme Rolle del' Disposition" in del' 
Epidemiologie ein und sagt sogar: "Wenn wir von den Erregern nichts wiiBten 
und von der Disposition so viel wie jetzt von den Erregern, waren die Seuchen 
besser erforscht als heute." Er denkt dabei an die Immunitatsreaktionen bei 
Scharlach und Diphtherie, an die Seltenheit del' Gruppenfal1e. Bei schweren 
Gefangnisepidemien seien nur 12-33% erkrankt, obwohl sichel' viel mehr 
Personen, die eben nicht disponiert waren, Bacillen aufgenommen hatten. 
Jedes Lebensalter habe seine eigene Disposition (Versuche mit Coffein und 
Strychnin). Die Tatsache, daB das weibliche Geschlecht mehr Disposition 
fiir Scharlach besitzt als das mannliche, erklart er mit dem EinfluB der Menstrua
tion. Mit den dispositionellen Fragen steht nach KrsSKALT in engstem 
Zusammenhang die Bedeutung der einverleibten Bacillenzahl. Die bakterielle 
Dosis macht bei Wasserepidemien die Erkrankungszahl so viel geringer als bei 
Milchepidemien. Daneben erkennt er die Einfliisse der Virulenz an. Er halt 
die heutige Aufklarung der Epidemien fiir unbefriedigend (z. B. hatten im 
letzten Jahr 1926 in Siidbayern 55 unaufgeklarle Typhusfalle 65 aufgeklarten 
gegeniiber gestanden!). Er fordert deshalb. von der induktiven Epidemiologie, 
die Seuchen fiir sich mit· allen Einzelheiten zu studieren und die Folgerungen 
der deduktiven Epidemiologie (besonders der bakteriellen Forschung) zu 
verifizieren, abzulehnen oder zu erganzen. In seinen Untersuchungen iiber 
Entstehen und Vergehen von Seuchen, in denen er den historischen Gang del' 
akuten Seuchen aufzuklaren versucht, bemerkt KrSSKALT (3), daB gerade die 
Entstehung der Seuchen nicht nul' durch Einschleppung von Bakterien, sondern 
auch durch Zunahme del' Disposition bedingt sei (Maseru, Scharlll>ch, Influenza 
usw.) Uber das Vergehen von Seuchen stellt er nur fest, daB viele Seuchen 
zwar abgenommen hatten, aber diese Tatsache nicht restlos geklart werden 
konne: DaB die Pocken urn 1800 abgenommen haben und zwar zweifellos infolge 
del' JENNERschen Impfung, wirdkaum bestritten werden konnen. Abel' die 
enorme Schwankung in der Letalitat zwischen damals und del' heutigen milden 
Form in England und Amerika ist nicht geklart. KrSSKALT nimmt an, daB die 
Pocken in Deutschland auch heute noch ungiinstiger auftreten wiirden, da von 
Osten her bosartige FaIle eingeschleppt werden konnten. Zwar halt er die 
Wirkung des Diphtherieheilserums fiir eine "wichtige Ursache" des Riickganges 
del' Diphtherie, weist abel' darauf hin, daB Diphtherie schon 1583 in Spanien 
und 1618--42 in Italien gewiitet habe und spontan erloschen sei. Die Pest, 
die im Mittelalter Opfer in ungeheuren Zahlen gefordert hat, sei nicht nur vom 
19. Jahrhundert ab durch BekampfungsmaBnahmen fast ganz verschwunden; 
es konnten sich Anderungen in den Zwischentrageru eingestellt haben (schwarze 
Hausratte - groBe graue Ratte - Veranderung bei der Flohiibertragung usw.). 
Er erinnert an tuberkelahnliche Knotchenbefunde mit pestahnlichen Bacillen 

31* 
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bei Ratten in neuerer Zeit in Indien und auch an den Befund von choloraahnlichen 
Bacillen mit veranderten Eigenschaften ohne Pathogenitat, die man bei Gesunden 
in den Quaratanelagern am Sinai und in Agypten gemacht habe. Eine Erklarung 
fiir das Vergehen durch die BekampfungsmaBnahmen reicht auch bei Scharlach 
nicht aus. (Von 6,1 pro Zehntausend im Jahre 1877 auf 0,1 pro Zehntausend 
im Jahre 1923 in den deutschen Stadten.) Als die Krankheit am meisten sank, 
"waren die MaBnahmen zu wenig entwickelt, um diesen Erfolg haben zu konnen." 
Er bezweifelt allerdings, ob es so giinstig bleiben wird (1926 !), da gerade der 
Scharlach schon oft UbeITaschungen gebracht hat. Bei dem Wandern der 
Seuchen macht KISSKALT (2) die Schnelligkeit der Ausbreitung abhangig von 
verschiedenen Momenten wie Verkehr, BekampfungsmaBnahmen, Disposition 
(GoTTSTEIN: "Viele Funken erloschen"), Keimzeit u. a. 

Die Untersuchungen iiber das jahreszeitliche Verhalten der Diphtherie im 
Zusammenhang mit den Erkaltungskrankheiten fiihren GUNDEL zu dem Ergebnis, 
daB das Zustandekommen der Diphtherieerkrankung abhangig ist von der 
Realisierung des Bedingungskomplexes: Infektionsquelle, Transportweg, Ein
trittspforte, Virulenz der EITeger (variabel) und Mischinfektion. Die variablen 
Glieder machen die epidemiologischen Untersuchungen besonders schwer. 
Ebenso sind nach HAMBURGER, der die Diphtherie fiir das Schulbeispiel einer 
fakultativen Infektionskrankheit ansieht, EITeger und Disposition variable, 
nicht konstante GroBen. Er glaubt, daB die Disposition nicht nur individuell 
verschieden ist, sondern auch bei demselben Individuum schwankt. Sie solI 
nicht nur von dem Antitoxin, sondern auch von einem zweiten komplexen 
Faktor X abhangig sein. Hinsichtlich der Fahigkeit zur Antitoxinbildung 
unterscheidet er u. a. euergische und dysergische Menschen, dazwischen standen 
die "Mesergiker". 

Auch bei der in jiingster Zeit so vielfach diskutierten "malignen Diphtherie" 
sollen die dispositionellen Momente eine primare Bedeutung haben. KOSCHALE 
kam zu dieser Auffassung durch die klinische Beobachtung, daB gerade die 
dicken, "pastosen", gut ernahrten Kinder of tel' an maligner Diphtherie er
krankten als magere Kinder mit gutem Turgor. VeranlaBt durch LEICHTENTRITTS 
Untersuchungen iiber ein besseres Wachstum von Bakterien auf dem Blut 
masernkranker Kinder, hat KOSCHALE durch tierexperimentelle Untersuchungen 
die Ansicht zu stiitzen versucht, daB Faktoren im Makroorganismus die Malignitat 
del' Erkrankung beeinflussen. Er hat also das Hammelserum del' Lofflerplatten 
durch Serum von Kranken mit maligner und gewohnlicher Diphtherie und von 
Bacillentragern ersetzt und die darauf gewonnenen Diphtheriestamme an 
Meerschweinchen verspritzt. Die vorlaufigen 5 Ergebnisse, die fiir seine An
nahme zu sprechen scheinen, mogen zunachst jedenfalls AulaB zu weiterer Nach
priifung geben. 

SELIGMANN (1) hat im Auftrage del' Hygienesektion des Volkerbundes die 
Cerebrospinalmeningitis in PreuBen in den Jahren 1923/24 genau bearbeitet. 
Er fand viel sporadische FaIle unbekannter Herkunft, aber auch eine Reihe 
disponierender auBerer Momente: 

13mal bestand eine Familieninfektion, 
21mal war ein Trauma kurz vorher nachzuweisen, 
17mal lag ein Trauma eine bis mehrere Wochen zuriick bzw. es bestand 

Otitis media. 
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AuBerdem sehien ihm bisweilen eine ausgesproehene Familiendisposition 
vorzuliegen. Er stellt jedenfalls die Bedeutung des Kontagions hinter die der 
dispositionellen Momente. Es iiberwogen Erkrankungen im jugendliehen Alter, 
beim mannliehen Gesehleeht. Bei den Bergarbeitern ware eine krankheits
fordernde Bedeutung der Steinkohlengruben denkbar. Bei ihnen ist Pharyngitis 
sehr verbreitet (Kohle, Staub) und iiber 1/3 sterben infolge von TraUUlen. 

Unter den Momenten, die eine Beeinflussung des befallenen Organismus im 
Sinne der Infektionsbereitsehaft herbeifiihren, fiihrt SELIGMANN (2) aueh die 
Wirkungen der Menstruation an. Er erinnert an Beobaehtungen, die SELTER bei 
Priifung der Tuberkulinempfindliehkeit wahrend der Menstruation gemaeht hat. 
Es wurden fenler rezidivierende anginose Erkrankungen im Zusammenhang mit 
der Menstruation beobaehtet, und er wirft die Frage auf, ob nieht die alte Haus
frauenregel, innerhalb der Menses nieht "eiuzumaehen", mit biologisehen Ein
fliissen auf Hefe und Spaltpilze zu erklaren ware. MARTINI spricht geradezu 
von Provokationsepidemien, wobei er an folgende Aus16sungsmomente denkt: 
Korpersehwaehungen dureh BlutverIust, Strapazen, Untererniihrung, Erkaltung. 
- .Er weist auf die Malariaepidemie 1918 am Wardar naeh einem Temperatur
sturz hin und erwahnt die Aktivierung latenter Trypanosomenerkrankungen 
naeh starken Anstrengungen bei Zugtieren. Die groBartigste Erscheinung 
einer Provokationsepidemie liegt naeh MARTINI auf dem Gebiet der klimatisehen 
Faktoren. Die Erkrankungsdisposition infolge Storung des physiologisehen 
Gleichgewichtes soIl auch nach Untersuchungen von WEISSFEILER bei einer 
Genfer Typhusepidemie 1927 nachweisbar gewesen sein. Durch Erhebung einer 
Reihe anamnestischer Individualfaktoren glaubt WEISSFEILER nachweisen zu 
konnen, daB die erhohte Krankheitsbereitschaft dureh folgende resistenzvermin
dernde Momente bedingt war: Reise, Grippe, psychisehe Erregung, Miidigkeit, 
schlechtes Aligemeinbefinden sowie lokale Schadigungen, die das Eindringen 
der Bakterien in die Schleimhaute begiiustigten (Angina, Pharyngitis, gastro
intestinale Storungen, Appendicitis, Helminthiasis, mechanische Verletzung der 
Schleimhaute usw.). Diese Untersuchungen haben eine deutliche Beziehung 
zu der von SALUS a. a. O. erwahnten, wUnschenswerten naheren Analyse des 
Begriffs "Massendisposition" . LIMPER besprieht die Eigentiimlichkeiten des 
Grippeverlaufs in einem Sauglingsheim naeh der Variabilitat der Erreger, 
Disposition und Umwelt. Wiihrend einmal eine deutliche Bevorzugung der 
in ihrer Widerstandsfahigkeit geschadigten, atrophisehen Sauglinge festzustellen 
war,erkrankte ein anderes Mal alles wahllos. Er schreibt daher den klimatischen 
Faktoren eine deutliehe Beeinflussung zu. Es stellten sich epidemische grippale 
Infekte ein, wenn bei geringem oder fehlendem Sonnenschein Lufttemperatur 
und Luftdruck sanken, wahrend die relative Feuehtigkeit anstieg. 

HUEPPE schreibt "dem Moment der Krankheitsaulage, sowohl der vererbten 
Konstitution wie der erworbenen 2. Natur" eine viel groBere Rolle fUr die 
Seuchenabnahme oder Zunahme zu als der Veranderliehkeit in der Virulenz 
der Krankheitserreger. Er weist daraufhin, daB ganz verschiedene Krankheits
erreger auffallend ahnliche Gewebsreaktionen hervorrufen; soentstanden bei 
Lepra, Tuberkulose und Syphilis ahnliche Bildungen in Gestalt von Kn6tchen, 
Tuberkeln und GUUlmata, weil sich die Erreger oft an bestimmte Atomkomplexe 
der Zellen aulegten oder solche auBer Funktion setzten, wahrend die gauze 
Zelle doch aus einem sehr komplizierten Atomkomplex bestande. Das ErIoschen 
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der Seuchen beruht angeblich auf Erschopfung der in der Bevolkerung vorhande
nen Krankheitsanlage. Es seiz. B. die volle Virulenz der Erreger bei Cholera 
und Typhus oft am SchluB der Epidemie nachgewiesen worden. Ein Krankheits
vorgang sei eben eine Funktion variabler GroBen. 

Das ErlOschen von Seuchen, trotzdem aIle Bedingungerr fUr ein Fortbestehen 
der Seuche gegeben zu sein scheinen, ist eine immer wieder auf ihre Grund
ursachen zerlegte Frage, die bei den einzelnen Seuchen verschieden beantwortet 
wird. ZIEMANN glaubt z. B. fiir das Erloschen der Malaria trotz gUnstiger 
Bedingungen ein Zusammenwirken folgender Momente verantwortlich machen 
zu miiBsen: 

1. die Chininisierung der Bevolkerung (nach KOCH), 
2. eine Immunitat der Anophelen (nach SCHAUDINN und CELLI 1902), 
3. Drainage und Abnahme der Sommertemperatur (fiir England nach 

GILL 1921), 
4. die Anopheles hat sich mehr an tierische Nahrung gewohnt irrfolge 

Anderung der Landwirtschaft (na.ch ROUBAUD, Wesenberg-Lund ca. 1921). 
Zum SchluB dieser Zusammenstellung verschiedener variabler GroBen sei 

noch ein tierexperimenteller Beitrag fiir den EirrfluB der Disposition besprochen. 
FREUND hat diese Beobachtungen gelegentlich einer unter den Versuchstieren 
helTSchenden Stallseuche angestellt. Es wurden analysiert das Verhalten von 
Karrinchensepticamie und von Meerschweinchenseuchen (Pasteurellose, Pneu
mokokken- und Paratyphussepsis). Der Verfasser kommt zu folgenden Schliissen: 

1. Die Seuchenerreger kormten im Laboratoriumsexperiment und unter 
gewohnlichen Bedingungen eine echte Irrfektion mit dem Erfolge der Erkrankung 
in der Regel nicht hervorrufen. 

2. Es sind also EirrfliiBse verantwortlich, die die Widerstandsfahigkeit 
herabsetzen, und zwar thermische Schadigungen (Erki.iltung) und z. B. chemische 
Schadigungen (Versuch mit Einwirkung von 1% argent. nitro Losung und 
Serrfol auf die Schleimhaute). 

Er schlieBt daraus: "Erst werm die natiirlichen Abwehrkrafte des Korpers 
durch Schadigungen irgendwelcher Art geschwacht worden sind, vermogen die hier 
in Frage kommenden Mikroorganismen FuB zu fassen, sich zu vermehren und von 
dem Ort ihrer ersten Ansiedlung aus eine schwere Allgemeininfektion herbeizu
fiihren." Daneben wird die Rolle der Virulenz und der Mischirrfektion zugegeben. 

Die Beriicksichtigung der Veranderlichkeit. der Erregerverhaltnisse, der 
Disposition und der Umweltbedingungen haben also zu einer komplexen 
Auffassung des Seuchenproblems gefiihrt. Aufbauend auf den Gesetzen der 
Spezifizitatslehre werden hier eine Anzahl von Lucken in dem Verstandnis des 
Seuchenganges durch Einbeziehung der Bedentung der angefiihrten Faktoren 
ausgefiil1t. FUr den Standpunkt der offentlichen Gesundheitspflege bleibt die 
Beseitigung der Irrfektionsquelle als Forderung bestehen, besonders bei Be
riicksichtigung der Untersuchungen iiber die Irrfektionsdosis. Es gesellt sich 
dazu die Schaffung moglichst gUnstiger Abwebrverhaltnisse der Individuen 
durch Vermeidung allgemein schadigender Umwelteinfliisse und durch aktive 
Immunisierung. Als MaBnahmen gegen die durch klimatische Eirrfliisse ent
stehenden Irrfektionsbedingungen wiirde rechtzeitige und eingehende Aufklarung 
zu nermen sein, die dem Einzelorganismus bei der Verhiitung der Irrfektion 
niitzlich werden karm. 
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IV. Die Variabilitat der Mikroorganismen. 
Die speziellen Forschungsergebnisse der Mikrobiologie der letzten Jahr

zehnte haben den EinfIuB, den die Variabilitat der Mikroorganismen auf den 
Seuchengang hat, erkennen lassen. Diese Eigenschaft der Mikroben ist zu 
einem selbstandigen Faktor bei der Betrachtung des Seuchenproblems geworden. 
Bereits 1919 hat GOTTSCHLICH (2) zusammenfassend dariiber folgendes fest
gestellt: Die Parasiten entstehen durch phylogenetische Entwicklung aus frei
lebenden, verwandten .Arlen. Die phylogenetische Anpassung der freilebenden 
Form zum Parasiten kann auf zweierlei Arten entstehen: 

1. Indirekt: durch Anpassung an das Leben eines Zwischenwirtes, speziell 
in blutsaugenden Insekten, wo Schmarotzer, die zunachst nur ihre Existenz 
im Korper des Insekts fiihren, weiterhin zu Blutparasiten der Menschen werden. 
DOFLEIN hat 1908 auf der Versammlung der Naturforscher und Arzte nach
gewiesen, daB die geschlechtliche Entwicklung der MikroorganisIll;en ausnahms
los im Zwischenwirt, die ungeschlechtliche Entwicklung ausnahmslos im mensch
lichen Blut erfolgt. Die geschlechtliche Entwicklung ist als die phylogenetisch 
altere aufzufassen, daher spricht der Befund dafiir, daB die Anpassung der 
Mikroben, ausgehend von der urspriinglich freilebenden Form, zunachst an 
den Zwischenwirt und dann durch den Akt der Blutsaugung an den Menschen 
erfolgt ist. 

2. Direkt: Eine direkte Anpassung geht aus den zahlreichen Befunden 
eigenartiger Rassen von Streptokokken, Kapselbacillen, Streptotrichen, Spiro
chaten, Colibakterien usw. hervor. ("Unfertige Infektionserreger.") FUr eine 
phylogenetische Entstehung der Infektionserreger spricht die Stufenleiter von 
pathogenen und saprophytaren Mikroben, die Tatsachen, daB zu fast jedem 
Krankheitserreger verwandte Arten bekannt sind (Staphylokokken, gram
negative Kokken, Colibakterien, Ruhrbacillen usw.), daB ferner die Krankheits
erreger fast stets zu verwandten Gruppen vereinigt sind und endlich daB die 
Spezifitat der einzelnen Erreger sehr ungleich ausgebildet ist. Demnach haIt 
GOTTSCHLICH (2) die Spezifitat der Erreger fiir nichts schlechthin Gegebenes, 
sondern fiir etwas phylogenetisch Gewordenes, und zwar fUr ein in sehr un
gleichem Grade differenziertes Produkt. Es gibt. spontane und sprunghaft 
auftretende Variationen der Erreger, die das Kommen und Geh:en der Seuchen 
mitbestimmen. Auf der Tagung der Mikrobiologischen Gesellschaft 1924 hat 
GOTTSCHLICH (3) diesen Begriff der Variabilitat einer naheren Analyse unter
zogen. 12 Stunden Bakterienkultur entsprechen etwa 30 Jahren im mensch
lichen Leben, und in 30 Jahren spielen sich die Vorgange der Assimilation, 
des Aufbaues, der Vererbung etwa 22000mal so haufig ab wie beim mensch
lichen Organismus. Es wird auBerdem zu bedenken sein, daB wir die Mikroben 
erst seit etwa 40 Jahren kennen, wahrend von den hoheren Lebewesen geolo
gische Epochen ihrer Entwicklung bekan,nt sind. Die Variabilitat der Erreger 
in bezug auf die unmittelbare oder direkte Anpassung fiihrt GOTTSCHLICH (4) 
zu einer Einteilung der Mikroben in eine Reihe von Gruppen. Er unterscheidet: 

a) Fakultative Parasiten: Die Erreger der anaeroben Wundinfektionen 
fiihren groBenteils ein harmloses Dasein als Bewohner des Darmes der Haus
tiere oder im gediingten Boden. Sie gelangen nur ausnahmsweise in die lebenden 
Gewebe. Der Tetanusbacillus ist ein Beispiel fiir das Anfangsstadium der 
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phylogenetischen Entwicklung, da seine Ansiedlungsfahigkeit irn Organismus 
noch sehr beschrankt ist. 

{J) Fakultative Saprophyten: Hier sind Keirne zu nennen, die innerhalb und 
auBerhalb des Organismus ahnliche Wachstumsmoglichkeiten haben (Para
typhus-Enteritisgruppe) . 

y) Obligate Parasiten: Gonokokken, Influenzabacillen und andere. 
<5) Halbparasiten oder ;,unfertige Infektionserreger", die von epiphytischen 

Lebensformen (Atmungswege, Darm) durch Kombination mit Wirtsschadi
gungen zu pathologischen Prozessen ftihren (z. B. Coliinfektionen der Harn
wege, Peritonitis). 

e) Aus diesen Halbparasiten konnen durch Passage und Virulenzsteigerung 
Vollparasiten werden (Pneumokokken, Auslesekrankheiten von· LENTZ usw.). 

Unter den Beispielen ffir das erstmalige Entstehen und endgiiltige Vergehen 
von Seuchen fiihrt GOTTSCHLICR zunachst die Cholera an. Sie ist nach seiner 
Ansicht irnJa"hre 1816 zum erstenMale in der heute bekanntenForm alsEpidemie 
in Vorderindien aufgetreten und 1829 zum ersten Male als Seuche tiber die Erde 
gezogen. Die Berichte, nach denen die Cholera schon friiher in groBerem MaB
stabe in Indien geherrscht haben soll, halt er nicht ffir einwandfrei. Unter den 
Verkehrsbewegungen schreibt man bekanntlich den Pilgerfahrten eine groBe 
Rolle bei der Verschleppung der Cholera zu. GOTTSCHLICH weist darauf hin, 
daB die jahrliche groBe Pilgerfahrt schon viele Jahrhunderte vor Erscheinen 
der Cholera existiert habe, und es bestanden keine Berichte tiber eine Ver
kntipfung der Pilgerfahrten mit einer derartigen Seuche. Er nimmt also an, 
daB um die Zeit vor etwa einem Jahrhundert aus einem harmlosen, dem mensch
lichen Darm wenig angepaBten Wasservibrio der heute bekannte Choleravibrio 
entstanden ist. Er erinnert dabei an die Befunde von F. GOTTSCHLICH, die zur 
Klarung der Frage nach dem Aufh6ren der Choleraepidemien fiihren diirften. 
F. GOTTSCHLICH habe unter den zurtickkehrenden Pilgern jahrelang in gleicher 
Weise sogenannte EI-Tor-Vibrionen gefunden, die nach den bei der Cholera sehr 
empfindlichen Serumreaktionen als Choleravibrionen angesehen werden mtiBten, 
die aber in ihrem hamolytischen Verhalten Abweichungen zeigten. In der 
Umgebung dieser Bacillentrager seien trotz genauester Untersuchungen keine 
Cholerabacillen gefunden worden. E. GOTTSCHLICH halt mithin diese EI-Tor
Vibrionen ffir eine nicht mehr infektionstuchtige Variante und das Residuum 
einer abgelaufenen Choleraepidemie. Versuche von KISTER, bei denen Ftitterungs
infektionen von Ratten mit pestinfizierten Kadavern anderer Ratten vor
genommen wurden, zeigten, daB die Infektionskette bereits beirn 4. Gliede 
abriB. Auch der Pestbacillus scheint zur Variabilitat zu neigen, es gelang 
MARTINI, durch mehrmalige Passage von Ratte zu Ratte auf dem Wege der 
Tropfcheninfektion eine spezifische Virulenz ffir die Lunge heranzuztichten, 
und die von verschiedenen Bedingungen abhangige Entstehung solcher pneumo
tropen Varianten wird zur Erklarung der Lungenpest herangezogen. GOTT
SCHLICH erwahnt ferner Versuche von UHLENHUTH und Z-ULZER, denen es 
gelang, durch Tierpassage harmlose Wasserspirochaten in pathogene Spirochaten 
vom Typus des Erregers der WEILschen Krankheit umzuztichten. AuBerdem 
erklart GOTTSCHLICR durch variable Eigenschaften der Mikroorganismen 
Anderungen der qualitativen Krankheitseigenschaften. Von den Beispielen, die 
GOTTSCHLICH hierffir gibt, seien nur angeftihrt: der bosartige Charakter der 
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Diphtherie, der milde Verlauf des Scharlachs, die leichte Form der Pocken in 
den letzten Jahren in der Schweiz. Hierher gehoren auch die Untersuchungen 
iiber die BRILLsche Ki"ankheit, die man solange fiir eine selbstandige Krankheit 
hielt, bis durch die serologischen Untersuchungsmethoden nachgewiesen wurde, 
daB es sich urn eine milde Form des durch Auswanderer eingeschleppten Fleck
fiebers handelte. Ferner seien epidemiologische Eigenschaften des Typhus 
genannt (Tonsillo-, Pneumo-, Nephrotyphus). 

NEUFELD (2) hat die Krankheiten, die durch die Variabilitat nicht wesentlich 
beeinfluBt werden, denjenigen Krankheiten gegeniibergestellt, deren Erreger 
Veranderungen mutativer Art unterliegen. Zu der ersten Gruppe rechnet er 
Cholera(!), Typhus, Tuberkulose, Malaria, Mausetyphus. Mutationsfahige 
Erreger kamen in Betracht bei folgenden Erkrankungen: Der Ubergang des 
Fleckfiebers zur BRILLschen Krankheit wurde bereits erwahnt; aus den Pocken 
hat sich die Alastrimkrankheit entwickelt, die in Amerika, der Schweiz und 
England weniger als 1 % Mortalitat aufweist, aber nicht dauernd fixiert ist, 
sondern plOtzlich in hochvirulente Ausgangsformen zurUckgehen kann. Hier 
seien auch noch zu nennen: Schlafkrankheit und von den Spirochatosen 
Frambosie und Syphilis. Auch bei der Diphtherie und der epidemischen 
Meningitis fanden dauernde Abspaltungen von Varianten schwacherer In
fektiositat (diphtheroide Keime usw.) statt. Er glaubt, daB bei diesen beiden 
Krankheiten der Seuchenausbruch mitbestimmt wird durch den wechselnden 
Virulenzzustand der Erreger. Die Virulenzanderungen bei der Diphtherie bilden 
ein Problem, auf das zur Erklarung dieser Seuche in neuerer Zeit immer wieder 
zuriickgegriffen wird. MOLDOVAN hat nachzuweisen versucht, daB fiir die 
Familienepidemiologie der Diphtherie das Wesentliche nicht der Grad der 
Empfanglichkeit, sondern die Modifikation der Diphtheriekeime nach der ersten 
Passage sei. Er hat in Rumanien unter 7451 Erkrankungen in 6828 Familien 
innerhalb von 8-14 Jahren nur 1,9% Folgeerkrankungen nachweisen konnen, 
das heiBt Infektion eines Familienmitgliedes durch ein anderes nach einem 
mehr als 48stiindigem Intervall. Er gibt eine Enquete an, die von der Session 
office international d'Hygitme publique 1923 und 1925 veranstaltet wurde 
und in jedem Lande mehrere tausend Familien in einem langeren Zeitraum 
erfaBte. Die Zahlen dieser Folgeerkranknugen nach Diphtherie innerhalb der 
Familien sind: 

Rumanien. . . . 1,9% 
Tschechoslowakei . 1,61 % 
Italien . 2,48% 
Holland. . 6,55% 
Polen. . . 2,50% 
Schweden 3,3% 
Bulgarien . 2,150/ 0 

Norwegen 17,6%(!) 

MOLDOVAN mochte die Familie als ein konstitutionell einheitliches Infektions
terrain angesehen wissen, wobei vielleicht Zusammenleben und Milieu zu einer 
gleichen bakteriellen Grundflora gefiihrt haben. Jedenfalls schlieBt er aus den 
beigebrachten Zahlen, daB die Virulenzanderungen die gleiche Bedeutung haben 
wie der Empfanglichkeitszustand der betroffenen Personen. Die epidemio
logischen Untersuchungen iiber die Diphtheriewelle in Berlin 1928 zeigen nach 
SELIGMANN (3) keinen regelmaBigen Zugang in allen Stadtteilen, verschiedene 
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Ausgangspunkte, groBte Letalitat auch der hoheren Kindesalter und Gruppen
bildung. Er sieht den Grund zu dieser neuen epidemischen Welle in einer 
Virulenzsteigerung und verneint eine Abhangigkeit von der sozialen Lage. 
DEGKWITZ sieht in dem Diphtheriebacillus einen Keirn, der lange, wie z. B. 
die Kokkenarten, mit dem Menschen vergesellschaftet und gelegentlich zu einer 
Mutierung in eine bosartige Form neigt. SmGL hat Kulturversuche mit sechs 
verschiedenen Diphtheriestammen angestellt und bei Tierimpfungen eine 
Abnahme und Zunahme der Virulenz festgesteIlt, die von der Jahreszeit un
abhangig war. 

Durch rein statistische Untersuchungen uber den Diphtherieverlauf in den 
letzten 50 Jahren irn Freistaat Sachsen fand KRAHN eine allgemeine Abnahme 
der Erkrankungs- und Sterbefalle seit 1926, und zwar ist die Zahl der Sterbefalle 
noch mehr gesunken als die Zahl der Erkrankungsfalle. Daraus schlieBt er, 
daB die Diphtherie gutartiger geworden sei, gibt allerdings zu, daB die Letalitat 
periodischen Schwankungen unterliege. Es ist aber bei statistischen Erhebungen 
nicht richtig, Letalitats- und Virulenzschwankungen einander gIeichzusetzen. 
Mit Recht verlangt WOLFF die genaue Berechnung des mittleren Fehlers, denn 
ohne genaue Berechnung nach den Formeln der Wahrscheinlichkeitsrechnung 
kommen groBe Fehlresultate zustande. Bei der Besprechung der Scharlach
und Diphtherieerkrankungen der letzten Jahre erinnert WOLFF daran, daB 
die ungewohnlichen Bevolkerungsvorgange berucksichtigt werden muBten. 
Nach den geburtenarmen Kriegsjahrgangen werden die relativ geburtenreichen 
Jahrgange 1919-21 in den Jahren 1925-27 schulpflichtig, und es ist fiir die 
Diphtherie nicht so sehr eine wirkliche SeuchenweIle, sondern mehr eine WelIe, 
der Bevolkerungsbewegung anzunehmen. 

Bei den Meningokokken ist es bekanntlich gelungen, verschiedene Typen 
mit verschiedener Virulenz zu isolieren. THOMSON meint, daB die Virulenz
steigerung von einer oder mehreren in dem betreffenden Lande vorhandenen 
Meningokokkentypen wohl den abweichenden VerI auf zahlreicher FaIle ver
ursacht hatte. Die malignen septischen Erkrankungen mit Petechien usw. in 
Osterreich, Deutschland, Danemark und England hatten keinen besonderen 
Typus gehabt. Von den vier Meningokokkentypen, die man in England unter
scheide, sei der vierte Typus- nie in Danemark zu finden gewesen, wahrend 
von den vier danischen _Typen dem Typus A keiner in England entsprache. 
Man brauche epidemiologisch also nur mit den pathologischen Typen des 
betreffenden Landes zu rechnen. Virulenzanderung wird fiir die Erklarung 
sporadischer, isolierter FaIle herangezogen; ferner bestehe hinsichtlich der 
Virulenzanderung der einzelnen Typen ein gewisser Antagonismus unter ihnen. 
Nicht allein der Zuzug neuer Inllividuen in ein Milieu mit Bacillentragern sei 
gefahrlich, sondern vielmehr musse die Typenform bei den Bacillentragern 
berucksichtigt werden. 

fiber die Maunigfaltigkeit der Ruhrbacillenstamme wird vielfach berichtet. 
Ihre Vielseitigkeit, sowie die kurze Inkubation machen die Bekampfung bei 
einer Epidemie so schwierig. So konnte z. B. noch 1922 von 3949 Erkrankungen 
in PreuBen die Ansteckungsquelle bei fast der Halfte der FaIle nicht festgestellt 
werden [Gesundheitswesen (1)]. Gerade in den Irrenanstalten entwickeln sich 
nach KRuSE ganz bestimmte Stamme, da dort die endemische Verbreitung 
sehr schwer zu unterdrUcken sei. KRUSE sah auch im Kriege sehr viele FaIle 
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von sogenannter Pseudodysenterie. FRmDBERGER (1) und MEISSNER haben 
sogar behauptet, daB der Typhusbacillus sich in ein unsichtbares und bis heute 
noch unziichtbares Virus verwandeln konne, und sie unterscheiden nach den 
Ergebnissen ihrer Meerschweinchenimpfung eine phaneroantigene und eine 
kryptantigene Form. GILDEMEISTER und HERZBERG haben aber diese Versuche 
an 23 Tieren durch Verimpfung von Bacillen aus 12 Typhusleichen nachgepriift 
und konnten fiir die FRmDBERGERSChen Behauptungen keinerlei Anhaltspunkte 
gewinnen. 

Recht skeptisch beurteilt LEWINTHAL die Bedeutung des Variationsbegriffes 
fiir die Spezifitatslehre und Epidemiologie. Unter Hinweis auf die modernen 
Ein-Zellversuche sagt er, daB die Ergebnisse der modernen exakten Variabilitats
forschung nur einen recht geringen EinfluB auf eine kritisch und vorsichtig 
bauende Epidemiologie hatten. Die jiingsten Seuchenforschungen im Labora
torium bestritten selbst den experimentell gesicherten Formen der Bakterien
umwandlmigsfahigkeit vom virulenten Erreger zum avirulenten Saprophyten 
ihren lange iiberschatzten Rang im Vergehen der Epidemien. Die Theorien 
der Seuchenentstehung durch Variation haIt er vollends fiir Hypothese. "Die 
Virulenz, die sie (die Bakterien) ala neues Merkmal zeigen, stellt keinen Erwerb 
einer neuen Eigenschaft dar, sondern beruht auf der Empfanglichkeit, der 
Schwache eines neuen oder neuartigen Milieus. Ihr Wertzuwachs ist nicht 
absolut, sondern relativ." 

Eine viel bedeutsamere Bewertung erhaIt jedoch das Problem der Variabilitat, 
wenn man an den modernen Stand der Paratyphusfrage denkt. So miBt 
ELKELES in seiner 1000 Literaturangaben enthaltenden, bedeutenden Arbeit 
iiber Paratyphus, Fleischvergiftung und ihre Beziehungen zueinander der 
Variabilitat in der Paratyphusgruppe eine "weite und grundsatzliche Bedeutung" 
bei, gerade auch weil diese Forschungseinrichtung u. a. epidemiologische 
Ausblicke gestattet. Die auBerordentliche Variationsbereitschaft - nach 
ELKELES das hervorstechendste Kennzeichen dieser Gruppe von Mikro
organismen - fiihrt zu einer Typenbildung "von praktisch wichtiger Bestandig
keit der bakteriologischen und epidemiologischen Eigenschaften". 

PESCH gibt uns eine zusammenfassende "Obersicht iiber den Stand des Para
typhusproblems. Nachdem er die verwiriende Vielheit der Bakterientypen mit 
ihren kulturellen und serologischen Unterscheidungsmoglichkeiten geschildert 
hat, weist er darauf hin, wie stark auch die Unterscheidung der Paratyphus
B-Erreger einerseits und der Breslau- und Gartnererreger andererseits epidemio
logisch von Bedeutung ist. "Die Frage der Epidemiologie der Infektionen 
mit Bakterien der Paratyphusgruppe ist abhangig von der Antwort auf die 
Frage nach der Verbreitung der verschiedenen Typen in Mensch, Tier und 
Umwelt". Was die seuchenpolizeilichen BekampfungsmaBnahmen anbetrifft, 
so sind nach dem jetzigen Stande der Forschung die Paratyphus-B-Infektionen 
den echten Typhusinfektionen anzugleichen, wahrend die Breslau- und Gartner
infektionen - nach Ansicht der meisten Autoren - nicht zu Bacillentragertum 
oder Kontaktinfektionen von Mensch zu Mensch fiihren und deshalb eine Reihe 
von MaBnahmen der "Umwelt" gegeniiber mehr in den Vordergrund riicken: 
Vieh- und Fleischuntersuchungen mit genauesten bakteriologischen Methoden, 
Schutzbestimmungen bei Notschlachtungen, Ratten- und Mausebekampfung 
(10% gesunder Ratten und Mause haben Breslau- bzw. Gartnererreger im Kot!) 
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sowie Pasteurisierung der Milch. Diese komplizierten VerhaItnisse der Para
typhusgruppe zeigen mit besonderer Deutlichkeit, wie exaktes bakteriologisches 
Arbeiten den Begriff der Variabilitat einerseits einschranken kann und anderer
seits die einzig mogliche Grundlage fUr eine systematische und zweckmaBig 
betriebene Seuchenbekampfung bildet. 

Eine besondere Beleuchtung erfahren die Probleme der Variabilitat noch 
durch die Individualitatstheorie von v. LOGHEM (1-3), der seit langer Zeit 
eine Trennung der Variabilitatsanschauungen von der Genetik der hoheren 
Organismen anstrebt. Er sagt von der Nachkommenschaft der Bakterien, 
daB sie das somatische Weiterwachsen der elterlichen Individualitat seL Er 
will deshalb die Variabilitatserscheinungen in das Gebiet der Physiologie und 
Pathologie der Bakterien eingeordnet wissen und nicht in das der Genetik. 
Die variablen Erscheinungen sind nach v. LOGHEM Reaktionen der bakteriellen 
Individualitat auf normale und anormale Reize der Umwelt. Die Tatsache 
einer - wenn auch moglicherweise relativen - Stabilitat varia bIer Erschei
nungen ist jedoch bedeutsam genug, urn den Grund exakter bakteriologischer 
Untersuchungen fiir die Zwecke der Praxis deshalb nicht einzuschranken. 

Die in diesem Abschnitt geschilderten Kenntnisse von der Variabilitat der 
Mikroorganismen bilden zwar einen selbstandigen Faktor zum Verstandnis des 
Entstehens, Vergehens und Erloschens von Seuchen, konnen aber nur im 
Zusammenhang mit den Gesetzen der individuellen Empfanglichkeit und der 
auBeren Bedingungen fUr das Seuchenproblem ausgewertet werden. Die 
Variabilitat ist kein Gegensatz zur Spezifitat; denn die Spezifitat bedeutet 
nach GOTTSCHLICH (4) "ein je nach den versohiedenen Gruppen von Krankheits
erregern in verschieden hohem Grade ausgebildetes Produkt phylogenetischer 
Entwicklung aus der Masse der verwandten saprophytischen und epiphytischen 
Lebensformen". Die Variabilitatslehre ist also nur Ausbau der Spezifitatslehre. 
Beide Lehren erganzen und bedingen sich gegenseitig, wie NEUFELD (2) aus
einandergesetzt hat. "Wenn sich aus der Gruppe der fluktuierenden Erreger 
fUr langere oder kiirzere Zeit stt',bilisierte Erreger herausbilden (z. B. aus der 
Paratyphusenteritisgruppe der Mausetyphus), dann sind sie den Gesetzen der 
Spezifitat unterworfen." 

Vom Standpunkt der offentlichen Gesundheitspflege bleiben hierbei also 
die MaBnahmen der Isolierung, Desinfektion und Schutzimpfung, sowie die 
allgemeinen sanitaren MaBnahmen unberiihrt. Die Variabilitat hat nur gezeigt, 
daB eine fortlaufende bakteriologische Forschung auch unter den Krankheiten 
mit bekannten Erregern eine obligatorische Grundlage bildet, urn die Abwehr
maBnahmen auf der erforderlichen Hohe zu halten und auf der vorgezeichneten 
Bahn weiter zu vervollkommnen. 

v. Die latente Durchseuchnng. 
Trotz der Kenntnisse iiber Spezifitat und Variabilitat der Erreger, trotz 

Einbeziehung einer Reihe auBerer Bedingungen und des Begriffes der individu
ellen Resistenz bzw. Empfanglichkeit des menschlichen Organismus bleiben 
noch deutliche Liicken in der Auffassung vom Kommen und Gehen der Seuchen 
bestehen. Namentlich bei den iibertragbaren Krankheiten mit niedrigem 
Kontagionsindex wie Diphtherie und Scharlach - nach GOTTSTEIN bekanntlich 
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fiir Diphtherie 0,1, fiir Scharlach 0,4 - ist der Ablauf des epidemiologischen 
Geschehens noch nicht geklii.rt, trotz aller Fiille des bakteriologischen Tatsachen
materials. Bereits 1914 war ED. MULLER bei der Poliomyelitis die sinnfallige 
Bevorzugung diinnbevolkerter, weniger verkehrsreicher, landlicher Bezirke 
aufgefallen, eine Tatsache, die gegen die vorherrschende Bedeutung der Konta
giositat der klinisch nachweisbaren Poliomyelitisinfektion sprach. 1915 be
richteten Ki.:rNGER und SCHOCH anlaBlich epidemiologischer und experimenteller 
Diphtheriestudien an einem ausgedehnten Material aus Schweizer Anstalten 
iiber eine Reihe von Ergebnissen, die sich schon nicht mehr ganz in den Rahmen 
des damals Bekannten einfiigten: Sie fanden avirulente, nicht toxinbildende, 
im iibrigen jedoch typische Diphtheriebacillen sehr verbreitet. Die virulenten 
Bacillen wurden mehr gruppenweise und zeitlich beschrankt gefunden. Die 
Virulenz beirn Einzelindividuum blieb konstant. Trager avirulenter Bacillen 
bekamen lediglich leichte Anginen. Die Obertragung avirulenter Bacillen rief 
keine Diphtherieerkrankung hervor. Sie forderlen also nur die Absonderung 
von Tragem virulenter Bacillen. HOLST stellte bereits 1919 Antitoxinbestimmun
gen des Blutes an Rekruten und Schulkindem an und schloB aus seinen Unter
suchungen, daB das Aufhoren einer Diphtherieepidemie auf einer Immunisierung 
der Bevolkerung beruhe, wobei sehr viele iiberstandene Infekte ohne Symptome 
verlaufen. 

Nachdem weiter durch den DICK- nnd SemeK-Test und die darauf auf· 
gebauten amerikanischen und europaischen Statistiken die Alters- und Milieu
verteilung bei Diphtherie und Scharlach einer genaueren Analyse unterzogen 
worden war, nachdem auch epidemiologische Studien iiber Meningitis und 
Poliomyelitis zu ahnlichen Schliissen iiber Altersverleilung, Milieuverhaltnisse 
und Bacillentrager fiihrten, entstand namentlich fiir die durch Tropfchen
infektion iibertragbaren Krankheiten eine Seuchentheorie, die von dem Begriff 
der latenten Durchseuchung ausgeht. Es handelt sich dabei um eine Symbiose 
von Mikro- und Makroorganismus, die ohne Krankheit zu einer latenten 
Durchseuchungsirnmunitat fiihrt. Naben DEGKWlTZ hat vor allem DE RUDDER (3) 
Masem, Scharlach und Diphtherie unter diesen Gesichtspunkten besprochen 
und die drei genannten Krankheiten als Zivilisationsseuchen bezeichnet. Er 
fiihrt fur diese Zivilisationsseuchen seehs Charakteristika an: 

1. Die Immunitat wird erst durch Kontakt im Leben erworben. Eine 
Ausnahme bilden die Sauglinge, deren Immunitat auf Schutzstoffen yom 
miitterlichen Organismus her beruht. 

2. Die 1Jbertragung erfoIgt irn wesentlichen durch unkenntliche Keimstreuer 
(Bacillentrager und Prodromalkranke). 

3. Die Durchseuchung ist eine Funktion der Kollisionshaufigkeit der 
Keirnstreuer. Sie ist oberschwellig bei Masem, Pocken, V aricellen, unterschwellig 
z. B. bei Scharlach und Diphtherie. 

4. Da mit zunehmendem Alter immer mehr Menschen immunisiert werden, 
wird das Gros der Empfanglichen yom Geburtennachschub geliefert. Diese 
Krankheiten erscheinen also nur als Kinderkrankheiten. 

5. Unter Priizession der Durchseuchung versteht DE RUDDER, daB die 
Durchseuchung in den GroBstadten und dort in proletarischen Kreisen in 
friiheren Lebensaltem stattfindet. 
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6. Diesern Infektionsgang gegeniiber werden nach DE RUDDER "aIle MaB
nahmen der allgemeinen Hygiene (Isolierung, Desinfektion) versagen miissen". 
Darin wird er nicht unwidersprochen bleiben konnen. 

Fiir die Masern besteht die klassische Gesetzma.6igkeit der Durchseuchung 
darin, daB einmal die Erreger stets hochvirulent sind, und auBerdem eine allge
meine Empfanglichkeit besteht (nach GOTTSTEIN ist der Kontagionsindex fiir 
Masern bekanntlich 0,95). In jeder Stadt bewegt sich dauernd eine gewisse 
Anzahl von Diphtheriebacillenstreuern, DE RUDDER betrachtet die Diphtherie
bacillen, ebenso die Scharlacherreger als praktisch ubiquitar. Die Streptokokken
atiologie des Scharlachs wurde hauptsachlich von TUNCLIFF, DoCHEz, DICK, 
FRIEDEMANN, DEICHER, HAFFSTEDT und anderen vertreten; DE RUDDER meint 
dazu, daB nur noch sehr wenig fehlt, um den hamolytischen Streptococcus 
als Erreger des Scharlach anerkennen zu mussen. Gegen eine spontan endogen 
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Abb. 2. Die Kurven zeigen die Altersmorbiditltt der 
PareseflUle von 1911-1913 unter verschiedenen 
KontaktmOglichkeiten. Diese sind am grOJ3ten in 
den Gro/3stlldten .und am kleinsten in dem d1innst 
(sehr spllrlich) bevOlkerten Land. (Aus WERNSTEDT.) 
-- 0 -5 Jahre, - - - . 6 Jahre und dariiber. 

entstandene Immunitat spricht 
nach DE RUDDER bei Diphtherie 
der Antitoxingehalt des Blutes 
Erwachsener und bei Scharlach 
das SCHULZ-CARLTONSche AuslOsch
phanornen. Fiir diese beidenKrank
heiten fiihre die Variabilitat der 
Erreger zu variablen Reaktionszu
standen. Bei den Masern gelte 
quoad Immunitat das "Alles- oder 
Nichtgesetz" aus den beiden oben 
angefiihrten Griinden. Kurven iiber 
Ausfall des SCHICK- und DICK
Testes (vgl. FruEDEMANN, an spa
terer Stelle) fiihren ihn zu dem 

B9griff der immunbiologischen Durchseuchung. Die Schulen der wohlhabenden 
Bezirke zeigten die geringere Zahl der Immunen, also bestehe eine milieu
bedingte Kontaktwahrscheinlichkeit mit Erregern. So hatten nach ZINGHER
New York Schulen der wohlhabenden Kreise 16,3% DICK-Negativ Reagierende, 
also Immune, aufgewiesen, wahl-end Schulen der armeren Kreise 65,6% ScmcK
Negativ reagierende Immune gezeigt hatten. Die Durchseuchungsgeschwindig
keit [DE RUDDER (2)] hii,ngt ab von der Virulenz der in der Bevolkerung 
endemischen Erreger. Er schlieBt ferner [DE RUDDER (I)], daB z. B. kein 
Mensch der GroBstadt auf die Dauer dem Scharlacherreger entgehen konne. 
Ein erfolgreicher Kampf sei nur mit immunbiologischen Methoden zu fiihren. 

Die Ergebnisse, die WERNSTEDT bei seinen Untersuchungen iiber die 
Poliomyelitisepidemien in Schweden 1911-13 hatte, entsprechen in vielem den 
von DE RUDDER geschilderten GesetzmaBigkeiten. Auch er fand eine Abhangig. 
keit der Altersverteilung von der Milieudichte: "Je dichter die Bevolkerung 
und je giinstiger der Verkehr in einem von der Kinderlahmung heimgesuchten 
Gebiet war, in desto hoherem MaBe bleibt die hohere Altersklasse verschont." 
(Vgl. Abb. 2.) 

MmONESCU hat bei der Bukarester Poliomyelitisepidemie im Jahre 1927 
ganz ahnliche Feststellungen gemacht. Er gibt unter anderem an, daB fiber. 
tragung durch Virustrager ohne Symptome moglich sei, daB in der Epidemiezeit 
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viele Erkrankungen der Atmungsorgane auftraten, daB unter 80 Fallen nur 
einmal zwei Kinder derselben Familie erkrankten. FUr Nordamerika hat 
AYCOCK [nach NEUFELD (5)] die gleiche Abhangigkeit der Altersverteilung 
von der Milieudichte bei der Poliomyelitis nachgewiesen wie WERNSTEDT. 

Besonders U. FRrnDEMANN hat wiederholt auf die Bedeutung der Iatenten 
Durchseuchung hingewiesen und die einzelnen iibertragbaren Krankheiten 
daraufhin durchgesprochen. So erinnert er bei der Poliomyelitis daran, daB 
~tadte, die vor Jahren eine Poliomyelitisepidemie durchgemacht hatten, bei 
einer neuen Epidemie verschont blieben, daB vielmehr an der Peripherie der 
friiheren Erkrankungsherde Neuerkrankungen auftraten mit einer Erkrankungs
ziffer von nur wenigen Prozenten. Es miiBte sich also das Poliomyelitisgift 
in der Bevolkerung nach Abklingen der Epidemie vermehrt haben, ohne 
Erkrankungen hervorzurufen. Bei Poliomyelitisepidemien auf Inseln im Stillen 
Ozean waren nach A. MUL-
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dichte der Baracken, und bei 20% traten die ersten Meningitisfalle auf, aber 
nur Uliter den frisch dazugelegten Rekruteil. Diesen "Experimenten im Kleinen" 
stellt er die Ergebnisse der Meningitisepidemie unter Bergarbeitern 1905 und 
1909 in Oberschlesien und in dem Ruhrgebiet an die Seite. Es erkrankten 
damals eher Kinder, deren Vater in dem gleichen Schacht arbeiteten, als Vater, 
deren Kinder krank waren. Bei der Diphtherie [FruEDEMANN (2)] halt er den 
Nachweis der latenten Durchseuchung fUr erbracht durch den Nachweis der 
spezifischen Antikorper. Die latente Immunisierung vollziehe sich durch die 
Haufung kleinster unterschwelliger Infekte, oder: "Krankheiten, bei denen die 
latente Durchseuchung eine Rolle spielt, miissen Kinderkrankheiten sein." 
(VgL Abb. 3.) ZINGHER habe bei der SCHICK-Reaktion nachgewiesen, daB das 
entstehende Toxin infektiOser Genese sei. FRrnDEMANN berechnet ferner, daJ3. 
an den Diphtherieerkrankungen die Diphtheriekranken nur mit 3,2% be
teiligt seien, die gesunden Diphtheriebacillentrager aber mit 96,8%. Wenn man 
annimmt, daB in epidemiefreien Zeiten die latente Durchseuchung abnimmt, 
miiBten im Beginn einer Epidemie die hoheren Altersklassen mehr beteiligt 
sein. GOTTSTEIN (1) fand aber mit Zunahme der Epidemie eine starkera 
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Beteiligung der hOheren Altersklassen. Auch FRrnDEMANN kommt nach Ber
liner Material der Jahre 1916-17 zu einem ahnlichen Ergebnis. Er schlieBt 
daraus, daB kein Zusammenhang zwischen der GroBe der latenten Durchseuchung 
und der epidemischen Schwankung besteht, vielmehr scheint die latente Durch
seuchung innerhalb eines gegebenen Milieus eine zeitlich ziemlich konstante 
GroBe zu sein. 

FUr den Scharlach fiigt FRrnDEMANN (1) auBer den oben mitgeteilten Ergeb
nissen der DICK-Testkurven als Anhanger der Streptokokkenatiologie noch hinzu, 
daB es sich zur Zeit gar nicht abschatzen lieBe, wie viele der banalen Anginen 
auf den Scharlachinfekt zuriickzufiihren seien. Auf dem deutsch-russischen 
ScharlachkongreB 1928 hat F. SCHUTZ (2) darauf hingewiesen, daB die Ursache 
des zeitlichen Auftretens des Scharlachs in der Durchseuchung der Bevolkerung 
zu liegen scheint. 

FUr den Typhus weist FRrnDEMANN (1) auf die Beobachtungen aus der 
Zeit hin, als der Typhus noch eine Volkskrankheit war: in endemischen Bezirken 
war die Verlaufsform meistens milde, waIn-end zugereiste Fremde schwer zu 
erkranken pflegten. Er habe jetzt ahnliches bei Individuen gesehen, die sich 
in endemisch verseuchten Gebieten Siiditaliens sehr schwer infiziert hatten. 
Beirn Typhus erstreckte sich der Durchseuchungsschutz also mehr auf die 
verringerte Gefahrlichkeit als auf die Morbiditat. Fiir die Pocken seien keine 
Anhaltpunkte fiir ererbte Immunitat bekannt. Der Durchseuchungsschutz 
durch die Vaccination auBere sich wohl in dem leichteren Charakter dieser 
Krankheit. Die Tuberkulose halt FRrnDEMANN (1) fiir ein klassisches Beispiel 
der latenten Durchseuchung, die als Ursache der relativen Tuberkuloseresistenz 
zivilisierter Volker wohl kaum noch in Zweifel gezogen werden konne. VON 
HAYEK will unter moglichst genauer Indikationsstellung jahrelang eine syste
matische Erhohung der Durchseuchungsresistenz bei der Tuberkulose erstreben. 
Denn er hat festgestellt, daB an der schweren Form der Tuberkulose am haufigsten 
diejenigen sterben und erkranken, die vorher als praktisch tuberkulosefrei zu 
bezeichnen waren. Er halt die angeblich zur Tuberkulose Disponierten fiir 
besser gegen die schwere Form geschiitzt. Am resistentesten sollen die seit 
langer Zeit chronisch Tuberkulosen sein. Er erinnert an die bekannte Tatsache, 
daB tuberkulosefreie Naturvolker an den schwersten Formen der Tuberkulose 
sterben, wenn sie mit europaischer Zivilisation und der Tuberkulose in nahere 
Beriihrung kommen, weil ihnen der in der Kindheit erworbene hohere Schutz 
fehlt. Die Quellen der gefahrlichen massiven Infektion aus dem sozialen Kreis
lauf zu entfernen, halt VON HAYEK fiir erne besonders wichtige Forderung. 
Es ist deutlich, wie weitgehend diese Anschauungen denen bei der latenten 
Durchseuchung der akuten iibertragbaren Krankheiten entsprechen. 

FRIEDEMANN (1) unterzieht auch die gewohnliche Flora unserer Schleirnhaute 
einer Betrachtung vom Standpunkte der latenten Durchseuchung. Generell 
wird ein solcher Entwicklungsgang zunachst verneint, Darmbakterien seien 
z. B. meist ungeeignet zum Leben irn Gewebe. Aber fiir Pneumokokken und 
Streptokokken bestehe beirn Menschen nach seiner Geburt zunachst eine groBe 
Empfanglichkeit, wie es die Verhaltnisse bei Naturvolkern und Kleinkindern 
beweisen. Bei den Negern der Randminen Transvaals seien seuchenhafte 
Pneumonien aufgetreten, ebenso habe LOHLEIN septische Pneumonieformen 
bei den Eisenbahnarbeitern in Kamerun beschrleben. GORGIAS habe bei den 
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Panamakanalarbeiten die Pneumoniehinfalligkeit der Neger auch durch latente 
Durchseuchung saniert, indem er sie statt zu 50-100 Mann in Baracken zu 
1-2 Mann unterbrachte. In den Kinderstationen unserer Zone bilden sich 
bekanntlich bisweilen geradezu Herde von Bronchopneumonien heraus, uber 
deren kontagiosen Charakter kein Zweifel herrschen konne. Besonders ein
drucksvoll seien diese Zustande bei Masernerkrankungen. Untersuchungen 
von HENNIG auf der Abteilung FRIEDEMANNS (1) hatten gezeigt, daB bei Anwesen
heit von Streptokokken auf der Hustenplatte die Masernprognose als fast 
absolut ungunstig zu betrachten sei. Nach dem 4. Jahre anderte sich diese 
Feststellung. 

FRIEDEMANN (1) spricht sich auf Grund dieser Befunde dahin aus, daB die 
Immunitat gegen Pneumokokken und Streptokokken nicht angeboren sei, 
sondern durch manifeste oder latente Durchseuchung erworben. Nur die un
geheure Verbreitung dieser Keime habe diese Tatsache bisher verschleiert. 
Durch die latente Durchseuchungsimmunitat wird man also oft das Erloschen 
einer Epidemie innerhalb einer Bevolkerungsgruppe erklaren konnen. Aus den 
frfther besprochenen, experimentell-epidemiologischen Arbeiten halt FRIEDE
MANN (1) den Zuzug undurchseuchter Individuen daneben fUr einen wesentlichen 
epidemiologischen Faktor. Es besteht nach FRIEDEM.ANN (1) zwischen Sapro
phyten und pathogenen Mikroben nur ein klinstlicher und quantitativer Unter
schied, kein prinzipieller. 

LEICHTENTRITT, der anscheinend von dem uberwiegenden EinfluB der 
spezifisch-atiologischen Bedeutung des PFEIFFERSchen Influenzabacillus uber
zeugt ist, sucht die Epidemiologie der Influenza auch durch den Begriffder 
Durchseuchung zu erklaren. Er nimmt zwei Faktoren an: 

1. einen allergischen Faktor, d. i. die Durchseuchungsresistenz, 
2. einen bakteriologischen Faktor, das sind die Bacillentrager, deren Haupt

kontingent nach seinen Untersuchungen die nach jeder Epidemie zuruck
bleibenden Bronchiektatiker bilden. 

Nach der ersten Pandemie ist der groBte Teil der Bevolkerung durchseucht; 
eine Anzahl Dauerausscheider (Bronchiektatiker) bleibt zuruck, von denen lokal 
bei gegebenen Verhaltnissen (meteorologichen Einflussen) eine kleine Epidemie 
oder Endemie ausgeht, die wiederum Bacillfmtrager liefert. Die Zahl der letzteren 
summiert sich allmahlich, die Durchseuchungsresistenz hat inzwischen ab
genommen, dazu tritt noch der Geburtennachschub. Dieser Gang geht solange 
weiter, bis "eventuell nach Jahrzehnten der Gang fUr eine neue Pandemie 
erreicht ist". Es nimmt wunder, daB die Abnahme der Durchseuchungsresistenz 
hier so mit dem Anwachsen der Zahl der Bacillentrager gleichmaBig fort
schreiten soIl, und es ware ferner zu bedenken, daB die Zahl der Immunen doch 
auch durch die kleinen Epidemien anwachsen dUrfte. AuBerdem ist nach An
sicht der meisten heutigen Kliniker und Bakteriologen die spezifische Atiologie 
des PFEIFFERschen Bacillus nicht anerkannt und die Bedeutung der Bronchi
ektatiker fUr die Influenza kaum in weitem Umfange untersucht wor .ten. 
PFAUNDLER folgt im wesentlichen den Anschauungen von DEGKWITZ, DE RUDDER 
und WERNSTEDT, bezeichnet den Vorgang der latenten Durchseuchung lediglich 
anders mit dem Begriff "Stille Feiung". 

Von REITER (1) stammt der Begriff der "stummen Infektion". Er will einen 
konstitutionellen Komplex bei Makroorganismus und Erreger angenommen 
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wissen. Zum Verstandnis der verschiedenen Reaktionsstufen gibt er folgende 
Abbildung von der Kinetik der Infektion: 

Abb.4. (Aus H. REITER, KIln. Wschr. 1928.) 

Die beiden oberen wagerechten Felder sollen die typische und atypische 
Form der manifesten ReaktionsauBerung bezeichnen. Darunter liegen die 
Stufen der stummen Infektion mit und ohne Immunitat. Durch die Hohen
lage der schrag gelegten Diagonalen will REITER die verschiedenartigen Empfang
lichkeitsstufen des Makroorganismus fiir den InfektionsprozeB demonstrieren, 
in der Reihenfolge fiir die Krankheiten Pocken, Maseru, Scharlach, Diphtherie. 
Er zerlegt den Faktor der Kollisionsmoglichkeit in Expektorations-, Defakations
und Ubertrager-Infektionen. Die "stumme Infektion" definiert er als einen 
"einmaligen Akt, einschlieBlich der an diesen sich anschlieBenden unterschwelligen 
Reaktionen der beiden reagierenden Kraftekomplexe". Die lebep.de Infektion 
kann nach REITER Folge eines stummen Infektes (Tuberkulose), aber auch eines 
manifestenlnfektes (Lues) sein. AuBerdem hat REITER (3) stummeTyphusinfek
tionen ohne Immunitatsreaktionen beobachtet. In der Umgebung von 9 Typhus
erkrankungen, die wahrscheinlich von einer verunreinigten Pumpe herriihrten, 
stellte er neben 1 bekannten Bacillentragerin 7 Personen fest, die Bacillen aus
schieden, 6 davon bestritten, jemals Typhus oder eine ahnliche Krankheit gehabt 
zu haben, nur einmal wurde zugegeben, "zeitweise magenleidend" zu sein. Wieder
holte Bacillen-Untersuchungen fielen negativ aus, es war auch keine Serum
Agglutination vorhanden, selbst nach 3/4 Jahren. REITER nimmt nun an, daB es 
sich hier um FaIle handelt, die jenseits der Form der stummen Infektion, die 
eine Immunitat hinterlaBt, liegen. Der Infekt sei hier so abgedrosselt gewesen, 
daB eine nachweisbare Reaktion des Makroorganismus nicht entstanden sei. 
Er verlegt daher diese Falle auf der Skala der Infektionskinetik in ein Feld, 
in dem sich auch der pathogene Mikroorganismus lediglich in einer saprophyti
schen Reaktionsform auBert. 

Auf der mikrobiologischen Tagung 1928 hat FRIEDEMANN (3) die Bedeutung 
der latenten Infektion fiir die Epidemiologie besprochen und eine "theoretische 
Infektkettenlehre" entwickelt. Er sieht bei der Lehre von der latenten Durch
seuchung einen prinzipiellen Unterschied gegeniiber der KocHschen Schule 
darin, daB nunmehr kranke Menschen und gesunde Keimtrager koordiniert 
betrachtet werden und bis zu einem gewissen Grade unabhangige Ausgangs
punkte der Seuchenentstehung bilden. Daraus folgt: 
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1. ein veranderter Infektionsbegriff und 2. ein veranderter Immunitats
begriff. 

Zu 1. In der klassischen Epidemiologie war Infektion nahezu identisch mit 
Infektionskrankheit. In der modernen Epidemiologie ist Infektion ein Ober
begriff gewo'rden, der nur Ansiedlung und Vermehrung der Krallkheitskeime 
im menschlichen Organismus bedeutet und mit oder ohne Krankheit einhergeht. 
Dementsprechend tritt an die Stelle des alten Kollektivbegriffes Seuche gleich 
Summe aller Krankheitsfalle der neue Begriff der Seuche, der die Summe aller 
Infekte umfaBt. Eine Seuche in diesem Sinne bezeichnet er als Infektkette. 

Zu 2. Der Immunitatsbegriff wird insofern geandert, als er neben der natiir
lichen Resistenz und der erworbenen Immunitat jetzt auch die durch latente 
Durchseuchung erworbene Immunitat einbezieht. 

Nach auslandischen Arbeiten von GoME7i, NAVARRA., VARDOU, FERREIRA, 
PARREIRAS u. a. (FRmDEMANN (3)] betsandin Brasilien z. B. nur eine Diphtherie
Morbiditat von 5,3 auf 100000 der Bevolkerung bei einem hohenProzentsatz 
von Bacillentragern. Ahnliche Verhii.ltnisse ergaben sich bei Scharlach. Die 
Durchseuchungsgeschwindigkeit geht nach FRmDEMANN (3) in den Tropen 
schneller vor sich. Er erklii.rt die jahreszeitlichen Schwankungen der Diphtherie 
durch SchleimhautveriLnderungen, durch die bessere Ansiedlungsmoglichkeiten 
geschaffen werden. Er unterscheidet eine potentielle und eine aktuelle latente 
Durchseuchungsimmunitat und erklart (1. c. S. 16): "Im stationaren Zustand 
einer Seuche iibernimmt also im wesentlichen die angeborene Immunitat, im 
epidemischen Anstieg die durch die latente Durchseuchung erworbene Immunitat 
den Schutz der Bevolkerung". Man habe den EinfluB der latenten Durch
seuchungsimmunitat gewaltig iiberschii.tzt (beziiglich der MorbiditiLt), da eine 
Verringerung der Morbiditat als Konsequenz der erhohten Durchseuchungs
immunitat betrachtet wurde. Die Altersverteilung der Infektionskrankheiten 
und die PriLzession der Durchseuchung im dichteren Milieu seien Durch
seuchungsphanomene schlechthin, die fiir die latente DurchseuchungsimmunitiLt 
keinen Beweis erbringen. 

FETTE hielt FRmDEMANN entgegen, daB Immunitat nicht nur aus latenter 
DurchseuchungsimmunitiLt spezifischen Charakters zu entstehen brauche. Es 
kamen vielleicht komplexe Griinde in Frage, man miisse an die Moglichkeit von 
wechselseitiger ImmunitiLt einzelner Krankheiten denken. Er ist der Ansicht, 
daB die immunbiologischen Wechselbeziehungen bestimmter Infektionserreger 
zueinander inniger sind als bisher angenommen. Auch DuBROWINSKI hatte 
z. B. schon bei der Schilderung der Seuchen-Katastrophe RuBlands in den 
letzten Jahren auf einen unerkliLrlichen Antagonismus zwischen Scharlach und 
Fleckfieber hingewiesen. LENTZ (6) betont, daB der Gegensatz der FRmDE
MANNschen Infektkettentheorie zur KOCHschen Schule nur scheinbar ist. Letztere 
spricht, gestiitzt auf Studien beim Typhus, gesunde Bacillentrager als latente 
Erkrankungen an, wahrend FRIEDEMANN bei der Diphtheria von latenter Infek
tion bei Gesunden spricht. Aber der Anstieg des Antitoxintiters sprache fiir 
eine latente Krankheit, fiir einen ReaktionsprozeB. Ferner sprache die Zunahme 
der Diphtheriebacillen- und Ruhrbacillentrager nach Epidemien gegen die 
FRIEDEMANNschen Darlegungen. 

Schon 1924 hat LENTZ (2) in Anlehnung an die Kenntnisse von der latenten 
Durchseuchung eine Anzahl von Kraukheiten als "Auslese-Krankheiten" 

32* 
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bezeichnet, und zwar erwahnt er als solche die croupOse genuine Pneumonie, 
Tabes und Paralyse, epidemische Meningitis JInd Poliomyelitis, Encephalitis 
lethargica. Die von diesen Krankheiten befallenen Kranken stellen - nach seiner 
Definition - lediglich eine Auslese aus einer erheblich groBeren Anzahl atio
logisch und epidemiologisch mit ihnen zusammengehOriger Kranker dar. Uber 
seuchenhaftes Auftreten von Pneumonie wurde schon berichtet. LENTZ (2) 
weist auf die Bosartigkeit in Alumnaten, Gefangnissen und Kasemen hin, 
besonders als Komplikation bei Influenza. Bei epidemischer Meningitis und 
Poliomyelitis haben die bakteriologischen Befunde der Umgebung iiber die 
larvierten Formen von Pharyngitis und Erkrankungen der Atmungswege Klar
heit 'gebracht. Bei der Encephalitis seien die nachgewiesenen Beziehungen zum 
Herpes virus wichtig, die Influenza schaffe wahrscheinlich besondere Bedingungen 
fUr das Virus. 

Die besprochenen Ergebnisse der Lehre von der latenten Durchseuchung 
sind fUr das Verstandnis von Entstehen, Verlauf und Erloschen der Seuchen 
von groBer Bedeutung geworden. Viele Liicken im Verstandnis epidemiologischen 
Geschehens haben sich einer greifbaren Deutung genahert und die Fruchtbarkeit 
dieser Lehre fUr das rein wissenschaftliche Gebiet liegt auf der Hand. Anders 
verhaIt es sich mit den praktischen Folgerungen, die aus dieser Theorie vom 
Standpunkt der offentlichen Gesundheitspflege bisher gezogen worden sind. 
DE RUDDER (3) und REITER (2) lehnen fUr den geschilderten Seuchengang unser 
heutiges System der Seuchenbekampfung ab, treten vielmehr fUr aktive Immuni
sierung ein. FruEDEMANN (3) unterstiitzt zwar auch die Propagierung der 
aktiven Immunisierung aufs lebhafteste, halt aber DE RUDDER, DEGKWITZ 
und REITER entgegen, daB eine Isolierung der Kranken keineswegs iiberfliissig 
geworden ist. Zweifellos seien z. B. Diphtheriekranke wegen der bedeutend 
hoheren infizierenden Dosis viel gefahrlicher als Bacillentrager, wie Versuche 
von LEFFKOWITZ auf Diphtherie-Hustenplatten beweisen, aber auch die Bacillen
trager mochte FruEDEMANN nicht von der Isolierung ausgeschlossen wissen, 
wenigstens soweit die individuelle Prophylaxe in Betracht kommt. Trotzdem 
ist er der Ansicht, daB gegeniiber Seuchen mit ausgebreiteter latenter Durch
seuchung das Isolierungssystem versagen muB, daB demnach der groBte Wert 
auf ErhOhung der Widerstandskraft zu legen ist. 

Wenn auch die mitgeteilten Erfahrungen und Tatsachen die Grenzen der 
Wirksamkeit unserer BekampfungsmaBnahmen gezeigt haben, so halt auch 
NEUFELD (5) die Isolierungs- und DesinfektionsmaBnahmen keineswegs fUr 
iiberfliissig. Er weist darauf hin, daB nach FRmDEMANN gerade wahrend einer 
Epidemie die Kranken gegeniiber den Bacillentragem in den Vordergrund 
treten. FUr die Auslesekrankheiten hat LENTZ (2) zugegeben, daB ihre Be
kampfung auBerordentlich schWierig ist, weil die leichte Grundkrankheit even
tuell dem Kliniker kaum zu Gesicht kommt bzw. wenig bemerkenswert erscheint. 
Die BekampfungsmaBnahmen werden sich aber nicht auf die ausgebildete 
Ausleseform, z. B. bei epidemischer Poliomyelitis und Meningitis beschranken 
diirfen; deshalb halt er Ermittlungs- und AbsonderungsmaBnahmen auch an
steckungsverdiichtiger Personen bei Genickstarre und Kinderlahmung fUr un
bedingt erforderlich,. wie es in der Abii.nderung des preuBischen Seuchengesetzes 
vom 23.5.24 vorgeschrieben wird. 

Nur so konne es gelingen, die gefahrlichen Leichtkranken durch Absonderung 
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und Desinfektion unschadlich zu machen. Nachdem also die Theorie der latenten 
Durchseuchung einerseits gewisse Grenzen der Wirksamkeit der bisherigen 
BekampfungsmaBnahmen gezeigt hat, gibt sie uns andererseits die objektiven 
Grundlagen: 

1. fiir die Berechtigung der Beibehaltung von Isolierungs- und Desinfektions
maBnahmen, 

2. fiir Erweiterung unserer atiologischen BekampfungsmaBnahmen durch 
Erfassung der Keimstretier, 

3. fiir die erstrebenswerte Resistenzerhohung des Organismus auf dem von 
den biologischen Tatsachen vorgezeichneten Wege der aktiven Immunisierung. 

VI. Die Anwendung der Vererbnngslehren auf das 
Seuchenproblem. 

Nachdem die rein kontagionistische Lehre durch Wiirdigung der Bedeutung 
der personlichen Empfanglichkeit erweiterl worden ist, nachdem der Begriff 
der durch latente Infektion erworbenen Immunitat weiter zur Klarung des 
Seuchenverhaltens beigetragen hat, versucht A. GOTTSTEIN (6) festzustellen, wie 
groB der Anteil der Empfanglichkeit fiir jede einzelne Epidemieform ist, indem er 
die Begriffe der moderuen Vererbungslehre auf die Epidemiologie anwendet. 
D~ch die bakteriologische Forschung sind die Krankheitserreger nach Virulenz 
und Gattung weitgehend erforscht worden. Bei genauerer Analyse des Faktors 
der Empfanglichkeit ergibt sich, daB er sich in eine wahrend des Lebens erworbene 
und eine orllich uberkommene Empfanglichkeit aufteilt. Beide Formen konnen 
sich nach GOTTSTEIN ganz verschieden verhalten, konnen sich summieren und 
aufheben. Er wendet daher die Begriffe des Phanotyps und Genotyps (JOHANNSEN) 
oder des Erbtyps und Erscheinungstyps (GOLDSCHMIDT) fiir die Seuchenbetrach
tung an. Er erinnerl daran, daB gleiche Phanotypen verschiedene Genotypen 
haben konnen. Der Erscheinungstypus gilt also einerseits als Ergebnis der Wirkung 
des Erbtypus, andererseits der. auBeren Umwelt. Diese verandert nicht den 
Erbtypus. 

Dem Erbtypus setzt GOTTSTEIN (6) in der Epidemiologie gleich das im 
allgemeinen konstante Kriifteverhaltnis eines bestimmten Erregers gegenuber 
einer bestimmten Tierart oder Rasse. 1m Tierreich lagen hierfiir Beobachtungen 
von groBter Mannigfaltigkeit vor. Von den Nageru seien z. B. einige Arlen 
gegenuber dem Tuberkel- und Milzbrandbacillus auBerst hinfallig, andere ver
wandte Arlen gar nicht und verhielten sich ahnlich wie die Keimtrager beim 
Menschen. GOTTSTEIN (6) unterscheidet weiter beim Erbtypus Empfanglichkeit 
von Hinfiilligkeit, letztere habe die verschiedensten Grade von der ortlich be
schrankt bleibenden Gewebsveranderung uber progrediente Prozesse zu hem
mungsloser Vermehrung im Organismus (Septikaroie). Beim Menschen bestehe 
in der Gegenwart erbtypisch eine Gefahrdung, die GroBenverhaltnisse seien 
bei den einzelnen Seuchen schwankend. Eine a,llgemeine Empfanglichkeit 
der Infizierten von nahezu 100% nimmt GOTTSTEIN (6) an fiir Maseru, Pocken 
ohne Impfschutz, Influenza, Denguefieber, Geschlechtskrankheiten. Die 
Empfanglichkeit ftir die Mehrzahl der Seuehen sei erheblich niedriger als 
100% und konnte durch den Kontagionsindex rechnerisch bestimmt werden. 
Die erbty-pische Hinfalligkeit sei noch viel niedriger. An die Spitze stellt 
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GOTTSTEIN (6) die Lungenpest; der Grad der Hinfii.lligkeit }asse sich durch die 
Ziller der Todlichkeit der Erkrankten ausdriicken, fUr Cholera 50%, fUr die 
meisten Seuchen um 10% und darunter. Hierbei werden die Zahlen schon stark 
durch ungiinstige ersckeinungstypiscke Einfliisse (Alter, Konstitution, voran
gegangene Krankheiten) gesteigert. Es gii.be aber auch eine giinstige Anderung 
des erbtypiscken Kriifteverkiiltnisse8 durch ErhOhung der Immunitii.tsverhii.lt
nisse. Es wird unterschieden: 

1. Erworbene Immunitii.t. AuBer fUr Pocken und Masern nehme man heute 
meistens nur noch eine sehr kurz dauernde Immunitii.t durch "Oberstehen der 
Krankheit an. Man habe friiher die erworbene Immunitii.t iiberschii.tzt, nach 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung sei die Wahrscheinlichkeit, ein zweites Mal 
zu erkranken, das Quadrat der Wahrscheinlichkeit der ErsterkraIikungen, ein 
sehr kleiner Bruch, der noch durch Absterben der Hinfii.lligsten und Erreichung 
einer hoheren Altersstufe weiter verringert wilrde. 

2. Gii.be es eine durch Behandlungsmethoden erzielte aktive und passive 
Immunisierung . 

3. Die durch latente Infektion entstehende ErhOhung der Schutzstoffe 
(latente Durchseuchung usw.). Dieser Lehre steht GOTTSTEIN (6)' noch recht 
miBtrauisch gegeniiber und verlangt,noch weitgehendere Beweise. Die Theorie 
ko;nnte dann fUr Epidemien von geringer erbtypischer Empfanglichkeit beziig
lich Abfalls des Wellenberges vor vollstii.ndiger Durchseuchung von Bedeutupg 
werden, GOTTSTEIN (6) nimmt ferner - analog den Anschauungen der Erblich
keitslehre - an, daB das angeborene Krii.fteverhii.ltnis sich auf die Nachkommen 
iibertragt. Anderungen des Erscheinungstypus aber seien nicht vererbbar. 
Er verlangt ferner auch fUr die Erreger eine Trennung in Anderungen des Erschei
nungs- und Erbtypus. Eine erscheinungstypische Anderung sei z. B. die Viru
lenz usw. Genotypische Anderungen von Mikroben wilrden jetzt vielfach zur 
Erklii.rung von Anderungen des Seuchencharakters herangezogen. Gegen die 
praktische Verwertung solcher experimenteller Ergebnisse hat GOTTSTEIN (6) 
Bedenken, da kein Parallelismus zwischen Versuchstieren und Reaktionsstii.rke 
des Menschen festgestellt seL Anderungen in der Empfii.nglichkeit der Befallenen 
seien fast immer zur Erklii.rung ausreichend. Schon friiher hatte GOTTSTEIN (3) 
darauf aufmerksam gemacht; daB niemand von einer gesteigerten Virulenz 
der Krii.tzemilben spra.ch, als die Scabies' im Kriege infolge des Seifenmangels 
erheblich zunahm. GOTTSTEIN (6) mochte es daher abwarten, ob noch zwingendere 
Beweise fUr die Anderungen des Artcharakters der Erreger beigebracht werden, 
Durch Erscheinungen der Umwelt konne es zu einer phii.notypisch bedingten 
Steigerung der Einzelinfektion zur Massenkrankheit kommen. 

Lebensalter, Konstitution und besonders soziale £age bezeichnet GoTTSTEIN 
als stark den Phii.notypus beeinflussende Faktoren. Diese phii.notypisch be
dingten 8euckenkatastropken wilrden zwar erstaunlich schnell in der Bevolkerungs
bewegung wieder ausgeglichen, aber sie standen unter keinen Umstanden im 
Dienste einer eugenischen Auslese. Speziell auf die durch soziales Milieu beein
£IuBten Seuchengeschehnisse wird noch an anderer Stelle eingegangen werden. 

FUr Anderungen des Erbtypus der Seuchen verweist GoTTSTEIN (6) auf 
Tatsachen aus der Seuchengeographie und Tropenforschung. Man habe immer 
wieder die auffallende Tatsache mitgeteilt, daB Zugewanderte sich den in 
bestimmten Gegenden endemisch herrschenden Seuchen gegeniiber hinfalliger 
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verhalten als die Einheimischen. GoTTSTEIN (6) glaubt erustlich bezweifeln zu 
miissen, daB dieses verschiedene Verhalten nur auf personlich erworbener Immu
nitat beruhe. Man habe frillier auf die Auslesewirkung durch Wegsterben der 
weniger Widerstandsfahigen im friihen Lebensalter hingewiesen und auf eine 
sich allmahlich vollziehende Symbiose zwischen Erreger und Menschengeschlecht 
aufmerksam gemacht. FUr so weit verbreitete Krankheiten wie Maseru und 
Windpocken bestande zwar auch eine niedrige Sterbeziffer, wahrend fiir die 
viel gefahrlicheren Krankheiten wie Scharlach und Diphtherie die Empfang
lichkeit bedeutend geringer sei usw. Aber das Verhalten der Pocken in Gegenden 
ohne Impfschutz sei vollig anders: allgemeine Empfanglichkeit und recht hohe 
Todlichkeit. Es solle aber auch bei solchen teleologischen Betrachtungen nicht 
vergessen werden, daB sich solche Anpassungsvorgange in Jahrtausenden voll
ziehen. Die Lehre von der Periodizitat der Seuchen sei geeignet zu demon
strieren, wie jene unabanderlichen Entwicklungslinien von iibersehbaren und 
beherrschbaren Wellenbergen und Talern unterbrochen wiirden. Bei den Maseru 
lagen die periodischen Erhebungen bekanntlich aIle 3-4 Jahre fiir 3-4 Monate; 
nach SCHUTZ (1), der die Maseru in dem abgeschlossenen Gebiet Schleswig
Holsteins von 1887 ab genau bearbeitet hat, durchziehen sie aIle 2 Jahre das 
Land. Hierbei tritt bekanntlich der nicht durchmaserte Geburtennachschub 
in den Vordergrund des epidemiologischen Geschehens. Nach GOTTSTEIN (6) 
bedarf es bei Scharlach wegen der geringeren Empfanglichkeit und langsameren 
Durchseuchung einer groBeren Wellenlange. Die Verhaltnisse bei der "Periodi
zitiit der Diphtherie" sind von GOTTSTEIN (1) in klassischer Form bearbeitet 
worden. Da es sich hierbei um Jahrzehnte handelt, konnen sich die Gescheh
nisse also nicht in derselben Generation abspielen. Es sei allein ein Anwachsen 
der hinfalligen Kinder von 1 % auf 4-5% ausreichend, um Epidemiezahlen 
wie in den Jahren 1880-93 erklarlich zu machen. GOTTSTEIN (1) kam schon 
1903 von diesen Uberlegungen ausgehend zu der Synthese einer ideellen Diph
theriekurve, bei der er 2 Tatsachen voraussetzte: 

1. Es werden allmahlich wenigerempfangliche Lebensgenerationen von 
hoher empfanglichen abgelost. Der Gipfel der Kurve Jiegt in der Generation 
der meisten Empfanglichen, ebenso erfolgt der Abstieg in umgekehrter Reihen
folge. 

2. Der Spannungsraum zwischen dem Minimum an empfanglichen Varianten 
und dem Maximum bewegt sich in den einzelnen Generationen innerhalb weniger 
Prozente. 

Es waren also nach GOTTSTEIN (6) die durch Heranwachsen der Kinder mit 
erblich iiberkommener Hinfalligkeit verursachten Epidemien zugleich in ewigem 
Wechselspiel der Grund ihres Absinkens durch die erblich iibertragene Wider
standsfahigkeit des Nachschubs. Die Durchmischung fiihrt allmahlich wieder 
zu der empfanglichen Generation. 

Durch den ScmcK-Test wurde es moglich, gerade bei der Diphtherie das 
Verhalten der Empfanglichkeit objektiv zu priifen. Schon sind Ergebnisse 
bekannt geworden, die den GOTTSTEINSchen Behauptungen Recht geben, wenn 
man auch noch nicht endgiiltig dariiber urteilen kann. Namentlich die An
hanger der Lehre von der latenten Durch~euchung stehen hierzu in einem 
gewissen Gegensatz, da sie ja den latenten Infekt und die dadurch erworbene 
Immunitat als einen rein zeitlich und ortlich gebundenen Kontaktvorgang 
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ansehen. I1IRSZFELD (3) hat an Hand der Blutgruppenreaktion das Verhalten der 
DICK-Reaktion nachgepriift. In Tabellen, bei denen zwischen Biirgerlichen, 
landlichem und st8.dtischem Proletariat geschieden wfrd, zeigt er, daB Kinder 
mit ScmcK-Positiven Eltern fast immer auch ScmcK-Positiv sind; falls beide 
Eltern ScmcK-Negativ sind, so sind die Kinder ungefahr zu l/S positiv; ist ein 
Elter ScmcK-Positiv, ein Elter ScmcK-Negativ, so ist mehr als die Halfte der 
Kinder ScmcK-Positiv. Bei der Herstellung der DICK-Reaktion wurden ahn
liche Resultate erhoben. Ein direkter Zusammenhang zwischen Disposition fiir 
Scharlach und Diphtherie und GruppenzugehOrigkeit wurde nicht festgestellt. 
I1IRSZFELD (3) gibt ·zu, daB die spezifischen und unspezifischen Reize die.An
zahl der Positiven (Empfanglichen) vermindern, aber allein die auBeren Fak
toren konnten unmoglich den Tatbestand erkla.ren. Die Fahigkeit, Immunanti
korper zu bilden, sagt HmsZFELD (2) an anderer Stelle, sei konstitutionell 
bedingt. Er stellte fest, daB empfangliche Kinder empfanglicher Eltern nur 
schlechte .Antitoxinbildner waren, wahrend empfangliche Kinder nicht empfang
licher Eltern sich leicht immunisieren lieBen. Jedenfalls konnen diese Ver
suche noch nicht als abgeschlossen betrachtet werden. Gerade der wiederholte 
Nachweis der von dem miitterlichen Organismus vererbten .Antikorper gegen 
Scharlach und Diphtherie bei Sauglingen und die GesetzmaBigkeit ihres Ver
.schwindens miiBte noch mit den obigen Resultaten in Zusammenhang ge
bracht werden. HmsZFELD (1) und BROKMANN betonen auch, daB die Unter
suchungen an einer Generation nicht geniigen, besonders auch Unl iiber die 
Dauer des individuell erworbenen Impfschutzes AufschluB zu geben. 

Man hat auch wiederholt die verschiedene Verteilung der 4 menschlichen 
Blutgruppen 0, A, B und AB unter den einzelnen Rassen der Erde mit dem 
Seuchenproblem in Zusammenhang gebracht. Die Vererbung der Blutgruppen 
erfolgt nach den MENDELSchen Gesetzen, wobei A und B dominat sind. Das 
Erbschema von F. BERNSTEIN diirfte heute als anerkannt galten. Nach der 
Zusammenfassung, die M. BERLINER iiber die Frage der Blutgruppenverteilung 
gibt, findet man einen steten Abfall der Gruppe 0 und A von Westen nach Osten 
und Siiden, verbunden mit einer Zunahme der Gruppen B und AB. Man spricht 
darauf beziiglich von einer Abnahme der Seuchenresistenz der betreffenden 
Volkergruppen, entsprechend d.er Abnahme der Gruppe 0 und der Zunahme 
der Gruppen B und AB von Westen und Norden nach Siiden und Osten. Man 
bezieht darauf die Haufung der Volksseuchen wie Typhus, Ruhr, Cholera und 
Pest in Balkan, Kleinasien und' Asien (Pest in Mitteleuropa nur epidemisch, 
in Indien endemisch). Wenn nach dem Vorschlage von HmsZFELD (zit. nach 
BERLINER) das Verha.Itnis von A zu B durch eine Indexzahl nach der Formel 

! ~:!! ausgedriickt wird, so zeigen die Zahlen dieses biochemischen Rassen

index ebenfalls ein Absinken in derselben geographischen Richtung von Westen 
und Norden nach Siiden und Osten wie oben fiir die Resistenzverminderung 
angegeben wurde. Die aus der Immunitatslehl."e bekannte Tatsache, daB neben 
homologen auch heterologe Antikorperwirkungen eintreten, fiihrt zu der Ver
mutung, daB neben den agglutinierenden Eigenschaften im Serum sich noch 
andere Valenzen befinden, die bei dem Kampf gegen Infekte eine Rolle spielen 
konnen. Die hochste Wertigkeit im Sinne solcher heterologen Antikorper
wirkungen solI die Gruppe 0 haben (2 Agglutinlne a und (J), wahrend die Gruppen 
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A und B mittlere Wertigkeit besitzen sollen und die Gruppe AB fUr die am 
leichtesten hinfallige gehalten wird. Ob aber eine solche erblich bedingte Resi
stenz gegen Infekte in der vermuteten Form eine Rolle spielt, ist noch keines
wegs geniigend gestiitzt. Nachpriifbar sind diese Vermutungen erst durch 
Nachuntersuchungen nach Generationen, wie BERLINER auch zugibt, unter 
Beriicksichtigung der Kultur- und Ausleseeinfliisse. Die Ergebnisse scheinen 
auf diesem Gebiet nicht eindeutig zu sein, denn R. FETSCHER kommt in seine~ 
Ubersichtsarbeit zu dem SchluB, daB die Gruppe A diejenige ist, die als hinfalliger 
zu betrachten ist und die in allen Gebieten allmahlich sinkt, die dem Verkehr 
und damit der Einsohleppung von Infektionskrankheiten ausgesetzt sind. Er 
fiihrt dabei besonders Blutgruppenverteilung und Diphtherieimmunitat bei den 
Eskimos an. Und v. KIss und TEV])LI behaupten, daB Kinder mit der Blut
gruppe 0 relativ haufiger an Scharlach erkranken und haufiger schwere Kom
plikationen erleiden, als Kinder mit anderen Blutgruppen, vor allem solche mit 
der Gruppe B. Die Beziehungen zwischen Blutgruppen und Immunitat sind 
in ihren Einzelheiten noch nicht eindeutig klargestellt und FETSCHER halt es 
auch nur fiir wahrscheinlich, daB selektive Vorgange mit den Blutgruppen 
gelegentlich zusammenhangen. 

Die Veranderungen des Erbtypus der Seuchen spielen sich in Jahrtausenden 
abo Verschwinden seuchenhafter Erkrankungen durch Austilgung der Hin
falligen, Anpassung des Kontagiums an den menschlichen Organismus sind 
also fUr den Standpunkt der offentlichen Gesundheitspflege keine Faktoren, 
die praktisch zunachst in Beriicksichtigung gezogen wei-den miiBten. Lediglich 
die Beleuchtung der erscheinungstypischen Anderungen der Seuchen gibt Hin
weise, an welcher Stelle die Bekampfung der Seuchen einzusetzen hat. GOTT
STEIN (6) macht ausdriicklich darauf aufmerksam, daB z. B. die Hinfalligkeit 
eines Individuums gegen Scharlach, Diphtherie und Tuberkulose kein Grad
messer fiir seinen kulturellen Wert oder Unwert ist. An anderer Stelle sagt 
er (3), daB die Lehre von den ungiinstigen Folgen verhinderter Auslese schon 
oft widerlegt worden sei, mindestens die Opfer der Kondition konnten erspart 
werden. So zeigt uns die vererbungswissenschaftliche Betrachtung der Seuchen 
neben den groBen Gesichtspunkten der Anpassung zwischen Mikro- und Makro
organismus um so deutlicher das Feld unserer MaBnahmeri, wenn erscheinungs
typische Faktoren den Seuchengang beeinflussen. Gerade der Faktor des 
sozialen Milieus ist vielleicht derjenige, der bei dieser Betrachtungsweise beson
ders eindrucksvoll zur -Geltung ko:rp.mt. Daneben bleiben die MaBnahmen der 
aktiven und passiven Immunisierung, der Absonderung und Desinfektion, 
der allgemeinen Hygiene und Aufklarung in vollem Umfange bestehen. Es 
werden daher auch, wie GOTTSTEIN hervorhebt, von den strengsten Vertretern 
der Vererbungswissenschaft die Forderungen nach aktiver Seuchenbekampfung 
mit Recht aufrecht erhalten. 

VII. Einfiiisse des sozialen Milieus. 
DaB der Kulturstand einer Bevolkerung von bedeutsamem EinfluB auf 

den Seuchenverlauf ist, daB die soziale Lage einer Bevolkerungsgruppe der 
auslOsende Faktor zum Entstehen epidemiologischer V organge oder auch zum 
VerlOschen eines eingeschleppten Seuchenherdes werden kann, ist aus der 
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Seuchengeschichte und -geographie zur Evidenz ersichtlich und auch in den 
vorliegenden Zeilen wiederholt erwahnt worden. Nach der besprochenen GOTT
STEINSchen Seuchenauffassung (Kap.6) handelt es sich bei den Einfltissen 
des sozialen Milieus urn Anderungen des Erscheinungstypus der Seuchen, 
die unter Umstanden enorme AusmaBe annehmen konnen. Es steht noch in 
frischer Erinnerung, daB bei den Seuchenkatastrophen RuBlands in den letzten 
Jahren, bei denen die tibertragbaren Krankheiten Millionen Menschen erfaBten, 
die wirtschaftlichen MiBstande, die Hungersnot, die dadurch verursachten 
Wanderungen und Ansammlungen im V ordergrund der Seuchenentstehung 
standen. GROTJAHN erinnert in der Einleitung seines Werkes "Soziale Patho
logie" an die drei apokalyptischen Reiter des Todes: Hunger, Krieg und Pesti
lenz. SELlGMANN (2) spricht sich tiber den EinfluB des sozialen Milieus auf den 
Seuchengang dahingehend. aus, daB der Verlauf bei Armut stets schwerer ist. 
("Das hypothetische Anthropotoxin tut seine Wirkung. ") Auch bei dem Ein
fluB der wirtschaftlichen Lage auf den Seuchengang mochte GOTTSTEIN (4) 
die REICHEsche Einteilung beibehalten, die die Empfanglichkeit fUr Erkran
kungen und die Hinfalligkeit der Erkrankten unterscheidet. Man kann den 
ungtinstigeren Verlauf der akuten Infektionen unter schlechten wirtschaft
lichen Verhaltnissen aus folgenden Uberlegungen herleiten: Die Ubertragungs
geiahr ist groBer. Arztliche Hilfe und Pflege werden spater und ungentigender 
einsetzen. Propagierende Krankheiten wie z. B. Rachitis, beeinflussen weiter 
den epidemiologischen Verlauf. Es wird ferner an den deutlich verfolgbaren 
EinfluB der Blockade, des Wahrungsverfalles, der Kohlennot erinnert. SELIG
MANN (2) gibt an, daB in schmutzigem Milieu Scabies, Trachom, Impetigo und 
Puerperaliieber sich besonders auszubreiten pflegen. Schlechte Wohnungs-, 
Abwasser- und Brunnenverhaltnisse erleichtern natUrlich den Ausbruch von 
Ruhr und Typhus. Inendemischen Pestgegenden werden die untermauerten 
Hauser der besser situierten Bevolkerung weniger heimgesucht, da dort fUr die 
Ratten schlechtere Lebensbedingungen bestehen. GOTTSTEIN (6) sagt von der 
Ruhr, daB sie besonders die Kreise heimsucht, deren kultureller Tiefstand sie 
die einfachen, die Erkrankung verhjndernden VorsichtsmaBregeln nicht inne
halten laBt. Die Choleraepidemie 1892 in Hamburg zeigte, daB hauptsachlich ihre 
Opfer unter den hygienisch Tiefstehenden l!-nd beruflich Gefahrdeten anzu
treffen waren [GOTTSTEIN (6)], obwohl der Ansteckungsstoff damals fUr jeden 
zuganglich war. GROTJAHN gibt an, daB bei dieser Epidemie dreimal soviel 
Proletarier erkrankten, wahrend die Letalitat gleichmaBig war. Eine besonders 
groBe Abhangigkeit von sozialen Verhaltnissen besteht beim Flecktyphus 
("Hungertyphus"). 

Die beiden auf der nachsten Seite angeftihrten Tabellen von GOTTSTEIN (4) 
sollen die Unterschiede der Masernsterblichkeit in demselben Lande (PreuBen) 
je nach dem verschiedenen Kulturstande der Bevolkerung verschiedener Re
gierungsbezirke veranschaulichen. 

PRINZING will das langsame, stetige Absinken der Masernsterblichkeit in 
allen kultivierten Landern auf die verbesserte Lebenshaltung zurtickftihren; 
daneben ftihrt er noch als Grtinde fUr das Absinken an: ein groBeres Verstandnis 
der Massen fUr personliche Hygiene, vielleicht Virulenzanderung und Verhtitung 
der Pneumoniekomplikation. FUr Keuchhusten mit seiner allgemeinen Empfang
lichkeit schreibt man dem sozialen Milieu einen letalitatserhohenden EinfluB 



Die verschiedenen Theorien tiber Entstehung, Verlauf und Erloschen von Seuchen. 507 

zu. Neben dem Lebensalter, der Jahreszeit werden besonders ungiinstige 
W ohnungsverhii.ltnisse in Mietskaseruen als verschlimmerudes Moment erwahnt. 
TIber Diphtherie und Scharlach sind die Meinungen der Forscher geteilt. Im 
Gegensatz zu vielen anderen fand z. B. ELIAS sow bei Scharlach und Diphtherie 
keine sozialen Unterschiede, wahrend er die ungfulstigen Einfliisse des sozialen 
Milieus bei Maseru und Keuchhusten bestatigen konnte. 

OstpreuBen • 
WestpreuBen 
Berlin . 
Posen •. 
Holstein . 
Hannover 
Rheinprovinz 

Allenstein . . 
Marienwerder 
Berlin •. 
Bromberg. 
Oppeln .. 
Hannover. 
Hildesheim . 
Schleswig . 
Wiesbaden. 
Dusseldorf . 
Koln .. 
Koblenz .. 

Maserntodesfiille in Preullen. 

1892/93: 

1913: 

4,9 
4,2 
2,0 
5,5 
1,6 
1,6 
2,5 

4,46 
3,07 
0,85 
5,02 
3,82 
1,28 
0,97 
0,77 
1,12 
1,57 
1,92 
0,93 

Bei der chronischen Seuche der Tuberkulose sind bekanntlich soziale Faktoren 
sehr bedeutungsvoll, soweit es sich um die Hohe der Krankheits- und Sterbe
ziffer handelt. GROTJAHN bezeichnet die Tuberkulose als eine Volkskrankheit 
der korperlich minderwertigen Personen, deren MinderWertigkeit entweder 
unmittelbar angeboren ist,oder durch langwierige Verkiimmerung des Korpers 
infolge der Ungunst der Verhaltnisse erst Emtstanden ist. Die soziale Abhangig
keit der Tuberkulose wird durch folgende Tabelle vor Augen gefiihrt. 

Es starben von 100000 Einwohnern in jeder Gruppe: 

An Typhus An Lungentuberkulose 

Paris I Berlin Wien Paris Berlin Wien 

reich 31,3 11,2 4,8 266,1 213,9 321,8 
wohlhabend 33,4 11,7 6,3 414,7 318,3 421,7 
arm . 32,8 9,7 5,9 522,3 305,1 558,0 

BERTILLON: EinfIuB der Wohlhabenheit auf die Sterblichkeit in Berlin, Wien und Paris 
(Internat. Kongr. Hyg. u. Demogr. Berlin 1907). (Aus GROTJAHN: Soziale Pathologie, S. 23.) 

TELEKY fifhrt das Absinken der Tuberkulosesterblichkeit in den Kultur
landeru auf Besserung der sozialen Verhii.ltnisse zuruck. Er glaubt nicht, daB 
die durch die latente Durchseuchung erworbene Friihinfektion einen praktisch 
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bedeutsamen Schutz verleiht, noch hii.lt er die erbliche Resistenzsteigerung fUr 
ausschlaggebend. Auch die seit Jahrzehnten bestehende Landflucht habe 
keinen Einflu13 auf die Tuberkulosesterblichkeit der Stii.dte. Er schreibt allein 
der sozialen Lage einen bestimmenden EinfluB zu, und will diesen komplexen 
Begriff rechnerisch zuganglich machen durch Feststellung des Reallohnes, der 
sich aus den Werten Lebenskosten (Nahrung und Wete) und Lohn ergibt. Er 
fand einen recht weitgehenden Antagonismus zwischen der Tuberkulosesterb
lichkeit und der Steigerung des Reallohnes, besonders in England und PreuBen. 
Am wenigsten war das in Frankreich der Fall; dort hat sich nach TELEKY der 
Reallohn am wenigsten geandert. Die Arbeitszeit sei sogar dort in manchen 
Berufen noch dieselbe wie vor 40 Jahren. TELEKY halt daher die Bernfs
verhii.ltnisse fUr besonders wichtig und sieht in der Regelung der Arbeitszeit, 
in den ArbeiterschutzmaBnahmen und der Berufshygiene wesentliche Voraus
setzungen fUr die Verringerung der Tuberkulosesterblichkeit. 

50 

I/O 

10 

Niinner 

Abb. 5. HautabteilUIIg des stMt. KatharinenhospitaJs 
HA.MMER·Stuttgart. 

(Ans BusCHKE, GUMPERT u. LANGER.) 

Bei den venerischen 
Krankheiten iiben die wirt
schaftlichen Grlinde unter 
Umstanden einen umgekehr
ten EinfluB aus: wirtschaft
lich schlechte Zeiten fiihren 
zu einem niedrigen Stand, 
wahrend in Zeiten wirtschaft
licher Besserung auch die 
venerischen Krankheiten an
steigen. BUSCHKE, GUMPERT 
und LANGER Behan ffir die 
Syphilis eine gewisse derartige 
soziale Abhangigkeit. Sie 
sehen besonders um 1877 
einen Tiefstand der Syphilis 
nach Statistiken aus verschie

denen europaischen Landern und erinnern daran, daB SOMBART fUr die Jahre 
1875-1880 eine allgemeine wirtschaftliche Depression in Europa annimmt. Sie 
wollen dadurch besonders dem Optimismus entgegentreten, der darin bestehen 
soil, das Absinken der Syphilis in den letzten Jahren mit den Erfolgen der 
Salvarsantherapie zu erklaren. Das Ulcus molle wird vielfach aIs eine Schmutz
krankheit angesprochen. Auch dagegen wenden sich BUSCHKE, GUMPERT und 
LANGER, sie bringen zahlreiche Kurven aus Krankenhausern europaischer 
GroBstii.dte, die eine Abhangigkeit von Jahren mit schlechten wirtschaftlichen 
Verhii.ltnissen nicht erkennen lassen, deren verschiedenartiger Verlauf aber sehr 
schwer zu deuten ist. Das Ulcus molle sei jedenfalls keine Schmutzkrankheit. 
"Man hat den Eindruck, als ob noch ganz andere epidemiologische Faktoren 
eine Rolle spielen als nur die Infektionsgelegenheit" (vgl. Abb. 5). Von VOIGT 
werden allerdings die BUsCHKEschen Schliisse' angezweifelt, da sie sich auf 
Statistiken aus Krankenhausmaterial aufbauen und nur Zahlen aus der ganzen 
Bevolkerung maBgebend seien. 

BANDEL will dem AlkoholgenuB einen Einflu13 auf die Ausdehnung der 
Infektionskrankheiten zuweisen. Er behauptet, daB die bei vielen Epidemien 
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beobachtete Sterblichkeit der Manner tiber 20 Jahre nicht nur mit dem Beruf, 
sondern auch mit der Trinksitte zusammenhangen diirfte. So hatten z. B. 
bei der Cholera-Epidemie 1892 in Hamburg die hochste Sterbeziffer die Berufe 
der Beherbergung und Erquickung und die Berufe des Landverkehrgewerbes 
(Kutscher), Berufe, die mit der Trinksitte am meisten verflochten waren. 

Der EinfluB der sozialen Verhaltnisse auf den Seuchengang ist ein sekundarer, 
er tritt zwar nicht grundsatzlich beirn Entstehen und VerlOschen von Seuchen 
in Erscheinung, wirkt sich aber um so mehr in den Schwankungen des Verlaufs 
aus. Der Erfolg der aktiven Seuchenbekampfung wird also von der Gestaltung 
der sozialen Lage in hohem MaBe abhangig sein. Die Erhohung des Kultur
niveaus stellt sich neben die unmittelbaren MaBnahmen der offentlichen Gesund
heitspflege als ein ZieI von mittelbarem, aber desto sichererem Werle. 

VIII. Klimatische Einfliisse. 
Klimaschwankungen haben mancherlei Beziehungen zum Seuchenproblem. 

DaB die von den LokaIisten vertretenen BRUCKNERschen Klimaschwankungen 
einen ursachlichen Zusammenhang mit dem Entstehen und Vergehen der Epi
demien nicht haben, wird von fast allen Forschern angenommen. Trotzdem 
bleibt eine Reihe von Tatsachen bestehen, die den EinfluB klimatischer Ver
haltnisse auf den Seuchengang darlegen. Es ist zu unterscheiden zwischen 
verschiedenen regelmaBigen jahrlichen Klimaschwankungen, die sich in den 
jahreszeitlichen Gipfeln der Epidemien ausdrticken mid groBeren, unbestandigen 
meteorologischen Ereignissen. Man kann bei vielen Seuchen geradezu von 
einem jahreszeitlichen Auftreten sprechen. KrSSKALT (1) betrachtet die "Kriegs
seuchen" unter diesem Gesichtswinkel. Bei den epidemiologischen Geschehnissen 
im Verlauf von Kriegen macht sich aus einleuchtenden Griinden der EinfluB 
der Jahreszeit besonders bemerkbar. Er erwahnt, daB das Fleckfieber als eine 
ausgesprochene Winter- und Lagerkrankheit gilt (enges Zusammenleben, seltener 
Kleiderwechse1, Unreinlichkeit, Verlausung). Dagegen gilt die Cholera als eine 
Krankheit des Sommers und Herbstes. Dasselbe wird von Typhus und Ruhr 
gesagt. Es erscheint KISSKALT wahrscheinlich, daB im" Herbst groBere Mengen 
von Typhus- und Cholerabacillen ausgeschieden werden, und daB dadurch 
leichter Infekte stattfinden konnen. Man hat bekanntlioh schon oft die Anhiiu
fung enterogener Infektionen im Sommer und Herbst mit der groBeren Neigung 
zu enteritischen Prozessen, mit groBerem ObstgenuB, groBerer Keimstreuung 
und Schwankungen in der Keimausscheidung der Bacillentrager in Zusammen
hang gebracht. KUHN weist z. B. in diesem Zusammenhang daraufhin, daB 
die sommerliche Zunahme der Typhuserkrankungen, d. h. der Ansteckungen, 
die im Juni beginnt, sehr ahnJich ist der Kurve des Vorkommens der Stech
fliege. Der Hohepunkt beider Kurven fallt in den September, wahrend der 
Anstieg der Stubenfliege sich bis Mai bemerkbar macht. Er schlieBt daraus 
auf einen kausalen Zusammenhang zwischen Typhuserkrankungen und Stech
fliegenentwicklung im Sommer. KrSSKALT (6) dagegen hat auf Grund statisti
scher Nachpriifungen bei der Beantwortung der Frage nach dem Grunde des 
jahreszeitlichen Schwankens des Typhus, insbesondere des Sommergipfels, 
nicht ganz eindeutige Ergebnisse bekommen. Er glaubt indessen, daB die 
Zunahme der Typhusfalle im Sommer anscheinend nicht durch vermehrte 
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Ausscheidung von Bacillentragem erklart werden konne, halt jedoch die ganze 
Frage mit dieser SchluBfolgerung keineswegs fUr erledigt. Auch die jahres
zeitlichen Gipfel endemischer Krankheiten wie Diphtherie, Scharlach, Keuch
husten u. a. werden vielfach mit klimatischen Einfliissen erklii.rt werden miissen. 
Von einigen neueren Angaben iiber Klimaeinwirkungen auf den Seuchengang 
sollen zunachst die Studien RUSSELS iiber das Verhalten der Cholera in lndien 
erwahnt werden. RUSSEL (1) stellt aus Aufzeichnungen der Choleratodesfalle 
in der Provinz Madras 1896-1923 zweierlei zahlenmaBige Schwankungenfest: 

1. jahrliche Schwankungen, die mit dem Eintreten der Regenzeit in Uber
einstimmung. gebracht werden, 

2. 6jahrige Perioden des Ansteigens. RUSSEL (2) hat femer bei der Cholera 
die Einwirkung von Regenmenge, Feuchtigkeit, Temperatur und Luftdruck 
bearbeitet und kommt zu dem SchluB, daB Monate mit groBen Regenmengen 
mit groBerer Cholerahaufigkeit zusammentreffen. Temperaturmaxima hatten 
eine steigende Todesfallzahl zur Folge. Es besteht eine positive Korrelation 
zwischen Cholera und hohem Feuchtigkeitsgehalt der Luft [RuSSEL (3) und 
SUNDERMAN]. In bezug auf die Luftfeuchtigkeit solI nach ROGERS bei den 
Pocken in England das entgegengesetzte Verhalten vorliegen. Niedrige absolute 
Feuchtigkeit begiinstigt die Krankheit, hohe halt sie in Schach. In England 
folgt die mittlere Temperaturkurve genau der Kurve der absoluten Feuchtig
keit. Ein kalter Winter und Friihling bringen nach ROGERS meistens eine 
Zunahme der Pockenerkrankungen. ROGERS zieht seine SchIiisse aus dem 
Auftreten der zahlreichen milden Pockenfalle in England, die in den letzten 
4 Jahren jahrlich um 160% gegen das Vorjahr zugenommen hatten. 

Untersuchungen iiber die Griinde der Entstehung von Lungenpest aus 
BUbonenpest in Madagaskar fiihren GIRARD zu dem SchluB, daB die in der 
Hochebene herrschenden Temperaturschwankungen die Entstehung von Affek
tionen der Respirationsorgane begiinstigen, die zu Lungenpestfallen AnlaB 
gaben. Er erwahnt dabei noch besonders symbiotische Prozesse mit Pneumo
kokken. DaB das jahreszeitliche Auftreten der einzelnen Malariaformen von 
den klimatisch bedingten Lebensverhaltnissen der Plasmodienformen abhangt 
wurde schon erwahnt (Kap. II). Nach W. KOLLE und H. HETSCH tritt diese 
Sonderung der Krankheitsformen nach der Saison auch in Gegenden deutlich 
in Erscheinung, in denen beide Malariaarlen zusammen vorkommen. (Tertiana 
im Friihjahr und Sommer, Tropica im Spatsommer und Herbst.). Das Dengue
fieber, das in neuester Zeit durch sein epidemisches Verhalten in Griechenland 
emeute Aufmerksamkeit erregt hat, ist von einer amerikanischen Kommission 
auf den Philippinen genauer studiert worden. Diese Untersuchungen von 
SILER, HALL und HITCHENS haben gezeigt, daB die Denguesaison bestimmend 
von den klimatischen Verhaltnissen beeinfluBt wird. Das Verhalten der Miicken 
hangt ab von dem Regenfall. NEUFELD (5) berichtet iiber die Altersverteilung 
der Kinderkrankheiten in ihrer Abhangigkeit vom Klima. DOULL und FALES 
(zit. nach NEUFELD (5)] fanden nach Vergleich der VerhiHtnisse in Nord- und 
Siidamerika folgendes Gesetz: "Wahrend bei Masem und Keuchhusten das 
Klima keinen EinfluB auf die Altersverteilung erkennen laBt, befallen Diph" 
therie und Scharlach in warmen Landern viel ausgesprochener als in kalteren 
vorzugsweise die jiingsten Kinder, und ebenso verhalt sich offenbar die Polio
myelitis." Da die Siidstaaten vorwiegend schwacher bevolkert sind als die 
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industriellen Nordstaaten, ware dies ein Verhalten, das den Theorien der latenten 
Durchseuchung widerspricht. Es miillte namlich nach den dort besprochenen 
Anschauungen eine solche Prazession der Durchseuchung auf die friiheren 
Lebensalter mit der zunehmenden Bevolkerungsdichte konform gehen, also 
in den industriellen Nordstaaten eher eine Bevorzugung der jiingsten Alters
klassen auftreten, als in den landlichen Siidstaaten. Das oben von DOULL 
und FALES angegebene umgekehrte Verhalten von Scharlach und Diphtherie 
bringt NEUFELD (5) zu dem SchluB, daB d~r EinfluB des Klimas den der Bevol
kerungsdichte iiberwiegt. 

Es ist DE RUDDER (4) aufge£allen, daB die bei Diphtherie, Masern, Grippe 
und Scharlach auftretenden Stenoseerscheinungen sich in bestimmten Jahren 
eigentiimlich haufen. Diese eigentlich ziemlich selten auftretenden Kompli
kationen treten unabhangig von der Jahreszeit und von der Grundkrankheit 
auf. Das bringt ihn auf die Vermutung, es konnten Zusammenhange mitmeteoro
logischen Faktoren bestehen. Er findet, daB die Stenoseerscheinungen bei den 
oben genannten Krankheiten sich bei dem Durchzug von Tiefdruckgebieten 
bemerkbar machen, besonders wenn mehrere Tiefdruckgebiete durch ein kurzes 
Hoch getrennt sind. Bei konstanter Druckverteilung treten fast nie Stenosen 
auf. Er spricht geradezu von einem "Stenosenwetter" und nimmt an, daB 
obige meteorologische Faktoren im Korper eine unbekannte Disposition schaffen 
zur Mitbeteiligung des Kehlkopfes beim Vorliegen gewisser allgemeiner Erkran
kungen. DaB Kalteschadigungen ganz allgemein eine Resistenzverminderung 
und dadurch eine erhOhte Empfanglichkeit gerade fUr iibertragbare Krank
heiten herbeifiihren konnen, wird nicht bestritten. LANGE hat diese Anschau
ungen auch durch experimentelle Untersuchungen an Meerschweinchen mit 
Pneumokokken, Paratyphusbacillen usw. erhartet. 

Schon bei der Auseinandersetzung iiber die Kontakttheorie wurde darauf 
hingewiesen, daB klimatische Faktoren oft einen deutlichen EinfluB auf Ent
stehen, Verlauf und ErlOschen von Seuchen haben. Diese Einfliisse miissen 
bisweilen zur Erklarung herangezogen werden. .Ihre Bedeutung kann aber 
recht verschieden groB sein. Die obigen Beispiele sollen gerade zeigen, daB 
sie oft einen durchaus maBgebenden FaJd;or darstellen konnen. Sie sind alIer
dings in ihrem Wirkungsgrad nur bei genauer Kenntnis des Wesens der spezi
fischen Krankheitserreger und durch eingehende epidemiologische Unter
suchungen zu isolieren. . Da es sich um unbeeinfluBbare Faktoren handelt, 
wird die offentliche Gesundheitspflege keine aktive Stellung zu ihnen nehmen 
konnen. Die moglichste Einschrankung der klimatischen Einfliisse auf den 
Seuchengang wird vielmehr nur eine umsichtige und gewissenhafte aktive 
Seuchenbekampfung und allgemeine Hygiene erreichen konnen. Den Anhangern 
der lokalistischen Lehre (Kap. I) werden die Klimaschwankungen als "elemen
tare Naturereignisse" erscheinen, daraus entsteht fUr den Laien eine gefahr
liche Glelchgiiltigkeit. FUr die offentliche Gesundheitspflege wird jedoch die 
Frage, wie weit die klimatischen Faktoren bei den einzelnen epidemiologischen 
Geschehnissen eingeschrankt werden konnen, eine Pro be auf die Wirksamkeit 
ihrer Bekampfungsmethoden sein. 
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IX. Die Wirknng speziftscher lIaJ3nahmen anf den Senchen
gang (aktive Immnnisiernng, Serum- nnd Chemo-Therapie). 

Keine iibertragbare Krankheit bildet fUr die Wirkung der aktiven Immuni
sierung ein so eindrucksvolles Beispiel wie die Pocken. Hier ist es gelungen, 
eine verheerende Volksseuche so zurUckzudrangen, daB nur noch mit sporadi
schen, eingeschleppten Erkrankungsfallen zu rechnen ist. Andererseits sind 
die Pocken aber auch ein Beispiel da£:iir, daB ihre Ausschaltung nur bei Aufre!Jht
erhaltung der Zwangsimpfung gelingt. Die Schar der Impfgegner hat gerade 
in den letzten Jahren eifrig gegen die Aufrechterhaltung der Zwangsimpfung 
agitiert. Dagegen sind ausfiihrliche wissenschaftliche Erwiderungen und Werke 
aus berufener Feder geschrieben worden, die das Problem der Pockenimpfung 
allseitig beleuchten. Hier sollen nur im Rahmen des Themas aus der Fiille des 
Materials einige Tatsachen angefiihrt werden, die daffir sprechen, daB es tat
sa.chlich die aktive Immunisierung gewesen ist, die das Verschwinden der VoJks
seuche bei strenger allgemeiner Durchfii.hru.ng der MaBnahmen herbeigefiihrt 
hat. In den Jahren 1916/17 wurden in PreuBen besonders durch die wolhynischen 
Riickwanderer in die ostpreuBischen Heimkehrerlager eine so betrachtliche 
Menge von Pockenfallen eingeschleppt, daB sich der Gedanke aufdrangt, die 
hieraus entstandenen epidemiologischen Tatsachen unter dem Gesichtspunkt 
des Nutzens der Impfung zu betrachten. H. A. GINS (2) hat diesen Pockenaus
bruoh 1916/17 in PreuBen zum Gegenstand epidemiologischer Betrachtungen 
gemacht. Unter einer Bevolkerung von 40 Millionen traten 2865 Pockenerkrari
kungen auf. Die Inkubation betrug durchschnittlich 14-16 Tage. Eine grund
legende Tatsache bedeutet hierbei die Altersverteilung. Diese hat sich gegen
iiber dem 18. Jahrhundert gerade umgekehrt. Von den Erkrankten waren 
11% Kinder unter 12 Jahren, 71% standen jenseits des 40. Jahres. Von den 
Gestorbenen standen 1,35% unterhalb des 12. Jahres, 95,6% oberhalb des 
40. Jahres. GINS (2) folgert daraus: "Durch diese Umkehrung ist der Ein£luB 
der allgemeinen Impfung auf den Verlauf der Pockenerkrankungen unwider
leglich bewiesen". Und an anderer Stelle weist er (3) ausdriicklich daraufhin, 
daB "die Umwandlung einer ausgesprochenen Kinderkrankheit in eine Erkran
kung der ii.lteren Leute in diesem MaBe und wohl auch in dieser Art bei keiner 
anderen Seuche bisher willkiirlich zu erreichen" gewesen ist. Ferner hat sich 
bei dieser Epidemie aber auch die tJbertragung durch Tropfcheninfektion als 
maBgebend herausgestellt. Daher ist es praktisch unmoglich, die ersten FaIle 
zu isolieren, und diese Erkenntnis zeigt, daB nur die allgemeine Impfung und 
Wiederimpfung zusammen mit der Isolierung der Kranken und Krankheits
verdachtigen imstande ist, einen groBeren Pockenausbruch zu verhindern. 
GINS (1) stellt ausdriicklich fest, daB die Tropfcheninfektion wahrscheinlich 
die haufigste und epidemiologisch wichtigste ist, und daB daher die Absonderung 
zwar nur ein unterstiitzendes, aber nicht entbehrliches Mittel fUr die praktische 
Seuchenbekampfung darstellt. Seit Jahren wird nun aus der Schweiz, aus 
England, aus Amerika, Landern ohne allgemein~n Impfzwang, iiber eine ganz 
milde Form von Pockenerkrankungen (Alastrim) berichtet, die leichten Krank
heitsverlauf und ganz geringe Letalitat aufweisen. GINS (3) halt aber die Alastrim
form ffir eine nicht konstante und reversible Variante der echten Variola, deren 
Riickschlag jederzeit erfolgen hun. Diese iiberall gemachte Beobachtung 



Die verschiedenen Theorien fiber Entstehung, Verlauf und ErlOschen von Seuchen. {)13 

hat noch keine geniigende Erklii.rung gefunden. GINS (1) gibt an, daB z. B. 
im Jahre 1907 in Amerika folgende Letalitatsverhaltnisse vorgelegen hatten: 

1907 
Marian County, Indianopolis 
New Orleans. . . . . . . . . . 
New York ......... . 

6,3% 
5,3% 
200/0 

1m Jahre 1923 seien in Nordamerika Letalitatsschwankungen von 0,6-5% (!) 
. errechnet worden, fiir Colorado wurden sogar 310f0 Letalitat angegeben. Das 
abgeschwa.chte Virus konne beirn Durchgang durch eine geringe Anzahl Unge
impfter plotzlich ganz andere Virulenz annehmen. 

LENTZ (4) stellt tabellarisch die Pockenerkrankungen in U.S.A. im Ver
haItnis zu den gesetzlichen ImpfmaBnahmen der einzelnen Bundesstaaten 
zusammen. Er kann danach durchaus die Regel der amerikanischen Autoren 
FORCE und LEAKE und WOODWARD [LENTZ (4)] bestatigen, "daB, je besser 
die Impfgesetzgebung und je besser die Durchfiihrung der bestehenden Vor
schrlften und dementsprechend der Impfzustand der Bevolkerung ist, urn so 
weniger Pockenerkrankungen beobachtet werden". Ebenso bemerkt GINS (3), 
daB Unterschiede im Auftreten der Pockenerkrankungen in Italien auf die 
verschiedenartige Durchfiihrung der Vaccination innerhalb dieses Landes 
. zuriickzufiihren seien. Die Verhaltnisse, unterdenen sich Pockenepidemien 
in Konstantinopel abspielen, sind deshalb interessant, weil dort nach CHERE
FEDDIN die Zwangsirnpfung nur in der Stadt selbst durchgefiihrt werden kann, 
.so daB zahlreiche Einschleppungen vorkommen (Reiseverkehr, Fliichtlinge, 
Arbeitsuchende). CHEREFEDDIN schlieBt aus den dortigen Verhaltnissen, 
.daB ein Land, dessen Na.chbarlii.nder Pocken haben, stets von Pocken bedroht 
ist, und die allgemeine Zwangsimpfung das einzige Mittel ist, urn einer Epidemie 
vorzubeugen. Er gibt die minima]e Immunitatsdauer mit 4-5 Jahren an. 
Die Tabelle der Pockenerkrankungen in KonstantinopeJ von 1901-1922 zeigt 
nun auch tatsa.chJich epidemische Anstiege in folgenden Jahren: 1904, 1908, 
1911/12/13, 1918, 1922. 

Ob auch beirn Typhus die aktive Immunisierung einen maBgebenden Ein
fluB auf das Erloschen einer Typhusepidemie hat, ist viel diskutiert und auch 
vielfach bestritten worden. PRAuSNrrZ (2) will an der in Abb. 6 wieder
gegebenen K urve den EinfluB der Typhusschutzimpfungen auf das Heer irn 
Weltkrieg demonstrieren. Nach PFEIFFER [PRAUSNrrZ (2)] ist noch jetzt der 
EinfluB der Typhusschutzimpfungen erkennbar, da friiher Manner haufiger 
erkrankten als Frauen, wahrend es jetzt umgekehrt ist. Gegen diesen behaup
teten bedeutsamen EinfluB einer groBziigig durchgefiihrten aktiven Typhus
immunisierung wendet sich FruEDBERGER (2), der das Andauern des Typhus
impfschutzes bestreitet und als Grund des jetzigen 'Oberwiegens der Erkran
kungen der Frauen die irn Krieg unter den Mannern eingetretene Durchseuchung 
anfiihrt. Ferner macht er darauf aufmerksam, daB auch beirn Paratyphus 
"dieselbe Umkehr in der Bevorzugung eines GeschJechts zu konstatieren sei, 
ohne daB im Kriege gegen Paratyphus geirnpft worden seL Und er zitiert 
HfuINERMANN, der angegeben hat, daB durch die Impfungen latente Infektionen 
manifest werden konnen. LENTZ (5) spricht sich gegen FmEDBERGERS Behaup
tungen aus. Es sei jetzt doch noch ein Andauern der Wirkung der Typhus-
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schutzimpfung vom Kriege her anzunehmen, da man von einer Durchseuchung 
der Heeresangehorigen nicht sprechen konne. Die angefiihrte Kurve von PRAus
NITZ zeigt, daB von 1915 ab so wenig Typhus im Heer geherrscht hat, daB von 
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einer Durchseuchung nicht gesprochen werden bnn. 
Interessant ist in dieser Hinsicht auch die Mit
teilung von SEVERIN tiber eine Typhusepidemie 
unterdeutschen Siedlern im Urwaldgebiet des Rio 
Grande do SuI. Unter den primitivsten Verhalt
nissen erkrankten bier 180-190 Personen einer 
Siedlung. Die Manner, die im Kriege geimpft 
worden waren, blieben auffallend verschont, mehr 
als es der allgemein angenommenen Morbiditat 
entsprochen hatte. Auch die von FALIN gemachten 
Mitteilungen tiber umfangreich durchgefiihrte 
Typhusschutzimpfungen bei Epidemien in J arzewo 
wabrend 3 Jahren sprechen dafiir, daB die Typhus
schutzimpfung eine wertvolle epidemiologische 
BekampfungsmaBnahme ist. Die Wirkung der 
aktiven Immunisierung auf das ErlOschen des 
Typhus bnn natiirlich mit der Wirkung der V ac
cination nicht in Parallele gestellt werden, scheint 
aber unter gegebenen Umstanden doch einen epi
demiologisch fiihlbaren Faktor darzustellen. 

Bei der Diphtherie wird in diesem Zusammen
hang die Frage zu erortern sein, ob eine Ver
minderung der Seuche durch die aktive Immuni
sierung und Anwendung des Heilserums anzu
nehmen ist. "Ober die Erfolge der aktiven Immuni
sierung sind in dieser Hinsicht die Akten noch 

Abb. 6. Typhnsimpfung und TyphusmortalitAt 1m deutschen Haere 
1914-1918. (Nach PFEIFFER.) (Aus PRAusNITZ, In KRAUS-BRUGSCH.) 

-- Absolute Zahlen der TyphnstodesfiUle. 
0-0-0 Promille der Istst1l.rke. 

keineswegs geschlossen. 
FRIEDBERGER (5) wendet 
sich z. B. sehr gegen die 
Herabsetzung der Emp
fanglichkeit durch das 
Verfahren der aktiven 
Immunisierung .. Er will 
die bekannte Statistik 
von PARK tiber 90000 
amerikanische Schulkin
der nicht. fiir beweisend 
ansehen, da die Erkran
kungszahlen (14: 56) zu 
gering seien, um damus 
einen besseren Stand der 

Geimpften abzuIeiten. Er meint vielmehr, daB die Eltern, die fur die Jmpfung 
waren, die fiirsorglicheren gewesen sind. Er bringt sogar Zahlen, aus denen 
ein Ansteigen der Letalitat nach Einfiihrung der aktiven Immunisierung 
hervorzugehen scheint (Chicago). "Obrigens haIt FRIEDBERGER (5) tiberhaupt 
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die ScmcK-Reaktion nicht fUr spezifisch. FRIEDBERGER (6) meint, es sei 
zunachst gar nicht richtig, daB Individuen mit ausreichenden Antitoxinen 
im Blut bzw. ScmcK-Negativitat wirklich gegen Diphtherie geschiitzt seien. 
Er fiihrt eine Reihe von Beobachtungen aus der Literatur an, die gegen die 
ScmcKsche Anschauung sprechen, daB ein V orhandensein von Schutzkorpern 
im Blut mit aktiver Diphtherieerkrankung unvereinbar sei. Er halt die theore
tischen Grundlagen "fiir durchaus zweifeIhaft, ja vielleicht irrig". Was den 
Erfolg der aktiven Immunisierung bei Diphtherie anbetrifft, so sei bei einer 
freiwilligen Impfung eine zahlenmaBige Vergleichbarkeit von Geimpften und 
Nichtgeimpften nicht gegeben. In Amerika seien Mortalitat und Letalitat 
trotz vorangegangener Impfung gestiegen! In den Jahren 1927-29 sei bei 
uns in 48 GroBstadten ein Ansteigen der Diphtheriemortalitat zu verzeichnen, 
und in Berlin, wo 1929 bereits 1/6 aller Kinder infolge der intensiven MaBnahmen 
der Kommunalverwaltung geimpft worden seien, sei die Letalitat gestiegen 
(1928 = 8,7%; 1929, 1.-3. Vierteljahr = 10,1%). FRIEDBERGER kommt 
zu dem Ergebnis, daB eine Abnahme der Letalitat durch die Schutzimpfung 
nicht erzielt wird, auch nicht eine Milderung des klinischen Bildes, und warnt 
vor der Moglichkeit von Spatschadigungen nach aktiver Immunisierung. 

Die vorliegenden Statistiken erlauben jedenfalls noch nicht eine ausreichend 
sichere Beurteilung, ob durch die aktive Diphtherieimmunisierung eine bemerk
bare Beeinflussung des Seuchenganges eingetreten ist. Das laBt sich wohl 
erst nach weiter verbreiteter Durchfiihrung der Impfung und nach Verlauf 
langerer Zeit zahlenmaBig erfassen. Auch diirfte hierbei eine verschiedene 
Wirksamkeit der einzelnen Immunisierungsgemische eine beachtenswerte Fehler
moglichkeit ergeben. Von dem EinfluB des BEHRINGschen Heilserums auf den 
Riickgang der Diphtherie ist jahrzehntelang berichtet worden. Auch heute 
gibt es noch zahlreiche namhafte Wissenschaftler, die die Einfiihrung der Serum
therapie bei der Diphtherie mit ihrem starken Absinken in einen ursachlichen 
Zusammenhang bringen. Von einigen Urteilen gegen diesen Zusammenhang 
sei hier an die GOTTSTEINSche Lehre von der Periodizitat der Diphtherie infolge 
Generationswechsel erinnert und die Anschauung von PRAUSNITZ (2) angefiihrt. 
Danach spricht gegen die Heilserumwirkung der Umstand, daB der Riickgang 
der Diphtherie in den verschiedenen Landern ganz verschieden eingesetzt hat; 
dies ist ohne deutliche Beziehung zu der 1894 erfolgten Einfiihrung des Heil
serums erfolgt in folgenden Landern: Belgien 1887, Italien 1891, Deutschland, 
Frankreich und Schweiz 1894/95, England 1900. Aus Hamburg berichtete 
REICHE 1915, daB das Heilserum die damals aufgetretene, nicht unerhebliche 
Erhohung der Diphtheriesterblichkeit nicht zu verhindern vermochte. DEICHER 
und AGULNIK berichteten iiber gehauftes Auftreten ungewohnlich bosartiger 
Diphtherieformen in Berlin. Sie hielten die von skeptischen Beurteilern des 
Serums geauBerte Ansicht, daB das Serum die Feuerprobe einer wirklich schweren 
Diphtherieepidemie noch nicht bestanden habe, nach ihren Beobachtungen 
bis zu einem gewissen Grade fUr bestatigt. FRIEDEMANN (2) meint, daB die 
spontanen Schwankungen im Seuchengang so groB sind, daB sie die Auswir
kungen der Serumtherapie iiberdecken konnen. THIELE, der 1921 das Vor
kommen der Diphtherie in Deutschland in den letzten 25 Jahren bearbeitet 
hat, kommt zu dem SchluB, daB die Frage nach dem EinfluB der Serumbehand
lung allein statistisch nicht gelOst werden kann. 

33* 
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Bei den Masern solI sich nach KLOTZ mit der allgemeinen Senkung der 
Morlalitat eine Erhohung der Letalitat eingestellt haben. Dies glaubt KLOTZ 
dann erfolgreich bekampfen zu konnen, wenn es gelange, durch ausgedehnte 
Anwendung von Rekonvaleszentenserum die Masernerkrankungen in das 
schulpflichtige .Alter zu verschieben, weil dann die Letalitat einen kaum noch 
nennenswerten Faktor darstellt . 

.Als spezifische MaBnahme gegen Krankheitserreger konnen auch die Erfolge 
der Chemotherapie angefiihrt werden, es soIl dabei nur an Malaria, Frambosie, 
Recurrens, Schlafkrankheit und Syphilis erinnerl werden. Diese chemothera
peutischen Methoden konnen zweifellos den Seuchengang maBgebend beein
flussen, aber ihre Wirksamkeit muB gegenuber groBen epidemiologischen 
Geschehnissen sekundarer Natur bleiben, solange sie nicht mit der Verhutung 
der Infektionsmoglichkeit verbunden werden. 

In Italien starben z. B. an Malaria: 
1887 
1900 ............ . 
1925 .......•..... 

24030 
15865 
3588 

Diesen starken Ruckgang der Malariatcdesfalle fiihrt WIEDEL gerade auf die 
geschickte Kombination von einer Reihe energisch durchgefiihrter MaBnahmen 
der letzten Jahre zUrUck: Systematische Chininisierung in prophylaktischer 
und therapeutischer Hinsicht, .Assanierung des Bodens, gute wasserlechnische 
Anlagen, Urbarmachung versumpfter Gebiete usw. Trotzdem uns bei der 
Malaria klassische chemotherapeutische Methoden zur Verfugung stehen, bleibt 
diese Erkrankung mit ihren komplizierlen epidemiologischen Bedingungen 
doch gerade ein Beispiel fiir die Notwendigkeit vielseitiger BekampfungsmaB
nahmen. So hat man in Italien in neuerer Zeit z. B. auch die Ablenkung der 
Anophelen auf das Blut der Haustiere versucht, die unter demselben Dach 
wie die Bewohner bleiben mussen (also kein Weidegang). SCHILLING beschreibt 
u. a. diese Versuche im Agro romano genauer, sich zoophile Anophelen heran
zuzuchten. Er weist dabei daraufhin, daB die an sich berechtigte theoretische 
trberlegung, durch Chininisierung eine Unterbrechung der Schizogonie beim 
Menschen und da;mit ein Verschwinden der Malaria zu erzielen, sich eben nur 
unter besonders giinstigen Umstanden erfolgreich durchfiihren laBt. Dabei 
gedenkt er der Versuche ROBERT KOORS 1899 in Stephansort auf Neuguinea 
in dieser Richtung. Auch die Ausfiihrungen PELLERS uber die Bekampfung 
der Malaria in Palastina erweisen die N otwendigkeit vielseitiger MaBnahmen 
gegenuber den mannigfachen Entstehungsfaktoren bei der Malaria, unter denen 
vielleicht hier die nach PELLERS Ansicht oft unterschatzte Flugweite der Ano
phelen besonders angefiihrt zu werden verdient. 

Schwankungen in dem Auftreten der Syphilis sind wiederholt Gegenstand 
von Erorterungen gewesen, die'darauf hinzielen, den therapeutischen Methoden 
einen EinfluB auf den Ruckgang der Syphilis zuzuschreiben. Gerade in letzter 
Zeit haben sich viele Venerologen fiir den EinfluB des Salvarsans auf den Ruck
gang der Syphilis ausgesprochen (z. B. Enquete v. JADDASSOHN an die Dermato
Jogen der verschiedensten Lander). Die Ansicht von BUSOHKE, GUMPERT und 
LANGER, die mehr fiir einen sozialokonomischen Zusammenhang eintreten, 
wurde bereits erorterl (Kap. VII). Um dazu noch eine andere Anschauung 
zu erwahnen, solI F. MATHIAS angefUhrt sein: er ,stellt dreimal einen Ruckgang 
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der Syphilis fest, um 1520, um 1830/32 und in der Jetztzeit. Jedesmal sei der 
Rtickgaug eingetreten, als der Hg-Gebrauch durch Wechsel der Behandlungs
methode erheblich eingeschrankt wurde. Er glaubt, daB die Spirochiite jedesmal 
vor dem Rtickgang allmahlich an das Hg gewohnt worden war und bei der 
Eiuftihruug eines neuen Mittels (jetzt Salvarsan) zunachst intensiver darauf 
reagierte. Das bedeutet also Steigen der Syphilis iufolge allmahlicher Gewohnung 
der Spirochiite und Absinken der Syphilis iufolge groBerer Hiufalligkeit der 
Spirochate gegenuber einem neuen Mittel. 

Aktive Immuuisieruug, Serum- und Chemotherapie stellen Faktoren dar, 
die den Seuchengang weitgehend beeiuflussen konnen. Ihre Wirkung ist jedoch 
bei den einzeluen tibertragbaren Krankheiten von ganz verschiedenartiger 
Bedeutung, deshalb kann eine allgemein ghltige Regel nicht aufgestellt werden; 
vielmehr muB die offentliche Gesundheitspflege sich dieser MaBnahmen nach 
den fiir die einzelue Erkrankung bestehenden verschiedenartigen Erfahrungen 
bedienen. Sie kann aber die Mitwirkung dieser Methoden unter keinen Umstanden 
entbehren. Dafiir bieten die Pocken vielleicht den eiuleuchtendsten Beweis. 

Trotzdem werden dadurch die rein bakteriologischen BekampfungsmaB
nahmen, die auf Verhtitung der Infektion und Verstopfung der Infektionsquelle, 
Absonderung und Desinfektion abzielen, fiir die offentliche Gesundheitspflege 
nicht an Bedeutung zuruckgedrangt. 

X. Epidemiologische Unklarheiten. 
Bei der Influenza oder Grippe besteht nicht nur hinsichtlich eines spezi

fischen Erregers, sondern auch tiber die Grunde ihres Kommens und Gehens 
vollige Uuklarheit: GOTTSTEIN (6) stellte auf dem Naturforscher- und Arzte
kongreB in Hamburg 1928 ausdrucklich fest, "daB fUr die Periodizitat der 
Influenza U nterlagen einer zureichenden Erklaruug bisher fehlen". Auch bei 
der Umfrage an Kliniker, Internisten und Paediater, die v. D. VELDEN anlaBlich 
der Berliner Grippewelle etwa Dezember 1928, Januar 1929 veranstaltete, 
auBerte VON BERGMANN (nach v. D. VELDEN) sich ahnlich. Wiederholt sind 
meteorologische Faktoren wie Sonnenscheindauer, Luftstromungen u. a., aber 
auch sozialpolitische Faktoren wie Krieg, Herabsetzung der Widerstands
fahigkeit durch schlechte Lebensbedingungen als Grunde fiir die Entstehung 
pandemischer und epidemischer Wellen genannt worden. Besonders viel sind 
die bei der Grippe angeblich entstehenden Immunitatsverhaltnisse zur Erkla
rung ihres periodischen Verlaufs herangezogen worden. Aber gerade die Angaben 
uber die Tatsache oder Dauer einer Grippeimmunitat differieren nach den 
extremsten Richtungen. Die etwa aIle 30 Jahre auftretenden pandemischen 
Zuge sollen eine langdauernde Immuuitat hinterlassen (so z. B. MANDELBAUM). 
N ach GOTTSTEIN steigert ein einmaliges Uberstehen die Empfanglichkeit und 
ist der Grund fUr die Endemizitat dieser Erkrankung. CLEMENS und W ASSER
MANN glauben, daB zur Erzeugung einer Immuuitat mehrere Attacken notig 
seien. Nach StICKER ist die Theorie von der steigenden Empfanglichkeit durch 
eine Verwechslung von Reiufekt mit Rezidiv entstanden, in Wirklichkeit soli 
doch eine allmahlich abnehmende Empfanglichkeit vorliegen, und zwar iufolge 
der Immunisierung durch die vorau,sgegangene Seuche. FREIN mochte schon 
deshalb an einer erworbenen Immunitat festhalten, weil sonst bei der weiten 
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Verbreitung des Infektionsstoffes ein Erloschen der Epidemie gar nicht zu 
erklaren ware. Er erklart das Erloschen einer Influenzapandemie durch Aus
sterben der dazu Disponierten und Immunisierung derjenigen, die die Krankheit 
iiberstanden haben. Fiir FASSBENDER, der selbst in den Jahren 1890, 1891, 
1892,1918 an Grippe erkrankte, besteht nach epidemiologischen Untersuchungen 
iiber die Grippe in PreuBen 1920 kein Zweifel, daB keine Immunitat vorliegt. 
Er erwahnt, daB der Sanitatsbericht des Reichswehrministeriums 1918/19 
diese Auffassung bestatigt. Auch iiber die Beteiligung der Altersklassen und des 
Geschlechts gehen die Angaben auseinander. So wird z. B. von PEIPER, KONIG 
und LEMBKE von der Grippe in PreuBen 1918/19 angegeben, daB im Reg. Bezirk 
Arnsberg und auch in ganz PreuBen das weibliche Geschlecht iiberwog, wahrend 
im Reg. Bezirk Oppelu mannliches und weibliches Geschlecht gleichmaBig 
betroffen war. Die Immunitatsverhaltnisse und die Erregerverhaltnisse, wobei 
die Natur des PFEIFFERschen Influenzabacillus eine viel umstrittene Rolle 
spielt, ermoglichen es jedenfalls bisher nicht, eine GesetzmaBigkeit und plau
sible Erklarung fiir den Seuchengang der Influenza bzw. Grippe aufzustellen. 
MASSINI fiihrt mehrere Bedingungen an, unter denen er sich das Entstehen 
einer Pandemie vorstellt: "Das Schwinden der Immunitat bereitet den Boden 
vor. Krieg, Hungersnot oder andere Schadigungen der Menschheit geben den 
AnstoB zum Ausbruch. Virulenzsteigerungen des Virus konnen dazukommen, 
wichtiger aber ist wahrscheinlich die ungeheure Vermehrung des Virus im 
menschlichen Korper, so, daB massive Infektionen zustande kommen konnen. 
Parallel mit dem Grippevirus werden auch sekundare· Infektionserreger 
geziichtet, vermehrt, eventuell virulenter, gemacht und durch Husten weiter
verbreitet." So ist es also weder epidemiologisch noch bakteriologisch bei der 
Influenza und Grippe, dieser weitverbreiteten Seuche von hochster Kontagiosi
tat und Empfanglichkeit moglich gewesen, eine anerkannte Theorie iiber Ent
stehen, Verlauf und Erloschen aufzustellen. Auch die epidemiologischen Ver
haltnisse bei der epidemischen Encephalitis konnen noch nicht als geklart 
bezeichnet werden. Wiederholt ist auf den Zusammenhang dieser Krankheit 
mit der Grippe hingewiesen worden. Es scheinen indessen hier bedeutend ver
wickeltere Verhaltnisse vorzuliegen, wie die in der letzten Zeit wiederholt 
angestellten Beobachtungen und experimentellen Arbeiten beweisen, die eine 
Verwandtschaft des Encephalitisvirus zum Herpesvirus zum Gegenstand ihrer 
Betrachtungen hatten. 

Zwei andere Erkrankungen bieten einer epidemiologisch genauen Erfassung 
schon allein ihres seltenen und begrenzten Vorkommens wegen bisher nicht 
iiberwundene Schwierigkeiten: das sogenannte Schlammfieber und die Haff
krankheit. Das Schlammfieber trat hauptsachlich in den Jahren 1926/27 in 
Uberschwemmungsgebieten Schlesiens und Siidbayerns auf. Es erkrankten 
nur Leute, die auf den iiberschwemmten Feldern gearbeitet hatten. Zur Ermog
lichung der Infektion muB scheinbar ein ganz direkter Kontakt vorliegen, so 
gibt z. B. GLASER an, daB in Erding (Bayern) bei 498 Fallen fast ausschlieBlich 
landwirtschaftliche Arbeiter und zwar angestellte Arbeiter, keine selbstandigen 
Bauern erkrankten. KATHE, der die Identitat dieser Erkrankung mit den von 
v. MULLER 1891 in Schlesien beschriebenen Erkrankungen bespricht, faBt sie 
als eine Spirochateninfektion, als einen kurzfristigen Morbus WEIL auf und 
gibt einige Spirochatenbefunde genauer wieder. Auch spricht er von einem 



Die verschiedenen Theorien liber Entstehung, Verlauf und Erloschen von Seuchen. 519 

gewissen Immunitatszustand einer Generation. Nach RIMPAU sind in Siid
bayern keine "Obertragungen beobachtet worden, trotz "mehrerer tausend" 
Erkrankungen. BRILL, der die Krankheit auch als Spirochatose auffaBt, haIt 
es fiir wahrscheinlich, daB die Spirochaten von den diese Mikroben reichlich 
beherbergenden Feldmausen her infolge der "Oberschwemmungen ins Wasser 
gelangt sind und durch Haut und Schleimhaute eindringen. Jedoch konnen diese 
Untersuchungen nicht als ausreichend fiir eine epidemiologische Erklarung 
gelten, denn es ist diese Erkrankung keineswegs zur gleichen Zeit in anderen 
"Oberschwemmungsgebieten aufgetreten. Aus dem Bericht iiber das Gesund
heitswesen (2) des PreuBischen Staates im Jahre 1926 geht hervor, daB trotz 
"Oberschwemmungen in dem Reg. Bezirk Merseburg, Potsdam, Liineburg keine 
FaIle von Schlammfieber beobachtet worden sind. W. A. BASCHENIN beschreibt 
eine neue epidemische Krankheit, das Wasserfieber, im Gouvernement Moskau, 
wo etwa 400 dieser FaIle in iiberschwemmten Gebieten aufgetreten sind. Er 
halt dieses "Wasserfieber" fiir eine Erkrankung sui generis und mit dem 
schlesischen Schlammfieber fUr identisch. Die in Deutschland erhobenen 
Spirochatenbefunde halt er jedoch fUr Artefakte; wahrend PRAUSNITZ (6) 
erneut fUr die Leptospirenatiologie eintritt unter Berufung auf friihere FaIle 
und Agglutinationsversuche mit Spirochatenkulturen (Spir. icterohaemorrhagica 
und hebdomadis). Ich mochte jedoch UHLENHUT beipflichten, wenn er das 
epidemiologische Problem des Schlammfiebers noch nicht fiir gelOst halt. Es 
konnten seh,r wohl auch eine Anzahl von Fallen, die dem Morbus Weil ahnlich 
sind, unter· den zahlreichen, atiologisch unbekannten Schlammfieberfallen 
vorgekommen sein. UHLENHUT· sagt daher: "Uns erscheint es jeden{alls ver
friiht, ein klares Urteil zu fallen bei einerEpidemie, in der es trotz der groBen 
Anzahl von Kranken nur in ganz vereinzelten Fallen iiberhaupt gelungen ist, 
Spirochaten vom Weil-Typus nachzuweisen. 

Auch die in ostpreuSischen Gebieten beobachtete Haffkrankheit, besonders 
in den Jahren 1924/25 ist erloschen, ohne daB die Moglichkeit einer Klarstellung 
fUr ihr Kommen und Gehen vorliegt. Es erkrankten Menschen besonders 
nach dem GenuS von Aalen und Haffischer wahrend des Fischens auf ihren 
Booten. LENTZ (3)nahm erne Vergiftung durch arsenhaltige Gase infolge 
Verunreinigung der Konigsberger Abwasser an. SELTER berichtet von 
Untersuchungen der Konigsberger Institute und des staatlichen Hafflabora
toriums in Pillau, die gegen die Arsentheorie sprechen. LOCKEMANN (1) haIt 
die Ursache der Haffkrankheit nicht fUr aufgeklart, er nimmt die Wirkung 
irgendeines Giftes nach dem GenuS von Aalen bei korperlich Disponierten an. 
Nach dem Bericht der Universitii.tsgruppe Konigsberg (MATTHES, MEERWEIN, 
LOCKEMANN, SELTER, PuLEWKA, KAIsERLING) scheint der an der Oberflache 
abgelagerte Schlamm der Holme die Noxe zu enthalten. Die Autoren lassen 
aber die Fragen nach dem Zusammenhang mit den Konigsberger Abwassern 
und mit der Jahreszeit, nach der Art des giftigen Stoffes, nach der Bedeutung 
der Aale offen. Ahnliche Erkrankungen wie die Haffkrankheit sollen schon in 
friiheren Jahrhunderten beschrieben worden sein. Nachdem LOCKEMANN (2), 
BOECKER und v. BULOW in einem ausfiihrlichen Bericht die physikalischen, 
chemischen und biologischen Verhaltnisse, die bei der Haffkrankheit eine 
Rolle spielen, bearbeitet haben, erklart LENTZ (7), daB die Annahme einer 
.Arsenvergiftung ebensowenig iiberzeugend Bei als die Hypothese von der 
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Giftspeicherung in Fischen (besonders .Aa.len) infolge abnormer Faulnisvorgange 
im Haffschlamm. 1927 sind nur noch 19 Falle und 1928 nur noch 1 Fall zur Beob
a.chtung gekommen, und die Ha.ffkrankheit kann als erloschen gelten. Wir sind 
nicht imstande, eine Erklarung fiir ihr epidemiologisches Verhalten abzugeben. 

FUr die exotischen iibertragbaren Krankheiten werden noch mehr Beispiele 
epidemiologischer Unklarheiten angegeben werden konnen; dariiber im einzelnen 
zu berichten, wiirde die Begrenzung des Themas iiberschreiten. Urn nur ein 
Beispiel anzufiihren, sei die Sprue erwahnt. Mitteilungen von ZEISS und Popow 
iiber die Sprue in Ru61and zeigen, daB ihre Atiologie dunkel ist. Es stehen sich 
die Theorien der Infektiositat und der Avitaminose gegeniiber. Die Sprue 
erscheint besonders im subtropischen Zentralasien, im siidOstlichen Kaukasus
massiv, in der Kuraniederung, und ihr Auftreten ist wohl ortlich gebunden, 
klimatisch aber unabhangig. 

Eine interessante epidemiologische Feststellung teilt A. GOTTSTEIN (5) iiber 
den TYPhus mit. Er weist darauf hin, daB das Absinkeri der sii.kularen Typhus
kurve hestehen bleibt. Die epidemischen Ausbriiche seien zu. erklaren durch 
Ursa.chen zweiter Ordnung. Daneben gabe es aber noch Griinde hoherer Ord
nung, die bisher ungeklart sind. GoTTSTEIN berechnet namlich die Typhus
sterblichkeit in den preuBischen Regierungsbezirken im 4jahrigen Durchschnitt 
und bezieht sie durch Indexberechnung auf die Sterbeziffer des ganzen Landes 
(= 100). Es ergab sich dabei eine" "iiberraschende Gesetzmii.Bigkeit": alle 
Bezirke waren am Absinken gleichma.6ig beteiligt, behielten aber ihren Platz 
in bezug auf die Mortalitatsziffer beL Diese Verhaltnisse gibt die gegeniiber
stehende Tabelle wieder. 

Nach GOTTSTEIN (5) geht aus dieser Kurve hervor, daB bei der Verbreitung 
des Typhus "Ursachen hoherer Ordnung" eine Rolle spielen miissen. Diese 
Ursachen haben eine quantitative tTberlegenheit gegeniiber den Momentim, 
die fiir die Entstehung zeitlicher und ortlicher Epidemien eine Erklarung bilden. 
GoTTSTEIN kann natiirlich aus diesen nackten Zahlen nicht feststellen, welcher 
Art die Ursachen hoherer Ordnung sind, er laBt verschiedene Moglichkeiten, 
wie kulturelle Einfliisse, natiirliche Verhaltnisse von Boden, Wasser usw. zu. 
Die Altersverteilung der Typhussterblichkeit weicht von der Gesamtsterblichkeit 
und der Sterblichkeit der Kinderkrankheiten vollig ab; das gibt GOTTSTEIN 
Veranlassung, auf die Moglichkeit hinzuweisen, daB der Kindertyphus mit 
fehlenden oder minimalen Krankheitserscheinungen eventuell als Ursache des 
tTberdauerns und Weiterbestehens des Typhus in Frage kame. Auch WERNER 
GOTTSTEIN hat die Ansicht geauBert, daB die Klinik des Kindertyphus und die 
Epidemiologie dieser Seuche in unmittelbarem Zusammenhang standen. Die 
in vieler Hinsicht noch ungeklarten Psittakose-Erkrankungen zeigen die Berech
tigung des SaIzes, daB die Kenntnis des tTbertragungsmodus zunii.chst der 
wichtigste Ausgangspunkt fiir die Art der einzuschlagenden SchutzmaBnahmen ist. 

Die angefiihrten Beispiele zeigen, da.B es noch eine groBe Reihe epidemio
logischer Unklarheiten gibt, und es ist der weiteren Forschung vorbehalten, 
daraus Erkenntnisse zu gewinnen, die die offentliche Gesundheitsp£lege ihren 
MaBnahmen zugrunde legen kann. 

Man konnte in diesem Zusammenhange noch das Problem der Bakterio
phagie erwiihnen, besonders wegen der sich daraus ergebenden prinzipiell neuen 
Fragestellung zu dem Seuchenproblem iiberhaupt. Nach n'HERELLE, dem 
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Entdecker der Bakteriophagen, handelt es sich dabei um iibertragbare Lebewesen 
und OTTO und MUNTER geben an, daB D'HERELLE unter einer Epidemie "eine 
fortwahrende Wiederholung des Kampfes zwischen Bakterien und Bakterio
phagen im groBen bei dicht zusammenlebenden Individuen" versteht. Es ist 
aber noch nicht der Beweis erbracht worden, daB es sich hierbei wirklich um 
Lebewesen handelt, vielmehr nehmen die meisten Forscher ein von den Bakterien 
gelieferles Ferment (Lysin) an. OTTO und MUNTER konstatieren zum Schlusse 
ihrer auf 728 einschlagigen Arbeiten aufgebauten Zusammenstellung lediglich, 
daB das Phanomen der Bakteriophagie von weittragender Bedeutung sei. Des
halb spielen die diesbeziiglichen Ergebnisse der experimentellen Forschung nach 
dem heutigen Stande fiir die offentliche Gesundheitspflege keine Rolle. 

Indexzahlen der Typhussterblichkeit der Regierungsbezirke auf die 
Gesam tsterblichkeit an Typhus des gleichen Jahres in PreuI.len= 100. 

(Aus A. GOTTSTEIN: Klin. Wschr. 1927, Jg 6, Nr I, 4.) 

I 1898/1913 I 1898/1901 I 1902/1905 I 1906/1909 I 1910/1913 

Bromberg 172 144 176 187 225 1 

Danzig. 166 161 132 151 174 
Marienwerder 166 130 187 172 143 
Erfurt 154 141 137 191 152 
Trier. 153 164 151 149 147 
Stettin . 149 145 148 156 156 
Stralsund. 143 149 141 150 131 
Arnsberg 129 184 1 109 108 114 
Konigsberg 129 144 146 112 119 
Breslau. 124 93 146 142 115 
Koslin 121 112 121 141 III 
Gumbinnen 120 122 129 117 111 
Hildesheim 118 109 109 124 132 
Magdeburg 113 106 94 124 129 
Posen .. 107 97 105 109 116 
Koblenz 104 109 103 92 109 
Frankfurt a. O. 101 90 94 104 118 
Merseburg. 99 87 95 104 III 
Miinster 94 90 90 83 119 1 

Liegnitz 94 88 120 1 89 81 
Aachen. 92 84 79 97 107 
Dusseldorf 91 109 1 87 70 104 
Stade. 89 65 109 84 92 
Kassel 81 76 84 87 81 
Potsdam 82 78 74 84 93 
Hannover 80 72 84 82 83 
Osnabruck 80 78 86 69 86 
Liineburg . 80 78 98 77 68 
Minden. 76 87 87 62 65 
Oppeln 72 73 68 76 73 
Koln . 65 70 61 70 57 
Wiesbaden 59 53 70 51 61 
Berlin 57 50 53 71 57 
Schleswig. 55 61 59 41 59 
Aurich 39 34 49 51 20 

1 6rtlicbe Epidemien. 
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Znsammenfassnng. 
Die epidemiologische Betrachtungsweise der Seuchenprobleme ist in neuerer 

Zeit betrachtlich in den Vordergrund geriickt. Sie hat gezeigt, daB eine Beriick
sichtigung der Lebensvorgange des Mikro- und Makroorganismus in weitestem 
Umfang allein den Aufgaben der offentlichen Gesundheitspflege gerecht zu 
werden vermag. "Das Ziel der Epidemiologie der Gegenwart muB der Ausbau 
einer Statik und Kinetik der Seuchenvorgange sein", sagt GoTTSTEIN (7) in seiner 
"Rechnenden Epidemiologie", in der er emeut in klassischer Form die Not
wendigkeit beweist, diesen Wissenschaftszweig der Seuchenlehre einzuverleiben, 
und die exakten Grundlagen dieses Arbeitsgebietes liefert. Beziiglich der 
Methoden der Seuchenstatistik im einzelnen muB auf seine OriginaJarbeit ver
wiesen werden. 

FUr die offentliche Gesundheitspflege ergeben sich aus den verschiedenen 
bier geschilderten Theoriell iiber Entstehen, Verlauf und Erloschen von Seuchen 
folgende allgemeine Richtlinien: 

1. Die lokalistische Theorie ist wissenschaftlich nicht haltbar und gibt deshalb 
in ihrer eigentlichen Form keinen AnlaB zu entsprechenden MaBnahmen. 

2. Die Kontakttheorie mit ihren Methoden der Beseitigung der Infektions
quelle, der Absonderung der Kranken bzw. Krankheitsverdachtigen und der 
Desinfektion bildet auch weiterhin die Grundlage der Seuchenbekampfung. 

3. Die Beriicksichtigung von Anderungen der Disposition, der Erregerverhalt
nisse, der Umwelt fiihrt zu einem vollkommeneren Verstandnis des Seuchen
ablaufs. Danach scheint die Schaffung moglichst giinstiger Abwehrverhaltnisse 
des Einzelindividuums in spezifischer und allgemeiner Hinsicht erstrebenswert. 

4. Die Lehre von der Variabilitat der Krankheitserreger ordnet sich praktisch 
den Gesetzen der Spezifitat unter. Sie bedeutet die Notwendigkeit-intensivster 
bakteriologischer Forschung zum Zwecke der fortlaufenden Anwendung auf 
das Gebiet der praktischen Seuchenbekamp£ung. 

5. Die Lehre von der latenten Durchseuchung zeigt die Berechtigung der 
Isolierungs- und DesinfektionsmaBnahmen; sie ermoglicht unter gewissen Um
standen eine bessere Erfassung der Keimstreuer und beweist bei bestimmten 
Krankheiten den Wert der aktiven Immunisierungsmethoden. 

6. Die Anwendung der vererbungswissenschaftlichen Begriffe auf das Seuchen
problem zeigt, daB erfolgreiche AbwehrmaBnahmen sich nur gegen das erschei
nungstypische Verhalten der Seuchen richten konnen. 

7. Die Wirksamkeit der BekampfungsmaBnahmen wird wesentlich verbessert 
durch Hebung der sozialen Lage. 

8. Es bestehen klimatische Einfliisse auf den Seuchengang. Ungiinstige 
klimatische Einfliisse konnen nur durch exakte Bekampfungsmethoden mog
lichst eingeschrankt werden. 

9. Aktive Immunisierung, Serum- und Chemotherapie beeinflussen den 
Seuchengang der verschiedensten iibertragbaren Krankheiten in ganz verschieden
artiger Weise und bilden einen unentbehrlichen Bestandteil der Seuchen
bekampfung. 

10. Epidemiologische Unklarheiten bei einer Reihe iibertragbarer Krank
heiten verlangen Erweiterung der epidemiologischen und bakteriologischen 
Forschung, angepaBte staatliche und intemationale MaBnahmen, sowie die 
Mitarbeit- jedes Einzelnen. 
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ErkHtrnng. 
Drtter Psittacosis versteht man. eine unter Papageien ansteckende Krank

heit, die von diesen Tieren auch auf den Menschen ubertragen werden kann, 
in der Regel jedoch von den befallenen Menschen nicht auf weitere Personen 
ubergeht. Da aber die Papageien als Haustiere gehalten werden, so tritt die 
Krankheit, von dieser Infektionsquelle ausgehend, oft - mehr oder weniger 
gleichzeitig - bei mehreren Personen innerhalb eines Haushaltes auf. Der 
Name ist abgeleitet von 1pina'Y.ot; (Psittacus) = Papagei und wurde zuerst 
von MORANGE (1895) gebraucht. Von demselben Stamm ist das deutsche Wort 
"Sittich" gebildet. "Papageienkrankheit" als medizinischer Fachausdruck soll 
nicht so sehr eine Krankheit der Papageien kennzeichnen, als vielmehr jene 
eigentumliche Krankheit des M enschen, die auf Kontakt mit Papageien zuruck
zufuhren ist. 

I. Einfiihrnng. 
Die Psittacosis, eine Krankheit, die fur die jetzige medizinische Generation 

fast unbekannt war, hat seit Ende des Jahres 1929 die 6ffentliche Meinung 
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aller Lander lebhaft beschaftigt und das Erscheinen einer umfangreichen 
kasuistischen und experimentellen Literatur ausgelOst. Die Veranlassung dazu 
gab eine im. Jahre 1929 zue:r:st in Argentinien bemerkte Epidemie, die an die 
20 Lander befiel und schon in den ersten Monaten des Jahres 1930 uberall ihr 
Ende fand. Diese Epidemie hat zu einer Berichtigung unserer bisherigen Vor
stellungen uber die Krankheitsursache gefiihrt, und ihre pandemische, an Um
fang aIle friiheren Epidemien ubertreffende Ausbreitung hat uns die Krank
heit griindlich kennen gelehrt und hat die Einfiihrung von SchutzmaBnahmen 
veranlaBt, die, wie zu hoffen ist, fUr die-Zukunft ahnliche Ausbruche verhindern 
werden. Da es geraume Zeit dauerte, bis der Charakter der Krankheit erkannt 
wurde und die arztliche und nichtarztliche Offentlichkeit an die ihr zunachst 
phantastisch klingenden Nachrichten uber die Papageieukrankheit glaubte, 
ging kostbare Zeit fiir eine wirksame Bekampfung und kostbares Material fiir 
die experimentelle Erforschung der Krankheit verloren. 

Das Vorliegen einer ausgedehnten Psittacosisepidemie in Argentinien wurde 
von E. BARROS aufgedeckt. Die europaische (}ffentlichkeit erfuhr von Psitta
cosisfallen zuerst durch Notizen der Berliner Tagespresse uber die von F. MEYER 
und GRUNWALD diagnostizierten Erkrankungen in einer Berliner Familie. 
Die epidemiologischen Zusammenhange, das Entstehen einer Psittacosisepidemie 
und -pandemie wurden von G. ELKELES erkannt und mitgeteilt. EinzeHalle 
waren schon vorher in England, Deutschland und (}sterreich beobachtet und in 
England auch mitgttteilt worden. (Naheres siehe Kap. II.) 

II. Geschichte. 
A. Die Geschichte der Psittacosis bis zur letzten Pandemie 

(1879-1929). 
Die erste fachwissenschaftliche Erwahnung einer als Psittacosis zu deutenden, 

von "exotischen Vogeln" ausgehenden "typhosen Pneumonie" findet sich bei 
RITTER in Uster (Kanton Ziirich, Schweiz). 1m Hause der AngehOrigen des 
Dr. RITTER erkrankten 5 Personen (seine· beiden Bruder, seine Schwagerin, 
die Magd, ein Handwerker) in der Zeit vom 13. 3. 1879 abends bis 18. 3. friih, 
zwei weitere Personen ambulant am 27. und 29.3. DaB es sich bei den exoti
schen Vogeln um Papageien gehandelt hat, ergibt sich aus einer Mitteilung von 
OST. Die Krankheit stellte eine Aligemeininfektion "mit ubereinstimmender 
Lokalisation in Lungen und MHz" dar. Das klinische Bild glich dem der"spater 
als Psittacosis bezeichneten Erkrankung. In 3 Fallen kam es "in der ersten 
Woche, wo auBer Fieber und Milztumor nichts nachweisbar war, zu stiirmischen, 
teilweise gewalttatigen, anhaltenden Fiel?erdelirien, denen Depressionserschei
nungen verschiedener Art" folgten. 3 Personen starben. RITTER glaubt mit 
Bestimmtheit Kontagiositat von Mensch zu Mensch ablehnen zu konnen und 
gibt als gemeinsame Infektionsquelle ein Biirozimmer an," "in dem seit ein paar 
Jahren exotische Vogel gehalten wurden" und in dem am 21. 2. frisch aus 
Hamburg eingetrotfene Papageien zugesetzt wurden. 

OST bemerkt zwar kritisch, RITTER hatte "wenig Positives fur seine Ansicht, 
daB die exotischen Vogel die Trager des pneumonischen Infektionsstoffes gewesen 
waren, beizubringen vermocht", bezeichnete es aber seinerseits ala "hochst 

34* 
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auffallend, bei einer Pneumoniehausepidemie in Bern auch wieder exotische 
Vogel angetroffen" zu haben. In del' Zeit vom 11. 11. bis 4. 12. 1882 erkrankten 
die 4 Personen des Haushalts St. in Bern (Ehepaar, Sohn, Dienstmagd) an 
Pneumonie; das Ehepaar starb. Die Familie hielt sich "etwa ein Dutzend 
exotischer Vogel". 14 Tage VOl' del' ersten Erkrankung war eine neue Sendung 
von London angekommen, und zwei Tiere waren verendet. 

Im gleichen Jahre und spater, 1886, beobachtete E. WAGNER ([1], S.192, 
213 und 214; [2], S. 412) Falle von "Pneumotyphus" in einer Leipziger "Hand
lung von exotischen Tieren (Mfen, Papageien usw.)". Er fiihrt die Erkran
kungen hauptsachlich auf einen kranken Hund zuriick, erwahnt abel' ([2], S. 413) 
auch die Moglichkeit, daB es sich urn "Papageienpneumonien (FaIle von RITTER, 
OST, E. WOLFF 1)" gehandelt hat. Es kamen in diesem FaIle 8 Erkrankungen 
an Psittacosis in Frage (Dienstmadchen H., Geschaftsmadchen B., Dienst
madchen N., die Herrin des Madchens: Frau H.-E., del' Arzt Dr. T., Markt
heIfer La, Kommis Th., MarktheIfer MiL). Dazu kommen zwei weitere Falle: 
das Ehepaar Pekasi, das nach WAGNER "auf del' Messe eine Schaubude mit 
toten naturgeschichtlichen Gegenstanden hatte", das abel' nach FINKLERS Mit
teilung "auf dem Jahrmarkt ein Naturalienkabinet hielt und mit Papageien 
und Mfen zu tun hatte". 

FINKLER selbst beobachtete im Winter 1887/88 eine Hausepidemie in einer 
Familie in Bonn, "in del' Papageien im Zimmer gehalten" wurden und bei del' 
daher an einen Zusammenhang zu denken ware. Es erkBankten eine Mutter, 
ihr Sohn, eine diese beiden betreuende Dame, eine pflegende Krankenschwester, 
ein Krankenbruder und del' diesen letzten besuchende Pfarrer unter den Zeichen 
einer eigenartigen, sputumlosen "Pneumonia pseudotyphosa". BARDENHEUER, 
del' die meisten diesel' Kranken behandelte, hatte libel' die FaIle schon 
vorher in einer "Sitzung del' niederrheinischen Gesellschaft" (FINKLER) be
richtet. In del' Diskussion zu FINKLERS Vortrag erinnert v. JURGENSEN daran, 
daB er "schon VOl' 10-12 Jahren zwei derartige FaIle gesehen und veroffent
licht" hiitte. 

Aligemein bekannt wurde die Krankheit durch die groBe Epidemie, die 
1892 in Paris ausbrach und in del' Bevolkerung eine ahnliche Erregung hervor
rief wie die des Jahres 1929~30. Zwei Pariser Kaufleute, Marion und Dubois, 
hatten im Dezember 1891 500 Papageien in Siidamerika erworben, brachten abel' 
nul' 200 del' Tiere am 3.2.92 lebend bis Paris, del' Rest war auf del' Reise ver
endet. In Paris teilten Marion und Dubois die Tiere unter sich und brachten 
sie an zwei getrennten Stellen del' Stadt unter. In den Hausern, in denen die 
Tiere Unterkunft fanden, traten bald zahlreiche schwere Erkrankungen und 
Todesfalle auf. Auch unter den Tieren setzte sich das Sterben; das auf dem 
Schiffe begonnen hatte, fort. Trotzdem wurden viele Tiere an Einzelpersonen 
weiterverkauft, in deren Haushalten bald danach dieselben schweren Er
krankungen auftraten. DerVerlauf im einzelnen ist aus del' folgenden Tabelle 1 
zu ersehen. 

L Gemeint ist M. ·WOLFF. Diese, wie die ebenfalls viel zitierte .Arbeit von C. J. EBERTH 
handelt jedoch nur von einer "weitverbreiteten tierischen Mykose" der Papageien ohne 
jede Beziehung zu menschlichen Erkrankungen. Es bleibt daher zunachst offen, ob es sich 
bei dem einen von EBERTH und bei den 12 von WOLFF untersuchten Papageien (Grau
papagei, Psittacus erithacus, Jaco) um die echte Psittacosis gehandelt hat (s. auch S. 601). 
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Tabelle 1. Pariser Psittacosisepidemie von 1892. 

Papageien Teil I Teil II 

Eigentiimer Marion Dubois 

1. Unterbringung 

I 
2 .• Unterbringung 

Rue Roquette Ort 
Rue Dutot Rue Regnier 

Zahl der Hauserkrankungen 
bei Marion und Dubois 12 3 11 

Zahl der Erkrankungen in 
Haushaltungen, die Papa-
geien bezogen. .. - 11 12 

Gesamtzahl 49 Todesfa.lle 16 Letalita.t 33 % 

Nach den von DUJARDIN-BEAUMETZ mit groBer Sorgfalt angestellten Er
hebungen hatte sich uberall, wohin kranke Papageien aus den Bestanden von 
Marion und Dubois gelangten, nach kurzer Frist das gleiche schwere Krankheits
bild unter den Menschen eingestellt, und diese Erkrankungen traten dabei 
oft vollig gleichzeitig oder ganz kurz nacheinander auf. 

Trotz des uns heute offensichtlich erscheinenden Zusammenhangs der 
menschlichen Erkrankungen mit den kranken Papageien scheuten sich aber 
die damaligen Gutachter, dies anzuerkennen: DUJARDIN-BEAUMETZ und 
GASTOU sprachen sich gegen einen Zusammenhang aus, nach GASTOU kamen 
die Papageien hochstens als "Obertrager eines humanen Infektionsstoffes in 
Frage. PETER trat als erster fur die direkte Ansteckung durch die erkrankten 
Papageien €lin, und DUJARDIN-BEAUMETZ scWoB sich nach griindlichem Studium 
der epidemiologischen Ausbreitungsweise (s. 0.) unter Aufgabe seines friiheren 
Standpunktes der Ansicht von PETER nunmehr an (1893). 

Inzwischen waren namlich im Januar 1893 weitere Herde von Psittacosis 
in Paris aufgetreten (7 Erkrankungen mit 5 Todesfallen), die in uberzeugender 
Weise auf die Ansteckung durch direkten Kontakt mit den Tieren hindeuteten 
(Einzelheiten siehe bei DUBIEF und LEICHTENSTERN). Auch in den folgenden 
Jahren 1894-96 ereigneten sich noch weitere Falle in Paris (14 Erkrankungen 
mit 3 Todesfallen). MORANGE gab der Krankheit den Namen "Psittacosis". 

Hatte FINKLER auf der Buche nach dem Erreger bei der von ihm beschriebenen 
Epidemie (1888) besonderes Gewicht auf seine Streptokokkenbefunde gelegt, 
so beschrieben bei den Pariser Fallen zunachst verschiedene Autoren andere 
bakterielle Befunde: NETTER den Diplococcus pneumoniae und Friedlander
bacillen, GASTOU den Mause-Septicamiebacillen ahnliche Stabchen, RENDU 
und TRIBOULET Pneumo- und Staphylokokken, HALLE Colibacillen und Pneumo
kokken, SOTTAS Pneumo- und Streptokokken, WEINBERG Pneumo- und Staphylo
kokken. Auch Tierversuche verschiedener Art wurden von GASTOU, RENDU 
und TRrnOULET, HALLE angestellt. Aber alle mikroskopischen und kulturellen 
Untersuchungen zeitigten nur Erreger, die von menschlichen Erkrankungen 
anderer Art her wohlbekannt waren und wenig geeignet erschienen, ein so be
sonderes Krankheitsbild wie das der Psittacosis zu erklaren. 

Einen Wendepunkt brachte die Entdeckung NOCARDS, die in das Jahr 1893 
fallt. NOCARD, der lebender Papageien aus den Bestanden von Marion und 
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Dubois nicht mehr habhaft werden konnte, war es nach <manchen vergeblichen 
Bemiihungen gelungen, Flugel aufzutreiben, die den auf dem Schiff zugrunde
gegangenen Papageien abgenommen worden waren. (Marion und Dubois hatten, 
um ihren Verlust zu mindern, den verendeten Tieren, bevor sie sie uber Bord 
warfen, wenigstens die Flugel abgenommen, um sie zu Gelde zu machen.) 1m 
Mark der Humeri mehrerer Flugel fand nun N OCARD einen Bacillus, der nach 
der heutigen Namengebung in die Gruppe der Paratyphus Breslau- oder, nach 
anderer Benennung, der Salmonella Aertrycke-Bacillen gehort. Diese Entdeckung 
rief groBes Aufsehen hervor. Schien sie doch - nebst den weiteren von NOCARD 
festgestellten Eigenschaften seiner Bacillen - am besten die Bosartigkeit und 
das eigenartige Bild der Krankheit beim Menschen zu erklaren. 

"Unisono", so schreibt der kritische LEICHTENSTERN bereits 1899, "und 
ohne jeden Widerspruch wurde nun, noch ehe man den NOCARDschen Bacillus 
beim psittacosiskranken Menschen gefunden hatte, die Parole ausgegeben: 
die Psittacosis der Papageien und des Menschen ist eine spezifische durch den 
NOcARDschen Bacillus hervorgerufene Infektionskrankheit. RuckschlieBend 
erklarte man die Psittacosisepidemie 1892 und 1893 in Paris hervorgerufen durch 
den NOcARDschen Bacillus. Es war das ein VerstoB gegen die Regeln der natur
wissenschaftlichen Beweisfiihrung." . 

Auf Grund dieser BefundeNocARDs und eines bestatigenden Befundes SICARDS 
(1897) blieb es die allgemeine Ansicht der Arzte, daB die Psittacosis eine durch 
den N OCARDschen Bacillus hervorgerufene paratyphose Krankheit sei. Gefunden 
wurde aber der Bacillus bei Menschen auch spaterhin niemals, obwohl seit 
N OCARDS Entdeckung in fast allen als Psittacosis erkannten Fallen zum Teil 
mit groBter Grundlichkeit und V ollstandigkeit danach gesucht wurde. Die 
einzige Ausnahme bildete ein Befund von GILBERT und FOURNIER. Diese Au
toren zuchteten 1896 aus dem Herzblut einer an Psittacosis gestorbenen Frau 
ein Stabchen, das sie als NOcARDschen Bacillus identifizierten. Damit war der 
NOcARDschen Lehre wieder ein Stutzpunkt gewonnen worden. Ein anderer, 1908 
von DREVES erhobener Paratyphusbefund beim Menschen (s. S. 535/536) ist 
zu kurz mitgeteilt, um fUr die vorliegende Frage amreichend verwertbar zu sein. 

Gleichzeitig mit der Epidemie in Paris, im September 1892, ereignete sich 
eine von FRIEDRICH beschriebene Endemie im Postgebaude von Diihringshof 
bei Landsberg a. W. Von einem, 10 Wellensittiche enthaltenden Kafige, der 
mehrere Tage in der Packkammer stand und in dem ein Tier verendete, gingen 
8 FaIle von Psittacosis aus. 

Wenige Jahre nach dem Ausbruch der Epidemie in Paris wurden auch in 
ltalien Psittacosisfalle beobachtet. 1m Oktober 1894 erkrankte eine funfkopfige 
Familie in Florenz; 3 Personen starben (PALAMIDESSI). Weitere FaIle ereigneten 
sich in dem benachbarten Prato Anfang 1895. Aile Erkrankungen traten in 
unmittelbarem Anschluf3 an das Verbringen frisch importierter Papageien in 
menschliche Wohnungen auf. 1m Februar 1896 ereignete sich wieder ein Fall 
in Florenz (PIERACCINI, MALENCHINI, BANTI). 1m Jahre 1897 traten Fane 
in Genua auf (MARAGLIANO); zwei frisch angekommene Papageien 16sten zwei 
Familienerkrankungen mit 14 Fallen aus, von denen 8 todlich verliefen. An
schlieBend sollen nach HUTCHISON, ROWLANDS und LEVY SIMPSON auch 
wieder in Florenz und spater in Udine, und nach VOLTERRA 1901 bei Ancona 
FaIle aufgetreten sein. 
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Auch in Frankreich folgten der groBen Epidemie weitere Nachziige. 1897 
ereignete sich eine von SICARD beschriebene Familienepidemie in Vassy (Cham
pagne), 1898 eine von NICOLLE beschriebene Epidemie in Bernay (Normandie), 
die nach LEICHTENSTERN von einem seit 14 Tagen im Hause befindlichen Papagei 
ausging und von 8 Personen des Haushalts 7 erfaBte und 4 davon hinraffte. 

Um dieselbe Zeit finden wir die Psittacosis auch in Deutsc,hland. 1m Dezember 
1896 wurde eine aus 4 Personen bestehende Familie Sch. in Stettin durch einen 
14 Tage vorher aus Brasilien frisch bezogenen, kranken Papagei angesteckt. 
Die Faile wurden von HAEDKE veroffentlicht, und wir selbst besitzen einen ein
gehenden, erschiitternden Bericht der einzigen Uberlebenden, den sie uns, 
angeregt durch die Zeitungsnachrichten iiber die letzte Epidemie, zugesandt hat. 

Die drei Hausepidemien, die sich im Januar und Dezember 1898 in Koln 
ereigneten, sind in mustergilltiger und fesseInder Weise von LEICHTENSTERN be
schrieben worden. Da schon in mehreren der obigen Beispiele epidemiologische 
Einzelheiten berichtet wurden und die KoIner FaIle, mit Ausnahme der dritten 
Epidemie, sich in ihrer klassischen Form dem epidemiologisch und klinisch so 
einheitlichen und eigenartigen Bilde der fraher genannten FaIle anschlieBen, 
mochten wir auf Einzelheiten dieser Epidemie nicht eingehen, konnen aber 
nur dringend empfehlen, sie bei LEICHTENSTERN S. 271 f. nachzulesen. Hervor
gehoben sei, daB in der dritten Epidemie (BismarckstraBe 90) nach LEICHTEN
STERN "Kontagiositat, d. h. Ubertragung von Person zu Person, sicher bewiesen" 
ist 1. Bei dieser Epidemie ist es aber nicht nur nicht erwiesen, sondern nicht 
einmal wahrscheinlich, daB die Erstansteckung von einem der gesunden Grau
papageien ausgegangen ist. Auch das klinische Bild der Pneumonien (von 
Anfang an reichlich Sputum) ist nicht das iibliche. Nach LEICHTENSTERNS 
eigener Ansicht liegt daher hier eine jener ansteckenden Hausepidemien von 
Pneumonie vor, die nach seinen iiberzeugenden Darlegungen auch ohne Zusam
menhang mit Papageien vorkommen. 

1m gleichen Jahre 1898, wurden auch aus Berlin Psittacosisfalle berichtet. 
Ausgehend von einer durch den "Verein Berliner Vogelziichter und -Liebhaber" 
veranstalteten Ausstellung sollen 6-8 schwere menschliche Erkrankungen 
erfolgt sein, die als Psittacosis gedeutet wurden. Ausfiihrlich berichtet hat 
dariiber nur eine Berliner Tageszeitung ("Die Post"), wissenschaftlich aus
reichende Unterlagen fehlen. 

1899 ereignete sich eine Hausepidemie in Krefeld. FUr die Erkrankungen 
(11 FaIle) wurden Sittiche undFinken verantwortlich gemacht, die in dem Winter
garten eines Hotels gehalten wurden. Die Sittiche sollen bereits vor mehreren 
Monaten erworben worden sein (1). Nach LEICHTENSTERN handelt es sich auch 
in diesem FaIle um eine ansteckende Pneumonieform ohne Zusammenhang 
mit den genannten Tieren. Aus den folgenden Jahren liegen sparliche Mit
teilungen iiber Psittacosisfiille vor. 1904 zeigte sich ein einschlagiger Fall in 
Brasilien, den SOUZA mitteilte (Mon.-Ber. Volkerbd.), drei FaIle in New Hamp
shire (Vereinigte Staaten), mitgeteilt von VICKERY und RICHARDSON. 

1m Jahre 1908 berichtete DREVES iiber die unter dem Bilde einer Influenza 
oder Pneumonie einhergehende Krankheit eines Pastors S. in E. Der Pastor 
hatte zu Weihnachten einen kranken Papagei in sein Haus. genommen und 

1 Auch in der zweiten Epidemie, die 8 Personen umiaBte, ist in einem Falle Ansteckung 
einer Krankenpflegerin durch eine Patientin anzunehmen (S.288). 
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erkrankte am 20. 1. OS. Das Tier verendete am 6. 2. Bei der Sektion des Tieres 
im Medizinaluntersuchungsamt in Hannover fand sich eine Verwachsung der 
Darmschlingen untereinander und mit dem Bauchfell. Aus dem dunnflussigen 
Darminhalt wuchsen Paratyphusbacillen, die mit den bei dem Patienten selbst 
(offenbar spater - eine Angabe daruber fehlt) gefundenen Paratyphusbacillen 
identisch erschienen. Weitere Nachforschungen ergaben, daB die Verkauferin 
der Vogelhandlung, aus der der Papagei stammte, Paratyphusbacillentragerin 
war. DREVES sieht die Falle als eine Kette von Paratyphuserkrankungen an. 
Wenn diese Ansicht richtig ist, wiirde der sehr seltene Fall der intravitalen 
Kontaktinfektion eines Menschen durch ein paratyphos-enteritisches Tier vor
liegen. Da aber das Krankheitsbild des Pastors S., wenigstens im Anfang, 
das einer Pneumonie war, konnte auch der Fall einer Mischinfektion von Psitta
cosis und Paratyphus vorgelegen haben, wie er friiher bereits von GILBERT 
und FOURNIER als einmaliges Vorkommnis beobachtet worden war. Eine Ent
scheidung daruber ist heute nicht mehr moglich. 

Wahrend der groBte Teil der Psittacosisfalle in die W intermonate £allt, ergreift 
die Epidemie von Ziilpich (Rheinland) 26 Personen im Friihsommer 1909. Sie 
ist in allen Einzelheiten aufs sorgfaltigste von BACHEM, SELTER und FINKLER 
beschrieben worden, und die von BACHEM dargestellten epidemiologischen 
und klinischen Tatsachen weisen ebenso zwingend auf die Diagnose Psittacosis 
hin, wie das z. B. bei der oben geschilderten Pariser Epidemie der Fall ist. 
Ein in Ziilpich wohnendes Ehepaar wurde etwa zwei Wochen nach dem Ankauf 
eines Wellensittichparchens unter allen Zeichen der sog. atypischen Pneumonie 
krank. Der Ehemann starb. Durch Ansteckung in dem Hause erkrankten 
weitere 24 Personen, die teils zur Pflege, teils zu Besuch in das Haus gekommen 
waren. Ja, eine Anzahl von Personen, die beim Tode des Ehemannes zu der 
Leichenfeier ins Haus gekommen waren und weder mit der Leiche, noch mit dem 
Sterbezimmer in Beriihrung kamen, aber das Papageienzimmer passieren oder 
sich in ihm aufhalten muBten, erkrankten in gleicher Weise, nachdem sie in 
ihre zum Teil auswartigen W ohnungen zuruckgekehrt waren. N ur solche Per
sonen, die sich kurzere oder langere Zeit im Papageienzimmer aufgehalten 
hatten, erkrankten. Niemand erkrankte, der nicht im Papageienzimmer gewesen 
war. Von funf Krankenschwestern, die in dem Zulpicher Hause gepflegt hatten, 
erkrankten drei, die nachweislich das Papageienzimmer betreten hatten; die 
andern beiden, die es nicht betreten, sondern zufallig einen anderen Eingang in 
das Krankenzimmer benutzt hatten, erkrankten nicht. Drei Krankenschwestern, 
die drei Angesteckte in einem anderen Haushalt gepflegt hatten, erkrankten nicht. 
In den vielen Haushalten, in die die infizierten Besucher und Leidtragenden 
zuruckgekehrt waren, wurden andere Personen nicht angesteckt. 

Epidemiologisch ist interessant, daB die beiden Wellensittiche nicht sichtbar 
krank waren. .Atiologisch hielten FINKLER und SELTER die von letzterem aus 
kranken Menschen und den beiden Wellensittichen isolierten Streptokokken 
fiir die Krankheitserreger. Fur die Erregernatur des NOcARDschen Bacillus 
ergab sich bei den vielen Untersuchungen in keinem Falle ein Anhaltspunkt. 

1m Jahre 1914 beo bachtete BEDDOES zwei FaIle (Tante und Nichte) von Psitta
cosis in England. Den Ausgangspunkt bildete ein von dem Neffen (Seeoffizier) 
mitgebrachter kranker Papagei. Auch auf dem Schiffe waren verdachtige 
Erkrankungen typhosen Charakters unter der Mannschaft aufgetreten. 
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1917 entstand in Wilkes-Barre (Pennsylvania) von den .im KellergeschoB 
eines groBen Warenhauses untergebrachten Papageien aus eine betrachtliche 
Epidemie. Nach der Schilderung von McCLINTOCK waren viele Papageien 
schon krank in dem Geschaft angekommen, und viele starben in den folgenden 
Tagen. Eine Anzahl der Tiere wurde auch verkauft. Nach ungefahr 10 Tagen 
traten zunachst unter den Angestellten zahlreiche Erkrankungen auf. Bald 
darauf -bekamen die Arzte von Wilkes-Barre und der benachbarten Orte eine 
Anzahl von Kranken in Behandlung, die alie angaben, mit den Papageien der 
Vogelhandlung in Beriihrung gekommen zu sein oder sich in dem Tierraume 
aufgehalten Zu haben. _ Einige Infektionen waren auch in Familien aufgetreten, 
die Papageien aus. dem _ Geschaft gekauft hatten. 

Nach Hlngerer Pause wird erst im Jahre 1924 wieder von Psittacosisfallen 
berichtet. In diesem Jahre sah GULLAND in Edinburgh die Erkrankung zweier 
Schwestern, von denen eine starb. Beide hatten den Kafig eines einen Monat 
vorher von Siidalrika angekommenen Papageis gereinigt. Der Vogellitt an Durch
fall und starb nach einigen W ochen. 

Eine in das Jahr 1926 fallende Erkrankung in Birmingham, die von ALTON 
und von THOMSON beobachtet worden war, wurde von THOMSON gleichzeitig 
mit seinen 1929 beobachteten Fallen veroffentlicht und retrospektiv als Psitta
cosis diagnostiziert. Es handelte sich um einen Patienten, der sich bei der 
Riickkehr von Westalrika mehrere Papageien mitgebracht hatte und sich an 
seinen bald nach der Riickkehr erkrankenden Tieren angesteckt hatte. 

STOLKIND beobachtete 1927 zwei von einem in London gekauften und 
danach erkrankten Papagei ausgehende Psittacosisfalle. Einer der FaIle, 
eine Krankenschwester, die den ersten Patienten im Anfang seiner Krankheit 
gepflegt hatte, starb. 

SAn..ER teilte 1928 einen Fall von Psittacosis in den Vereinigten Staaten mit, 
der ebenfalls von einem afrikanischen Papagei ausging. 

Nach dem Report on Public Health and Medical Subjects Nr. 61 (STURDEE 
und SCOTT) sind in England seit Juli 1928 in steigender Zahl Psittacosisfalle 
aufgetreten, z. B. im Juli 1928 in Warwick, im November 1928 und Januar 1929 
in Birmingham, im Juli 1929 in Weaverham, im September 1929 in Birmingham. 
In England linden sich also bemerkenswert Irilh gehauft Psittacosisliille. 

In Deutschland finden wir nach langjahriger Pause die ersten FaIle im April des 
Jahres 1929. ELKELES (6a) erfuhr durch eine private Zuschrift von einer schweren 
Erkrankungsserie in Duisburg. 1m Aprll1929 erhielt eine Familie U. in Duisburg 
als Geschenk eines Freundes aus einer Tierhandlung in Alfeld einen Papagei 
zugesandt. Das Tier kam krank an, litt besonders unter Durchfall und wurde 
nach 5 Tagen in die Familie des Freundes gebracht, weil diese mit der Tierpflege 
besser Bescheid wuBte. Zwischen dem 10. und 12. Tage nach der Ankunft des 
Tieres erkrankten im Hause U. das Ehepaar, der Vater der Ehefrau, das Haus
madchen und zwei Mitbewohner des Hauses, die sich das Tier angesehen hatten. 
In der Familie des Freundes erkrankten der Chauffeur, der des Tier abgeholt 
hatte, die Frau des Hauses, der Sohn, der das Tier begrub, das Hausmadchen. 
Verschont blieb im Hause U. nur das 4jahrige Tochterchen, das sich vor dem 
Tiere gefiirchtet und es gemieden hatte, im Hause des Freundes nur der Ehemann, 
der nach seiner Erinnerung keinen naheren Kontakt mit dem Tiere gehabt hat. 
Somit erkrankten samtliche Personen, die mit dem Tiere in Beriihrung 
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gekommen waren. AIle Erkrankten litten an mehrwochigen schweren Lungen
entziindungen mit ausgesprochenen cerebralen Symptomen; todlich endete die 
Krankheit nur bei dem Vater der Frau U. 

Eine weitere Erkrankung Ende April bis Anfang Juni 1929 in Hamburg 
erwahnt BRAUER. Es handelt sich um einen Papageienhandler, den BRAUER 
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Abb. 1. Die Bewegung der Psittacosis nach den im Schrifttum 
mitgeteilten Beobachtungen. 

(Eine punktierte Linie zeigt unsichere F1ille an; Pfeile bedeuten, 
daB weitere Psittacosisf1ille vorliegen, deren genaue Zahl nicht 

bekanntgegeben worden ist.) 

in seiner Klinik mit dem 
Hinweis auf die Moglichkeit 
einer Papageienkrankheit 
als Berutsintektion vorge
stellt hatte. 

Ebenfalls durch eine per
sonliche Zuschrift erfuhr 
ELKELES von einem Krank
heitsherd Hi. in Hamburg, 
dessen nahere Erforschung 
auf seine Anregung EMBDEN 
und ADAMY iibernahmen. 
Die 3 Erkrankungen in der 
Familie Hi. gingen von der
selben Vogelhandlung aus, 
deren I nhaber zur gleichen 
Zeit erkrankte und mit 
dem eben erwahnten Fall 
von BRAUER identisch ist 
(ADAMY). Eine Endemie 
von 3 Fallen im Juli 1929 
in Hamburg erwahnt HEG
LER. Die Erkrankungen 
(Mutter, Tochter, Sohn) be
trafen die I nhaber einer Tier
handlung, in der 10 Tage 
vor Beginn der menschlichen 
Erkrankungen 3 siidame
rikanische Papageien ein
getroffen waren. Die Tiere 
litten an "Durchfall und 
eigenartiger Absonderung 
aus der Nase", 2 von ihnen 

verendeten. Die Falle wurden von HEGLER alsbald richtig erkannt und als 
Psittacosis der Gesundheitsbehorde in Hamburg gemeldet. Diese vier deutschen 
Herde mit 17 Fallen (BRAUER 1, ELKELES 1 10, ELKELES II 3, HEGLER 3 Falle) 
kamen aber erst Anfang 1930 zu offentlicher Kenntnis. 

1m Juli und August 1929 traten dann die ersten Falle der gro.Ben, von BARROS 
erkannten und ausfiihrlich beschriebenen Epidemie in Argentinien auf, iiber die 
im nachsten Abschnitt ausfiihrlich berichtet wird. Bis in den Oktober 1929 
sehen wir in verschiedenen Stadten Argentiniens neue Herde auftauchen, und 
etwa vom November 1929 an beginnt der pandemische Ausbruch der Erkran
kungen, der aHem Anschein nach weitgehend mit der argentinischell Epidemie 
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in ursachlichem Zusammenhang steht. Wir beginnen daher die geschichtliche 
Schilderung der letzten Pandemie mit einer Beschreibung der argentinischen 
Epidemie und lassen dann die Schilderung der Ausbreitung in den anderen 
Landern folgen. Die Bewegung der Psittacosis seit dem Jahre 1879, in dem die 
ersten Falle bekannt wurden, ist in Abb. 1 wiedergegeben worden. 

B. Die Geschichte der letzten Psittacosispandemie (1929/30). 
Vorbericht. 

Wahrend der Monate Juli und August 1929 wurde die Bevolkerung Cordobas 
in Argentinien, einer Stadt von 240 000 Einwohnern, von einer Welle bosartiger 
Pneumonien unklaren Charakters heimgesucht. Obwohl das Krankheitsbild 
wesentlich von den bekannten Verlaufsformen der Grippe abwich, sahen die 
Arzte trotzdem die Erkrankungen als Grippe an. Dr. BARROS teilte diese Ansicht 
nicht, kam vielmehr zu dem Ergebnis, daB es sich um eine ausgedehnte Psitta
cosis-Epidemie handelte, und sandte eine Mitteilung dieses Inhalts an mehrere 
hervorragende Arzte Argentiniens, wobei er gleichzeitig auf die Notwendigkeit 
von GegenmaBnahmen hinwies. BARROS wurde daraufhin aufgefordert, seine 
Beobachtungen der Medizinischen Gesellschaft mitzuteilen, und nahm Anfang 
September 1929 Gelegenheit dazu. Unter umfassender Beweisfiihrung legte 
er die nach seiner Ansicht liberzeugenden Tatsachen der Gesellschaft VOT. 

Trotzdem gelang es BARROS nicht, die Arzteschaft und die Behorden Argen
tiniens so weit von der Richtigkeit seiner Behauptungen zu liberzeugen, daB 
nennenswerte MaBnahmen gegen die Krankheit ergriffen wurden. BARROS 
selbst setzte trotzdem seine Bemlihungen um Aufklarung der Epidemie fort 
und deckte so den Zusammenhang des seuchenhaften Ausbruchs mit einer Vogel
ausstellung auf, liber die weiter unten im einzelnen berichtet wird. 

Besonders, als im Oktober die Seuche auch in der Hauptstadt des Landes, 
in Buenos Aires, ausbrach und eine Anzahl bekannter Personlichkeiten des Landes 
hinraffte, wurde die Aufmerksamkeit der gesamten Offentlichkeit durch die in 
der Tagespresse erscheinenden ausfiihrlichen Berichte auf die Krankheit gelenkt. 

Der Binnenhandel mit Papageien erlahmte jetzt vollstandig durch den 
Alarm unter der Bevolkerung, und die Verkaufer versuchten daher, ihre Ware 
hauptsachlich an Europa und die Vereinigten Staaten abzusetzen, wo dann 
in den Monaten von November 1929 bis Januar 1930 taglich neue Krank
heitsfalle auftraten. 

Die Wochenberichte der Hygienesektion des Volkerbundes, die liber die 
V organge in Argentinien unterrichtet war, brachten mehrfach kurze N otizen 
liber die Epidemie (Weekly epidem. rec. Nr.55 u. 56). Aber weder diese Mit
teilungen noch die Berichte der argentinischen Presse fanden auBerhalb Argen
tiniens genligende Beachtung. So kam es, daB sich die anderen Lander in 
keiner Weise gegen die Einschleppung der Seuche schlitzten und daB, als die 
Krankheit hier ausbrach, erst ihr Wesen und dann ihr Zusammenhang mit den 
argentinischen Fallen "entdeckt" werden muBte. 

In den Laboratorien verschiedem.;tcr wissenschaftlicher Zentren wurde 
dann die Atiologie der Krankheit in anstrengenden und gefahrlichen Unter
suchungen zu klaren gesucht. Dabei wurde die langst ins Wanken gekommene 
Lehre von der Erregernatur des N OCARDschen Bacillus wohl endgiiltig als falsch 
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erwiesen und an verscbiedenen Orten gleicbzeitig die Existenz eines filtrierbaren 
Virus als mutmaBliche Ursache ermittelt. Damit wurde auch die Bedeutung 
anderer, friiher als Erreger angenommener Bakterien erschuttert. SchlieB
lich entdeckten in Deutschland, in den Vereinigten Staaten und England einige 
Forscher in Psittakosematerial rickettsiaahnliche Gebilde, in denen sie die Er
reger der Psittacosis vermuteten. AuBerdem warf die Pandemie alle mit der 
Vorbeugung zusammenhangenden Fragen auf und fiihrte zu wichtigen behord
lichen Verordnungen, die fUr die Zukunft die Wiederholung einer solchen 
Epidemie verhindem sollen. 

Entstehlmg und Ausbreitung der Epidemie in Argentinien. 

Cordoba. Die Epidemie von Cordoba ist die erste und die an Umfang groBte 
der argentinischen Epidemien, sie ist auch am meisten bekannt geworden. 
fiber die Zahl der Psittacosiserkrankungen lassen sich genaue Angaben nicht 
machen. BARROS errechnete 15 Familienherde und 80 Erkrankungen erwachsener 
Personen, die samtlich mit Papageien Kontakt hatten, darunter mehrere Papa
geienverkaufer. Da gleicbzeitig Grippeerkrankungen bestanden und die Arzte 
die Psittacosis verkannten und als Grippe ansahen, so gehen nach BARROS 
zweifellos die Zahlen der Psittacosiskranken uber die genannten Zahlen hinaus. 
Tatsache ist jedenfalls, daB die Sterblichkeitsziffer Cordobas fur akute Lungen
krankheiten nicht -tuberku16ser Art (Pneumonien, Bronchopneumonien und 
Grippe) einen erheblich-;m Anstieg aufweist; sie ubersteigt den Durchschnitt 
der vorhergehenden 9 Jahre um fast 100%. In den 3 argentinischen Winter
monaten Juli, August, September ist die Sterblichkeit des Jahres 1929 die 
hochste seit 10 Jahren und ubersteigt auch die hohen Zahlen des Grippejahres 
1921 (s. Tab. 2). 

Tabelle 2. Zahl del' TodesfiiUe an nichttuberkulosen Lungenkrankheiten 
in Cordoba wahrend del' \Vintermonate Juli-September und des ganzen 

Jahres von 1920-29. 

Jahr Juli August September I Januar-Dezember 

1920 34 65 92 453 
1921 163 122 70 544 
1922 32 20 33 300 
1923 73 65 31 413 
1924 44 43 65 395 
1925 32 39 75 338 
1926 53 91 96 613 
1927 37 45 79 432 
1928 67 78 47 565 
1929 185 114 106 841 

Die hauptsachliche Infektionsquelle bildete eine zu Verkaufszwecken veran
staltete Vogelausstellung, die in leeren Raumen der avenida 24 do Setiembre 
stattfand. N ach den Mitteilungen von BARROS veranstalteten diese Ausstellung die 
Gebruder Qu., Auslander, die den Papageienhandel weder verstanden, noch sich 
fUr Vogelzucht interessierten. Nicht weniger als 5000 Vogel waren nach den per
sonlichen Berichten des Versteigerers mitten im Winter in einem kleinen Saal, 
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dem jede hygienische Einrichtung fehlte, untergebracht. Es uberrascht daher 
nicht, daB unter diesen Umstanden bald einige der sehr empfindlichen Tiere 
starben, und es ist klar, daB, wenn es sich auch nur bei einem oder bei wenigen 
Tieren urn eine ansteckende Krankheit gehandelt hatte, bald eine weite Ver
breitung der Krankheit stattfinden muBte. Heute wissen wir, daB unter den 
Tieren die Psittacosis ausgebrochen war, und verstehen, daB die Seuche unter 
den unhygienischen ortlichen Verhaltnissen bald eine gewaltige Ausbreitung 
nehmen muBte. Die Veranetalter, denen es nur urn ihren Verdienst ging, 
setzten rasch hintereinander zwei Versteigerungen an, urn moglichst viele von 
ihren Tieren noch lebend an den Mann zu bringen. So kamen viele infizierte 
Tiere in den Besitz von Privaten und Wiederverkaufern und brachten die 
Seuche in die Hauser der Menschen. 

Auch del' von den Veranstaltern del' Ausstellung angestellte Versteigerer 
der Tiere, P. F., erkrankte schwer an Psittacosis; einer del' Besitzer del' Vogel 
erkrankte mit allen typischen Zeichen del' Krankheit und starb. Drei Wieder
verkaufer der Vogel wurden von der Krankheit ergriffen, und die Verkauferin 
Frau P. starb. AIle diese FaIle und die zahlreichen Hausepidemien sind eingehend 
von BARROS in seiner Monographie (3) dargestellt worden. 

Alta Gracia und andere Orte der Provinz Cordoba. Gleichzeitig mit der Epi
demie in C6rdoba;der Hauptstadt der Provinz, wurde die Psittacosis in dem nahe 
gelegenen Alta Gracia bei zwei Kranken beobachtet, die Papageien in den 
genannten Ausstellungsraumen erworben hatten. Hier wie in anderen Orten, 
z. B. La Francia und El Tio, konnten die erst in ihrer Natur verkannten eigen
tiimlichen Erscheinungen der Erkrankten als Psittacosis erkannt werden, als 
BARROS das Wesen der Krankheit und die epidemiologischen Zusammenhange 
aufgedeckt hatte. 

Tucuman. Als den Ausstellern in Cordoba der Boden zu heiB wurde, 
verlieBen sie die Stadt mit den noch betrachtlichen Bestanden an Tieren und 
begaben sich nach Tucuman, einer im Norden Argentiniens gelegenen Stadt von 
130000 Einwohnern, 15 Bahnstunden von Cordoba entfernt. Hier richteten 
sie sich im August und September in ahnlich ungeeigneten und unhygi
enischen Ausstellungsraumen ein, und bald wiederholte sich das traurige Bild, 
das sie in Cordoba zuruckgelassen hatten. Auch hier wurde wegen der 
zunehmenden Sterblichkeit del' Verkauf der Tiere durch Versteigerungen be
schleunigt. Wiederum starb einer der Versteigerer, der andere wurde schwer 
krank. In vielen Stadtvierteln flammten Krankheitsherde auf, und die .Arzte, 
die inzwischen von den Vorgangen in Cordoba gehort hatten, begannen die 
falsche Diagnose einer "bosartigen Grippe" (Sabate) durch die richtige zu er
setzen. Es scheint, als ob die Epidemie von Tucuman fast so ausgedehnt war 
wie die von Cordoba, genauere Unterlagen fehlen aber, weil die Geschichte 
dieser Epidemie bisher nicht geschrieben worden ist. Wohl dachten nunmehr 
auch die medizinischen Behorden an AbwehrmaBnahmen, aber die Bevolkerung 
selbst, schon in Aufruhr versetzt, verlangte einmutig, daB entweder die restlichen 
Tiere vernichtet oder in den Waldern in Freiheit gesetzt wiirden. Einem Ante, 
SANTILLAN, gelang es, aus einem kranken Tiere einen anscheinend mit dem 
NOcARDschen Bacillus identischen Keirn zu zuchten, wodurch auch hier wieder 
irrtumlicherweise dieser Bacillus als die Ursache der rnenschlichen Erkrankungen 
angesehen wurde. 
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Buenos Aires. In der Hauptstadt des Landes finden wir die Epidemie im 
Oktober 1929. IDer waren es vier Gruppenerkrankungen, die tells durch die 
besonderen Umstande, tells durch die Stellung der durch die Krankheit hin
gerafften Personen (der Prasident des Obersten Gerichtshofes befand sich unter 
ihnen) weithin bekannt wurden (MARQUEZ). Die Zeitungen des Landes be· 
schaftigten sich besonders mit den traurigen Ereignissen im Liceo-Theater. 
In einem von der Compania Parravicini aufgefiihrten Theaterstiick wurde ein 
Papagei gebraucht, der mit auf die Biihne gebl'acht wurde. Das Tier stammte 
von demselben Importeur, auf dessen Geschaft die Erkrankungen in Cordoba 
und Tucuman zurUckgehen. 12 Mitglieder der Truppe, darunter der Direktor, 
erkrankten schwer. Zwei starben. Auch das Tier erkrankte und starb. Professor 
MANTANARO sprach sich in einem Bericht an die Gesundheitsbehorde fiir die 
Diagnose "Psittacosis" aus (La Prensa, Buenos Aires, 20.10.29). Der Monats
bericht der Hygienesektion des Volkerbundes vom 15. 4. 30 erwahnt ferner 
noch 3 weitere Herde in Buenos Aires, von denen einer 8 Psittakosefalle umfaBte. 

Nach diesen traurigen Ereignissen stockte der Papageienhandel in Argen
tinien vollstandig; denn die Bevolkerung war nun geniigend gewarnt. Weitere 
Erkrankungen sind daher in Argentinien nicht mehr bekannt geworden. Die 
Passagiere der Schiffe aber, die die argentinischen Hafen anliefen, und die 
anderen Lander wuBten meist nichts von der Krankheit. So gelang es konzessio
nierten und wilden Handlern, an diese auch weiterhin noch Papageien zu ver
kaufen, und dadurch wurde die Seuche in viele Lander weitergetragen. IDer 
setzt sie zunachst vereinzelt im Oktober 1929, besonders aber von Ende November 
1929 ab ein, steigt in den Monaten Dezember und Januar gewaltig an Zahl an, 
nimmt im Februar schon sehr deutlich ab und erlischt, nicht zum wenigsten 
dank der allmahlich einsetzenden energischen AbwehrmaBnahmen, bis zum 
Marz 1930 fast iiberall vollstandig. 

Entstehung der Epidemie in Deutschland. 

Da die Aufdeckung und die Anfange der letzten Psittacosisepidemie in 
Deutschland die deutschen Leser besonders interessieren diirften und da das 
Auftauchen der Epidemie - unabhangig von den Geschehnissen in Siidamerika
von Deutschland aus in der iibrigen Welt bekannt wurde, seien die Vorgange 
in Deutschland ausfiihrlicher wiedergegeben. Denn es mag fiir etwaige spatere 
Epidemien lehrreich sein, die sich in einem solchen Falle ergebende Lage von 
ihren Anfangen an zu verfolgen. 

Ende November 1929 wurde Professor F. MEYER als Consiliarius neben Dr. 
GRUNWALD zu der Familie eines Geologen Prof. H. in Berlin-Dahlem zugezogen. 
Prof. H. war am 14. November von einer Forschungsreise, die ihn nach dem 
oberen Amazonas gefiihrt hatte, zurUckgekehrt, fiihlte sich wenige Tage nach 
seiner Riickkehr zunehmend krank und war im Wesen verandert. Er hatte 
auf der Riickreise einen kurzen Aufenthalt in Lissabon genommen und bei 
dieser Gelegenheit auch einen befreundeten Arzt in seinem Krankenhaus besucht, 
weshalb man anfangIich glaubte, daB er sich hierbei eine Ansteckung geholt 
haben konnte. Er muBte sich schlieBlich mit den Zeichen sicherer Krankheit 
zu Bett legen. Bald darauf, d. h. innerhalb der ersten zwei W ochen nach Riick. 
kehr des Prof. H. erkrankte aber nicht nur er selbst, sondern in seinem Haushalt 
auBerdem seine Frau, zwei Tochter, ein Dienstmadchen, die Hausschneiderin, 
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ein Student und Freund des Hauses. Von allen Personen des Haushalts blieb nur 
die jiingste, eine 17jahrige Tochter, von der Krankheit verschont. Das Krankheits
bild hatte einen halb typhOsen, halb grippeartigen Charakter, schlen dabei iiber
aus ansteckend zu sein und wich fiir das Auge der behandelnden Arzte so sehr 
von den ihnen bekannten Krankheitsbildern ab, daB Prof. MEYER von Anfang 
an eine eigenartige, vielleicht tropische Krankheit vermutete und den einen von 
uns (ELKELES) um seine bakteriologische Mitarbeit ersuchte. Das einzige bak
teriologische Ergebnis, das dessen Untersuchungen hatten, war die negative 
Feststellung , daB sich fUr die bekannten differentialdiagnostisch in Frage 
kommenden Krankheiten, insbesondere den Typhus und Paratyphus, keinerlei 
Anhaltspunkte ergaben. Diese Untersuchungen konnten aber mit so weit
gehender Vollstandigkeit durchgefiihrt werden, daB sich auch die negative 
Feststellung fUr die Diagnose verwerten lieB. Alie von ELKELES in der Folgezeit 
vorgenommenen epidemiologischen und experimentellen Arbeiten wurden von 
ihm gemeinsam mit ALICE SCHNEIDER durchgefiihrt. 

Durch bestimmte, von ihnen naher beschriebene Umstande wurden GRUNWALD 
und MEYER in der Familie des Prof. H. auf die von dem Geologen aus Siid
amerika mitgebrachten Papageien aufmerksam, die nach ihrer Ankunft im Hause 
schwer erkrankt waren, und stellten auf Grund des Vergleichs ihrer Falle mit 
den 1888 von FINKLER beschriebenen Fallen nunmehr die klinische Diagnose 
auf Psittacosis. Es handelte ~ich um 3 Blaustirnamazonen (Amazona aestiva) 
und einen Sonnensittich (Conurus solstitialis). 

Schon im Anfang Dezember hatte die lokale Tagespresse ("Der Westen") 
iiber die seltsamen Erkrankungen im Hause H. berichtet und sie als "schwere 
Grippe" bezeichnet. Seitdem wuBte sich das Blatt fortlaufend Nachricht iiber 
die Falle zu verschaffen und berichtete bereits wenige Tage, nachdem die behan
delnden Xrzte ihre Diagnose gestellt hatten, von der "Papageienkrankheit in 
Dahlem" (18.12.29). Nunmehr wurde durch ""Obernahme dieser Nachricht in 
die anderen Tageszeitungen Berlins die Offentlichkeit in weitem Umfange auf 
die Krankheit aufmerksam. 

Die Behorden und die Arzte verhlelten sich, wie man verstehen kann, den 
meist in sensationeller Form und mit vielem phantastischen Beiwerk erschei
nenden Nachrichten gegeniiber sehr zurUckhaltend. Um so groBer war das MaB 
der Verantwortung, das auf den um die Behandlung und Aufklarung der FaIle 
bemiihten Arzten lag, da sie als die einzigen die genaueren Einzelheiten wuBten, 
da einzelne Namen und das untersuchende Laboratorium - sehr gegen ihren 
Wunsch - in den Nachrichten der Tagespresse fast taglich genannt wurden 
und da sie die Richtigkeit ihrer Ansicht zu gleicher Zeit den BehOrden, der 
arztlichen und nichtarztlichen Offentlicbkeit gegeniiber zu vertreten hatten. 
Diese Aufgabe wurde ihnen dadurcb noch erschwert, daB auf der einen Seite 
die an Vogelzucht, Vogelbaltung und Vogelhandel interessierten Kreise aIle 
Nachrichten und Tatsachen als "Papageienpsychose" abtun wollten, auf der 
anderen Seite sie selbst noch mit ihren eigenen wissenschaftlichen Zweifeln zu 
kampfen hatten. Wiihrend den behandelnden Arzten die Krankenbehandlung 
oblag, iibernahm das Untersuchungsamt die Verfolgung der Krankheitsquelle. 

Schon die ersten Erhebungen lieBen vermuten, daB die FaIle im Hause H. 
iiber den Rahmen einer isolierten Familienerkrankung hinausgingen. Die breite 
Erorterung der Krankheit in den Tageszeitimgen namlich, die uns zwar fiir die 
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unbeeinfluBte Erforschung der Tatsachen unerwiinscht war, brachte uns doch 
- wie anerkannt werden muB - als Gewinn eine Anzahl Zuschriften, die uns 
ftir die rasche Aufklarung der Zusammenhange forderlich waren. Vor allem 
erfuhren wir durch den Berliner Vertreter einer argentinischen Zeitung, daB 
bereits im Oktober in Buenos Aires und an anderen Orten, Argentiniens Papa
geienkrankheitsfalle vorgekommen waren. Auch in diesem Lande waren damals, 
wie zugesandte Ausschnitte uns bewiesen, die Zeitungen voll von Nachrichten 
liber die sensationelle Krankheit, wahrend die Arzte und Behorden noch nicht 
an sie glauben wollten 1 (s. den Abschnitt "Psittacosis in Argentinien"). Wir 
ermittelten ferner durch einen Potsdamer Herrn, der mit Prof. H. gemeinsam 
auf der "Cap Arcona" nach Deutschland gereist war, daB Prof. H., der ja aus 
dem anscheinend psittakosefreien Brasilien kam, seine Papageien erst unter
wegs erworben hatte, daB er sich auf dem Schiff viel mit den Tieren beschaftigt 
hatte und vor aHem, daB auf dem Schiffe noch andere Papageien mitgefiihrt 
worden waren, die gemeinsam in der Ptlege des Schittsgiirtners gewesen waren. 

Wahrend wir diese Erhebungen anstellten, wurde uns am 23. 12. ein zweiter 
Psittacosisherd in Berlin-N eukolln gemeldet: Bei einem alleinwohnenden Ehe
paar, das Ende November einen Sittich gekauft hatte, erkrankten nach etwa 
8-10 Tagen Mann und Frau hochfieberhaft mit anschlieBender atypischer 
Pneumonie und wurden ins Krankenhaus liberfiihrt. Der Sittich (Langfliigel
Papagei, Graydidascalus brachyurus), dem Krankheitserscheinungen nicht anzu· 
sehen waren, wurde nunmehr in die auf demselben Flur unmittelbar benachbarte 
W ohnung des Bruders genommen, der mit seiner Frau, seinem Sohn und dessen 
Frau zusammenwohnt. Wieder nach etwa 8 bis 10 Tagen erkrankten der Bruder 
und seine Frau in typischer "\Veise und muBten ins Krankenhaus iiberfiihrt 
werden. Die beiden Briider starben, die Frauen iiberstanden nach mittel
schwerem Verlauf die Krankheit. Durch die Zeitungen auf die Papageienkrank
heit aufmerksam gemacht, brachte die Schwiegertochter den Sittich, obwohl er 
gesund schien - sehr sorgfaltig wurde das Tier allerdings nicht beobachtet -
in die Tierarztliche Hochschule (Prof. NOLLER), von der aus wir benachrichtigt 
wurden. 

Hatten die Nachrichten aus Argentinien und die Einzelheiten liber die 
Verhaltnisse auf der "Cap Arcona" schon den Verdacht nahegelegt, daB auBer 
den von Prof. H. mitgebrachten Tieren noch andere kranke Papageien auf 
diesem Schiff nach Deutschland gekommen waren, so wurden wir in dieser Ver
mutung durch die Neukol1ner Falle noch bestarkt. Da der Vogelhandler, von 
dem der Neukollner Papagei erworben worden war, das Tier namlich unmittel
bar vorher von dem Handler F. in Hamburg bezogen hatte, nahmen wir 
zunachst an, daB dieses und vielleicht noch weitere Tiere mit der "Cap Arcona" 
mitgekommen waren. Wir ermittelten nun, daB das Schiff sich auf einer neuen 
Siidamerikafahrt befande und am 31. 12. 29 friih in Hamburg zuriickerwartet 
wtirde. Nachdem wir uns durch eine Anftage bei Herrn Geheimrat LENTZ vom 
PreuBischen Ministerium fiir V olkswohlfahrt U nterstiitzung fiir unsere weiteren 
Bemiihungen um Aufklarung del' Epidemie gesichert hatten, fuhr ELKELES am 
30.12. nach Hamburg, um in Hamburg selbst und vor allem auf dem Schiffe 

1 Nachtraglich stellten wir fest, daB die Hygienesektion des Volkerbundes in ihren 
Epidemiologischen Wochenberichten Nr. 55 u. 56, 1929 kurze Notizen dariiber gebracht 
hatte, die aber allgemein wenig beachtet worden waren. 
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Nachforschungen iiber den Verbleib der friiher mitgefiihrten und das etwaige 
Eintreffen neuer Tiere anzustellen und die Aufmerksamkeit der ortlichen 
Stellen auf die Berliner Psittacosisfalle und die daraus sich ergebenden Gefahren 
zu lenken. 

Mit freundllcher Unterstiitzung des Hafenarztes, Herrn Prof. SANNEMANN, 
und seines Assistenten Herm Dr. VOLKER fand eine Besichtigung der "Cap 
Arcona" vor ihrem Einlaufen im Hafen statt, bei der aIle wisseoswerten Einzel
heiten durch personliche Besprechungen und persOnlichen Augeoschein fest
gestellt werden konnten. Die Ausbeute war jOOoch nur gering. Das Schiff 
brachte diesmal bei der Riickkehr in der Schiffsgartnerei gar keine Papageien 
mit. Auf dem Dampfer befanden sich nur zwei Papageien, die ein Ehepaar 
aus Siiddeutschland in seiner Kabine mitfiihrte, die sehr munter waren und 
dem Ehepaar unter besonderen Bedingungen belassen wurden. Erkrankungen 
von psittakoseahnlichem Verlauf waren nach den durch die Schiffsbiicher 
belegten Angaben des Schiffsarztes wooer bei der vorhergehenden, noch bei der 
letzten Fahrt aufgetreten. Von den bei der vorangegangenen Fahrt auBer den 
H.schen Tieren in der Schiffsgartnerei mitgefiihrten 4 Papageien waren 2 in 
Lissabon, 2 in Hamburg an einen Handler verkauft worden. ELKELES' Nachfrage 
bei dem Hamburger Handler ergab, daB die Tiere wenige Tage nach dem Ein
treffen erkrankt und gestorben waren, daB jOOoch Erkrankungen bei ihm oder 
seiner Frau - andere Personen waren mit den Tieren nicht in Beriihrung ge
kommen - nicht eingetreten waren. 

Hatten uos so die Nachforschungen auf dem Schiffe nicht viel weiter gebracht, 
als wir vordem gewesen waren, so sollte uns doch in Hamburg durch weitere 
Bemiihungen noch volle Klarheit werden. Wir erfuhren namllch durch Herrn 
Physikus HOLM: yom Hamburger Gesundheitsamt, daB eine als Psittacosis 
angesehene Hausepidemie im Hamburger St. Georg-Krankenhause schon im 
Juli 1929 beobachtet worden, aber nicht zur offentlichen Kenntnis gelangt 
war 1 und daB zur Zeit Flille von angeblicher P.sittarosis im Krankenhaus Barm
beck bei Prof. EMBDEN Hegen sollten. Ein Besuch bei Prof. EMBDEN bestatigte 
das und lieferte uos die wertvoIIsten Aufschliisse. Auf seiner Abteilung lagEm 
eine Anzahl von Kranken, die in allen E~elheiten das gleiche Bild boten wie die 
Berliner FaIle und epidemiologisch einwandfrei auf kranke Papageien zuriick
zufiihren waren. EMBDEN war seinerzeit in Hamburg in einer ahnlichen Lage 
wie ELKELES in Berlin. Durch einige Iospektionsfahrten, die er in den letzten 
Tagen mit seinem Assistenten ADAMY in den Hamburger Wohnungen seiner 
Kranken und in verschiOOenen Vogelhandlungen vorgenommen batte, war fUr ihn 
jeder Zweifel geschwunden, daB durch frisch importierte Papageien die Psittacosis 
in Hamburg eingeschleppt worden war und im Begriffe stand, sich auszubreiten. 
Er trat daher fUr eine offentliche Warnung der Bevolkerung und energische 
BekampfungsmaBnahmen ein, muBte aber erst groBe Widerstande iiberwinden, 
ehe die vermeintliche Sensation ("Papageienpsychose"!) als Wirklichkeit und 
als die wahre Gefahr erkannt wurde, die sie darstellte. Die gegenseitige Aus
sprache mit EMBDEN bestarkte uos nicht nur sehr in unserer eigenen Sicherheit, 
sondern machte es uns nunmehr zur GewiBheit, daB die Familienerkrankungen 
im Hause H. nur ein Ausschnitt aus einer in der Entstehung begriffenen 

1 Der Fall wurde spater von Prof. HEGLER am 7. 1. 30 im Arztlichen Verein Hamburg 
und in der Dtsch. med. Wschr. vom 24.1.30 mitgeteilt. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 35 
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Epidemie sein konnten und daB durch Vogeltransporte ver8chiedener Art aus 
den sudamerikanischen Landern kranke oder infizierte Papageien in ZUniiCh8t 
nicht ab8chiitzbarer Zahl nach Deut8chland gebracht 8ein mufJten. ELKELES konnte 
also voraussagen, daB bei dem lebhaften, von Hamburg nach allen Seiten 
des Reiches fUhrenden Vogelhandel bald auch anderorts Psittacosisfalle auf
treten wiirden .. Daraus wiederum ergab sich die Notwendigkeit eines sofortigen 
Eingreifens seitens der Behorden. ELKELES teilte daher, nach Berlin zuruck
gekehrt, am 2.1. 30 seine Ermittlungen dem Reichsgesundheitsamt mit, und 
dieses beraumte unverzuglich eine Sitzung aller beteiligten Stellen fur den 
4. 1. an, in der F. MEYER und GRUNWALD die klinischen Erscheinungen der 
Erkrankten und ELKELES die epidemiologischen Zusammenhange darlegten. 
In dieser Sitzung wurde die Empfehlung einer befristeten Einfuhrsperre und 
weiterer erf~rderlicher MaBnahmen beschlossen. Sachsen war das erste deutsche 
Land, das die Einfuhrsperre ausgesprochen hat (10. Januar 1930). Thm folgten 
in kurzen Abstanden die anderen deutschen und viele andere Lander der Welt: 
Schweden, Vereinigte Staaten von Nord-Amerika, Schweiz, Osterreich, Saar
gebiet, Freistaat Danzig, Danemark, Polen, Niederlande, Frankreich, Belgien, 
Marokko, Portugal, Tschechoslowakei, Neu-Seeland, Sudwest-Mrika, Nord
Irland, England, Irland, Schottland, Canada, Sud-Mrika, Agypten, Australien. 

Ohne Frage hat die Tage8pre88e ein Verdienst daran, daB die Offentlichkeit 
in Deutschland so fruh vor dem weiteren Ankauf von Papageien gewarnt wurde. 
Dadurch sind wahrscheinlich manche Infektionen vermieden worden. Da aber 
diese Nachrichten oft unzutreffende Angaben enthielten, gab das Untersuchungs
amt am 28. 12. 29 und am 2. 1. 30 dem Nachrichtenamt des Magistrats Berlin 
zur Information der Fresse je eine aufklarende Notiz uber die wichtigsten Fragen 
und den Stand der Epidemie an die Hand. 

Ausbreitung der Epidemie in den einzelnen Landern. 

a) Argentinien s. oben S. 540 f. 

b) Deutschland. Urn die Zahl der Psittacosisfalle in Deutschland mit mag
lichster Vollstandigkeit und Zuverlassigkeit zu ermitteln, haben wir auBer den 
uns selbst zur Kenntnis gekommenen Fallen unter anderem das einschlagige 
Aktenmaterial des Reichsministeriums des Inneren, des preuBischen Ministeriums 
ffir Volkswohlfahrt und des Reichsgesundheitsamts bearbeitet. Wir sind fUr 
die uns dabei gewahrte weitestgehende Unterstutzung besonders den Herren 
Geheimrat Professor LENTZ, Ministerialrat GIESE, Geheimrat BREGER und dem 
Herrn Prasidenten WEBER zu Danke verpflichtet. Das Material der genannten 
Beharden enthalt die amtlichen Berichte der Regierungen, Kreisarzte und 
weitere besondere Mitteilungen. AuBerdem haben wir unsere eigene Sammlung 
von Zeitungsausschnitten und die Sammlung des Reichsgesundheitsamts 
bearbeitet, urn auch an diesem Material die Vollstandigkeit unserer amtlichen 
Unterlagen zu kontrollieren. 

Nach diesem Material haben sich insgesamt 215 FaIle von Psittacosis in 
Deutschland ereignet. Tadlich verliefen davon 45 FaIle; die Letalitat betragt 
mithin 20,9%. 

Hierzu kommen noch 22 Verdachtsfalle, von denen zwei t6dlich verliefen. 
Diese FaIle verteilen sich auf das Reich wie folgt (s. TabeIle 3). 
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Tabelle 3. Die Psittacosisfalle der Pandemie von 1929/30 in Deutschland, 
getrennt nach Landern, Provinzen und Orten (Todesfalle in Klammern). 

PreufJen 
Brandenburg 

Berlin. _ 
Potsdam 

Rheinland 
KoIn .. 
Diisseldorf 
Duisburg-Hamborn 
Bergneustadt-Gummersbach 
Saarbriicken . 
Sulzbach-Saar ... 

He8sen-N assau 

Falle 

37 (9) 
9 (3) 

10 (3) 
2 (1) 

10 (1) 
1 (1) 
2 
3 (1) 

Frankfurt-Oberursel 1 (1) 
West/alen 

Dortmund. . . . . 7 
Bochum. . . . . . 2 
Iserlohn und Liidenscheid 2 

Holstein 
Altona . . . . . . 8 (1) 
Wandsbeck-Reinfeld. 3 (2) 

Bachsen' 
Stendal . . . . . . 3 
Oberrode-Schleusingen 3 

Pominern 
Horst. . . 2 (1) 
Stolpmiinde 3 

8chlesien 
Breslau . . 1 
Hermsdorf und Waldenburg 4 

Ubertrag ... 113 (24) 

Die 22 (2) Verdachts/iille ereigneten sich in 

Bayern 
Miinchen 

W urttemberg 
Stuttgart 

Baden 
Mannheim 

Bachsen 
Leipzig 
Glauchau 

Fiille 

"Obertrag . . . 113 (24) 

7 (2) 

4 

2 

7 (1) 
13 (3) 

Limmritz und Hartha. 12 
Zwickau. 2 
Chemnitz 3 (1) 

M ecklenburg-8chwerin 
Rostock . 1 
Stavenhagen-Goddin 1 

Thuringen 
Jena 1 

Hessen 
Mainz . 3 

Anhalt 
Bernburg 1 (1) 

Hamburg 44 (13) 
Dilbeck 1 

Zusammen. . . 2U. (41i) 

PreufJen: Berlin 11 (1), Harburg-Wilhelmsburg (Hannover) 3, Lyck(OstpreuBen) 2, Liegnitz 
(Schlesien) 1. 

Bachsen: Chemnitz 1. 
Bremen: Bremen 4 (1). 

In Berlin und Potsdam sind uns' 37 und 9 = 46 Faile bekannt geworden. 
Die 37 Berliner Faile verteilen sich auf 10 Herde mit Imal 8, 1 mal 7, Imal 5, 
Imal 4, :3mal je 3, 3mal je 1 Fallen und eine Laboratoriumsinfektion. Dazu 
kommen 11 Verdachtsfalle, bei denen sich eine ausreichende Sicherung der Dia
gnose nicht erzielen lieB. In Berliner Krankenhausern lagen von den genannten 
Fallen 22 Psittakose- und 6 Verdachtsfalle. 

1m Schrifttum sind Krankheitsfalle innerhalb des Deutschen Reiches 
beschrieben worden: 

in Altona 
" Berlin 

" Breslau 
" Dortmund 
" Dresden 
" Duisburg 
" Glauchau, 
" Limmritz-Hartha 

von GUNTHER, LWHTWITZ. 
" EHRMANN, ELKELES, GRUNWALD und F. MEYER, 

KRUMEICH, MARCKS. 
" IMILiUSER. 
" LONS und KRUCHEN. 
" REINECK und HOFMANN, SUPFLE und HOFMANN. 
" ELKELES. 

" BRINKMANN. 

35* 
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in Hamburg 

" Horst 
" Koln 
" Leipzig 
" MOOchen 
" Stuttgart 

vonAnAMY,ALLARn,BRAUER, EIGLER,EMBDEN, EMBDEN 
und AnAMY, GLAGE, HEGLER, Km:U'J.'H, A. MAYER
GERKE - GEIST, Mtim.ENs • 

.. KALIEBE. 
" PESCH, PESCH und SIEGMUND, SIEGMUND. 
,. HOLLENBERG, V. TEUBERN. 
" KERsOHENSTEINER. 
" CARLEBACH und MARKoWICZ. 

c) Osterreich. In Osterreich wurden von WmoWITz in Graz' 3 FaIle von 
Psittacosis im Mai 1929 beobachtet und im Februar 1930 mitgeteilt. 

Eine 52jii.hrige Frau, die Bait Jahren Wellensittiche ziichtete, hatte in ihrer Wohnung 
etwa 100 Tiere. Sie erkrankte am 7. 5. an Psittacosis. Kurz vor und nach ihrer Erkrankung 
erkrankten auch einige ihrer Wellensittiche und starben. - Am 20.5. erkrankte die Auf
warterin dieser Frau und am 2. 6. der 62jiilirige Ehemaun, der bereits am 4. Tage an 
Herzlil.hmung starb (Potator). Die ZuchtaDstalt der erstgenannten Patientin befand sich 
in tadellosem hygienischen Zustand,. weder friiher noch spater ereigneten sich derartige 
Sterbefalle unter den Vogeln. AlIe Tiere waren dort ausgebriitet und groBgezogen worden bis 
auf ein Zuchttier, das im Januar 1929 aus einer Zuchtanstalt in Mainz bezogen worden war. 

4 weitere Psittacosisfalle in der Familie eines Italieners in W ien und mehrere 
damit zusammenhangende FaIle wurden von WELTMANN mitgeteilt. 

Am 1. 8. 29 erkrankte das Kind der Familie mit grippeartigen Erscheinungen. Am 2. 8. 
wurde die Frau und deren Vater, am 4.8. der Mann befallen. DieErwachsenen wurden unter 
Typhusverdacht eingeliefert und zeigten bald schwere Pneumonien, der Schwiegervater 
auch starkes Hervortreten cerebraler Symptome. Es wurde festgestellt, daB Ende Juni 1929 
eine groBe Papageiensendung aus Brasilien in Bremen eintraf; von den 157 Tieren, die nach 
Wien geschickt wurden, trafen nur noch 40 lebend dort ein; davon gingen 30 in den Besitz 
eines Amerikaners iiber, 3 an unbekannte Personen, und 7 bmen in die eben erwii.hnte 
F~ie, die ihrerseits wieder 2 an eine Tierhandlung verkaufte. Die 30 Papageien des 
Amerikaners sind allsDs.broslos eingegangen, nachdem sie die Schwe8ter, Frau und andere 
.AngeMrige die8e8 Manne8 in/iziert hatten. Auch die iibrigen 7 Tiere erkrankte~ und starben. 

d) England. Die Psittacosisfalle, die sich in. England ereigneten, sind von 
STURDEE und SCOTT im Auftrage des englischen Gesundheitsministeriums in 
einer Monographie (Report Nr. 61) unter Mitarbeit von LEVY SIMPSON, BEDSON 
und WESTERN, GORDON beschrieben worden. Die Gesamtzahl der bekannt 
gewordenen FaIle betragt 125, die Letalitat 21,36%. Die Verteilung ergibt 
sich aus folgender Tabelle (s; Tabelle 4). 

Tabelle 4. Verteilung von 125 mit kranken Papageien in Zusammenhang 
stehenden menschlichen Psittacosisfii.llen. (Nach STURDEE und SCOTT, S. 132.) 

London-Metropolitan Boroughs 
Bethnal Green • 
Camberwell 
Hackney 
Lambeth 
Paddington 
St. Marylebonc . 
Southwark. 
Stepney •. 
Westminster 

FiUle 

1 
1 
1 
1 
1 
3 
2 
1 
7 

Zllsammen. . . 18 

FIUle 
England und Wale8 

(auBer London und Port Sanitary Districts) 
Bedford 

Ampthill R. D .. 
.Ohester 

Wallasey C. B. 
Northwich R. D. 

Durham 
Darlington C. B. 
Jarrow B .... 
Easington R. D. 
South Shields R. D . 

Ubertrag 

1 

3 
3 

1 
6 
2 
8 

.. 24 



Die Psittacosis mit besonderer Beriicksichtigung der Pandemie. 549 

Essex 
Ilford B.. 
Barking Town U. D. 
Woodford U. D. . . 

Kent 
East Ashford R. D. 

Lancaster 

Ubertrag 

Blackburn C. B. . 
Liverpool C. B. 
Manchester C. B. 
Ashton-under-Lyne B .. 
Lytham St. Annes B .. 

Middlesex 
Edmonton U. D. 
Hendon U.D. 

Norfolk 

Falle 
24 

1 
9 
1 

1 

2 
6 
2 
4 
1 

2 
3 

Docking R. D. . . . . . . . . . . 1 

Northumberland 
Morpeth B. . 

Oxford 

1 

Henley R. D .. . ....... 4 

Southampton 
Portsmouth C. B. ...... 3 
Eastleigh und Bishopstoke U. D. 1 
Basingstoke R. D. . . 1 

Stafford 
Wolverhampton C. B. . 
Tipton U. D. 

Ubertrag 

1 
3 

.. 71 

Suffolk West 
Thedwastre R. D. 

Surrey 
Wimbledon B. . . 
Leatherhead U. D. 

Ubertrag 

Merton und Morden U. D. 
Surbiton U. D .. 
Epsom R. D. 

Sussex West 
Horsham R. D. 

Warwick 
Birmingham C. B. 
Royal Leamington Spa B .. 
Warwick B ... 
Warwick R. D.. . . . . . 

Worcester 
Worcester C. B. 
Bromsgrove R. D. 

Yorks (West Riding) 
Burley-in-Wharfedale U. D. 
Rotherham R. D. 

FaIle 
71 

1 

3 
2 
1 
1 
1 

1 

8 
2 
4 
1 

1 
1 

1 
2 

Zusammen. • 101 

Port Sanitary Districts 
Port of London 
Tyne ..... . 

. . . . . 1 

. . . . . 5 

Zusammen ... 6 

Von 79 Fallen, die sich auf 36 Gruppen von 1-8 zusammengehorigen 
Fallen verteilen, werden die epidemiologischen und klinischen Daten im einzelnen 
mitgeteilt (Appendix 2, S. 108). 

e) Vereinigte Staaten von Nordamerika. Unter den von der Psittacosis 
meistbetroffenen Landern befinden sich auch die Vereinigten Staaten. Die 
hohe Zahl der Erkrankungen und die bedauerlichen Laboratoriumsinfektionen, 
die sich bei den mit Eifer aufgenommenen experimentellen Arbeiten ereigneten 
(s. Kap. IX), versetzten die Bevolkerung in groBte Beunruhigung und veranlaBten 
die Gesundheitsbehorden zu raschem und energischem Eingreifen. Nach ARM
STRONG wurden in den Vereinigten Staaten - soweit erkannt und gemeldet -
74 Psittacosisherde mit 169 Erkrankungen, darunter 33 = 20% Todesfalle gezahlt. 
Die Epidemie dauerte vom 23. ll. 29 bis 7.5.30 und befiel15 Staaten und den 
Distrikt Columbia; die Verteilung im einzelnen findet sich in Tabelle 5. Wir 
verdanken die Einzelheiten den amerikanischen Gesundheitsbehorden, die dem 
einen von uns (BARROS) in entgegenkommendster Weise Einsicht in die amt
lichen Unterlagen gewahrten. 

Zu diesen Fallen kommen noch 16 Laboratoriumsinfektionen mit 2 Todes
fallen und 12 Verdachtsfalle, die von Schiffen eingeschleppt waren. 
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Tabelle 5. Die Psittacosisfii,lJe (Todesfiille in Klammern) der Pandemie von 1929/30 
in U. S. A., getrennt nach Staaten und Orten. (Ohne die Laboratoriumsinfektionen und 

Verdachtsfalle. ) 

Californien 
Los Angeles 
San Pedro. 
Alhambra 

Connecticut 
New Haven 

Florida 
Miami. 

Illinois 
Long Point 
West Mont. 

Kansas 
Kansas City 

Maine 
Houlton. 
Oldtown . 

Maryland 
Aberdeen 
Baltimore 
Annapolis 
Cambridge. 
Crisfield 
Washington D. C. 

Massachusetts 
Lexington. 
Adams ... 
Newtonville 
Boston . 
Brookline 

Montana 
Roundup 

New York 

Fiille 

6 (1) 
2 
2 (1) 

5 (1) 

2 (2) 

1 
I 

2 

8 (2) 
1 

4 
17 (2) 
3 
2 
1 
5 

3 
4 
2 
1 
3 

2 (I) 

Hastings on Hudson 2 
Youngstown . . . . 2 

Ubertrag 81 (10) 

Ubertrag 
Ardsley ... 
Irvington on Hudson 
Yonkers .. 
Johnstown . 
Glan Falls . 
Yorkville . 
Spring Valley 
North Port . 
Brooklyn .. 
New York City. 
Queens Village . 
Bronx .. 

New Jersey 
Camden. 
Asbury Park. 
Atlantic City 
Hillsdale 

Ohio 
Warren. 
Toledo 
Zanesville 
Porthmouth 

Pennsylvania 
New Castle 
Fresport .. 
Corry ... 
Philadelphia 

Rhode Island 
Brockfield . 
Providence 

Virginia 
Newport .. 

Fiille 

81 (10) 
1 
1 
3 (1) 
7 (1) 
1 
3 
4 
1 
3 
4 (1) 
5 (1) 
3 

7 (3) 
2 (2) 
1 
I (I) 

3 
20 (5) 

1 
I 

2 
3 (1) 
2 (2) 
2 (2) 

1 
4 

2 

Zusammen . . . 169 (30) 

f) Frankreich. Nach dem Monatsbericht der Hygienesektion des Volkerbundes 
ereigneten sich in Frankreich zu Beginn des Jahres 1930 7 Psittakosefalle in 
Paris, beobachtet von CARNOT, und 13 Falle in Le Havre, von denen 4 Seeleute 
und 9 Laboratoriumsassistenten waren. Nach Erkundigungen, die BARROS 
personlich im Institut Pasteur einzog und fiir die er Herrn LEGROUX zu Danke 
verpflichtet ist, sollen im einzelnen bekannt sein: 2 Falle von VAUDREMIER 
Ende Dezember, 4 Falle von CARNOT Anfang Januar, von denen einer todlich 
verlief, ein Fall Ende Januar von PAGNIEZ, einer im Februar von RIVET, im 
ganzen also 8 Krankheitsfalle, die sich auf 5 Krankheitsherde verteilen. Sie 
standen alle in Beziehung zu Vogeln stidamerikanischer Herkunft. Die Epidemie 
trat in Le Havre auf und griff auf Paris und das Personal des Instituts Pasteur 
tiber, das die ersten Untersuchungen tiber die Epidemie anstellte. Ein aus 
Brasilien kommendes Schiff Iud 20 Papageien in Le Havre aus. Der Schiffs
eigentiimer litt auf der Reise an fieberhafter Erkrankung, von der er aber geheilt 
wurde. Bei der Ankunft in Le Havre muBten 4 Mann der Besatzung in ein 
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Krankenhaus eingeliefert werden, von denen einer starb. Die Papageien wurden 
zu wissenschaftIichen Untersuchungen iiber die Psittacosis in das Institut Pasteur 
gebracht. Die Untersuchungen muJlten aber abgebrochen werden, da 5 von 
7 mitarbeitenden Personen erkrankten. Eine Bestatigung und Erganzung dieser 
Angaben, die wir vom Institut Pasteur erbeten haben, steht bisher aus. 

g) Italien. In Italien ereigneten sich im Oktober 1929 5 Faile von Psitta
cosis, von denen 2 starben. Die Faile wurden von VOLTERRA erkannt und am 
30.10.29 der zustandigen BehOrde gemeldet. In der Sitzung der Florentiner 
Accademia medico-fisica vom 30. 1. 30, WO VOLTERRA iiber die Faile berichtete, 
schlossen sich SIGNORELLI und ORRICO der Diagnose Psittacosis an. Die Er
krankungen gingen nach den Ermittlungen der GesundheitsbehOrden von 7 Papa
geien aus, die einer frisch importierten, in Genua ausgeladenen Sendung von 
500 brasilianischen Papageien entstammten. Unter diesen Umstanden ist es 
als ein Gliick zu bezeichnen, daJl nicht noch mehr Faile von Psittacosis in Italien 
aufgetreten sind. N ach einer freundIichen brieflichen Bestatigung von SIGNORELLI 
sind weitere Faile in Italien nicht bekannt geworden. 

h) Schweiz. In der Schweiz traten drei Herde auf, die samtlich von ein und 
derselben Vogelhandlung ausgingen. Die Gesamtzahl der Faile betrug 5, von 
denen 3 starben, darunter ein Papageienziichter (RoCK und WOHLERS sowie 
Monatsbericht des Volkerbundes). 

i) Tschechoslowakei. In der Tschechoslowakei traten 3 Epidemieherde mit 
6 Erkrankungen auf, die samtlich von kranken Papageien ausgingen; 2 davon 
ereigneten sich in Prag, einer in Moravska-Ostrawa. AIle Erkrankten wcirden 
geheilt (DRBOHLAV und Monatsbericht des Volkerbundes). 

k) Niederlande. In Holland zeigten sich die ersten FaIle Anfang Februar 1930 
in Amsterdam. 

Matrosen des Schiffes S. S. Eemland hatten in Bahia 6 Papageien gekauft, von denen 
4 unterwegs starben. Von einem der uberlebenden, aber kranken Tiere, ging eineFamilien
endemie aus, bei der beide Eltern und eine Tochter erkrankten, wii.hrend die anderen 
4 KinilR:r nicht e'l'griffen wurden. 

Der andere Papagei be£and sich nur 12 Stunden bei der Familie, die ihn gekau£t hatte. 
Auch hier erkrankten 3 Personen, bei denen die Inkubation genau bestimmt werden kann: 
sie betrug 8, 9 und lO Tage (HmwEBSCH:ElIl, PEETEBS). 

3 weitere Faile ereigneten sich, ausgehend von einem kranken Papagei, 
im Haag. Von den insgesamt 9 Fallen starben 3. Da beim Aussprechen des 
Einfuhrverbots (15.2.30) noch eine Anzahl von Papageientransporten unter
wegs war, muJlten viele der gefangenen Tiere unterwegs eines grausamen Todes 
sterben. Die strenge Durchfiihrung des Verbots aber schiitzte die Bevolkerung 
vor ahnlich bedauerlichen Fallen, wie sie in Deutschland vorkamen, als Aus
nahmen von dem Verbot zugelassen wurden (s. Kap. IX). 

I) Danemark~ Ein aus Siidamerika kommender danischer Dampfer, der 
die Hafen Buenos Aires, Santos, Rio de Janeiro und Bahia angelaufen war, 
nahm in Bahia 30 Papageien an Bord, die groJltenteils erkrankten; einige 
starben schon wenige Tage, nachdem sie an Bord gekommen waren. 1m 
Januar und Anfang Februar erkrankten 5 Mann der Besatzung an Psitta· 
cosis. Obertragungen auf die Bevolkerung in Danemark konnten durch das 
Eingreifen der Hafensanitatsbehorde verhindert werden (Monatsbericht des 
Volkerbundes.). 



552 GElIJIARD ELKELES und ENRIQUE BARROS: 

m) Schweden. In Schweden sind nach einem Bericht von VERA JOHNSSON im 
Februar 1930 Psittacosisfalle aufgetreten. Auf einem aus Bahia kommenden 
Schiffe befanden sich in einem von 7 Seeleuten bewohnten Raume 4 in Brasilien 
gekaufte Papageien. 2 Tiere und 6 Mann erkrankten, einer der letzteren starb. 
3 der Erkrankten wurden von J OHNSSON im Hospital in Gothenburg beobachtet. 

n) Polen. Aus Polen ist der Psittakosefall eines Arztes und seiner Frau 
mitgeteilt worden (Monatsbericht des Volkerbundes). 

0) Algier. Nach den von RAYNAUD der Hygienesektion des Volkerbundes 
gegebenen Unterlagen ereigneten sich in Algier 9 Falle mit 5 Todesfallen im 
Januar und Februar 1930. Dazu kommen 2 Verdachtsfalle. Dr. STEFANOPOLI 
sah die ersten Falle und erkannte sie als Psittacosis. Andere Falle sahen 
Dr. COSMAN und Dr. COSTE. Die die Krankheit verursachenden Papageien 
stammten aus Stidamerika. Auf einige epidemiologische Besonderheiten wird 
im Kapitel Epidemiologie naher eingegangen. 

p) Agypten. N ach KroCHEWSKI ereignete sich in Port Said ein Fall von 
Psittacosis bei einer Frau, die unter anderen Vogeln 3 Papageien und 2 kiirz
lich zugekaufte Wellensittiche besaB. 

q) Hawai-Inseln. In Honolulu traten im Januar 1930 2 Psittacosisfalle auf, 
von denen einer tOdlich endete. 

r) Canada. Nach CHISHOLM brachte ein aus dem Orient kommender Dampfer 
eine groBe Zahl von Papageien nach Vancouver; verschiedene von den Tieren 
erkrankten und ,fitarben. In 5 Familien ereigneten sich zusammen 7 Psittacosis
falle. Vorher so11en schon 1m. August 1929 zwei Falle vorgekommen sein, 

s) Weitere Lander. BARROS hat bei seinen Studien tiber die Ausbreitung 
der Psittacosis einige weitere Falle in Erfahrung gebracht, tiber die Veroffent
lichungen oder amtliche Meldungen bisher nicht vorzuliegen scheinen. 

In Spanien wurde die Psittacosis Anfang 1930 in Madrid, Barcelona und 
Palma di Mallorca beobachtet. In Portugal soll sie in Lissabon und auf den 
Madeira-Inseln aufgetreten sein. In Ouba sollen im Norden der Insel durch ein 
fremdes Schiff eingeschleppte Falle beobachtet worden sein. 

Aus Mexiko wird ein todlicher Fall von Psittacosis berichtet, der im Januar 
1930 auftrat uhd ein Einfuhrverbot fiir Papageien nach sich zog; in Mittelamerika 
sollen auch in San Salvador !IDd Guatemala Falle beobachtet worden sein. 

In Bra&ilien sind Psittacosisfalle erst im Februar in Rio de Janeiro und 
im April in Porto Alegre vorgekommen. Die Tatsache, daB die Mehrzahl der 
Psittacosiserkrankungen der letzten Pandemie von brasilianischen Papageien 
ausgegangen ist, daB aber menschliche Psittacosisfalle in dem arztlich bestens 
versorgten Brasilien erst im Februar 1930 und zwar anscheinend durch Ein
schleppung von einem Dampfer aus, aufgetreten sind, ist von groBtem epide
miologischen Interesse (s.· Kapitel V). 

III. Ursprnng nnd Ursachen der Pandemie von 1929/30. 
Eine menschliche Psittacosisepidemie wiirde sich am einfachsten und nattir

tichsten erklaren; wenn man sie auf eine entsprechende Seuche unter den Tieren 
zuriickfiihren konnte. Um zu erkennen, ob bei der letzten Pandemie ein solcher Zu
.sammenhang bestanden hat, mtiBte man einen moglichst griindlichen Einblick in 
die Sammel- und Nistplatze der Papageien in ihren Ursprungslandern haben. 
Gerade diese bleiben aber dem menschlichen Auge meist verborgen. Da die Tiere 
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jedoch von ihren Nistplatzen aus gemeinsame weite Fliige unternehmen und in 
bebaute Felder einfallen, ware vielleicht Gelegenheit, kranke Tiere, die nicht mehr 
die Kraft zum Riickfluge haben, oder verendete Tiere hier aufzufinden, und wenn 
derartige Funde sich plotzlich hauften, Mnnte man wohl mit Recht auf eine 
Seuche unter den Tieren schlieBen. Beobachtungen dieser .Art liegen aus keinem 
einzigen Lande vor. In den Ursprungslandern der Papageien finden sich die 
Tiere fast in jedem Haushalt und iiberall in landlichen Besitzungen; sie genieBen 
hier oft groBe Freiheit. SCHOMBURGK (nach BREHM) beschreibt, wie diese Tiere, 
denen die Fliigel nicht gestutzt werden, sich morgens unter die Fliige der wilden 
Papageien mischen, die iiber das Dorf hinwegziehen, und sich abends wieder 
in der Behausung ihres Herm niederlassen. Bei einer so nahen Beriihrung 
der zahmen mit den wilden Papageien miiBte eine Seuche unter den wilden 
Papageien auch auf die zahmen iibergehen und damit in die Hauser der Menschen 
verschleppt werden. Auch nach dieser Richtung sind Beobachtungen nirgends 
gemacht worden. Herr Professor A. RAsE, Berlin-Dahlem, der yom Ende des 
Jahres 1929 ab 9 Monate die mittelamerikanischen Staaten bereiste und in enger 
Gemeinschaft mit vielen einheimischen :q.nd deutschen Pflanzern gelebt hat, 
hatte die Freundlichkeit, auf unsere Bitte hin besondere N achforschungen 
nach dieser Richtung hin anzustellen. E,r bestatigte uns, daB die Psittacosis 
zur fraglichen Zeit in diesen Landern ganz unbekannt war. Das Gleiche J>e
statigte uns auf unsere An£rage Herr Prof. FIOKER aus Sao Paulo. 

Die Vermutung liegt nahe und ist mehrfach ausgesprochen worden, daB die 
Bevolkerung in den Heimatlandern durch den engeren Kontakt mit den Tieren 
immun gegen die Psittacosis sein konnte oder wenigstens in besonders leichter 
Fmm erkrankt. In diesem Sinne verwertbar ware vielleicht eine Information, 
die wir Herrn Dr. MENK yom Reichsgesundheitsamt verdanken. Herr Dr. M., 
der langere Zeit in Columbien gelebt hat, teilte uns mit, daB dort ziemlich haufig 
eine meist nicht schwere, grlppeartige Erkrankung vorkame, die im Volksmund 
"pajaro azul" genannt wiirde, d. h. blauer Vogel, weil das Volk zwischen dieser 
Krankheit des Menschen und dem Umgang mit (kranken 1) Papageien einen Zu
sammenhang annahme. Sollte diesem Volksglauben in der Tat eine richt~ge 
Beobachtung zugrunde liegen, so miiBte wenigstens eine Haufung dieser leichten 
Form der mensch lichen Erkrankung in der fraglichen Zeit aufgetreten sein. Aber 
auch dafiir fehlen aus allen in Frage kommenden Landern jegliche positive Unter
lagen. Abgesehen davon scheint uns der Verlauf der Psittacosis in Argentinien 
wenig fiir eine Immunitat der Bevolkerung gegeniiber der Psittacosis zu sprechen. 
Argentinien ist zwar nur in geringem Grade ein Heimatland der Papageien. 
Aber gerade in jenen Bezirken, die der tropischen Zone am nii.chsten und, in 
gleicher geographischer Breite wie Siil;lbrasilien, Paraguay, Uruguay liegen, 
herrschte die Psittacosis unter der Bevolkerung in groBter Ausdehnung und 
ebenso schwer wie in den europaischen Landern und Nordamerika. In Argentinien 
sind die Pltpageien als Haustiere ahn1ich verbreitet wie in den Hauptpapageien
landern, und es ware schwer verstandlich, daB die Bewohner von Siidbrasilien, 
Uruguay, Paraguay weitgehend immun, die von Nordargentinien voll empfanglich 
sein sollten. 

Wir miissen daher zusammenfassend feststellen, daB in den letzten Ja.bXen 
fiir Psittacosisepidemien unter den Papageien bestimmter Lander von keiner 
Seite und aus keinem Lande Unterlagen erbracht wurden, die uns den jiingsten 
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Ausbruch der Seuche unter den Menschen erklaren konnten, und daB auch die 
Annahme einer Psittacosisimmunitat der Bevolkerung in den Heimatlandern 
der Papageien unsicher, wenn nicht unwahrscheinlich ist. 

Der pandemische Ausbruch der Psittacosis im Jahre 1929 lieBe sich sodann 
durch die Annahme erklaren, daB moglicherweise nur die Menschenpathogenitat 
des Virus zugenommen hat. Gegen diese Annahme spricht aber, daB da, wo 
die Krankheit in Papageienbestanden auftrat, sie vielfach verheerende Wirkungen 
anrichtete (s. BARROS, WELTMANN u. a.) und daB in der Mehrzahl der FaIle 
die Papageien, die menschliche Erkrankungen veranlaBten, auch selbst der 
Infektion erlegen sind. 

Suchen wir nach weiteren epidemiologischen Tatsachen, die uns den pan
demischen Ausbruch der Psittacosis erklaren konnten, so wird unser Augenmerk 
immer wieder auf Argentinien und die groBe, im Spatsommer 1929 einsetzende 
argentinische Epidemie gelenkt (s. Kap. II). Die Tiere, auf die die Epidemien 
in Cordoba, Alta Gracia, Tucuman und Buenos Aires zUrUckgehen, stammten 
nach den von BARROS an Ort und Stelle angestellten Nachforschungen von einer 
Vogelhandlung in der Rivadavia-Gasse in Buenos Aires her. Dieses Geschaft, wie 
auch ein anderes in der Via Samiento in Buenos Aires bezog seine Tiersendungen 
aus einer Zentralhandelsstelle in Asuncion (Paraguay). Der Transport dieser 
Tiere erfolgt nicht auf dem Seewege, sondeI'll durch die Zentraleisenbahn, bei 
der es an allen hygienischen Einrichtungen fiir diesen Zweck fehlt. Die Kafige 
mit ihrem Inhalt gelten wie totes Material schlechthin als Ware, werden nur 
nach dem Gewicht berechnet und dementsprechend behandelt. Die Sterblichkeit 
unter den Papageien in den Sammelstellen in Paraguay und Buenos Aires betragt 
in der Regel bis zu 25%; sie war nach Angabe der Angestellten im Jahre 1929 
aus unbekannten Grunden noch hOher und veranlaBte die Handler zu beschleunigtem 
Verkauf und - wie BARROS aus der Durchsicht der Zollerklarungen ersah - zu 
einer gesteigerten Wiederausfuhr der Papageien. Solche Griinde mogen auch 
mit die Veranlassung gewesen sein, jene im Lande umherziehende V ogelaus
stellung zu veranstalten (s. Kap. II), die fiir die Ausbreitung der Psittakose 
in Argentinien eine so verhangnisvolle Rolle gespielt hat. Damit solI gesagt sein, 
daB moglicherweise die seuchenhafte Ausbreitung der Psittacosis schon in 
den Sammelstellen begonnen hat und dann in der Ausstellung unter den Handen 
der in der Tierpflege unerfahrenen Aussteller ihren Hohepunkt gewonnen hat. 
Wie entscheidend die Ausstellung fiir die Ausbreitung war, geht iiberzeugend 
aus der Tatsache hervor, daB epidemische Haufungen der Psittacosis sich fast nur 
in den Stadten ereigneten, in denen die Ausstellung sich aufhielt, wahrend sonst 
aus Argentinien keine Nachrichten iiber Psittacosis vorliegen, sich also wohl hoch
stens einzelne unerkannt oder unbekannt gebliebene FaIle ereignet haben diirften. 
1m Lande Argentinien wurde die "Pest", die von der Vogelausstellung ausging, 
ja auch am schnellsten bekannt, und so kam es ganz von selbst zu einer Kauf
sperre von Papageien im Innern des Landes. Aber im Ausland blieb die argen
tinische Epidemie unbekannt oder wenigstens unbeachtet, und das Ausland 
war daher nunmehr der einzige Abnehmer der Papageien. Darum warfen sich 
die argentinischen Handler mit groBter Anstrengung auf den Export, und die 
Importeure, die Mannschaft und die Reisenden der Passagierschiffe machten 
von dem reichlichen Angebot urn so mehr Gebrauch, als die Tiere wegen des 
"Kauferstreiks" im Innern des Landes oft zu jedem Preise verkauft wurden. 



Die Psittacosis mit besonderer Beriicksichtigung der Pandemie. 555 

Waren smnit aHe Voraussetzungen fiir eine massenhafte Einschleppung der 
Psittacosis in andere Lander gegeben, so brauchte nur noch der dort zu erwartende 
Ausbruch der Krankheit in der richtigen zeitlichen Folge einzutreten, um einen 
ursachlichen Zusammenhang glaubhaft zu machen. Und in der Tat: auf den 
Ausbruch der argentinischen Epidemie, die sich von Juli bis Oktober 1929 
hinzog, folgte im Oktober und November der Ausbruch der Psittacosis in den 
anderen Landern, besonders in Deutschland, England und Nordamerika, und 
fand mit dem Wirksamwerden der von diesen Landern ausgesprochenen Ein
fuhrsperre sein rasches Ende. Der Kreis der Ursachen scheint damit befriedigend 
geschlossen und die Entstehung der letzten Psittacosispandemie geklart. Denn 
wenn wir in der argentinischen Epidemie den Ausgangspunkt der Pandemie 
sehen, so brauchten wir kein gleichzeitig-unabhangiges Aufflackern der Psitta
cosis in der ganzen Welt anzunehmen. Vielmehr wiirde unter den unhygienischen 
Bedingungen, wie sie in der argentinischen Ausstellung herrschten, die An
wesenheit von einigen psittakosekranken Tieren geniigt haben, um den epizoo
tischen Ausbruch unter den Ausstellungstieren zu erklaren. Und von dieser 
Quelle ausgehend, wiirde dann die Ausbreitung der Epidemie und Pandemie 
in klarer Folge abgelaufen sein. 

Mit dieser verhaltnismaBig einfachen Deutung der Zusammenhange steht 
aber die Tatsache in Widerspruch, daB schon vor der argentinischen Epidemie 
und zu gleicher Zeit mit ihr eine gewisse Haufung einzelner Psittakosefalle in 
anderenLandern festzustellen ist. Nach einer Pause von 7 Jahren seit dem letzten 
bekannt gewordenen FaIle berichtet GULLAND 1924 zwei von einem sudafrikani
schen Papagei ausgegangene Erkrankungen in Edinburgh. Ein weiterer, 1926 von 
ALTON in Birmingham beobachteter, retrospektiv 1929 als Psittakose diagnosti
zierter Fall (THOMSON) ging von Papageien aus,. die sich ein aus Westafrika 
zuriickkehrender Englander mitbrachte. Zwei von STOLKIND 1927 beobachtete 
Psittacosisfalle gingen auf· einen in London gekauften Papagei unbekannter 
Art zuriick. Nach dem im Auftrage des englischen Gesundheitsministeriums 
von STURDEE und SCOTT verfaBten Bericht ereigneten sich 2 FaIle im April 1928 
in Dudley Port, ein Fall im Juli 1928 in Warwick, ausgehend von einem frisch 
importierten westafrikanischen Papagei, ein Fall im November 1928 in Birming
ham, weitere FaIle im Januar 1929 in Birmingham und Worcester, im Juli 1929 
in Weaverham, im September 1929 in Birmingham. Ebenso kamen in Deutsch
land und Osterreich vor der argentinischen Epidemie· oder gleichzeitig mit ihr 
einzelne FaIle von Psittacosis im Jahre 1929 vor: im April und J uli in Hamburg 
(BRAUER und LE BLANC, HEGLER), im April in Duisburg (ELKELES), im Mai 
in Graz (WIDOWITZ), im August in Wien (WELTMANN). Diese durch einwand
freie Beobachtung belegten FaIle diirften noch nicht einmal ersch6pfend sein. 
Denn bedenkt man, welche Bemiihungen esselbst bei den in epidemischer HaufunJ 
auftretenden Psittacosisfallen gekostet hat, die Diagnose zu stellen und die Arzte
schaft von ihrer Richtigkeit zu· iiberzeugen, so ergibt sich, daB sporadisch auf
tretende FaIle nur geringe Aussicht haben, richtig erkannt zu werden. Es werden 
sich daher vor der argentinischen Epidemie und mit ihr gleichzeitig offenbar noch 
andere als die genannten FaIle ereignet haben. 

Wie groB auch immer zahlenmaBig die Bedeutung der argentinischen Epidemie 
fiir die Erkrankungen in anderen Landern gewesen sein mag: wir k6nnen auf 
Grund dieser Feststellungen in ihr nicht die einzige Quelle der Pandemie sehen. 
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Wir werden vielmehr zu der Ansicht gedrangt, daB unter dem Dunkel, das 
auch sonst iiber den Ursachen der periodischen Wiederkehr der Seuchen liegt, 
die Psittacosis schon vor dem Jahre 1929 an einer Stelle oder an mehreren 
Stellen der Welt gleichzeitig aufgeflackert ist. Die argentinische Epidemie 
wiirde bei dieser Betrachtung den anderen gleichzeitigen und friiher liegenden 
Fallen epidemiologisch gleichgeordnet sein und nur einen Tellausschnitt aus der 
Zahl der Herde darstellen. Ihre besondere Bedeutung Iage darin, daB die Psitta
cosis hier durch den Einbruch in eine Vogelausstellung von Tausenden von 
Vogeln zu einem Seuchenherd von ungewohnlichem Um/ang wurde. Sie stellt 
darin aber nur einen extremen Fall dar, so wie ein Herd von einem kranken 
Papagei und einem kranken Menschen das andere Extrem darstellt. Zwischen 
beiden liegen aIle 'Obergange, angefangen mit den von Vogelhandlungen und 
kleinen Ausstellungen ausgehenden Massenerkrankungen bis zu den Familien
erkrankungen verschiedenster Art. 

Das Fehlen aller unmittelbaren Beobachtungen iiber ein gehauftes Sterben 
der Papageien in ihren HeimatIandern macht es leider zur Unmoglichkeit zu 
erkennen, an welcher Stelle oder ;welchen Stellen jenes neuerliche Aufflackern 
der Psittacosis unter den Tieren erfolgt ist, das wir auf Grund der epidemio
logischen Tatsachen annehmen miissen. Der Verdacht richtet sich in erster 
Linie auf Brasilien, well die Mehrzahl der menschlichen Infektionen bei der 
letzten Epidemie, wie auch bei den meisten friiheren Epidemien, von Amazonen
papageien ausgegangen ist und diese Gattung daher als besonders empfanglich 
gilt. Hierbei muB jedoch beriicksichtigt werden, daB diese wegen ihrer SchOn
heit, Gelehrsamkeit und vergleichsweisen Billigkeit sehr beliebte Papageiensorte 
am meisten gelcauft wird und vielleicht nur darum so oft die Quelle mensch
licher Infektionen ist. Neben den brasilianischen Papageien finden wir auch, und 
zwar gerade bei den Frilhfallen (s. 0.) afrikanische Papageien als Quelle mensch
licher Psittacosisherde, und unter den nordamerikanischen Fallen werden in 
ilicht ganz geringer Zahl auch mittelamerikanische Spielarten als Krankheits
quelle angegeben. Da nun, wie erwahnt, aus keinem Lande positive Unterlagen 
fiir eine Psittacosisepidemie unter den wilden Papageien vorliegen, so bleibt man 

• schon aus diesen Griinden iiber den Ursprung der Pandemie auf Vermutungen 
angewiesen. Ein klares Urteii wird aber noch besonders durch die Moglich
keit erschwert, daB kranke Papageien, gleichgiiltig woher sie stammen mogen, 
sich erst auf dem gemeinsamen Transport, im Zwischenhandel oder bei dem 
Vogelhandler, von dem sie im Einzelhandel bezogen werden, an Tieren anderer 
Herkunft angesteckt haben. Die auBeren Bedingungen sind meist dafiir giinstig, 
da ein Zusammensetzen verschiedener Gattungen ofters vorkommt und da auch 
bei den nach Gattungen getrennt sitzenden Tieren die Reinigung der Kafige 
und die Fiitte~ von denselben Personen ausgefiihrt wird. AuBerdem kann 
durch das nahe Beieinanderstehen der Kii.fige und durch das Fliigelschlagen, 
Schreien und Spucken der Tiere das Virus leicht von einem Kafig auf den 
anderen iibertragen werden. Ein Beweis fiir diese Moglichkeit sind Beob
achtungen, wie sie z. B. bei der von BADGER beschriebenen Warenhausepidemie 
gemacht wurden. 

Auf der Abteilung fur Vogelverkauf waren von einem VogeIimporteur Ende November 
1929 zwolf Papageien bezogen worden. Zwei Tiere waren bei Eintreffen krank und wurden 
zurUckgesandt. Acht weitere Tiere erkrankten bald danach und verendeten. Von diesen 
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Tieren wurden 10 (von 40) Wellensittichpii.rchen und 5-10 (von 60-70) Kanarienvogel 
angesteckt und verendeten. Besonders von den angesteckten Wellensittichen ging eine 
groBe Zahl von menschlichen Psittacosisfiillen aUB. 

Bei dieser Lage der Dinge bleibt es daher bis zum Bekanntwerden weiterer 
klarender Beobachtungen ungewiB, von wo die letzte Psittacosiswelle ihren 
Ursprung genommen hat. 

IV. Die Bedeutung der Psittacosis. 
Die besondere Bedeutung der Psittacosis fiir den Menschen liegt nicht so 

sehr in der Zahl der Erkrankungen, da diese wegen der seltenen "Obertragung 
von Mensch zu Mensch meist gering blefut, als vielmehr in ihrer auBerordent
lichen Sterblichkeit, in der sie nur von wenigen anderen Infektionskrankheiten 
erreicht wird. 

Die letzte Pandemie stellt allerdings auch hinsichtlich der Zahl der Er
krankten aIle friiheren Epidemien in den Schatten. Seit 50 Jahren kennen wir 
das Krankheitsbild der Psittacosis. In dieser Zeit bis zur letzten Pandemie 
sind etwa 200 FaIle - die genaue ZahllaBt sich nicht ermitteln (s. Kap. IT) -
im Schrifttum mitgeteilt worden. Die Letalitat dieser friiheren FaIle freilich 
betragt etwa 25-30%. 

FUr die letzte Pandemie schiitzt der Bericht des Volkerbundes vom 15.4.30 
die Gesamtzahl der Erkrankungen auf 350-400. Die Letalitat wird mit 35-40% 
angegeben. Legt man jedoch die von uns ermittelten gesicherten FaIle und die 
mit Vorsicht geschiitzten Zahlen zugrund\'l, so ergeben sich allein fiir Argentinien 
150, Deutschland 215, England 125, Nordll-merika 18~, d. h. zusammen 675 FaIle. 
Man kann also mit den rund 100 Fallen der iibrigen Welt die Gesamtzahl auf 
750-800 FaIle berechnen. Die Letalitii.t, die natiir4ch im einzelnen schwankt, 
diirfte nach den iibereinstimmenden deutschen, englischen und nordamerika
nischen amtlichen Berechnungen etwa20o/ 0 betragen. BARROS vergleicht die 
Psittacosisepidemie mit der letzten Gelbfieberepidemie in Brasilien, wo auf Grund 
ahnlicher Erkrankungszahlen von staat~egen eine groBziigige Bekiimpfung und 
Erforschung der Krankheit unternomm~n wurde, wahrend gegeniiber der Psitta
cosis in Argentinien eine ahnliche Aktivitat in der :aekampfung und Erforschung 
zu vermissen gewesen sei. OHenbar hat das vor allem an den Zweifeln gelegen, 
mit denen die Behorden lange Zeit diaser Krankheit begegneten; auch war ja 
auf Grund aller friiheren Erfahrungen anzunehmen, daB ein so heftiger Ausbruch 
der Krankheit, wie die letzte Pandemie, im Gegensatz zum Gelbfieber ein ein
maliges oder sehr seltenes Ereignis darstellte. 

Psittacosisepidemien haben aber nioht nur fiir die menschliche Gesundheit 
eine groBe Bedeutung, $ondern spielen auch in der Wirtschaft vieler Lander 
eine groBe Rolle. Welchen Umfang der Vogelhandel z. B. in Deutschland hat, 
geht aus den Mitteilungen hervor, die K. und R. N-EuNZIG in der Sitzung der 
Berliner mikrobiologischen Gesellschaft vom 13. L 30 und in dem Blatt "Die 
gefiederte Welt" gemacht haben, und die uns von einem bekannten Berliner 
VogelgroBhandler bestatigt und erganzt wurden. .Allein in Berlin sollen danach 
im Jahre vor der letzten Epidemie 5000-6000 Amazonenpapageien, 2000 bis 
3000 siidamerikanische Sittiche, 3000 indische Sittiche, 8000-10000 Wellen
sittiche, 400-500 Graupapageien, 500 Kakadus umgesetzt worden sein. Ein 
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groBer Teil dieser Tiere geht allerdings nach anderen deutschen Stadten und 
nach dem Ausland, da ja Deutschland auch im Zwischenhandel eine bedeutende 
Rolle spielt. Danach kann man ermessen, wie groB die Einfuhr in den Hafen
stadten, besonders in Hamburg, ist. Hier muB man allein fiir die sehr teueren 
Graupapageien (der Preis betragt im Einzelhandel kaum weniger als 100 RM. 
fiir ein Tier, oft wesentlich mehr) mit einer jahrlichen Einfuhr von 10 000 bis 
15000 Tieren rechnen, fiir Kakadus mit einer Einfuhr von 20000-30000 Tieren. 
Der Umfang des Papageienhandels wird auch dadurch wesentlich erhOht, 
daB seit einer Reihe von Jahren in zunehmendem MaBe die sehr beliebten 
Wellensittiche in verschiedenen europaischen Landern (Deutschland, Frankreich, 
Holland, Belgien) von Handlern und Privaten geziichtet werden. In N ord
amerika wurden nach den Angaben des "Bureau of Biological Survey of the 
United States Department of Agriculture" im Jahre 1929 50000-60000 Tiere 
aus der Familie der Papageien eingefiihrt. In England hat nach Mitteilung von 
E. F. HAMMONDS ein einzelner Importeur Anfang 1930 fast 5000 Papageien ver
kauft; er schatzt, daB es in England etwa 100000 Papageienbesitzer gibt (Infor
mation von BARROS). 

Beim Auftauchen von Nachrichten iiber Psittacosisfalle wird der Vogelhandel 
alsbald empfindlich getroffen und kommt, wenn die Nachrichten sich bestatigen 
und haufen und wenn schlieBlich sogar eine Einfuhrsperre angeordnet wird, 
rasch ganz zum Erliegen. In einem solchen FaIle ist nicht nur der eintraglichste 
Teil des Geschafts in den Vogelhandlungen lahmgelegt, sondern das Publikum 
scheut sich auch vor dem Ankauf anderer Vogel, wenn es in der V ogelhandlung 
Papageien sieht, ja es scheut sich aus Furcht vor Ansteckung iiberhaupt, die 
Vogelhandlung zu betreten. Der Stillstand im Papageienhandel und Riickgang 
des Geschafts im gesamten V ogelhandel zieht auch den Riickgang anderer 
Industrien nach sich, wie der Kafig- und Napffabrikation, des Futterhandels 
u. a. In kleineren Stadten kann es zu einer weit um sich greifenden Beeintrachti
gung des Geschaftslebens kommen. BACHEM schildert das bei Gelegenheit der 
Ziilpicher Epidemie wie folgt: "In der Stadt Ziilpich bedurfte es keiner Warnung 
vor der Krankheit, da eine Panik ausgebrochen war, wie man sie sonst nur bei 
gemeingefahrlichen Krankheiten kennt. Die Stadt Ziilpich wurde gemieden, 
der Geschaftsverkehr stockte vollstandig, die behandelnden Arzte verloren 
ihre Praxis." 

Auf diese Weise kann dem Handel und der Industrie der betreffenden Lander 
ein empfindlicher Schaden zugefiigt werden. Dazu kommen die unproduktiven 
Ausgaben, die den Behorden und den einzelnen Familien aus der Durchfiihrung 
der offentlichen MaBnahmen zur Bekampfung der Epidemie, aus Krankheit, 
Invaliditat und Tod erwachsen. 

Diesen Schaden steht bei der letzten Psittacosispandemie der freilich teuer 
erkaufte Gewinn gegeniiber, daB die Offentlichkeit aller Lander in einem bisher 
noch nicht erreichten MaBe auf die Krankheit aufmerksam geworden ist, daB 
Einzelfalle, die sich in Zukunft ereignen sollten, leichter von den Arzten richtig 
erkannt werden werden, daB durch internationale Vereinbarungen und gesetzliche 
Bestimmungen iiber den Vogeltransport der Ausbreitung der Seuche wirksamer 
entgegengetreten werden wird, als es bisher der Fall war, und daB schlieBlich 
auch die Forschung iiber das Wesen und die Ubertragungswege der Krankheit 
wesentlich gefOrdert worden ist. 
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V. Epidemiologie . . 
Wie in Kapitel III hervorgehoben wurde, ist ein gehauftes Sterben unter 

den wild lebenden Papageien nicht beobachtet, jedenfalls nicht mitgeteilt worden. 
Anscheinend ist auch in friiheren Epidemien nichts dariiber bekannt geworden. 
Man muB sich daher auch die Frage vorlegen, ob die Psittacosis iiberhaupt 
als Seuche unter den wilden Papageien vorkommt. Es ware denkbar, daB die 
natiirlichen Lebensbedingungen den Tieren einen weitgehenden Schutz gegen 
die Erkrankung bieten und daB es erst eines Wechsels der Lebensbedingungen 
bedarf, um die Psittacosis zum Ausbruch gelangen zu lassen. Wie empfindlich 
die Papageien gegeniiber den psychischen Insulten der Gefangenschaft, gegen
iiber Transportschaden, klimatischen Unbilden und Futterfehlern sind, ist ganz 
allgemein bekannt. Ungunstige Transport- und Klimaverhaltnisse dezimieren 
Papageiensendungen, vernichten sie manchmal ganz oder nahezu vollig. Selbst 
von den lebend ans Ziel gelangten Tieren sterben noch viele; andere leiden 
zunachst an Lungen- oder Darmerscheinungen, ehe sie vollig genesen und an 
die neue Umgebung angepaBt sind. Aus diesen Erfahrungen miissen wir schlieBen, 
daB auch der Ausbruch von Psittacosis durch solche Umstande wesentlich ge
fordert werden kann. 

Wie fast alle vorausgegangenen Epidemien, fallt auch die letzte Pandemie 
in die Herbst- und Wintermonate - einschlieBlich der argentinischen Epidemie, 
da ja in diesem Lande die Monate Juli, August, September die Wintermonate 
sind. Kleinere Einzelherde kommen wohl ofters auch in klimatisch giinstigeren 
Jahreszeiten vor, aber groBere Sommerausbriiche, wie z. B. die Ziilpicher Epi
demie im Mai 1909, sind entschieden selten. Es ist daher nicht unwahrschein
lich, daB besonders der Klima10echsel eine wesentlich unterstiitzende Rolle fiir 
den Ausbruch der Krankheit bei den Tieren spielt. GORDON konnte auch bei 
seinen experimentell infizierten Wellensittichen bei kaltem Wetter eine gesteigerte 
Mortalitat beobachten. Da die tJbergangs- und Wintermonate auBerdem auch 
beim M enschen eine besondere Disposition fiir Erkrankungen der Atmungsorgane 
schaffen und die Lungen von der Psittacosis wesentlich betroffen werden, so 
ware moglich, daB die beiden ungiinstigen Umstande im Verein den Ausbruch 
der Psittacosis begiinstigen. BARROS stand bei der Epidemie in Cordoba unter 
dem entschiedenen Eindruck, daB die gleichzeitig herrschende Grippe wesent
lich fordernd auf die Ausbreitung der Psittacosis gewirkt hat. 

Ort der Infektion. An diese Erklarung des Ausbruchs der Krankheit schlieBt 
sich die Frage, wo die Tiere den Krankheitskeim aufnehmen. Eine groBe Zahl 
der psittakosekranken Tiere ist erst nach iiberstandenem Transport, zum Teil 
erst nach langerem Aufenthalt in ihren Bestimmungslandern unter den Augen 
der Handler oder erst in den Haushalten der Kaufer erkrankt, und es fragt sich, 
100 sie intiziert worden sind. 

In den meisten der sehr zahlreichen, im Schrifttum niedergelegten kasui
stischen Mitteilungen finden sich keinerlei Unterlagen zur Beantwortung dieser 
Frage, und es kann nicht entschieden werden, ob die Epidemietiere1 den 
Psittacosiserreger in der Heimat, auf dem Transport oder erst in ihrem 

1 Als Epidemietiere werden hier diejenigen Papageien bezeichnet, von denen mensch
liche Psittacosiserkrankungen ausgegangen sind. 
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Bestimmungsland aufgenommen haben. In manchen Fallen bleibt es besonders 
unklar, wie das Psittakosevirus zu dem oder den Papageien Eingang gefunden hat. 

So gibt WmoWITZ an, daB in der hygienisch einwandfreien Grazer Wellensittich
zlichterei, in der im Mai 1929 9 Wellensittiche starben und 3 Menschen an Psittacosis 
erkrankten, samtIiche Tiere aus eigener Zucht stammten und nur ein einziger Sittich im 
Januar, also 4 Monate vorher aus einer Mainzer Zlicl1terei zugekauft worden war. 

LONS und Ka.UCBEN berichten von der Erkrankung einer Familie, die in einem fenster
losen Raum von etwa 30 cbm Inhalt 7 Vogel verschiedener Art, darunter 4 Papageien, 
femer 6 Men und 1 Ameisenbil.r hielt. Die Papageien befanden sich zum Tell seit liber 1, 
zum Teil seit liber 2 Jahren bei der Familie. Ende Dezember 1929 erkrankte einer der 
Sittiche mit allgemeinen Krankheitserscheinungen und stinkenden Durchfallen und starb 
am 1. 1. 30. Um die gleiche Zeit erkrankten 4 Personen des Haushaltes an Psittacosis. 

Solche Beobachtungen sind recht auffallend. Es fragt sich, ob, wenn schon 
nicht durch Zukauf von Tieren, so doch vielleicht durch Anschajjung von 
Gegenstiinden oder Futter aus einer injizierten Vogelhandlung in der Epidemie
zeit Psittakosevirus in die Tierraume der Familien eingeschleppt worden ist. 
Ma.n konnte zweifeln, ob es iiberhitupt moglich ist, daB die Tiere so lange Zeit 
das Virus in sich getragen haben, wenn nicht andere Beobachtungen deutlicher 
darauf hinwiesen, daB tatsachlich ein monaielanges Triigertum vorkommt. 

Nach HUTCHISON, ROWLANDS und LEvY SIMPSON ging ein Londoner Psittacosisfall 
von .einem Graupapagei aus, der 14 Mon,ate vorher an der Goldkiiste von Afrika gefangen 
wolj4len war. Der Vogel war bei der Gefangennahme lcrank und brauchte einige Wochen, 
um'sich zu erholen. Er erschien danach vollig gesund und kam im Mai 1929 zu seiner Be
sitzerin nach England. Hier hatte er gelegentIich leichte Anfalle von Durchfall, die man 
mit der Mauserung in Zusammenhang brachte, zeigte im iibrigen aber keinerlei Krankheits
erscheinungen. Eines Tages, am 1. 1. 30, wurde die Besitzerin von dem Papagei in die Zunge 
gebissen und erkrankte am 19. 1. schwer an Psittacosis. "Es ist interessant", sagen die Au
toren, "daB das Tier eine Zeitlang auch von mehreren anderen FamiIienmitgliedern gehiit
sch;elt und gepflegt wurde, ohne daB diesa erkrankten. Es scheint danach, daB bei Virus
tragern der Kontakt, um die Krankheit auszulosen, erheblich inniger sein muB, aIs bei frisch 
importierten kranken VogeIn." Vielleicht lag hier eine chronisehe K rankkeit des Papageis vor. 

Zwei andere Psittacosispatienten HUTCHISONB hatten im September 1929 drei Papageien, 
die schon 2-3 Monate vorher importiert worden waren, gekauft. Einer der Papageien, 
der "blaB" aussah, aber keine bestimmten Krankheitszeichen bot, wurde bei seinem Besitzer 
3 Monate spater, also 6 Monate nachdem er ins Land gekommen war, akut krank und starb 
nach 4 Tagen. Derzweite Papagei, der ganz gesund erschienen war, starb ebenfalls (der 
dritte wurde bei voller Gesundheit aus Sicherheitsgriinden getotet). 

In einem von STURDEE und SCOTT und SAGE SUTHERLAND mitgeteilten Fall infizierte 
sich im Februar 1930 ein Mann an einem Papagei, den er im April 1929 von einem Handler 
geltauft hatte und den dieser, wie er aussagte, schon 8-9 Monate vorher erworben hatte. 
Zwei Tage nachdem der Papagei zu seinem letzten Kaufer gekommen war (April 1929), 
litt er 3-4 Tage an Durchfall, war aber dann bei hester Gesundheit. Ende Januar 1930 
harte er zu sprechen a.uf, verweigerte die Nahrung und nahm an Gewicht ab; am 21. 2. 
trat Schnupfen und blutiger Durchfall hinZu, und am 23. 2. starb das Tier. Am 25. 2. 
erkrank.ten sein Besitzer und 3 weitere Personen an Psittacosis. 

Sprechen solche Beobachtungen bereits sehr dafiir, daB bei der "Obertragung 
der Psittacosis V irustriiger unter den Tieren eine wichtige Rolle spielen, so wird 
diese Annahme weiterhin durch jene FaIle gestiit2;t, wo durck oollig gesund 
ersckeinende Tiere menscklicke Erkrankungen ausgeliJ8t worden sind . 

. Ein Beispiel dieser Art ist die 26 Personen umfassende Ziilpicher Epidemie des Jahres 
1909, wo die beiden Wellensittiche trotz anscheinender Gesundheit hoch infektios gewesen 
sein miissen, da in vielen Fii.llen ein kurzer A'ufenthalt im Zimmer zur Infektion der Menschen 
geniigte. Weitere Beispiele sind die von ELKELES beschriebene Endemie in NeukolIn und 
eine von HEGLER beschriebene Endemie in Hamburg (Herd Ernst H.). Eine friihere Boob
achtung dieser Art findet sich bei LEICHTENsTERN (1898, Herd in KOIn' Bismarckstr. 90). 
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Auch THoMSON und HILLIER sowie ARMSTRONG auBern sich dahin, daB in England und 
U. S. A. in einigen Fallen die Krankheit von gesund erscheinenden Papageien odor Keim-
tragern ausgegangen ist. . 

Wenn dem Augenschein nach gesunde Tiere die Krankheit iibertragen, so 
kann zunachst ein solcher Tatbestand vielleicht gelegentlich dadurch vor
getiiuscht werden, daB bei leichtem, abortivem Verlauf der Psittacosis und gleich
zeitiger unsorgfaltiger Beobachtung des Tieres der Besitzer die Erkrankung 
nicht bemerkt. Andernfalls erscheinen epidemiologisch 3 Moglichkeiten gegeben: 

1. daB das Tier sich im Inkubationsstadium befindet - dann wird es spater 
in der Regel erkennbar erkranken; 

2. daB das Tier die Krankheit uberstanden hat und Dauerausscheider ist; 
3. daB das Tier das Virus, ohne zu erkranken, aufgenommen hat und Virus

trager ist. 
Einige Beobachtungen und Erwagungen sprechen dafiir, daB aIle 3 Moglich

keiten vorkommen. 
1. KALIEBE beschrieb einen Fall, bei dem das Tier sorgfaltig beobachtet und gepflogt 

wurde und bei dem die Krankheitsdaten geuau festgelegt sind. Am 6. 12. erwarb Frau H. 
ihren Papagei und beschaftigte sich sehr viel mit dem Tier. Am 21. 12. wurde es erkennbar 
krank und sohon am 22. 12. starb es. Die Besitzerin erkrankte am 25. 12. Nach der fiber
wiegenden Mehrzahl aller Beobachtungen ist eine Inkubation von 4 Tagen beim Menschen 
sehr ungewohnlich und daher zunachst nicht wahrscheinlich. Viel eher ist anzunehmen, 
daB das Tier die Besitzerin bereits in der InkUbation angesteckt hat. 

2. Fiir ein die Psittacosiserkrankung fiberdauerndes Vorhandensein von infektionsfahigem 
Virus im genesenen Tier sind sichere epidemiologische Beobachtungen schwer nachzuweisen. 
Kontaktversuche von PESOH und ELKELES (s Kap. VIII) sprechen dafiir, daB Psittakose
tiere nach merstehen der Krankheit andere Tiere noch anstecken konnen. 

3. AnAMY berichtet von 2 Epidemietieren, die als Virustrager in Frage kommen. "Fall 8 
hatte den Vogel, der schon 1/2 Jahr in einem Privathaushalt gewesen war, ohne Infektionen 
zu setzen, Mitte Dezember 1929, zu einer Zeit, wo die ersten Psittacosisfalle hier von uns 
beobachtet wurden, aus einer Vogelliandlung bezogen, in der offensichtlich die Infektion 
seines Vogels durch gemeinsame Unterbringung mit frisch importierten infizierten Papageien 
stattgehabt hatte. Fall 9 hatte seinen Papagei, der schon seit einem Jahre in seinem Besitz 
war, von November 1929 bis Anfang Januar 1930 an einen Vogelhandler zum Anlernen 
anderer Papageien verliehen und war einen Mouat nach Rfickkehr des Vogels in die 
Wohnung an Psittakose erkrankt. Beide Papageien sollen nie sichtbar krank gewesen sein. 
Der Papagei von Fall 8 befindet sich seit Anfang Marz 1930 in unserer Beobachtung, er 
hat hier keine Krankheitszeichen geboten." 

ARMSTRONG erwahnt 3 PsittacosisfaIle, die von einem gesund erscheinenden Kanarien
vogel ausgingen. Der Kafig des Kanarienvogels hiug in der V ogelliandlung in der Nahe eines 
kranken Papageis. Zwei der Patienten hatten den Kanarienvogel in dem Laden selbst 
ausgesucht, konnten sich hierbei also an dem kranken Papagei angesteckt haben. Aber 
der dritte Patient, der nicht in der Vogelliandlung gewesen war und nur mit dem gesunden 
Kanarienvogel in Kontakt gekommen war, erkrankte gleichzeitig mit den anderen beiden 
an Psittacosis. Dieser also wohl sicher, wahrscheinlich aber aIle 3, haben sich an dem ge
sunden Kanarienvogel angesteckt. 

Fur die Epidemiologie der Psittacosis ergibt sich aus diesen Beobachtungen 
namentlich die wichtige Tatsache, daB die Psittacosis in gewissen Fallen auch 
von fur das Auge gesunden Tieren itbertragen werden kann, sei es, daB die Tiere 
sich in der Inkubation befinden, sei es, daB sie reine passive Virustrager sind, 
sei es, daB sie durch Uberstehen der Krankheit zu Virustragern geworden sind. 
Wie lange in solchen Fallen die Infektiositat bestehen bleibt, liiBt sich nach 
den bisherigen Erfahrungen nicht entscheiden und ist sicherlich nach Lage 
des Falles und individuell ebenso verschieden wie bei den meisten ubertragbaren 
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Krankheiten des Menschen und del' Tiere. Von groBem EinfluB wird del' Grad 
del' Ausheilung sein. Je vollstandiger sie ist, um so vollstandiger wird vermutlich 
das Virus verschwinden, wahrend gewisse klinische "Restzustande" namentlich 
an den Atmungs- und Verdauungsorganen die Infektiositat langeI' unterhalten. 
Ferner ist auf Grund epidemiologischer Beobachtungen anzunehmen, daB del' 
Grad del' Infektiositat gewissen Schwankungen unterliegt, daB z. B. die Tiere 
zu manchen Zeiten infekti6ser sind als zu anderen, daB Schaden durch ungiinstige 
Witterung odeI' falsche Ernahrung die Infektiositat voriibergehend erhOhen 
k6nnen. Auch wird zum Zustandekommen del' menschlichen Erkrankung die 
Innigkeit des Kontakts mit dem Tier bei den Virustragern gr6Ber sein miissen 
als bei kranken Tieren. Und schlieBlich ist auch die Disposition del' Ansteckungs
gefahrdeten zu beriicksichtigen, die individuell und zeitlich verschieden sein 
kann. 

Die Wege der Ubertragung sind mannigfaltig. Am haufigsten fiihrt del' 
direkte Kontakt niit dem kranken Tier zur Erkrankung, und besonders groB ist 
die Infektionsgefahr, wenn das Virus durch BiB (Zunge, Finger) iibertragen wird. 
Abel' auch auf indirektem Wege kann die Psittacosis auf den Menschen iibertragen 
werden. 

Bei del' von BACHEM geschilderten Entstehungsgeschichte del' Zulpicher Epidemie 
sehen wir, daB zahlreiche Erkrankte sich nur einmal am Beerdigungstage in dem Papageien
zimmer aufgehalten haben. Da sie dort zur Trauerfeier zusammengekommen waren, ist 
es wenig wahrscheinlich, daB sie sich mit den Tieren naher beschaftigt haben. Trotzdem 
genugte del' in manchen Fallen nur kurze Aufenthalt in diesem Zimmer zur In£J'l~tion. 
FINKLER, del' die Epidemie gemeinsam mit BACHEM und SELTER beschrieben hat, erwahnt 
ausdrucklich, daB hier eine Plleumonieform vorliege, die durch die Luft ubertragen werde 
(S. 590). - In einem Fall'von HORDER (Fall 2) war del' Patient nicht in Kontakt mit dem 
Papagei gekommen, sondem hatte sichnur in dem Zimmer aufgehalten, in dem del' Papagei' 
sich frei bewegen durfte. - In einem anderen, von STURDEE und SCOTT erwahnteIi' Fall 
hatte del' Patient sich in einem Lokal infiziert, in dem sich ein kranker Papagei befand; 
er hatte dort nur Bier getrunken und versicherte, mit dem Tier in keinerlei Bl)riihrung 
gekommen zu sein; in zwei weiteren Failep. nehmen STURDEE und SCOTT (S. 21) ebeufalls 
eine indirekte Ubertragung an. - Auch CARLEBACH und MARKOWICZ berichten, daB ihre 
Patienten mit den kranken TIeren wenig odeI' gar nicht in Beriihrung gekommen seien. -
Unter den 17 Erkrankungen, die BADGER bei Gelegenheit der von ihm beschriebenen 
Warenhausepidemie sah, waren 4 Patienten, die nach ihren Angaben keinen direkten 
Kontakt mit den Tieren hatten, aber in dem Ansstellungsraum arbeiteten. - Auch VOL
TERRAS Falle sollen keinen Kontakt mit den kranken Tieren gehabt haben. - Ganz besonders 
eindrucksvoll ist die Hausepidemie im Hygienic Laboratory, jetzigen National Institute 
of Health, die McCoy eingehend studiert und beschrieben hat. Hier ereigneten sich bei 
Gelegenheit des experimentellen Arbeitens fiber Psittacosis zwischen dem 25. 1. und 
15.3.30 11 Falle von Psittacosis unter dem Personal. Von diesen 11 Personen hatten 
nur 2 mit den kranken Papageien zu tun, ein weiterer bekam nur die Kulturen in die Hand, 
die noch dazu samtlich keine atiologische Bedeutung fUr die Psittacosis hatten. AIle anderen 
hatten nichts mit den Psittakosefallen zu tun; sie waren zwar in dem Hause tatig, in dem 
die Experimente ausgefuhrt wurden, hatten aber zu den Experimentierraumen keinen 
Zutritt. 

Diese Beispiele zeigen, daf3 die Ubertragung der Psittacosis auf den Menschen 
nicht nur durch direkten Kontakt zustande kommt. Die Erklarung muB darin 
gesehen werden, daB das Virus von dem kranken Tiere in die Umgebung, d. h. 
in die Luft und auf die Gegenstande der AuBenwelt gebracht werden und dort 
eine Zeitlang infekti6s bleiben kann. Der Verdacht richtet sich in erster Linie 
auf die Exkremente und den Speichel der Tiere als Trager des Virus, und das 
Tierexperiment bestatigt diese Annahme (s. Kap. VIII). Durch das Sprechen, 
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Schreien und Spucken 1 der Tiere werden Tropfchen des Speichels und Rachen
schleims, durch dac; heftige Fliigelschlagen Kotteilchen in die Umgebung gebracht. 
SELTER zeigte, daB auf die Rachenschleimhaut von Granpapageien aufgepinselte 
;Prodigiosusbacillen innerhalb von 3 Stunden dur('h auf dem Boden aufge
pteilte Agarplatten in 2 m Entfernung von dem Kalig nachweisbar waren. Oft 
auch diirfen sich die Tiere frei im Raume bewegen und konnen die Gegenstande 
im Zimmer oder EBwaren noch unmittelbarer infizieren. Unter diesen Um
standen darf auch die Moglichkeit nicht iibersehen werden, daB das Virus aus 
dem Papageienzimmer vom Menschen in andere Raume und andere Hauser 
verschleppt wird und hier Infektionen hervorruft. Raumlich getrennte Infek
tionen werden im allgemeinen ohne weiteres als Ubertragungen von Mensch 
zu Mensch angesehen. Nach dem Gesagten empfiehltes sich, gegebenenfails 
auch die Moglichkeit einer raumlichen Verschleppung des Virus in Betracht 
zu ziehen. Die Tatsache andererseits, daB ofters Personen durch kurzen 
Aufenthalt im Papageienzimmer ohne Beriihrung des Tieres erkrankt sind mid 
daB bei der menschlichen Infektion die Erkrankung der Lungen das Krankheits
bild beherrscht, macht es wahrscheinlich, dafJ der Infektion durch die Luft, 
d. h. durch· Einatmung des Virus eine grofJe Bedeutung zukommt. 

Nicht nur die lebenden Tiere, sondern auch die verendeten Tiere und Teile 
des Korpers, wie Federn, k6nnen die Krankheit iibertragen. So kommt es vor, 
daB Personen, die mit dem lebenden Papagei nichts zu tun gehabt haben, sondern 
nur die Aufgabe hatten, das tote Tier zu vergraben, angesteckt worden sind. 
FaIle dieser Art berichten u. a. STURDEE und SCOTT (S.21), MALENCHINI, 
J:[UTCHISON mit ROWLANDS und LEVY SIMPSON. Auch in dem von uns bear
beiteten amtlichen Material (s. Kap. II B) fanden wir solche Faile. 

Eingehend gepriift wurde in allen Landern die Frage, ob die Psittacosis 
der Papageien durch Parasiten der Tiere (Milben, F16he u. a.) auf den Menschen 
iibertragen wird. Nirgends haben sich Unterlagen dafiir ergeben (STURDEE 
und SCOTT, ARMSTRONG, eigene Untersuchungen, GLAGE). Die Frage ist aller
dings schwer zu entscheiden, weil die Auffindung mancher Parasiten besondere 
Fachkenntnisse erfordert. Bisher ist jedoch trotz der langjahrigen Erfahrungen, 
die man in aller Welt mit der Papageienhaltung hat, nicht bekanntgeworden, 
daB Parasiten dieser Tiere iiberhaupt auf den Menschen iibergehen. Auch 
fur die Bedeutung anderer Zwischentrager, wie Fliegen,'lraben sich epidemiolo
gisch keine besonderen Anhaltspunkte ergeben. 

Wahrend durch die in Familien gehaltenen Tiere bei Ausbruch der Psitta
cosis die Grenzen des Haushalts in der Regel nicht iiberschritten werden (Aus
nahmen, wiedie Ziilpicher Epidemie, kommen vor) , ist ersichtlich, daB die 
VogeJhandlungen fiir die Verbreitung der Psittacosis eine viel gefahrlichere 
Rolle spielen miissen. Denn bier ist ausgiebige Gelegenheit zum Ubergang 
des Virus von Tier zu Tier - sei es im selben Kafig, sei es von Kafig zu Kafig, 
sei es durch frei bewegliche Tiere - oder durch die Vogelpfleger gegeben. 

In dem von BADGER mitgeteilten Beispiel eines Psittakoseausbruchs in der 
Vogelverkaufsabteilung eines groBen Warenhauses wird anschaulich dargestellt, wie 
es zur Infektion anderer Tiere kommen kann. In der Abteilung befanden sich 
Kanarienvogel und Wellensittiche, und Ende November 1929 wurden von einem New 

1 FINKLER schreibt: "Wie mir Herr Geheimrat VELTEN, der lange in Siidamerika 
gelebt hat, mitteilte, spucken die Papageien, auch die Sittiche so, daB sie kleine Pfropfe 
meterweit aus dem Schnabel spritzen." (BACHEM, SELTER und FINKLER, S.592.) 

36* 
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Yorker Importeur 12 Papageien dazubezogen. Die Papageien befanden llich bei der Ankunft 
in schlechter Verfassung und starben im Laufe der nachsten Wochen fast samtlich. Wahrend 
die Kanarienvogel und Wellensittiche in ihren Kiifigen gehalten wurden, saBen die Papageien 
tagsiiber auf freien Stangen und kamen nachts in ihre Transportkiste zuriick. Bei einer 
Gelegenheit entwichen an einem Sonntag die Papageien aus der Kiste und wurden am Montag 
friih im Raume frei umherwandernd angetroffen. Zwei der Tiere fand man tot auf dem 
Boden liegend. In der Folge erkrankten und starben von den vorhandenen etwa 40 Wellen
sittichparchen 10 und von den 60--70 Kanarienvogeln 5-10 (die genaue Zahl ist nicht 
bekannt). 

Derartige V orkommnisse, zum rnindesten das Entweichen einzelner Tiere 
aus ihren Kafigen sind in einer Vogelhandlung sicher kein seltenes Ereignis. Es 
bedarf aber bei der epiderniologisch gesicherten auBerordentlichen Infektiositiit 
mancher Tiere gar nicht so besonderer Ereignisse, urn das Virus im Raume 
zu verbreiten. 

Auch aus den bereits beschriebenen Fiillen 8 und 9 von AnAMY ergibt sich, 
eine wie groBe Gefahrenquelle die Vogelhandlungen in der Epiderniezeit sind. 
Hier wurden schon fast ein Jahr in Deutschland befindliche Papageien nach 
voriibergehendem Aufenthalt in einer Vogelhandlung zur Infektionsquelle, als 
sie in die Familien zuriickgebracht wurden; dabei boten sie selbst keine Zeichen 
von Erkrankung. So kommen von einer einzigen Vogelhandlung aus kranke 
Tiere und Virustriiger in viele Haushalte und bilden hier ein Zentrum der 
Ansteckung fiir mehrere Personen. Die Geschichte der letzten Pandemie zeigt, 
welche verhiingnisvolle Rolle bestimmte V ogelhandlungen in argentinischen, 
deutschen, englischen, nordamerikanischen, Schweizer Stiidten gespielt haben. 
Die Gefahr erh6ht sich dadurch, daB, wie erwiihnt, die Krankheit hier nicht 
nur auf Papageien, sondern auch auf andere Vogel iibergehen kann. So ist 
durch die epiderniologischen Beobachtungen in Nordamerika (ARMSTRONG), 
England (STURDEE und SCOTT S. 19), wahrscheinlich - nach einer personlichen 
Mitteilung - auch in Deutschland (Sulzbach - Saar) bewiesen worden, daB 
die Psittacosis auch von kranken Kanarienvogeln auf Menschen iibergehen kann, 
eine Tatsache, fiir die auch das Experiment wesentliche Stiitzen erbracht hat 
(s. Kap. VIII). Daher kann auch aus dem Kauf anderer Vogelarten als Papa
geien in der Epiderniezeit dem Kiiufer Gefahr erwachsen. Da schlieBlich, wie 
oben dargestellt wurde, auch eine indirekte Ubertragung der Psittacosis nicht 
selten vorkommt, so bieten die V ogelhandlungen auch in dieser Richtung Ge
fahren. In Epidemiezeiten kann man daher selbst beim Bezug von Vogelfutter, 
Kiifigen und anderen Materialien nie ganz sicher davol sein, infektionstiichtiges 
Psittakosevirus in sein Haus zu bekommen, ja der bloBe Aufenthalt in infi
zierten V ogelhandlungen kann schon zur Infektion geniigen. 

Wenn wir auf diese Weise sehen, wie viele Moglichkeiten der Ubertragung 
der Psittacosis auf den Menschen bestehen, so darf man doch dariiber nicht 
vergessen, daB zahlenmiiBig die meisten dieser Moglichkeiten nur selten reali
siert sind und daB in der erdruckenden Mehrzahl aller Fiille die Psittacosis von 
kranken Papageien ausgeht. 

Die Empfiinglichkeit fUr Psittacosis im Menschen- und Tierreich ist bei den 
verschiedenen Spezies und auch innerhalb der Spezies verschieden. Aus epide
miologischen Erfahrungen ist nur sehr wenig dariiber bekannt, daB andere 
Arten als der Papagei und der Mensch erkranken. Eine Ausnahme machen, 
wie erwiihnt, die Kanarienvogel. Bedenkt man jedoch, wie auBerordentlich 
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verbreitet diese Tiere in den meisten Landern sind, so ergibt sich, daB ihre natiir
liche Empfanglichkeit nur sehr gering sein kann und daB die Infektion des 
Menschen von dieser Quelle nur eine groBe Seltenheit ist. Nach der tTher
sicht von ROUBAKINE in den Monatsberichten des Volkerbundes sollen auch 
Finken (Dompfaff und Kapuziner) (BLANQmNQUE) empfanglich sein. Mehrfach 
wird die Erkrankung von Katzen angegeben. ACHARD sah die Krankheit bei 
Katzen. Wir selbst erhielten aus einem Berliner P8ittako8eherd (G.-D.) eine 
siamesische Katze, die an katarrhalischen Erscheinungen der oberen Atmungs
wege litt, sich aber nach kurzer Zeit erholte. In einem anderen Berliner Psitta
koseherd (Sp.) erkrankte nach Zeitungsnachrichten eine Katze zu gleicher Zeit 
mit den Menschen und starb. Nach PEETERS wurde in einem Amsterdamer 
Herd (R.) eine kranke Katze angetroffen, die starb und bei der Sektion eino 
Pneumonie zeigte. BARROS erwahnt, daB in der argentinischen Vogelausstellung 
auBer den Papageien auoh Vogel anderer Art erkrankten und starben. Auch 
auf Allen scheint nach Beobachtungen von LONS und KRUCHEN, SMYTHE die 
Krankheit unter natiirlichen Bedingungen iibergehen zu konnen. 

Wieweit diese Tiere als Infektionsquelle fUr den Menschen in Frage kommen, 
ist nicht ersichtlich. Eine groBere praktische Bedeutung kommt diesen Befunden 
offenbar nicht zu. 

Unter den Papageienarten ist die Empfanglichkeit weit verbreitet. Es wurde 
bereits hervorgehoben, daB die brasiliani8chen Amazonenpapageien besonders 
empfanglich erscheinen. Das kann aber auch daran liegen, daB diese Sorte 
unter den importierten GroBpapageien zahlenmaBig mit an erster Stelle steht. 
Die letzte Epidemie hat gelehrt, daB afrikaniBche, indi8che, 8ik1- und mittel
amerikaniBche Papageien erkranken und die Krankheit auf den Menschen iiber
tragen konnen. Unter diesen Tieren sind solche, bei denen man nach den 
epidemiologischen Daten annehmen muB, daB sie die Krankheit bereits aus 
ihrem Heimatlande mitgebracht haben, wie z. B. die afrikani8chen Papageien, die 
die ersten FaIle in England hervorgerufen haben (s. S.537 und 555). Ferner 
bestatigte die letzte Epidemie auch von neuem die Erfahrung, daB die beliebten 
und in einem wohl meist nicht vermuteten Umfang verbreiteten Wellensittiche 
sehr empfanglich sind; viele menschliche Erkrankungen sind namentlich in 
Deutschland, aber auch in England und Nordamerlka von diesen Tieren aus
gegangen. Bemerkenswert ist hierbei, daB die in europaischen Landern (Frank
reich, Belgien, Holland, Deutschland) geziiohteten Tiere ebenso empfanglich wie 
die aus Australien importierten sind. 

Allgemein glaubt man in Nordamerika (s. ARMSTBONG), England (s. STUBDEE 
und SCOTT), Deutschland die Erfahrung gemacht zu haben, daB bei den Papa
geien besonders die jungen Tiere fiir die Krankheit empfanglich sind. Sichere 
Unterlagen liegen dariiber nicht vor. Die erkrankten Epidemietiere sind meist 
frisch importiert, und die frisch importierten Tiere sind meist junge Tiere. 
Die Schaden des Transports treffen daher besonders die jungen Tiere. Immerhin 
kann es doch als Erfahrungstatsache gelten, daB die jungen Tiere - allgemein 
gesprochen - empfindlicher sind als die alteren. Wir selbst haben bei aus
gedehnten experimentellen Versuchen mit Wellensittichen dies feststellen 
konnen. Wenn freilich vielfach angenommen wird, daB die anscheinend geringere 
Empfanglichkeit der alteren Tiere gegeniiber der Psittacosis auf einem friiheren 
tTherstehen der Krankheit beruht, so fehlt dafiir bisher der Beweis. ARMSTBONG 
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(S.6) legt das Hauptgewicht nicht auf friilieres Uberstehen der Krankheit, 
sondern auf die auBeren Bedingungen, unter denen die Tiere sich befinden. 
Daneben spielt auch wohl die individuelle Disposition der Papageien eine Rolle. 
Jedenfalls sind - welches auch immer die Ursachen sein mogen - eine ganze 
Reihe Beobachtungen gemacht worden (LEICHTENSTERN, MARAGLIANo, PESCH, 
ARMSTRONG, THOMSON und HILLIER, CARLEBACH und MARCOWICZ u. a.), wo 
bei gleichen Infektionsmoglichkeiten (zufallige Beobachtungen oder Kontakt
versuche) nur ein Teil der Tiere erkrankte. ELKELES und SCHNEIDER haben 
die gleiche Erfahrung gemacht. 

Auch beim Menschen sind die Dispositionsunterschiede im besonderen an 
das Alter gekniipft. Am auffallendsten ist die geringe Beteiligung der Kinder 
an der Krankheit. Es gibt wohl kaum eine zweite Infektionskrankheit, bei der 
das Kindesalter einen so weitgehenden Schutz gegen die Infektion aufzuweisen 
hatte, wie bei der Psittacosis. In Argentinien ist BARROS, PATTIN und SABAT]: 
unter schatzungsweise 100 Fallen keine Erkrankung eines Kindes bekannt 
geworden. In den Vereinigten Staaten von Nordamerika sind nach ARMSTRONG 
unter 169 Psittacosiserkrankungen I Fall zwischen 0 und 4 Jahren und 2 FaIle 
zwischen 5 und 9 Jahren. Die Gesamtzahl der jugendlichen Kranken zwischen 
o und 19 Jahren betragt 15, d. h. 8,8% aller Erkrankungen, wahrend der 
Bevolkerungsanteil dieser Altersklassen an der Gesamtbevolkerung das 3-4fache 
betragt. In England waren unter 104, von STURDEE und SCOTT zusammen
gestellten Fallen mit bekanntem Alter 4 unter 10 Jahren; von diesen 4 Fallen 
erscheint aber nach dem begleitenden Text (S. 24) nur einer als sicherer Psitta
cosisfall, die anderen sind zweifelhaft; 7 FaIle betrafen Jugendliche zwischen 10 
und 19 Jahren. In manchen Fallen, wie von MACNAMARA, ELKELES, HERDER
SCHEE, wird ausdriicklich erwahnt, daB in den Haushalten nur die Erwachsenen 
erkrankten, wahrend die Kinder oder Jugendlichen verschont blieben. In Deutsch
land finden sich unter den 160 Erkrankungen mit bekanntem Alter nur 2 FaIle 
bis zu 10 Jahren und 18 FaIle von 10-20 Jahren. Mit der geringen Empfanglich
keit steht in Einklang, daB, soweit Kinder erkranken, die Krankheit besonders 
leicht verlauit. Dementsprechend ist auch die Letalitat unter Kindem wohl 
gleich 0%. Aus alledem ergibt sich, daP das kindliche Alter gegen die Psittacosis 
in hohem Grade gefeit ist. 

Fiir England geben STURDEE und SCOTT folgende Ubersicht (s. Tabelle 6). 

Tabelle 6. 104 Psittacosisfa.lle in England, nach Altersklassen geordnet 
(STURDEE und SOOTT, S. 108, Appendix 1). 

minnlich weiblich Gesamtzahlen 
AltersklaBBen Erkran- I Todesfiille 

Erkran- (Todesfiille in 

kungen kungen 
Todesfiille Klammern) 

Unter 10 Jahren 4 - - - 4 
10-19 Jahre 3 1 3 - 7 (1) 
20-29 

" 5 - 10 1 16 (1) 
30-39 " 5 - 7 3 15 (3) 
40-49 

" 9 1 10 1 21 (2) 
50-59 " 9 5 11 3 28 (8) 
60 Jahre und dariiber 4 5 3 1 13 (6) 

Zusammen •. I 39 12 44 .9 104 (21) 
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'Ober die Verteilung der Erkrankungen auf die Altersklassen unterrichten 
im einzeInen die Tabellen 6 und 7 und Abb. 2, 3 und 4. 

Will man die relative Empfangliehkeit der verschiedenen Altersklassen 
ermitteIn, so muB man die auf sie entfallenden Erkran1cungszahlen zu den 
jeweiligen Bevolkerungszahlen der betreflenden Altersklassen in Beziehung setzen, 
was in Abb.2 und 4 geschehen ist. 

Man erkennt durch diese Betrachtung, wie stark anteilmaBig die hOheren 
Altersklassen und wie wenig die jiingsten Altersklassen befallen sind. Das 
6. Lebensjahrzehnt ist in England 
z. B. etwa. 17mal so stark befallen 
wie das 1. und fast 3mal so stark 
wie das 3. und 4. 
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getrennt nach dam Alter. (Nach ARMSTRONG.) 

DaB diese Zahlen grundsatzlich als allgemeingiiltig angesehen werden konnen, 
ergibt sich aus einem Vergleich mit den entsprechenden Zahlen in Amerlka 
und Deutschland. 

FUr Amerika gibt ARMSTRONG obige 'Obersicht (Abb. 3). 
'Ober das Alter der in Deutschland zur Beobachtung gekommenen Psitta

cosisfalle unterrichten die an mch schon unvollstandigen Zahlen der medi
zinischen Veroffentlichungen nur ganz ungeniigend. Alter und Geschlecht 
lieBen sich aus dieser Quelle nur in 69 Fallen ermitteIn. Wir haben daher 
auch nach dieser Richtung das auf S. 546 naher gekennzeichnete amtliche 
Material bearbeitet und durch ei,ne Reihe schriftlicher Anfragen einen Teil der 
auch in diesen Quellen fehlenden Angaben ermittelt. Auf diesa Weise lieBen 
sich Alter und Geschlecht in 160 Fallen feststellen. Die Einzelheiten ergeben 
sich aus Tabelle 7. 

Das Verhaltnis der Erkrankungsprozente zu den Bevolkerungsprozenten 
innerhalb der verschiedenen Altersstufen ergibt sich aus Abb. 4. 

Auch aus dieser Abbildung ist der groBe Unterschied im Auteil der Kinder 
und Erwachsenen an der Krankheit erkeWlbar. Das 3., 4. und auch 5. Lebens
jahrzehnt ist starker als in England befallen. 
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Tabelle 7. Verteilung von 160 deutschen Psittacosisfallen auf das .Alter und 
die Geschlechter (Todesfalle in Klammern). 

IbiS zu 10 I 20 I 30 I 40 I 50 I 60 I 70 180 Jahrenlzusammen 

Manner 1 I 4 123 (1) 114 /19 (5) I 12 ( 7) I 7 (5) / 2 (2) I 82 (20) 

Frauen 1 4 115 120 (4) 117 (3) I 13 (5) I 4 (2) I 4 I 78 (14) 

Zusammen 2 8 138 (1) 134 (4) 136 (8) I 25 (12) In (7) I 6 (2) \160 (34) 

Zusammen 0/01 1,25 1 5 123,75121,251 22,5 1 15,6 1 6,9 1 3,75 1 100,0 

Uber die Beteiligung der beiden Geschlechter an der Krankheit lauten die 
Angaben recht verschieden. In Argentinien fand BARROS die Manner starker 

1'1 E!. 
1J.8 befallen als die Frauen, in Cordoba z. B. 

I -
1J - ,E! 

~ 
~ -

13 

11 

10 

g -

8 

7 -

,. 

J r-..:!J... 

~ r-
3 

1 

O. 
c.hlll'oQIS 10 -30 -J(J -'/0 -.j{} -00 -7tl 

Abb. 4. Auteil der Altersklassen 
an der Psittacosis iu Deutschland. 

standen 49 Mannern 36 Frauen gegenfiber, 
in N ordamerika fand ARMSTRONG erheblich 
mehr Falle unter den Frauen (102) als uuter 
den Mannern (62), und in England fanden 
STURDEE und SCOTT fast gleiche Zahlen: 
57 Manner und 60 Frauen. In Deutschland 
ist uns das Geschlecht in 208 Fallen bekannt. 
Davon betreffen 109 Falle Frauen und 99 
Falle Manner. Wie BARROS und ARMSTRONG 
betonen, spielen die auBeren Umstande, ins
besondere der verschiedene Grad der Ex
position der Geschlechter bei der Pflege 
der Tiere fUr die ermittelten Verhaltnis
zahlen eine wichtige Rolle. Uns scheint 
nicht, daB zwischen beiden Geschlechtern in 
der Empfanglichkeit fUr Psittacosis nennens
werle Unterschiede bestehen. 

Unter den Berufen erscheint naturgemaB 
der der Vogelhandler, Vogelzfichter, Vogel
pfleger besonders gefahrdet. In dem Kampfe, 
den an vielen Stellen diese Berufsstande 
gegen die Warnungen der Presse und MaB

nahmen der Behorden organisierten, wurde von ihnen darauf hingewiesen, 
daB, wenn die medizinischen Anschauungen fiber die Psitt~cosis, d. h. fiber 
die Gefahrlichkeit der Papageien richtig waren, sie selbst in allererster Linie 
erkranken mfiBten; das Gegenteil aber sei der Fall. 

Wenn es richtig ist, daB die Angehorigen der genannten Berufe nicht an 
Psittacosis erkranken, dann konnte das vielleicht als eine Immunitat gedeutet 
werden, die sie durch den standigen Umgang mit Vogeln erlangen. AuBerdem 
machen STURDEE und SCOTT darauf aufmerksam, daB diese Personen, gerade 
weil sie berufsmaBig mit so vielen Tieren zu tun haben, vielleicht mit dem 
einzelnen Tiere nicht in so nahen Kontakt kommen, wie das bei den Besitzern 
eines einzelnen Tieres der Fall ist, dem diese ihre ganze Aufmerksamkeit und 
Liebe widmen. 
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Es scheint uns aber in "Obereinstimmung mit STURDEE und SCOTT bisher nicht 
erwiesen, daB die Bernfe der Vogelhandler, -ziichter und -pfleger so w~itgehend 
gegen die Psittacosis geschiitzt sind, wie es vieHach hingestellt wird. Wenn wirk
Iich die alterfahrenen Vogelhandler selbst einen gewissen Schutz haben sollten 
- von einem sicheren Schutz kann keine Rede sein (s. u.) - so darf nicht iiber
sehen werden, daB die groBeren Geschafte ein reiches Personal von Vogelpflegern, 
Reinigungsfrauen, Verkaufern usw. beschaftigen, das vieHach wechselt und 
bei dem keinerlei besonderer Schutz angenommen werden kaun. Den dies
beziigIichen Angaben der Vogelhandler muB man mit einem gewissen Mill
trauen begegnen, da sie ein lebhaftes geschaftIiches Interesse haben, Erkran
kungen in ihren Reihen und bei ihren Angestellten zu verheimIichen oder zum 
mindesten anders denn als Psittacosis zu deuten. Wer mit epidemiologischen 
Erhebungen zu tun gehabt hat, kounte auch bei der letzten Epid~mie diese 
Erfahrung machen; vieHach ist ausdriickIich dariiber berichtet worden (BARROS, 
BADGER, EMBDEN und AnAMY, ELKELES, STURDEE und SCOTT). 

BADGER, der den oben beschriebenen Psjttakoseausbruch in der Vogelabteilung eines 
groBen Gesch.ii.ftes untersucht und dabei mindestens 21, vier Wochen oder lii.nger dauernde 
Erkrankungen im Personal festgestellt hat, schreibt: "Die Untersuchung der menschlichen 
FaIle wurde durch folgende Umstande erschwert: Die Geschiiftsleitung leugnete aus durch
sichtigen Griinden das Vorhandensein irgendwelcher Krankheitshaufungen im Personal 
und half bei den Erhebungen nicht mit. Krankheitsberichte waren von den Angestellten 
nicht zu erlangen, sie zogerten, irgendwelcheInformationen zu geben, und dieArzte meldeten 
die Fiille, die sie meist als Influenza oder Pneumonie ansahen, nicht der Gesundheitsbehorde. " 
Unter den 25 von BADGER mitgeteilten Fallen waren groBtenteils solche Angestellte, die 
auf der Vogelabteilung selbst tiitig waren und die jedenfalls trotzdem nicht gegen die 
Krankheit geschiitzt waren. . 

ELKELES und SCHNEIDER ermittelten, daB in einer Berliner VogelgroBhandlung, von 
der eine Anzahl von Psittacosisfallen ausgegangen war, im November bis Januar 
6 Personen (die Schwagerin des Besitzers, eine Verkiiuferin, ein kaufmannischer An
gestellter, eine Reinmachefrau, ein Arbeiter und eine Arbeiterin) teils langere, teils kiirzere 
Zeit unter der Diagnose Lungenentziindung, Grippe oder fieberhafte Halsentziindung 
erkrankt waren. 

Nach den von uns bearbeiteten amtlichen Meldungen erkrankten in einer Dortmunder 
Tierhandlung der Tierhiindler, in einer Bochumer Vogelhandlung die Besitzerin und ein 
Lehrmiidchen, in einer Chemnitzer Vogelhandlung der Inhaher - der starb - und seine 
Frau, in Iserlohn-Liidenscheid ebenfalls der Besitzer ciner Tierhandlung und seine Frau. 

BARROS berichtet iiber die schwere Psittakoseerkrankung zweier Vogelversteigerer 
und anderer Verkaufspersonen. - STURDEE und SOOTT teilen einen Fall aus England 
mit (S. 24). - EMBDEN undADAMY erwahnen eine BchwereErkrankung bei einem Hamburger 
Vogelhandler (es handelt sich um den von BRAUER und LE BLANO mitgeteilten Fallim Mai 
1929). In der Familie F., die eine Tierhandlung in Hamburg betreibt, erkrankten nach 
HEGLER im Juli 1929 Mutter, Tochter und Sohn. AuDet diesen Fallen zahlen wir in Hamburg 
noch 6 Erkrankungen bei Vogelhiindlern, ihren AngeMrigen oder Angestellten. - THOMSON 
und H:rLLIER beschreiben die Erkrankung einer Arztfrau, die sich mit Vogelzucht und 
Vogelp£lege beschiiftigte. - Nach ROCH und WOHLERS betraf der erste Psittacosisfall, 
den sie in der Schweiz sahan, einen Papageienziichter. 

N ach alledem ist anzunehmen, daB der Beruf der Vogelhandler allenfa1l8 
einen begrenzten Schutz gegen die Psittacosis besitzt, daB dieser Schutz aber bei 
massiver Dosis oder sehr wirksamer Form des Virus durchbrochen werden 
kann und daB vor allem bei den Mitarbeitern (FamilienangehOrigen) und An
gestellten ein 80lcher Schutz durch8chnittlich nicht anzunehmen oder nachzuwei8en 
ist. 1m Gegenteil finden wir viele Belege dafiir, daB diese Personen von der 



570 GERHARD ELKELES mid ENRIQUE BARROS' 

Psittacosis ergriffen werden, und entsprechend der epidemiologischen Er
wartung besonders friihzeitig erkranken (s. auch .ARMSTRONG, S. 3). 

AuBer dem Obergang der Infektion von Tier zu Tier und vom Tier auf den 
Menschen kommt nach epidemiologischen Beobachtungen auch eine Infektion 
von Mensch zu Mensch vor. Die Entscheidung, ob bei mehreren, um eine be
stimmte Infektionsquelle gruppierten Erkrankungen die Infektion vom kranken 
Menschen oder nicht doch direkt oder namentlich indirekt (duTch VeT8chleppung 
de8 Virus) vom Papagei ausgegangen ist, stoBt nach Lage der Dinge oft auf 
uniiberwindliche Sohwierigkeiten. Ferner muB bei der kritischen Wiirdigung 
der FaIle interhumaner Obertragung der Psittacosis in erster Linie gepriift 
werden, ob die Diagnose "Psittaoosis" vom klinisohen und epidemiologischen 
Standpunkt vollig einwandfrei ist. Denn wir wissen besonders durch LEICHTEN
STERN (S., 297), ferner durch OST, WAGNER (1, bier auch Literatur S. 212), daB 
es infektiOse Pneumonien gibt, die klinisch der Psittakose sehr ahnlich sind 
und nur duroh die epidemiologisohen Umstande - das Feblen jeglicher Beziehung 
zu Papageien und mew das Fehlen explosiv-gleichzeitiger Erkrankungen, viel
mehr ihre aIImahliche AufeinanderfoIge - von der Psittacosis unterscbieden 
werden konnen. Selbst in Fallen, wo ein Papagei im Hause ist, zumal wenn 
das Tier fiir das menschliche Auge ganz gesund ist, konnen Zweifel entstehen, 
ob eine "infektiOse Pneumonie" oder Psittacosis vorliegt. Ein Beispiel dieser Art 
ist die von LEICHTENSTERN beschriebene "Hausepidemie BismarckstraBe 90 in 
Koln" (S.289), bei der eine "Obertragung von Person zu Person sicher be
wiesen" ist, bei der LEICHTENSTERN aber nicht Psittacosis, sondern eine infek
tiOse Pneumonie annimmt. In einzelnen der bierunter wiedergegebenen, im 
Schrifttum vorliegenden Beobachtungen muB das Vorkommen direkter Ober
tragung von Mensch zu Mensch zum mindesten als sahr wahrscheinlich ange
sehen werden. 

1m alteren Schruttum wird die Vermutung des Vorkommens interhumaner Infektion 
ofters ausgesprochen. DUJARDIN-BEAUMETZ, NIOOL):,E, 'FRIEDRICH glauben FaIle diaser Art 
gasehen zu haben. LEIOHTENSTERN auBert sich dariiber sehr zuriickhaltend (S. 259), doch 
nimmt auch er bei einer der von ihm 1898 beobachreten Hausepidemien in Koln ("Unter 
Goldschmied" 64) an, daB eine Kranlcenpflegtrin, die niemals das Haus der Familie betreten 
hatte, durch die'Patientin W. ange8teclct worden ist (S. 288~. - Bei der letzten Pandemie be
fanden sich unter den 9 Psittakosefallen ei.nes Herdes in ;Potsdam ein Arzt und zwei Schwe
stem, die imKrankenhause angestellt waren und den Haushalt der Familie, in der der Papagei 
sich befand, ilicht betreten haben, sondem lediglich die Kranken im Krankenhause behandelt 
und gepflegt haben. - In Hamburg infizierte nach HAMEL ein Hafenarbeiter, der zwischen 
dem 27. 2. und 4. 3. in den Umladeraumen der Papageien sich angesteckt hatte und erkrankt 
war, der aber keine Papageien mit nach Hause genommen hatte, seine Wirtin, die ibn wahrend 
der Krankheit pflegte. - HEGLER beobachtete eine Serle vonAnsteckungen durch den Patien
ten Ernst H., der im November 1929 unter den Erscheinungen der Psittacosis erkrankt war. 
In seiner Wohnung befand sich seit Friibjahr 1929 ein Papagei, der nie Krankheitszeichen 
gehabt hatte, bei Beobachtung im Hygienischen Institut in Hamburg dauemd gesund blieb 
und nach Riickgabe an die Familie keine Erkrankungen hervorrief. An diesem, ins Kranken
haus St. Georg gebrachten Patienten infizierte sich der Oberpfleger, der ihn in der Aufnahme
abteilung betreut hatte, die Oberschwester der Abteilung, in die er gelegt wurde, 2 Schwestem, 
die eine Nacht bei ibm Nachtwache getan hatten, und ein Krankenhauspatient, der ihm vor
iibergehend Essen gereicht hatte. - GtiNTHER beschreibt die Infektion eines Stations
arztes, einer Stationsschwester und eines Warters im Stii.dtischen Krankenhaus in Altona, 
die !!ii.mtlich von einem am 4. 12. 29 eingelieferten Patienten angesteckt wurden. Der Patient 
hatte sich 3 Wochen vor seiner Erkrankimg einen Papagei gekauft, der von Aufang an 
struppig aussah, nicht sehr munter war und am 21. 11. plotzlich starb. Der Verkehr zwischen 
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dem Patienten und dem Papagei war sehr intim. Am 2. 12. erkrankte der Patient an schwer
ster Psittacosis und starb am 6. 12. 9-11 Tage nach dem Tode des Patienten erkrankten 
die oben genannten 3 Personen: sein Arzt, die Schwester und der Warter. - KERSCHEN
STEINER berichtet ebenfalls die Erkrankung einer Krankenschwester an Pneumonie 19 Tage 
nach Beginn der Pflege zweier Psittacosisfiille. - Unter den in Algier aufgetretenen Psitta
cosisfallen befand sich nach STEFANOPOLI eine Frau, die, ohne Kontakt mit dem Papagei 
zu haben, bei der Pflege dreier psittakosekranker Verwandter ebenfalls an Psittakose er
krankte; eine ahnliche Infektion von Mensch zu Mensch sah COSMAN in Algier; auch hier 
bestand nach Angabe der Familie kein direkter Kontakt mit dem Papagei, aber ein indirekter 
ist bei dem Aufenthalt im Hause WQhl nicht auszuschlieBen. - Unter den englischen Fallen, 
die STURDEE und SCOTT (S. 22) Bowie BUCHANAN mitteilten, liegen die auBeren Umstande 
bei der Erkrankung eines Arztes ahnlich wie bei den letztgenannten Fallen. Der Arzt gab 
zwar an, den Papagei nicht einmal gesehen zu haben, war aber taglich im Hause seiner Pa
tienten. Der Verdacht, daB hier eine Ubertragung von Mensch zu Mensch stattgefunden hat, 
wird allerdings dadurch verstiirkt, daB auch eine Schwester des Patienten, die zu seiner Pflege 
erst nach dem Tode des Tieres ins Haus kam, an Psittacosis erkrankte. Einige weitere frag
liche FaIle erwahnt die Arbeit von S:rURDEE und S~OTT auf S. 22 und 113 (Fall 23-25). 
- Aus Nordamerika berichtet ARMSTRONG (S. 7) 2 FaIle, bei denen eine Ansteckung vom 
Meuschen angenommen werden kann. 

Bedenkt man, daB in diesen Beispiekn sich etwa das ganze Material von 
Fallen der Ubertragung von Mensch zu Mensch erschopft, soweit es im Schrift
tum mitgeteilt worden ist, und daB von diesen Fallen wohl nicht aHe als gesichert 
angesehen werden konnen: so erkennt man, wie groB die Seltenheit dieses V or
kommens sein mag. Auf der anderen Seite felJ.lt allerdings auch in vielen Fallen 
von zugegebenem Kontakt mit dem Tiere der Beweis, daB die Infektion durch 
das Tier und nicht durch einen bereits erkrankten Hausgenossen erfolgt ist. 
Die epidemiologische Beobachtung, das iiberwiegend explosiv-gleichzeitige oder 
fast gleichzeitige Erkranken mehrerer Personen in einem Haushalt und das 
- von den genannten Ausnahinen abgesehen - fast regelmaBige Ausbleiben 
der Verschleppung der Krankheit durch die Erkrankten spricht jedoch eindeutig 
dafiir, daB Ubertragungen von Mensch zu Mensch nur eine Ausnahme darstellen 
konnen. Manche der Krankengehen im Beginn der Krankheit noch ihrem 
Bernf nach, ohne daB je eine Ansteckung durch sie bekannt geworden ware, 
und viele Kranke kommen wegen der Schwere der Krankheit in Krankenhauser, 
ohne ihr Pflegepersonal anzustecken. Es ge~t danach den Anschein, daB das 
Psittakosevirns durch die Passage im Menschen seine Menschenpathogenitat 
in der Regel einbiiBt. Offenbar kommen aber Ausnahmen vor, indem in 
seltenen, immer sehr schweren Fallen das Virus im erstangesteckten Menschen 
noch voll infektios bleibt. Durch die zweite Passage im Menschen aber wird 
es nach allen bieherigen Erfahrungen - ohne Ausnahme - avirulent, denn 
nie ist eine Weiteriibertragung der Psittacosis durch einen vom Menschen an
gesteckten Menschen beobachtet worden. Vielleicht kommt es auch vor, daB 
durch die erste Menschenpassage keine volle A virulenz, sondern nur eine betracht
liche Abschwachung des Virus erfolgt; denn wir haben von Arzten, die Psitta
cosisf1iJle behandelten, mehrfach zu horen bekommen, daB sie selbst wahrend 
der Behandlung an anginaartigen oder gar leicht grippalen Erscheinungen zu 
leiden hatten. 

Anhang: Immunitat. 
Aus der epidemiologischen Erfahrung ist nichts dariiber bekannt, ob das 

Uberstehen von Psittacosis gegen erneute Erkrankung schiitzt. Die Frage, 
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ob bestimmte Berufe, die mit Papageien in besonderem MaBe in Kontakt kommen, 
einen Schutz genieBen, wurde bereits dahin beantwortet, daB ein solcher Schutz, 
wenn er vorhanden ist, kein absoluter sein kann, da auch Personen, die jahre. 
lang den Papageienhandel betrieben haben, an Psittacosis erkrankt sind. 

Als Ersatz der fehlenden epidemiologischen Erfahrung wurden be80nders 
von englischen und amerikanischen Autoren Tierversucke zur Frage der Immunitiit 
angestellt. BEDSON und WESTERN kamen zu dem Ergebnis, daB nach vorlaufigen 
Erfahrungen die erwachsenen Tiere einer empfanglichen Vogelart, die eine 
Endemie iiberlebten, eine betrachtliche Immunitat aufweisen. Das gleiche 
fanden sie bei den, eine experimenteUe Infektion iiberlebenden Tieren (Wellen
sittiche und Graupapageien). Die Autoren haben dabei die Tiere, die mit 
tierischem, und diejenigen, die mit menschlichem Psittakosematerial infiziert 
waren, getrennt gehalten und haben festgestellt, daB menschliche Virusstamme 
gegen Papageienvirus Immunitat erzeugten und Papageienstamme gegen mensch
liches Virus. 

Ahnliche Versuche fiihrten RIVERS, BERRY und RHOADS aus. Mause, die die 
Infektion iiberstanden hatten, starben zwar zum Teil nach Reinfektion, doch 
trat der Too spater als bei den Kontrolltieren eip.. 3 Papageien, die sich von der 
experimentell erzeugten Krankheit erholt hatten, blieben bei Nachimpfung 
im Gegensatz zu den geimpften Kontrollpapageien am Leben., Kaninchen, 
die bei intracerebraler Infektion von Psittakosevirus mit Fieber reagieren, 
blieben im Gegensatz zu den ~ontrolltieren bei Reinfektion fieberfrei. 

Die genannten Versuche konnen im Sinne einer Immunitat gedeutet werden, 
doch fehlt die Erfahrung und fehlen Kontrollen dariiber, wieweit es sich etwa 
bei dem Schutz um unspezifische Resistenzsteigerung gehandelt hat. Zu diesem 
Zweck diirfen die Kontrolltiere nicht Normaltiere sein, sondern miissen mit 
analogem, aber nicht von Psittakosetieren stammendem Material vorgespritzt sein. 

VI. Die Psittacosis der Papageien. 
A. Klinikl~ 

Das Krankheitsbild des psittakosekranken Papageis ist vieHach beschrieben 
worden. Es ist jedoch bisher- weder der Human-, noch der Veterinii.rmedizin, 
noch den Vogelhii.ndlern gelungen, unter den beschriebenen Symptomen fur 
Psittacosis spezifische zu finden. Wir sind noch nicht in der Lage, die Psittacosis 
eindeutig von anderen Erkrankungen abzugrenzen, die bei frisch importierten 
Papageien beobachtet werden. 

tJber das Inkubationsstadium bei natiirlicher Infektion von P~pageien sind 
genaue Unterlagen aus epidemiologischen Beobachtungen schwer zu gewinnen. 
Bei einem kiinstlichen Kontaktversuch von ELKELES und SCHNEIDER (Zu
setzen eines Papageis zu einem in Rekonvaleszenz befindlichen EpideJnietiere) 
erfolgte die Erkrankung nach 16 Tagen, der Too nach 20 Tagen. PESCH fand 
zwischen Infektion und Too in ahnlichen Versuchen eine Dauer von 5-30 Tagen. 
LnLms Tiere (Nr.3 und 5) starben nach etwa 4-5 Wochen. 

Ala Symptome von allgemeinem Charakter miil'lBen das stille Verhalten, die 
"Aufplusterung", das gestraubte Gefieder, die zusammengekauerte Haltung, 

1 Zugrunde gelegt sind im wesentlichen die Beobachtungen an natiirIich infizierten 
(Epidemie-) Tieren. 
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die halbgeschlossenen Augen, die beschleunigte Atmung, die FreBunlust, die 
das Tier bisweilen schiittelnden Frostschauer angesehen werden. 

AlB besondere Symptome werden vor allem von seiten der Verdauungsorgane 
heftige Durchfalle und gelegentlich auch Erbrechen (z. B. THOMSON und 1irr.J:..I:ER, 
FallS, GLAGE, amtliche Berichte der deutschen Falle), angegeben. Die Durchfalle 
werden bald als wasserig, bald als massig-griin (AnAMY), bald als blutig gekenn
zeichnet. In manchen Falleq fehlen aber auch die Durchfalle ganz. Auch von 
seiten der Atmungsorgane werden vielfach, wenn auch erheblich seltener als die 
Darmsymptome, krankhafte Erscheinungen hervorgehoben. ELKELES erwii.hnt, 
daB sich Atmungsbeschwerden, "Fliigelatmen, Krachzen, Verschleimung, Schnup
fen" einstellen und die Diarrh<ien iiberdauern konnen. HEGLER berichtet in 
einem Falle von einer "eigenartigen Absonderung aus der Nase"; AnAMY 
erwii.hnt heftige Niesanfalle, Schlingkrampfe, heisere Sprache; THOMSON und 
HlLLIER, HUTCHISON, ROWLANDS und LEVY SIMPSON, STURDEE und· SCOTT 
geben an, daB bei den englischen Fallen oft AusfluB aus der Nase und Niesen 
beobachtet wurde; ahnliche Beobachtungen enthalten die amtlichen Berichte 
(s. Kap. II B) der deutschen Falle. 

Bei den todlich verlaufEmdf;'n Fallen nehmen die genannten Erscheinungen, 
besonders die Allgemeinersche~ungen, immer mehr zu. Das Tier kann sich 
nicht mehr auf der Stange halten, seine auf ein MindestmaB beschriinkten 
Bewegungen werden ataktisch, nerv&~e Storungen (Tics) konnen auftreten, 
das Tier gerat zunehmend in einen komatosen Zustand, der oft kurz vor dem 
Tode durch konvulsivische Zuckungen abgelost wird .. 1st das Tier nicht allein 
im Kiifig, so wird ihm beirn. Erlahmen seiner Krii.fte von seinen Kafiggenossen 
oft in grausamster Weise namentlich durch Schnabelhiebe auf die Schiideldecke 
zugesetzt, was einen Teil der bei der Sektion feststellbaren subperiostalen 
punkt- und flachenhaften Blutungen am Schadeldach erklart. 

Von diesem Regeltypus der Krankheit kommen mancherlei Abweichungen vor. 
GUN'rHER erwahnt (Fall 3), daB in einem seiner Psittacosisfalle der junge Papagei 

am 18. 11. 29 erworben wurde und am 27. 11. innerhalb weniger Stunden an blutigen Durch
fallen starb. HUTCHISON, ROWLANDS und LEVY SIl\Il'BON beschrieben einen Fall, wo die 
am 11.1.30 gekauften beiden Wellensittiche am nii.chsten Morgen vollig gesund erschienen, 
aber der eine von ihnen um 1230 Uhr im Kiifig tot aufgefunden wurde; in einem anderen 
FaIle (Groppe B) starb das Tier, ohne nennenswerte Krankheitszeichen geboten zu haben. 
Bei einem FaIle von THOMSoN und Hn..I.mR (Nr. 15-17) war ein fraglicher NasenausfluB 
da.s einzige Symptom; das Tier starb ganz unerwartet. In solchen Fallen, aber auch in 
schwereren Fallen fehlt gelegentlich die FreBunlust; man sieht die Tiere bis unmittelbar 
zum Tode fresSen, wobei sie fliissige oder weiche Nahmng bevorzugen. .ADAMY schlieBt 
damus, daB sie - wie ja auch oft der psittakosekranke Mensch - an qualendem Durst 
leiden. 

Entsprechend dem wechselnden Krankheitsbild ist die Dauer der Krankheit 
sehr verschieden. Bei der Beurteilung der im Schrifttum gegebenen Einzel
schilderungen hangt freilich das Ergebnis sehr von der Sorgfalt der Beobachtung 
der Tiere abo 

1m FaIle 2 von GUN'.rHER z. B. war der 6 Wochen vor der Erkrankung der Patientin 
gekaufte WellellSittich angeblich gesund geblieben; bei klinischer Beobachtung ergab sich 
aber, daB er an Durchfallen litt. 

Aus der Gesamtzahl der Falle gewinnt man den Eindruck, daB bei natiirlicher 
Infektion der Too in der Regel nicht vor der zweiten W oche nach der Infektion, 
oft spiiter oder sogar wesentlich spater erfolgt. 
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In einem gut beobachteten Falle von THOMSON und HILLIER zeigte das am Kauftage 
gesund erscheinende Tier am nii.chsten Tage Fros~ln. Kurz danach wurden die Federn strup
pig, begannen auszufallen, und ein schaumiges Sekret trat aus der Nase aus. Am 23. Krank
heitstag setzten DiarrhOen ein, und am 25~Tage verendete das Tier. - In anderen Fallen, 
wo sich die Dauer mit einiger Sicherheit erkennen laBt, betrug sie bei GihI'.rHE& (Fall 4), 
ADAMY (Gruppe II), THOMSON und HILLIER (Fall 8), HUTCHISON und LEVY SIMPSON 
(Gruppe B, C, H, L) 3--6 Wochen oder gar mehr, namentlich wenn Relapse auftraten, wie 
sie bei HUTCHISON, ROWLANDS und LEvY SIMPSON (Fall F) erwahnt werden. 

Keineswegs in allen Fallen geht die Krankheit todlich aus. Ein Teil der 
Tiere wird wieder gesund. GULLAND nimmt 50% an, doch kann man die Zahl 
wohl nur in weiten Grenzen schatzen, da wir iiber die einschlagigen Verhaltnisse 
bei den wild lebenden Papageien gar keine und bei den in der Gefangenschaft 
gehaltenen zu geringe Erfahrungen haben. Rei diesen Tieren ist das Krankheits
bild und die Krankheitsdauer noch schwankender als in den todlich endenden 
Fallen. Neben ganz leichten, abortiven muB man auch mit mittelschweren, 
sehr chronisch verlaufenden Krankheitsformen rechnen. 

ELKELES und SCHNEIDER erhielten aus einem Berliner Psittacosisherd (Ho) einen 
Wellensittich, der gleichzeitig mit mehreren anderen ~ieren unter den genannten Allgemein
erscheinungen und DurchfiiJIen erkrankt war, der sich aber erholt hatte und nur noch eine 
krampfhaft erschwerte Atmung zeigte. Das Tier behielt fiber viele Wochen die erschwerte 
Atmung und erwies sich bei Zusetzen eines gesunden jungen Papageis noch als infektiiis 
(s. auch Kap. VIII, S. 606). 

B. Pathologische Anatomie 1. 

Uber die patlwlogische Anatomie der Epidemietiere, d. h. der Tiere, die an 
naturlicher I nlektion mit Psittacosis zugrunde gegangen sind und menschliche 
Infektionen hervorgerufen haben, wissen wir fast nichts. Das liegt in vielen 
Fallen daran, daB das Tier bereits vor der Erkrankung der Menschen verendet 
war und im Kehricht oder im Of en beseitigt war; aber auch wenn es in der Erde 
verscharrt worden war, war es meist bei Exhumierung fiir feinere mikroskopische 
Zwecke unbrauchbar geworden. Fiir das Studium der pathologischen Anatomie 
der Epidemietiere hat es sich bei allen Epidemien einschlieBlich der letzten 
besonders ungiinstig ausgewirkt, daB die Psittacosis dem Publikum und den 
Arzten so wenig bekannt war .. daB die Diagnose so schwer zu stellen war und 
daB daher das Wesen der menschlichen Erkrankung oft erst zu spat fiir eine aus
sichtsreiche Untersuchung des Papageis erkannt wurde. Dazu kommt, daB die 
Humanmedizin und Humanpathologie zu geringe Erfahrung in der Pathologie 
der Vogel haben und daB auch die Veterinarmedizin in der speziellen Papa
geienpathologie nur iiber geringe Erfahrungen verfiigt. 

Aber auch wo man noch fiir die Untersuchung brauchbarer Epidemietiere 
habhaft werden konnte, sind die Organe meist nur makroskopisch betrachtet, 
im iibrigen aber zu bakteriologischen Zwecken verwandt worden. Oder die Tiere 
waren iiberhaupt nicht sichtlich krank gewesen oder waren nach iiberstandener 
Krankheit wieder genesen und dadurch fiir die Erkennung der spezifischen 
histopathologischen Veranderungen ungeeignet. 

So war es in fast allen Einzelfallen und Epidemien seit 50 Jahren (s. NocARD, 
LEICHTENSTERN, RACHEM, SELTER und FINKLER, UHLENHUTH und HUBENER), 

1 Die Mitteilungen erstrecken sich auf natiirlich infizierte Papageien und auf kiinstlich 
infizierte Papageien, Kanarienvogel, Mause, Kaninchen, Affen. 
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und so war es auch bei der letzten Epidemie (s. BARROS, STURDEE und SCOTT, 
ARMSTRONG, SACQUEPEE und JANE). Ohne Frage ist man in der Erforschung 
der pathologischen Anatomie der Epidemietiere bisher sehr im Riickstande. 

Soweit wir sehen, fiD.det sich in der Literatur nur eine hinreichend belegte 
histologische Untersuchung eines Epidemietieres. LILLIE beschreibt den Befund 
eines Papageis ("Trenton parrot"), der ihm aus Camiden, N. J., gesandt worden 
war und der mit menschlichen ErkPankungen vergesellschaftet gewesen war. 
Der mikroskopische Befund war folgender: 

Quergestreifte Muskulatur: Die Muskelfasern sind hyalin-wachsern; Querstreifung 
stcllenweise fehlend. Herzmuske1: Muskelfasern triibe und granuliert; die Querstreifung 
ist nur bei seitlicher Beleuchtung sichtbar. Lungen: Atcmraume eng; viel Blut in den 
GefaBen; keine herdformigen Veranderungen. Knockenmark: Keine herdformigen Ver
li.nderungen. Einige Myelocyten zeigen grobe Vakuolisation und starkere Kernfli.rbung. 
Leber: Die polygonalen und die keilformigen Zellen der Acini stchen oft getrennt vonein
ander. Ihr Cytoplasma ist. basophil, gefle"ckt und wie von Mottcn zerfressen. Die Gallengangc 
enthaltcn abgestoBene Zellen mit karyorrhektiSchen oder geschwollenen, bIassen Kernen, 
in den letztcren oft mit dunkel gefarbten Haufen von Chromatin. Die Capillaren und inter
acinOsenZwischenrli.ume enthaltcn zahlreich groBe und kleineLymphoidzellen. DieKupFFER
schen Zellen sind oft vergroBert, vakuol.isiert oder mit gelblichbraunem, gekOrnten Pigment 
erfiillt und enthalten nicht selten Haufen kleinster kokkoider oder stli.bchenformiger Ein
schliiBse, die sich mit polychromem Methylenblau tief dunkelblau fli.rben. Ihr Durchmesser 
betrli.gt etwa 0,2-0,41', ihre Lange etwa daB Doppelte; die meisten sind kokkoid und liegen 
teilweise in Paaren. 

Es finden sich ferner "Nekroseh~e mit oxyphilen blaBkernigen Leberzellen, die dann 
auch in oxyphile, amorphe Massen zerfallen, dazwischen ein Netzwerk von Fibrin. In 
diesan Herden sind die interacinOsen Zwischenraume mit verdickten karyorrhektischen 
Lymphocyten und Fibrin infiltriert; in der Mitte Zellzerfall. Leukocyten nicht nachweisbar. 
An anderen Stcllen finden sich Herde, wo die Leberzellen verschwinden und wo ein Fibrin
netz mehr oder weniger zertriimmertc Lymphoid- und Endothelzellen umschlieBt. Ein offen
bar ziemlich frischer Nekroseherd enthielt mehrere Haufen sehr zahlreicher allerkleinster 
kokkoider Einschliisse, die" in einem FaIle am Rande eines sinusoidalen Raumes eine Zelle 
ganz ausfiillen. Manche von den Organismen erscheinen als deutliche Stli.bchen von 11' 
Lange und Polfli.rbung. 

Auch ELKELES Und"~CHNEIDER haben sich urn die histologische Untersuchung 
von Epidemietieren bemiiht. 6 aus Psittakoseherden stammende Papageien 
haben sie histologisch untersucht und zu "Obertragungsversuchen verwandt. 
Ihre Ergebnisse werden weiter unten (S: 581) mitgeteilt. 

Wiihrend im bishengen Schrifttum also ein groBer Mangel an genauen 
histologischen Untersuchungen von Epidemietieren ist, verfiigen wir bei den 
experimentell im Laboratorium mit Psittakosematerial infizierten und dabei 
ohne verwertbaren Balcterienbefund erkrankten und verendeten Tieren iiber 
ausgedehntere Gewebsuntersuchungen von deutschen (PESCH und SIEGMUND, 
ELKELES, SCHNEIDER und BARROS) und amerikanischen (LILLIE, RIVERS) 
Autoren. Will man diese Befunde aber zur Kliirung der vorliegenden Frage 
verwenden, so muB man sich davor hiiten, nicht das, was erst bewiesen werden 
solI, schon vorauszusetzen: daB niimlich die infizierten Tiere an der echten 
ansteckenden Psittacosis zugrunde gegangen sind. Denn das klinische Krankheits
bild ist, wie oben ausgefiihrt wurde, fiir diese Entscheidung nicht geniigend 
eindeutig. (~s sei hier vorweg bereits betont, daB das klinische Bild der Ex
perimentaltiere, soweit es von den Autoren angegeben wird, sich mit dem, bei 
den Epidemietieren beobachteten Bilde deckt, ihm jedenfalls in nichts wider
spricht.) .Am ehesten anzunehmen ist das Vorliegen einer echten Psittacosis 
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bei jenen Laboratoriumsinfektionen, wo gesunde Papageien zu Epidemietieren 
zum Zwecke der Korliaktinfektion zugesetzt wurden. Bei diesem Infektions
modus kann man vor allem auch annehmen, daB das pathologische Geschehen 
sich im Ablauf mit dem bei echter natiirlicher Infektion deckt. Drei solche 
Falle haben ELKELES und SCHNEIDER untersucht; weiter unten (S. 581) wird im 
.Zusammenhang mit ihren anderen histologischen Untersuchungen dariiber 
.berichtet. 

PESCH und SIEGMUND haben. ahnliche Versuche von Kontaktinfektion 
angestellt. Sie gingen dabei in einem Falle von einem Epidemietier aus, zu dem 
sie 5 Wellensittiche setzten, im iibrigen von solchen ExpeJ1imentaltieren, die 
nach Infektion mit Psittakosevirus erkrankt, danach aber wieder genesen waren. 
Die von ihnen mitgeteilten histologischen Befunde beziehen sich nicht direkt 
auf die Kontakttiere; da aber nach ihren Mitteilungen die Befunde bei jeder 
Art der Infektion im Prinzip die gleichen waren, sind sie offenbar auch fiir die 
Kontakttiere giiltig. Die Einzelheiten der Befunde SIEGMUNDS finden sich 
weiter unten (S. 577). 

In zweiter Linie kommen fiir die Erkennung psittakose-spezifischer Gewebs
veranderungen zwei von LILLIE untersuchte Papageien in Frage, in deren Kafig 
Leichenteile von Epidemietieren und anderes Psittakosematerial verbracht 
wurden. 

1m ersten FaIle (Papagei Nr. 3) stammten die Leichenteile von einem mit menschlicher 
Psittacosis vergasellschafteten Papagei, der krank war und getiitet wurde. AuJlerdem 
wurde 15 Tage spater das Trin\wasser des Tieres mit Sputum eines menschlichen Psittakose
falles vermengt. Der Too von Papagei Nr. 3 erfolgte nach 34 Tagen. Weitere Mitteilungen 
uber das Bild der Krankheit und des TOOes des Tieres fehlen. 1m zweiten Falle (Papagei 
Nr. 5) stammten die Leiohenteile von einem Papagei, der typische FaIle von menschlicher 
Psittacosis hervorgerufen batte. Ohn~ daB Krankheitszeichen wahrzunehmen gewesen 
waren, wurde das mit diasem Material gefutterte Tier am 27. Tage tot im Kii.fig gefunden. Der 
Sektionsbefund und die histologische Untersuchung ergaben bei Papagei 3.folgendes Bild: 

Makrosk0pi8ch fanden sich feine Hamorrhagien im Netz; die Leber war vergroJlert, 
ihre Rander abgerundet; im Pleura-, Peritoneal- und Perikardialraum fand sich klare, gelbe, 
serose Flussigkeit. Die histologischen Befunde waren folgende: Lunge: Stellenweise sind 
die Alveolarwande anamisch, die Capillaren verschlossen und blutfrei, die Zellkeme vielfach 
verschwunden, andere groJle schwach farbbare Keme sind wohl erhalten. Etwas interstitielles 
serOBes Exsudat schien vorhanden zu sein; keine Einschlu.sse. Ein anderer Lungenschnitt 
erschien normal. In einem dritten Schnitt-offenbar an der visceralen Pleura -, zeigte sich 
deutliche, unregelmaJlige Verdickung mit mehreren Schichten groJler, opaker OOer klein
vakuolisierter, polygonaler Zellen, zwischen denen sich einige Erythrocyten und wenige 
Leukocyten befinden. Die polygonalen Zellen an der Oberflii.che sind teilweise abgerundet, 
und einige freie runde Zellen liegen an der Oberflii.che. Haufig enthalten diese mesothelialen 
Zellen kleinste, dunkel-basophile, kokkoide und bipolare stii.bchenartige EinschliisSe. Zahl
reiche sehr kleine Kokken in unregelmii.Jligen, dichten Massen werden in und zwischen diesen 
Zellen gesehen. Kokken und Einschlusse sind gramnegativ. Quergestreifte Muskeln: TrUb, 
gekomt, Zeichnung verwischt, teilweise fragmentiert. Herz: Fasem meist gut gestreift. 
Eine Anzahl von eosinophilen Granula zwischen den Fibrillen und im Cytoplasma an den 
Polen der Keme. Geringe Menge von Fett im Epikard. Netz: Oberflii.chliche mesotheliale 
Verdickung und Proliferation. Ausschwitzung von nekrobiotischen Zellen an der Oberflii.che; 
darunter betrii.chtliche Infiltration vongrob-granulierten eosinophilen Leukocyten, Lymphoid
zellen und grob-vakuolisierten Makrophagen. Knochenmark: Gelegentlich geringe Menge 
ser6sen Exsudats, manchmal mit kleinsten Stii.bchen im Exsudat. Andere Stelleh zeigen 
isoliert Zellen, gefiillt mit Einschlu.ssen kleinster Korperchen, wie sie in der·Leber beschrieben 
werden.' Keine nekrotischen Herde. Grobkornige eosinophile Myelocyten herrschen vor. 
D11nndarm: MaJlige oberflii.chliche Desquamation von Epithelzellen in den Zotten. Niere: 
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Das Epithel der sezernierenden Tubuli maBig triibe und gekornt. Der fibrose Teil der Glome
ruli enthiilt zahlreiche Keme und erscheint groBer als iiblich. Die Glomeruli enthalten wenig 
Blut, und das Epithel ist ein- bis zweischichtig an der Oberflii.che. Leber: Stellenweise 
verstreute herdformige Nekrosen, in denen die Leberzellen oxyphil, verwaschen, kernlos 
oder mit Karyolyse am Rande sind. In einigen der Zellen der Herde (offensichtlich K UPFFER
schen Sternzellen) sind groBe Mengen von kleinsten, tief blau gefarbten Einschliissen, die 
teils als Punkte, teils als kleinste Stabchen erscheinen. Teilweise reichlich Fibrin in den nekro
tischen Herden. In einigen Bezirken bleiben gutgefarbte endotheliale Zellen zwischen den 
nekrotischen Acini. Die Herde gehen an den Randem unvermittelt in das unveranderte 
Organ iiber. Zwischen den Acini findet man geringe Lymphoidzellenanhaufung. Die 
KUPFFERschenZellensind oft geschwollen und vakuolisiert, oft enthalten sie gelblich-braunes 
Pigment und oft Massen derselben kleinsten kokkoidartigen und stabchenartigen Einschliisse. 
Das Epithel der Gallengange zeigt betrachtliche Desquamation in die erweiterten Gange; 
die abgestoBenen Zellen sind groB, rund. vakuolisiert, mit vergroBerten Kernen und Chroma
tinmassen. Man findet auch herdformige Lymphoidzellinfiltration und Proliferation, blaB 
gefarbte, vakuolisierte, unklar begrenzte Spindelzellen mit blassen, blaschenformigen Kernen 
mit mittelgroBen Chromatinkornchen. Solche Knotchen konnen ebenfalls Massen der 
kleinsten EinschluBkOrperchen enthalten. 

Die mikroskopische Untersuchung des Papageis Nr.5 ergab bei den meisten Organen 
keinen besonderen Befund. In der Leber fanden sich ahnliche Veranderungen wie bei Papagei 
Nr. 3. Die nekrotischen Leberherde enthielten hier zum Teil groBe Mengen polymorph
kerniger Leukocyten oder ihre Fragmente. Ferner fanden sich kleine Cysten mit Zellen, 
deren Keme pyknotisch und fragmentiert waren, die KupFFERSchen Stemzellen waren 
vergroBert und oft hiimosiderinhaltig. 

SchlieBlich konnen als Unterlage fiir die histologische Diagnose-der Psitta
cosis auch diejenigen Veranderungen verwertet werden, die bei kiinstlicher 
Infektion verschiedener Laboratoriumstiere mit Psittakosematerial entstanden. 
Unter "Psittakosematerial" ist Material der verschiedensten Art von psitta
kosekranken oder an Psittakose verstorbenen Tieren und Menschen oder von 
Passagetieren zu verstehen, wie Blut, Sputum, Nasensekret, Speichel, Kot, 
Urin, Organaufschwemmungen, Filtrate diaser Materialien usw., die auf ver
schiedenem Wege, besonders durch Injektion und peroral den Tieren eingeimpft 
wurden. Unter diesen Umstanden ist bei der Beurteilung der Ergebnisse hin
sichtlich der Psittakosespezifitat besondere Vorsicht geboten. Histologische 
Untersuchungen dieser Art liegen von SIEGMUND, RIVERS und seinen Mitarbeitern 
und von ELKELEs, SCHNEIDER und BARROS vor. 

SIEGMUND untersuchte 23 der von PESCH infizierten, danach erkrankten und spontan 
gestorbenen Wellensittiche. Das gesamte experimentelle Material PESCHs setzt sich aus 
123 Wellensittichen und 10 japanischen Reisvogeln zusammen. Diesen Tieren wurde teils 
Originalmaterial von Psittacosiskranken und -leichen, teils Material von Passagetieren 
in den Brustmuskel gespritzt. Bei weiteren Passagen wurde auch Kontaktinfektion, 
Fiitterung von Faecesaufschwemmungen und Injektion von Filtraten angewandt. Einzel
heiten iiber die Injektionsart und Krankheit der 23 histologisch untersuchten Tiere fehlen, 
doch gibt SIEGMUND an, daB die von ibm beschriebenen Veranderungen "ausnahmslos bei 
allen an der Infektion erkrankten Vogeln gefunden wurden, am deutIichsten bei denen, 
die in der zweiten bis dritten Kr!1nkheitswoche gestorben waren; aber auch bei den iibrigen 
waren sie teils mit Sicherheit nachweisbar". Ferner sei SIEGMUNDs Angabe hervorgehoben, 
er habe sich davon iiberzeugt, daB bei gesunden Vogeln entsprechende Veranderungen nicht 
bestiinden. 

Makroslwpisck konnte SIEGMUND keinerlei Veriinderungen, auck nicht am Darm, fest
stellen. Vielmehr traten "nur mikroskopisch feststellbare und schwer zur Darstellung zu 
bringende Veranderungen in einigen inneren Organen auf". 

:Jfikroskopisch. Lunge und Trackea1system: Kein besonderer Befund, insbesondere 
niemaIs pneumonische Veranderungen; Capillarschlingen des Lungengewebes stets sehr 
bluthaltig. Herz und Epikard, Niere, Gehirn stets o. B. 

Ergebnisse der Hygiene. ;KIl. 37 



578 GERHARD ELKELES und ENRIQUE BARROS: 

Leber, Milz, Darmzotten, Knochenmark: "Wahrend in der normalen Vogelleber die Mehr
zahl der Capillarendothelien schmal und langgestreckt erscheint und geschwellte und aus
gebreitete Zellen nur ganz vereinzelt anzutreffen sind, besteht in den Lebern der erkrankten 
Tiere ein Bild, das als hochgradige Aktivierung des Sternzellapparates bezeichnet werden 
kann. Fast samtliche Endothelien sind hochgradig geschwellt, langs oval mit groBem, 
leicht eingebuchtetem Kern und einem deutlich abgrenzbaren Protoplasma. Vielfach 
zeigen die Zellen das Bestreben, sich von der Capillarwand loszulosen, und mitunter sieht 
man auch freie Zellen in der GefaBlichtung. Ein groBer Teil der Zellen zeigt eine feine 
Wabenstruktur des Protoplasmas, ohne daB es immer moglich ist, in den sie bedingenden 
Vakuolen einen Inhalt nachzuweisen. Mitunter sind jedoch die Zelliicken angefiillt mit 
kleinen oder groBeren, mit Eosin lebhaft rot, mit Kresylviolett hellblau farbbaren Tropfchen 
und Kornchen. 

Auch frei in der GefaBIichtung sind zwischen den roten Blutkorperchen nicht haufig, 
aber in einigen Fallen besonders reichIich ahnIiche runde Tropfen und Staubchen oft von 
groBeren AusmaBen als die in den Zellen gelegenen anzutreffen. 

AuBerdem findet sich eine lebhafte Phagocytose von roten. Blutkorperchen durch die 
KUPFFERSchen Sternzellen, wobei die einzelnen Phasen des Abbaues der Blutzellen, ange
fangen von der Entkernung bis zur Umwandlung in Hamosiderin, oft sehr deutIich und 
nebeneinander nachweisbar sind. In einigen 11lteren Fallen sahen wir auch eine starke Ver
mehrung der KUPFFERschen Sternzellen sowie Mitosen in ihnen und gelegentIich auch in 
den Leberzellen. 

Ein ganz entsprechendes Bild zeigt unter Beriicksichtigung der besonderen Ortlichkeit 
die Milz. Auch hier findet sich eine starke ph9.gocytare Betatigung der Pulpazellen und eine 
Wucherung und Schwellung der perivascularen Zellelemente mit Auftreten genau der 
gleichen Zelleinschliisse und Vakuolenbildungen, wie in der Leber und mit oft noch viel 
erheblicherer Phagocytose von roten Blutkorperchen. Doch sind im ganzen bei der kom
pIizierten Struktur dieses Organs die Verhaltnisse weniger durchsichtig als in der Leber. 

Bei einer Reihe von Fallen wurden auch in den Geriistzellen der Darmzotten ahnliche 
Zellaktivierungen gefunden. Ebenso, und zwar viel deutlicher als im Darm, im Knochenmark, 
wo in einigen Fallen eine hochgradige Schwellung der Reticulumzellen bestand. 

Am Epithel der Darmschleimhaut ist es uns nicht gelungen, schwerere Veranderungen 
zu erkennen. Wohl fand sich gelegentlich eine Abhebung des Epithels von der Basalmembran 
und eine starkere Schleimbildung, aber keine Epithelverluste und keine sog. entziindlichen 
Iufiltrationen. 

Die bei den infolge der Infektion gestorbenen Vogeln vorgefundenen Veranderungen 
beschranken sich also auf ein ganz bestimmtes Zellsystem, niimlich auf die CapillarendotheIien 
bestimmter Blutbahnbezirke in Leber, Milz, Knochenmark und Darm. Es sind das diejenigen 
Zellen, die in der menschlichen Pathologie als Reticuloendothelialsystem bekannt sind, 
und zwar sind fiir unsere FaIle vor allem die an die Blutbahn angeschlossenen Abschnitte 
dieses Zellsystems in Mitleidenschaft gezogen. Die Veranderungen, die wir bei den infizierten 
Vogeln hier erhoben haben, decken sich mit dem von SiEGMUND seinerzeit aufgestellten 
Begriff der Endothelaktivierung, wie sie beim Saugetier und beim Menschen stets dann 
beobachtet wird, wenn ein verarbeitungsfahiger Fremdstoff, dazu gehoren auch Mikro
organismen, in der Blutbahn kreist. Die fiir unseren Fall beobachteten Vakuolen und tropfigen 
Einschliisse finden sich auch bei Saugetieren und bei Menschen stets dann, wenn eiweiB
haltige Stoffe durch die Reticuloendothelien zur Resorption und Verarbeitung gelangen. 
Sie als phagocytierte Mikroorganismen zu deuten, ist nicht angangig. Vielmehr handelt es 
sich wohl um eiweiBhaltige Zerfallsprodukte, die in denZellen bei ihrerTatigkeit imVerlaufe 
der Verarbeitung von Fremdmaterialien entstehen. Es entsprechen also die bei den infizierten 
Vogeln am Reticuloendothel festgestellten Bilder denen, die man bei Allgemeininfektionen 
jeder Art bei Saugetieren und auch bei Menschen zu sehen bekommt. Auch die lebhafte 
Steigerung der Phagocytose roter Blutkorperchen gehort in den Rahmen dieser Bilder herein. 
Der Befund berechtigt also zu dem SchluB, daB die erkrankten infizierten Vogel einer AlI
gemeininfektion erlegen sind, und zwar hochst wahrscheinlich durch einen belebten, sich 
im Organismus vermehrenden Erreger." 

RIVERS, BERRY und RHOADS beschrieben (ohne nahere Angabe von Einzel
heiten liber ihr Ausgangsmaterial) folgende Gewebsveranderungen bei den 
intramuskular und intranasal geimpften Papageien: 
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Leber. Makroskopische Veriirulerungen: Die Leber ist gewohnlich groBer als normal, 
mit abgerundeten Randern und von gelbIicher Farbe, was auf fettige Degeneration hinweist. 
Haufig ist die Oberflache bedeckt mit weiBlichen Fleckchen von wechseinder GroBe, von 
denen manche von einem roten Hof umgeben sind. Manchmal sind groBe Partien der Leber 
gelb und umgeben von hiimorrhagischen Zonen. Ahnliche Veranderungen befallen die 
Rander des Organes und weisen auf Infarkte hin. Mikroskopische Veriinderungen: Die 
eharakteristische Veranderung der Psittacosis bei Papageien besteht aus multiplen getrennten 
Herden vonLeberzellnekrose, unregeimaBig verteilt iiber die Lappen, aber mit der Neigung 
zur Haufung am Rande. Dieser Zustand scheint seinen Ursprung in dem Untergang isolierter 
Leberzellen oder Gruppen von Zellen zu haben. Das Cytoplasma wird acidophil und gekornt 
und gibt beim Kontakt mit anderen Zellen nacho Die Kerne werden hyperchromatisch 
und pyknotisch und verschwinden eventuell vollkommen. In diesem Stadium umgeben 
und durchsetzen mononucleare Phagoeyten und einige polymorphkernige Zellen die Herde. 
Wenn dieser ProzeB fortschreitet, verschwinden die nekrotischen Leberzellen und hinter
lassen Ziige von acidophilem hyalinen Material, das eine Anhaufung von Leukocyten und 
Fibrinablagerungen zeigen kann. Oft sind die nekrotischen Herde so groB, daB man versueht 
ist zu fragen, ob sie die Folge eines GefaBverschlusses sind. Starkere Veranderungen der 
GefaBe werden gewohnlich nicht beobachtet, aber in gewissen Fallen werden Fibrin
thromben der PfortadergefaBe gefunden. In den meisten Fallen werden nur kleine GefaBe 
versehlossen, aber gelegentIich ein groBer Ast. Die Frage, ob die nekrotischen Zonen die 
Folge der GefaBthrombosen sind, oder ob die Thrombosen durch Nekrosen verursaeht sind, 
kann zur Zcit nieht beantwortet werden. Wenn Nekroseherde bis zur Oberflaehe der Leber 
dringen, so werden Anhaufungen von entziindlichen Zellen unter der GLIssoNsehen Kapsel 
sichtbar und sind zweifellos die Ursache von Perihepatitis und Peritonitis, die so oft zusammen
treffen. 1m ganzen Organ zeigen sich Proliferation der KUPFFERschen Zellen und herdfiirmige 
Anhaufungen von mononucIearen Wanderzellen desselben allgemeinen Typs. Einige dieser 
Zellen haben stark vakuolisiertes Cytoplasma und enthalten Mengen von Fett. Plasmazellen 
sind reichlich vorhanden. Die Gallengange zeigen einen verschiedenen Grad von BeteiIigung. 
Bei geringgradigen Schadigungen findet sich keine Reaktion in diesen Gewehspartien. Bei 
ausgedehnter Schadigung des Parenchyms hingegen zeigt sich eine sehr erhebUehe Proli
feration der Gallengange. Milz. Makroskopisch: Die Milz ist immer stark vergroBert 
und sehr brocklig (friable). Mikroskopisch: Die normale Struktur der LymphfolIikel ist 
fast ganz verwiseht, wahernd die retikularen und Sinusstrukturen gut erhalten sind. Das 
gauze Organ ist vollkommen infiltriert mit wandernden Phagoeyten, die ein vakuoUsiertes 
Cytoplasma mit amorphen Triimmern, Pigment und Fettkornern haben. Die VergroBerung ist 
wahrscheinlich bedingt durch den Gehalt an Blut und die groBe Zahl von mononuelearen Zellen. 

Bei der mit Psittakosematerial infizierten Maus beschreiben RIVERS, BERRY 
und RHOADS folgende Veranderungen: 

Leber. Makroskopisch: Die Leber 1st immer groBer als normal. Fettige Degeneration 
ist ein hervorstechendes Kennzeichen und manchmal so ausgesprochen, daB das ganze 
Organ chamoisfarben 1st. WeiBe oder gelbe Flecken finden sich an der Oberflache, die an 
den Randpartien zahlreicher und von einem roten Hof umgeben sein konnen. Mikro
skopisch: Die pathologischen Veranderungen in den Mauselebern finden sich immer und sind 
besonders charakteristiseh. Es zeigt sieh eine allgemeine Infiltration mit Fettkiigelchen 
und granulare Degeneration der Leberzellen. IsoUerte Zellgruppen, die keine erkennbare 
Beziehung zu der grundsatzlichen Struktur des Organs haben, erleiden acidophile Degene
ration, verschwinden auch und hinterlassen eine blaBrote, netzartige Masse, die sich rasch 
mit mononuclearen und polymorphkernigen Zellen durehsetzt. Wenn die Veranderung 
nahe der Oberflache ist, breitet sich ein zellhaltiges Exsudat in und iiber der Oberflache 
der Kapsel aus. Die Ursache der Nekrosen ist nieht bekannt. Eine primare Behinderung 
der GefaBversorgung lieB sich zwar bis jetzt nicht nachweisen, die Moglichkeit aber, daB 
dieses die Ursache der Schadigung ist, muB in Betracht gezogen werden. AuBer den nekro
tischen Veranderungen enthalten die Sinus der Leber zahlreiche mononucIeare Zellen, 
von denen viele augenscheinlich von den KUPFFERschen Zellen abstammen. 

Da die Autoren bei Infektion von Papageien, Mausen, Kaninchen und Meer
schweinchen fast nie eine Veranderung der Lungen erzielt haben, da aber gerade 
die Lungenerkrankung ein besonderes Kennzeichen der men8chlichen Psittacosis 

37* 
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ist, haben sie Versuche mit A//en (junge Exemplare von Macacus rhesus) gemacht. 
Bei intracerebraler Impfung traten keine Lungenveranderungen ein, aber bei 
intratrachealer und intranasaler Impfung mit Leber-Milz-Emulsionen, die von 
psittakose-infizierten Mausen stammten, ergaben sich folgende Veranderungen, 
die eine bemerkenswerte Ahnlichkeit mit den beim Menschen gefundenen 
histologischen Veranderungen (s. Kap. VII B) haben: 

Makroskopisch: Beim Offnen des Thorax findet man eine zarte fibrinose Pleuritis 
iiber den befallenen Lungenteilen. Verdichtungsherde finden sich in einem oder mehreren 
Lappen. Solche Herde sind fest und wenig gerotet. Die Schnittfliiche ist glatt, beinahe 
spiegelnd und durchsetzt mit blassen Zonen um die Bronchien und BlutgefaBe. In den 
Bronchien findet sich kein Exsudat. Die Verdichtung beginnt deutlich am Hilus und breitet 
sich nach der Peripherie der Lungen aus. Die Hiluslymphknoten sind stark vergroBert. 
Herz: In vielen Fallen ist die Perikardialfliissigkeit vermehrt und gelegentlich triibe. 
Das Herz ist meist vergroBert, und die Muskulatur ist schlaff. Leber: Die Leber ist 
vergroBert, und manchmal sind deutliche Zeichen fettiger Degeneration vorhanden. Bei 
manchen Tieren sieht man kleine Nekroseherde am Rande des rechten Lappens in der 
Nahe des Ligamentum rotundum. Milz: Gewohnlich o. B. 

Mikroskopisch. Lungen: Die Untersuchung zeigt, daB die pathologischen Verande
rungen am Hilus am starksten sind und nach der Peripherie zu abnehmen; hier kann 
man normal-strukturierte AIveolen finden . .An die lufthaltigen AIveolen grenzt eine Zone, 
in der die AIveolarwande durch einkernige Zellen maBig verdickt sind und im Lumen der 
Alveolen sparlich Zellen und geronnenes EiweiB sind. Nahe dem Hilus zeigen die Alveolar
wande eine deutliche Zellinfiltration, und die Alveolarraume sind mit Fibrin und einkernigen 
Zellen angefiillt. Es besteht Stauung in den CapilIaren, aber die zellige Infiltration oder 
Proliferation in den Alveolarwanden ist das eigentliche Charakteristikum. Manchmal 
ist das interstitielle Gewebe so durchsetzt mit Zellon, daB die Alveolen teilweise oder ganz 
verschlossen werden. AuBerdem kann eine deutliche Proliferation des Alveolarepithels vor
handen sein, bei dem mehrere Reihen kubischer Zellen die AIveolarraume umgeben. Gelegent
lich werden Nekrosen beobachtet. In diesen Fallen findet sich in den Alveolarwanden der 
nekrotischen Partien hyaline Degeneration. Die Adventitia der Venen ist durchsetzt mit 
einkernigen Zellen, ein Bild, das an die perivascuIaren Infiltrate ("cuffing of blood vessels") 
in encephalitischen Gehirnen erinnert. Die infiltrierenden Elemente bestehen groBtenteils 
aus einkernigen Zellen - Klasmatocyten, Plasmazellen und Lymphocyten - doch kommen 
auch namentlich in den nekrotischen Partien polymorphkernige Zellen vor. Leber: Es 
besteht diffuse fettige Degeneration der Leberzellen. Bei einem Affen wurden nekrotische 
Herde ahnlich wie in der Mausleber gefunden. Milz: Die groBen mononuclearen Zellen 
sind deutlich vermehrt. In einigen MALPIGHISchen Korperchen finden sich zentrale Nekrosen 
im Verein mit hyaliner Degeneration in den BlutgefaBen und Ausschwitzung von Fibrin. 

Keine mikroskopischen, dagegen makroskopische Untersuchungen, die zu 
besonderen Ergebnissen fiihrten, teilte LEVINTHAL mit. Bei allen der Infektion 
erliegenden Papageien fand er zunachst, wie auch die anderen Autoren, weiche 
Milz, Kongestion aller Bauchorgane und venose Stauung. Daneben aber fand 
er 3 Hauptsymptome: "An der InjektionssteHe im Brustmuskel sieht man 
braunliche Verfarbungen als Ausdruck einer lokalen N ekrose,- die Lungen sind 
nur ausnahmsweise normal und zeigen fast regelmaBig Pneumonien aller Grade 
von herdformigen sparlichen Anschoppunzen bis zu beiderseitigen kompletten 
Hepatisationen; vor aHem aber findet sich, wie es scheint, regelmaBig eine mehr 
oder weniger starke Perikarditis.. sei es, daB das Perikardialwasser vermehrt 
und mit Fibrinflocken durchsetzt ist, sei es, daB der Herzbeutel fibros verdickt, 
grau-weiBlich verfarbt oder gar in eine fOrrnliche. Schwarte, die der Herzwand 
anhaften kann, umgewandelt ist. Hin und wieder ist der Herzmuskel seIber mit 
Petechien und groBeren Hamorrhagien am KrankheitsprozeB beteiligt." 

Die Befunde LEVINTHALS sind bisher in dieser Form nicht bestatigt worden. 
Bis auf seltene Ausnahmen sind Muskelnekrosen, pneumonische Veranderungen 
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an den Lungen und perikarditische Erscheinungen nach ausdriicklicher Mit
teilung der Autoren nicht beobachtet worden. 

ELKELES teilte mit, daB er mit SCHNEIDER bei zwei erfolgreich mit Psittacosis infi
zierten Tieren Perikarditis gesehen hatte. In ihren Versuchsprotokollen ist auch sonst 
gelegentlich "Perikarditis" vermerkt. Unsere bisherigen histologischen Untersuchungen 
lassen es zweifelhaft erscheinen, ob die Perikarditis makroskopisch nicht nur vorgetauscht 
war; die Untersuchungen dariiber sind noch nicht abgeschlossen. 

BEDSON und seine Mitarbeiter fanden bei Papageien und Mausen in der Regel bis auf 
eine Kongestion der Bauchorgane und eine Schwellung und Entziindung des Duodenums 
keine starkeren pathologisch-anatomischen Veranderungen. Bei Mausen traten jedoch 
oft peritonitische Zeichen dazu, die Milz war vielfach vergroBert, die Leber blaB und dem 
Aussehen bei fettiger Degenera. 
tion ahnlich. Bei Verimpfung 
von Stammen mit erhohter 
Virulenz fanden sich dagegen 
bei Mausen Pleuraexsudat, Ver
dichtungsherde in den Lungen 
und geringgradige Perikarditis. 

ELKELES und SCHNEIDER 
haben den groBten Teil ihres 
aus Epidemietieren, Kon
takt- und Passagetieren zu
sammengesetzten Tiermate
rials, weit iiber 100 Tiere, in 
histologische Bearbeitung 
genommen. Ein Teil ihrer 
Impfexperimente i!'t in ver
schiedenen Abschnitten des 
Kapitel VIII naher beschrie
ben worden. Die vollzahligen 
Nachweise und Protokolle 
miissen einer spateren Ver
offentlichung vorbehalten 
bleiben, da das umfangreiche 
histologische Material bei 
Niederschrift dieser Arbeit 

Abb.5. 

noch keineswegs vollstandig vorliegt. Wir konnen jedoch aus unseren schon 
zahlreichen pathologisch-anatomischen Untersuchungen folgende Ergebnisse mit
teilen. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen der Psittakosepapageien sind 
bei Betrachtung mit blof3em Auge nicht sehr hochgradig. Die BauchhOhle ist 
fast stets starker beteiligt als die Brusthohle. 1m Gebiete des Darmes fanden 
sich oft Blutiiberfilliung oder auch entzundliche Veranderungen. Bei den meisten 
Fallen bestand VergroBerung von MHz und Leber. Bei der Leber fielen viel
fach helle punktformige, mitunter auch groBere, graugelbliche, herdformige 
Einlagerungen auf, die sowohl von auBen, als auch auf dem Schnitt hervor
traten. Besonders reichlich waren sie unter der GLISsoNschen Kapsel. 4,5% der 
untersuchten Tiere zeigten Ikterus. Das Herz war in 7,5% der Falle vergroBert; 
Verdacht auf perikarditische Veranderungen bestand bei 5,5%. Herdformige 
Verdichtungen der Lunge fanden sich bei 6,5%. Sehr haufig (etwa 25%) fanden 



582 GERHARD ELKELES und ENRIQUE BARROS: 

sich fHichenhafte Blutungen im Schadeldach, die wohl auf Verletzungen dmch 
andere Tiere oder auch auf Verletzungen im Endstadium der konvulsivischen 

-

Ab\) . 6. ( ' ·cr .. '1'. ~t fneh. ) 1\1>1>.7. ( ' "crgr . 12 rnch.) 

Zuckungen zmiickzufiihren sind. Bei mrugen Tieren fiel die dunkle Tonung 
der Gehirnsubstanz und die pralle GefaBfiillung auf. 

Die mikroskopischen Ver
anderungen waren am stark
sten in der Leber, entsprechend 
dem grobanatomischen Be
fund. Die von SIEGMUND 
beschriebene "Aktivierung 
des Sternzellenapparates", 
sowie die Quellung und Los
lOsung der Ca pillarendothelien 
konnte durchaus bestatigt 
werden. Daneben fanden sich 
sowohl inter- als auch intra
lobular zahlreiche entziind
liche Zellanhaufungen, so daB 
das Bild im ganzen bei 
schwacher VergroBerung an 
eine diffuse interstitielle He
patitis erinnerte (vgl. Abb. 5). 
Die bei der grobanatomischen 

_\ Ioh. _. ( '"erg"1'. \(illfa"Io. ) Betrachtung beobachteten 
kleineren und groBeren Knot

chen erwiesen sich bei der histologischen Untersuchung als sehr verschieden
artig. Einige waren ganz offensichtlich herdformige Leberzellnekrosen, wie sie 
von LILLIE und RIVERS beschrieben worden sind (Abb. 6). Die Mehrzahl der 
Knotchen aber bot ein vollig anderes Bild: sie setzte sich aus Ansammlungen 
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groBerer, an Epitheloidzellen erinnernder Zellen zusammen, iiber deren Her
kunft sich noch nichts AbschlieBendes sagen liWt (Abb. 7 u. 8). Zwischen den 
epitheloiden Zellen fanden sich unregelm~Big verstreut lymphocytoide Zellen 
(Abb. 9), die zum Teil auch eine Art von Wall urn das ganze knotchenformige 
Herdchen bildeten. Diese in einer besonderen Untersuchung noch eingehender zu 
beschreibenden Herde fanden sich 
ausschlieBlich in der Nachbar
schaft von BlutgefaBen, vor
wiegend Schlagadern, die an der 
Entstehung der Herde nicht un
beteiligt erschienen. Auf Abb. 7 
bis 9 sind mehrere solche, urn eine 
Schlagader angeordnete Knotchen 
erkennbar. Es steht auBer aHem 
Zweifel, daB es sich keineswerJs um 
N ekroseherde handelt; vielmehr 
drangt sich die Vermutung auf, 
daB die Herde ganz ahnliche 
knotchenformige Granulome sind, 
wie wir sie als Tuberkel, Gummi, 
Typhusknotchen usw. kennen. Es 
ist uns, wie erwahnt, zur Zeit noch 
nicht moglich, zu einem ab
schlieBenden Urteil zu gelangen. 
Sollten unsere weiteren Untersuchungen diese Gebilde als charakteristisch fiir 
die Psittacosis erweisen, so wiirde sich fiir sie die Bezeichnung "Psittacom" zwang
los ergeben. 

Die mikroskopische Untersuchung der iibrigen Organe ist ebenfaHs noch 
nicht abgeschlossen. Wir stellen daher die Mitteilung naherer Einzelheiten 
auch hieriiber noch zuriick. 

VII. Die Psittacosis des Menschen. 
A. Klinik. 

Allgemeines. Das Krankheitsbild der Psittacosis setzt beim Menschen 
schleichend oder plotzlich ein. Welcher von beiden Fallen vorliegt, hangt offen
bar von dem Wege, auf dem die Infektion stattfindet, von der Virulenz und 
Menge der Erreger, von der Disposition und von dem subjektiven Empfindungs
vermogen des Befallenen abo Die ersten Krankheitszeichen bestehen in all
gemeinem Unbehagen, Kreuz- und Gliederschmerzen, Frostem und einer sehr 
rasch zunehmenden Mattigkeit. Beim "Obergange des, wie erwahnt, verschieden 
langen Stadiums incrementi zum Stadium acmes liegt stets ein schweres Krank
heitsbild vor, dessen Bedrohlichkeit auffallend haufig durch HinzutrOeten nervoser 
Symptome verstarkt wird. Erscheinungen wie unertraglicher Kopfschmerz, 
Nackensteifigkeit, verandertes Wesen, Benommenheit oder noch haufiger Auf
regungszustande, gesteigert bis zu Delirien, beherrschen jetzt das Krankheits
bild und erwecken meist den Verdacht auf eine typhose Infektion. Qualender 
Husten von zunehmender Starke lenkt die Aufmerksamkeit bald mehr auf die 
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Lungen. In der Tat sind fast stets Zeichen einer beginnenden Erkrankung 
der Lungen vorhanden, doch bedarf es sorgfaltigster Abhorung, urn diese ersten 
Zeichen zu erkennen. 1m Verlaufe weniger Tage stellt sich so ein Krankheits
bild von betrachtlicher Schwere ein, das charakterisiert ist: durch hohes Fieber, 
eine eigenartige, "sputumlose" Lungenentziindung, mehr oder weniger deut
liche cerebrale Symptome und toxische Herz- und GefaBschwache. Bei den 
in Heilung ausgehenden Fallen beginnt nach einer Dauer von 2-3 Wochen, 
die durch Schwere der Infektion oder Komplikationen wesentlich verlangert 
sein kann, die sehr verzogerte Rekonvaleszenz, und kaum vor Ablauf von 
2-3 Monaten ist der Erkrankte wieder arbeitsfahig. 

Spezielle Symptomatologie. Inkubationszeit: Nach iibereinstimmendem 
Urteil der Autoren dauert die Inkubationszeit etwa 7-14 Tage. Diese ver
haltnismaBig weite Spanne erklart sich zum Teil daraus, daB beim Zusammensein 
des Menschen mit dem Tiere der Augenblick der tatsachlich erfolgten ersten 
Infektion schwer festzustellen ist. Zum anderen erklart sie sich wohl daraus, 
daB der Infektionsweg nicht immer der gleiche ist (Einatmung, Infektion per os, 
Infektion durch BiB in den Finger oder die Zunge). SchlieBlich hangt die Angabe 
iiber den Beginn der Krankheitserscheinungen auch von dem Empfindungs
vermogen und der Selbstbeobachtung der Erkrankten abo Jedenfalls gehort 
wohl die Psittacosis nicht zu jenen Krankheiten, die, wie die Masern oder die 
Pocken, eine Inkubation von auf den Tag bestimmbarer Dauer haben. 

In einer .Anzahl der im Schrifttum mitgeteilten EinzelfiiJle lieB sich die Dauer der 
Inkubation genau feststellen, so bei IMHAUSER, dessen Patient mit dem kranken Papagei 
nur einmal in Beriihrung kam und genau nach 13 Tagen erkra:lli:te. Ahnlich liegen 3 Beob
achtungen von HERDERSCHEE mit einer Inkubation von 8, 9 und 10 Tagen, bei ELKELES 
von 8-10 Tagen. Sowohl kiirzere wie liingere Inkubationen kommen vor. So scheint sie 
bei der Infektion von Mensch zu Mensch gelegentlich kiirzer zu sein (HEGLER, LEVY SIMPSON), 
doch ist dies keineswegs gesetzmiiBig (GUNTHER). Die wohl kiirzeste bisher beobachtete 
Inkubation liegt bei einem Fall von BACHEM vor. Einer der Patienten, Fall Nr. 6, war nach 
den Ermittlungen nur einmal, am 15.5., in jenem Papageienzimmer, von dem die Ziilpicher 
Epidemie (1909) ausging. 2 Tage spiiter, am 17.5., erkrankte er "unter Kopfschmerzen, 
Kreuzschmerzen und allgemeinen Unbehagen". Dieser Fall bildet auch in der Ziilpicher 
Epidemie eine Ausnahme, da sonst die Inkubationen zwischen 7 und 14 Tagen lagen. 
Der weitere Krankenbericht vermerkt:· "Am 25. 5. starke Verschlimmerung." Durch 
diesen Zusatz, daB das schwere I$Iankheitsbild sich erst am 10. Tage nach der Infektion 
eingestellt hat, wird es nicht unwahrscheinlich gemacht, daB die 2 Tage nach der Infektion 
anfgetretenen Beschwerden noch nicht den Beginn der Psittacosis darstellen oder nur psychisch 
bedingt waren. Angesichts der recht betriichtlichen GleichmiiBigkeit, mit der die Inkubation 
zwischen 7 und 14 Tagen liegt, tragen wir jedenfalls Bederiken, aus einer solchen Beob
achtung zu weitgehende Schliisse zu ziehen. 

Initialerscheinungen: AIs· erste Krankheitszeichen werden unbestimmte 
Beschwerden, Kreuz- und Gliederschmerzen, Frosteln, Mattigkeit, Appetit
losigkeit, Kop/schmerzen, Lichtscheu, Conjunctivitis, Brechreiz, gelegentlich 
Erbrechen und SchweiBausbriiche angegeben. Besonders auffallend und qualend 
sind oft die Kopfschmerzen, zumal sie meist von einer ausgesprochenen Dber
empfindlichkeit der Kopfhaut begleitet sind (ADAMY, LEVY SIMPSON). Der Sitz 
der Kopfschmerzen ist meist frontal oberhalb der Augenbrauen oder "hinter 
den Augen", bisweilen auch occipital. 1m letzteren FaIle kann der Kopfschmerz 
zu N ackensteifigkeit fiihren. Friihsymptome, denen eine diagnostische Bedeutung 
zukommen kann, sind eigentiirnliche Sensationen der Zunge, die dem Patienten 
"schwer" und "geschwollen" erscheint. Ferner wird vielfach iiber Durstge/t"ihl 
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geklagt, das so qualend ist, daB es weit iiber das MaB des Durstes bei Infektionen 
anderer Art binausgeht. Wir selbst beobachteten solche Falle in Oberein
stimmung mit ADAMY und GRUNWALD und MEYER. 

Mund, Rachen, Nase: 1m Beginn der Krankheit kommt Pharyngiti8, 
gesteigert bis zu ausgesprochener Angina mit Belagen vor. In abortiven Fallen, 
z. B. bei Kindern, kann die Angina das einzige Symptom sein. Die Zunge ist 
trocken und weist oft borkige Belage oder leichtere Ulcerationen auf. In manchen 
Fallen - vermutlich in solchen, wo eine Infektion bec it bouche vorliegt -
besteht ein bdem der Zunge und der Gegend um den Mund. Beobachtungen 
dieser Art haben z. B. DUBIEF, RENDU, AnAMY, CARERAS und SABATE mit
geteilt. ADAMY fand in der zweiten Krankheitswoche Veranderungen der 
Zunge, die er als klassisch bezeichnet und folgendermaBen beschreibt: "Die 
Rander und die Spitze reinigen sich, werden trocken, rissig rot. Die weiBgrauen 
Belage in. der Mitte und am Grunde der Zunge trocknen ein, verfarben sich 
schmutzig braun. Die Zunge nimmt eine lederartige Konsistenz an. Bei leich
terem Verlauf der Krankheit ahnelt die Zunge der Typhuszunge." Herpes 
lahiali8 ist nicht ganz selten. LEVY SIMPSON sah ihn in etwa 5% der Falle, 
CARLEBACH und MARKOWICZ beobachteten ihn in einem Fall, ADAMY bei 3 Fallen 
am Ende der ersten Krankheitswoche, auch von anderen Autoren liegen 
Einzelbeobachtungen dieser Art vor. 

Von seiten der Nase wird Nasenbluten beobachtet. Es tritt gewohnlich in 
der ersten Woche auf, ohne daB Zeichen einer Rhinitis bestehen. LEVY SIMPSON 
fand es in 21 Fallen = 25% und zwar darunter Smal am ersten Tage, 3mal 
in den ersten Tagen, 5mal im Verlauf der zweiten W oche, einmal einen Tag 
vor Ausbruch der Krankheit. Nach LEVY SIMPSON ist das Nasenbluten ge
wohnlich von mittlerer Starke, war aber in einigen Fallen so stark, daB eine 
Tamponade gemacht werden muBte. Trachea: Die Trachea ist nur selten und 
dann gewohnlich nur in geringem Grade befallen. 

Lunge und Bronchialbaum: Zu den regelmaBigsten und charakteristischsten 
Zeichen der Krankheit gehort die P8ittaco8ispneumonie. Sie entwickelt sich 
fast stets zunichst zentral, ohne auskultatorische oder perkutorische Phanomene 
zu machen. J edenfalls werden die ersten pneumonischen Erscheinungen durch 
die Aligemeinsymptome verdeckt. Es b8darf fiir gewohnlich einer Zeit von 
mindestens 5 Tagen, bis die ersten Krepitationsgerausche wahrnehmbar sind; 
zur gleichen Zeit konnen in den Spitzen oder aber auch verstreut iiber den 
Lungen Rhonchi horbar sein. Die Perkussion ergibt zu dieser Zeit meist keinerlei 
Befund. WoW aber besteht in der Regel schon sehr friihzeitig Husten von 
wechselnder Starke. LEVY SIMPSON beobachtete Hustenanfalle schweren 
Grades, die die Patienten sehr erschopften und von ihnen gefiirchtet waren, 
zumal sie Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit verstarkten. Dieser Reizhusten 
fordert in den charakteristischen Fallen keinerlei Sputum zutage. In den 
spateren Stadien, auch gelegentlich in den letal verlaufenden Fallen ver
schwindet der Husten, wohl weniger durch eine Anderung des Lungenbefundes 
als durch Erschopfung des Patienten. LEVY SIMPSON beobachtete aber auch 
Falle, in denen der Husten nur unbedeutend war oder sogar ganz fehlte. 1m 
Beginn der Pneumonie beobachtete ADAMY haufig .eine keilformige Ausdehnung 
in einem Lappen, wobei die Spitze des Keils hiluswarts liegt; diese Keilform habe 
eine gewisse diagnostische Bedeutung. 1m Verlaufe der 2. Krankheitswoche 
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breitet sich die Pneumonie weiter und dabei oft in unregelmaBiger und 
wechselnder Weise aus, so daB LEVY SIMPSON gelegentlich den Eindruck einer 
"wandernden Pneumonie" hatte. Haufiger entsteht das Bild einer konfluieren
den Pneumonie, jedoch selten so, daB ein Lungenlappen durch Konfluenz in 
seiner Totalitat befallen erschiene. Meist steht die Geringfiigigkeit des Per
kussions- und Auskultationsbefundes in auffallendem Gegensatz zur Ausdehnung 
der Pneumonie, deren Grad nur im Rontgenbild und oft auch erst bei der Sektion 
richtig erkannt wird. Bei starkerer Konfluenz der Herde und Erreichung der 
peripheren Lungenteile treten perkutorisch Dampfungen auf. iller den in
filtrierten Partien gehen die Knistergerausche allmahlich in klein-mittelblasige 
klingende Rasselgerausche tiber. Das Atemgerausch ist verscharft, nur selten 
stellenweise bronchial. 

Einige wohlgelungene Rontgenaufnahroen aus verschiedenen Stadien der Psittacosis
pneumonie sindvonADAMY (2) in unsere Abb.10--13 iibernommenworden. Abb.l0 zeigt den 
Typus des keiHormigen Infiltrats im Beginn der Krankheit (7. Krankheitstag). Gleichzeitig 
zeigt sie die Vermehrung des Hilusschattens. Abb. 11 zeigt ein ahnIiches Bild, das bei einer 
ambulatorischen Form am 8. Krankheitstage gewonnen wurde. Bei genauer kIinischer Unter
suchung dieses Patienten, der nur das Krankheitsbild einer Infektion der Rachenorgane 
bot, bestand feinstes Knistern, und der Patient ha.tte keinerlei Husten und Auswurf. 
Abb. 12 zeigt das Hohestadium der Entwicklung am Ende der 2. Krankheitswoche. Die 
Verdichtungen haben sehr zugenommen, aber der fleckige, d. h. lobularpneumonische 
Charakter der Pneumonie tritt deutlich zutage. Abb. 13 ist von dem zu Abb. 10 gehorigen 
Patienten gewonnen und zeigt das Endstadium der Pneumonie, die die ganze rechte Lunge 
mit ergriffen hatte, eine W oche nach der Entfieberung. 

Von besonderer Eigenttimlichkeit ist das meist vollige oder fast vollige Fehlen 
von Sputum, das der Pneumonie den Namen der "sputumlosen Pneumonie" 
eingetragen hat. Der Mangel an Sekretion in die Bronchiolen und Bronchien 
kann so betrachtlich sein, daB - wie wir in einem Falle beobachteten - selbst 
bei der Sektion nach Aufschneiden der Lungen trotz diffuser pneumonischer 
Veranderungen in allen Lappen keinerlei Sekret in den Bronchien mit dem 
Auge sichtbar und ihre Schleimhaut vollig reizlos ist. Erst bei Beginn der 
lytischen Entfieberung setzt geringe Expektoration ein und deutet die Losung 
an. In manchen Fallen ist jedoch die Pneumonie von Anfang an mit einer 
gewissen Sekretbildung verkntipft, ja es werden FaIle beobachtet, bei denen . 
reichlich Sputum vorhanden ist. Der Verdacht liegt nahe, daB eine Sekretion 
starkeren Grades nicht der spezifischen Pneumonie, sondern der Infektion 
durch Sekundarerreger zuzuschreiben ist. Wird Sputum beobachtet, dann ist 
es anfangs glasig-schleimig, zahe und hat eine leicht rostbrauneFarbung. Auch 
dunkel-schokoladenfarbener Farbton, wie bei Grippe, wird beobachtet. LEVY 
SIMPSON beobachtete eine Hamoptoe. Gegen die Losung hin wird der Auswurf 
lockerer, eitrig und verschwindet meist in der 2. Woche nach der Entfieberung. 
Bakteriologisch sind eine groBe Anzahl von Einzelbefunden mitgeteilt worden. 
Es fanden sich Influenzabacillen, Pneumokokken, Streptokokken, Mikrokokken, 
grobere Keime, denen allen wohl nur eine sekundare Bedeutung zukommt. 
Eine atiologische Bedeutung vermutet besonders EIGLER bei den von ihm 
im Sputum von 11 Patienten gefundenen influenzaahnlichen Kokkobacillen 
(s. Kap. VIII). 

Die Pleura wird fast nie ergriffen. In einem Falle sah AD.AMY einen kleinen 
MantelerguB, LEVY SIMPSON und HEGLER berichten von je einer bei der 
Sektion festgestellten leichten Pleuritis. Empyeme wurden nicht beobachtet. 
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Selbst bei ausgedehnter Beteiligung der Lungen ist die Atemzahl nicht 
oder nur in geringem Grade beschleunigt und der Atem vertieft. Auch subjektiv 
wird so gut wie nie uber Atemnot geklagt, obwohl gelegentlich Nasenflugel
atmen zu beobachten ist. 

Kreislauforgane: Schon am auBeren Gesichtsausdruck, am blaBgrauen bis 
blaulichen Farbton des Gesichts erkennt man die Cyamose, die zu den regel
maBigsten Erscheinungen der Psittacosis gehort und bei dem fehlenden oder 
geringen Lungenbefund nur toxisch bedingt sein kann. Fast regelmaBig findet 
sich eine erhebliche Hypotonie urn 100 mm Hg oder darunter. Der PuIs ist 
weich, leicht unterdruckbar, otters dikrot. Arrhythmien kommen namentlich 
in spateren Stadien der Krankheit vor. Die Frequenz des Pulses ist wechselnd. 
ADAMY, MEYER und GRUNWALD fanden haufiger eine maBige Beschleunigung. 
LEVY SIMPSON, BARROS, HEGLER, IMHXuSER, GUNTHER betonen eine relative 
Bradykardie. Von EinfluB auf die Angaben uber die Pulszahl ist wohl das 
Krankheitsstadium. In spateren Stadien und namentlich bei schwereren Fallen 
und als Zeichen der Verschlimmerung wird eine Beschleunigung beobachtet. 
Besonders gefurchtet sind die Kollapse in der 2. Krankheitshalfte, die oft einen 
bedrohlichen Grad annehmen un"d schwer zu bekampfen sind. Sie sind von 
blauschwarzer Farbung des Gesichts und der Extremitaten begleitet. Die 
Herztone sind leise, perkutorisch kann leichte Dilatation festgestellt werden. 

Auch nach Uberstehen der Krankheit kann noch geraume Zeit in der Rekon
valeszenz die Schwiiche des Herzmuskels bestehen bleiben, die sich in Beklem
mungen, Ohnmachtsgefuhl, Ungleichheit des Pulses, Hypotonie auBert. 

Nervensystem: In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle und meist schon 
fruhzeitig ist das Zentralnervensystem deutlich mitbefallen. Der Zustand einer 
geringeren oder starkeren Benommenheit macht die Krankheit in ihren Anfangs
stadien dem Typhus ahnlich. Nicht selten wird uber Sehstorungen und Schwer
hOrigkeit geklagt. Die Unklarheit des BewuBtseins auBert sich oft in Erregt
heit, verandertem Wesen, Ruhelosigkeit, die sich zu Delirien jeder Starke 
steigern kann. Bezeichnend fUr die Haufigkeit und das Vorherrschen dieser 
cerebralen Symptome ist die Tatsache, daB die ersten, der mit dem Monat 
Dezember gehauft auftretenden Psittacosisfalle in Hamburg nicht auf die Innere
oder Infektionsabteilung, sondern auf die neurologische Abteilung des Kranken
hauses in Earmbeck gebracht wurden. Die psychischen Storungen auBern sich 
in verschiedensten Formen vom Stupor bis zur maniakalischen Erregtheit, 
in Feindseligkeit gegen die Arzte und das Pflegepersonal, in Desorientiertheit, 
depressiven oder euphorischen Stimmungen, Amnesie fUr einen groBen Teil 
der Krankheit. Unter den nervosen. Beschwerden ist im Anfang der Kopf
schmerz, uber den oben Naheres ausgefuhrt wurde, am hervorstechendsten. 
Die Haut ist hyperasthetisch. In allen schwereren Fallen besteht ein sehr 
deutlicher Tremor der Hande. Die SehnenreLexe fand ADAMY teils gesteigert, 
teils - im Hohestadium der Krankheit - deutlich herabgesetzt. Auch fand 
er Zuckungen im Gesicht und Pyramidenzeichen in Form eines positiven 
Oppenbeim-, Gordon-, seltener Babinski-Reflexes. Viele Kranke werden von 
Schlaflosigkeit sehr gequalt. Wegen dieser fur Encephalitis sprechenden 
Zeichen untersuchte ADAMY mehrfach den Liquor. Es fand sich von Krank
heitszeichen nur eine Druckerhohung. Die Zellzahl stand an der oberen 
Grenze der Norm. Globulinreaktion und Mastixreaktion waren negativ, der 
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Zuckergehalt betrug 0,08%. Einmal beobachtete ADAMY eine nervose Spat
schadigung in Form peripherer Neuritis im Ulnarisgebiet. THOMSON und VOLTERRA 
sahen Amblyopie mit Hemianopsie. Parkinsonismus beobachteten THOMSON 
und ADAlVIY. In schweren Fallen und namentlich bei todlich verlaufenden 
Fallen in den Endstadien besteht meist ein komatoser Zustand. 

Verdauungsapparat,' Bauchorgane: Starkeres Befallensein des Verdauungs
trakts ist selten, leichtere Grade kommen ofters vor. Abdominelle Schmerzen, 
die sogar zur Fehldiagnose Appendicitis fiihren konnen (LEVY SIMPSON) odeI' 
an Peritonitis erinnerlen (GRUNWALD und MEYER), wurden nur vereinzelt 
beobachtet, dagegen ist ein gewisses Unbehagen, Dbelkeit oder sogar 
Erbrechen Ofters vorhanden. Am haufigsten besteht Verstopfung, die wahrend 
der ganzen Krankheit anhalten kann. Das Abdomen ist leicht geblaht, und 
Meteorismus besteht. Diarrhoen fand LEVY SIMPSON in 12% der FaIle. 
Dabei konnten die Stiihle erbssuppenahnlich sein und Blut konnte nachweis bar 
sein, so daB in solchen Fallen die Differentialdiagnose gegen Typhus besonders 
schwierig ist. Die Leber sah ADAMY auf der Hohe der Krankheit meist 
geschwollen, mehr oder weniger weich tastbar, nicht druckschmerzhaft. Auch 
GRUNWALD und MEYER erwahnen LebervergroBerung. Urobilinogen ist meist 
im Urin nachweisbar, Ikterus kommt nur ganz ausnahmsweise vor. Die Milz 
ist meist nicht oder nur voriibergehend tastbar. Die Nieren liefern einen wahrend 
des Fiebers konzentrierten Urin, der haufig geringe Mengen von EiweiB enthalt. 
Schwerere Veranderungen kommen vor, sind abel' selten. So sahen ADAMY, 
BARROS, LEVY SIMPSON gelegentlich Hamaturie. BARROS, STEFANOPOLI, 
sahen Uramien. Die Diazoreaktion faIlt unregelmaBig aus; sie kann vorhanden 
sein, fchlt aber auch oft. 

Haut: ADAMY sah bei 5 von 11 klinisch beobachteten Fallen exanthematische 
Veranderungen, die jedoch keinen einheitlichen Charakter darboten. Ahnliche 
Beobachtungen machten LEVY SIMPSON und HUTCHISON. Das Exanthem 
wird als unregelmaBig verleilt beschrieben, ist meist makulos, gelegentlich 
roseolaahnlich; im Zentrum der Efflorescenzen bestehen manchmal punkt
formige Hamorrhagien, auch kann das Zentrum leicht erhaben sein; die Um
gebung tritt als weiBer Hof hervor. Die Flecken treten schubweise und an den 
verschiedensten Stellen des Korpers auf. Dem Exanthem kann Schuppung 
folgen. Auch eine hamorrhagische Diathese und einmal ausgedehnte sub
konjunktivale Blutungen fand ADAMY. Nach dem gleichen Autor ist das RUMPEL
LEEDEsche Phanomen regelmaBig positiv und tritt oft schon eine Minute nach 
Umschniirung des Armes in Form kleiner Petechien in der Ellenbeuge auf. 

Blut: Am roten Blutbild sind Besonderheiten nicht beobachtet worden. 
Klinisch tritt eine leichte Anamie manchmal hervor. Die Angaben iiber die Zahl 
der Leukocyten sind nicht ganz einheitlich. 1m ganzen und groBen schwanken 
die Werte um die Normalzahl, sind aber wohl haufiger leicht vermehrt als 
vermindert. LEVY SIMPSON fand bei systematischen Untersuchungen von 
16 Kranken, daB die Zahlen bei einem und demselben Kranken nicht unbetracht
lich schwanken konnen. Ein Patient hatte am 10. Krankheitstag 6750, am 
11. 10 280, ein anderer am 9. 8000, am 13. 17200 Leukocyten. Unter 19 
zwischen dem 5. und 17. Krankheitstage ausgefiihrten Zahlungen finden sich 
einmal 5760 Zellen, 4mal zwischen 6 und 7000, 3mal zwischen 7 und 8000, 
10mal 8000 und mehr Zellen. Nur einmal fand sich am 7. Tage eine Leukopenie 
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von 3360 Zellen. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen ADAMY, CARLEBACH und 
MARKOWICZ, HEGLER, GRUNWALD und MEYER, GUNTHER, IMRXuSER, RIVERS, 
BENJAMIN undBERRY, und Gleiches wurde auch bei den von uns mitbeobachteten 
Fallen festgestellt. 
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Abb.14. GleichmaJ3ige Continua; geringe Remissionen. 
(Nach ADAlIIY, Dtsch. Arch. klin. Med. 169, H. 5/6, 1930.) 

Die Prozentzahlen ergeben eine Linksverschiebung und Vermehrung der 
stabkernigen Zellen. Die segmentkernigen Neutrophilen weisen normale oder 
leicht vermehrte Zahlen auf. In den in Heilung ausgehenden Fallen geht die 
Zahl der Neutrophilen etwas herunter, und die Zahl der Lymphocyten steigt an. 
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Abb.15. Schwankende Continua: maJ3ige Remissionen. 
(Nach LEVY SIMPSON, in STURDEE und SCOTT, Rep. pub!. Health a. med. Subjects. 1930, Nr 61, 33.) 

Die eosinophilen Zellen verschwinden oft im Beginn der Krankheit und treten 
spater wieder auf, konnen aber auch in geringer Zahl von Anfang an nach
weisbar sein (GRUNWALD und MEYER). Die Monocyten halten sich meist in 
normalen Grenzen. Charakteristisch ist nach ADAMY besonders der steile 
Anstieg der Stabkernigen im Beginn und ein Absinken im weiteren VerIauf 

. der Krankheit; der Hochstwert wird in der Mitte der ersten Krankheitswoche 
erreicht. Die im Beginn normalen Lymphocytenzahlen nehmen rasch ab und 
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erreichen den tiefsten Punkt am Ende der zweiten Krankheitswoche; da
nach steigen sie gradlinig an, urn etwa 3 Wochen nach der Entfieberung den 
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Abb.16. Unregelmallige Continua; ausgepragte, unregelmaJ3ige Remissionen. 
[Nach RIVERS. BENJAMIN, BERRY, J. amer. med. Assoc. 95, 577 (1930).] 

Hohepunkt zu erreichen. Einige Beispiele finden sich den Fieberkurven der 
Abb. 16 u. 18 beigedruckt. 
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Abb.17. Ausgeprii,gter Remissionstyp mit Ausgang in Heilung. (Nach LEVY SIMPSON 
in S'l'URDEE und SCOTT, Rep. pub!. Health a. med. Subjects, 1930, Nr 61, 32.) 

Die Senkunysyeschwindiykeit der Erythrocyten ist nach ADAMY im Gegen
satz zum Typhus von Anfang an betrachtlich erhoht. Der H6hepunkt' 
(100-120 rom nach 1 Stunde) wird am Ende der Krankheit erreicht. Auch in 
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der Rekonvaleszenz bleibt die Senkungsgeschwindigkeit noch lange Zeit betracht
lich erhOht. 

Fieber: Der Verlauf der Temperatur hat in vieler Hinsicht Ahnllchkeit mit 
dem Typhus, ist aber wechselvoller. Entsprechend dem verschiedenartigen 
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Abb.18. Ausgepragter Remissionstyp.mit tijdlichem Ausgang. 
(Nach GRUNWAJ,D und MEYER, Dtsch. med. Wschr. 1930, 174.) 

Beginn der Krankheit erfolgt der Temperaturanstieg entweder allmahlich 
oder sehr schnell. Die Continua im Stadium akmes ist meist durch morgend
liche Remissionen unterbrochen. Doch kommen auch fast ununterbrochene 
Temperaturen um 40 Grad vor. 
In Abb. 14-19 sind einige 
charakteristische Kurven wieder
gegeben. Kritische Entfieberung 

I? T. ffI. 13 1'1. 15. 11i. 17. 1/1. 1.9. 20 21. 22 23 2'1. 25 
180 '11 

.. 

150'1(} 
erfolgt nur selten. Nach einer 
Periode von etwa 10-14 Tagen 

1'10 J.!J setzt eine etwa 3-5 Tage dau-
ernde Lysis ein. Bei den ambu-
lanten Fallen kann der Fieber- 1Z0 38 

10037 

r, 

IV' rJ ~ 
• 

~~ 
t;; 
~ ,~ 
~ 
~ 
~l 

W IV 
.~ D ~ 
~ 
~ 

~ nJ IJ ~ j 11 Ii I.tl!o 

V • 
~ r I 

I ~ 
I? 

~ ~ ~ 
, , 

V ~ typus betrachtlichen Schwan
kungen unterliegen. Relapse des 
Fiebers werden i:ifters beob
achtet, dagegen kommen eigent
liche Rezidive der Krankheit 

~ 
BO 30 3. ¥. 5. 5. 7. B. 9. 10. 11. 12. 13. 1'1. 15. 11£ 

kaum vorl. 
Von Komplikationen sahen 

RUNDLE (nach STURDEE und 

Krdnkl7etismg 

Abb. 19. Protrahierte, unregelmiU3ige Continua mit 
tijdlichem Ausgang. (Fall M. A., eigene Beobachtung. 

Krankenhaus Westend, Abt. W. SCHULTZ.) 

SCOTT) und THOMSON sowie ADAMY Parotitis, letzterer auch einmal Otitis. 
Thrombosen der Schenkelvenen beobachteten u. a. BARROS, ADAMY, HUTCHISON, 

1 Ein von GRUNWALD und MEYER beobachtetes Rezidiv (Fall 2) entzieht sich naherer 
Beurteilung, da der Fall durch Streptokokkensepsis kompliziert war. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 38 
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LEVY SIMPSON, In seltenen Fallen bestand eine leichte Pleuritis (BARROS, 
ADAMY). Myokarditis sah ADAMY oft in der Rekonvaleszenz. 

Besondere Verlaufsformen. Bei manchen Kranken treten die pneumonischen 
Erscheinungen sehr zuriick. In solchen Fallen kann wahrend der ganzen 
Krankheit ein vorwiegend typhoses Bild vorliegen (MACLACHLAN, PERMAR und 
ROGERS). 

LEVY SIMPSON beobachtete mehrere Erkrankungen, die auffallend lange, 
bis zu 11 Tagen, ambulant durchgemacht wurden. Diese FaIle waren keines
wegs immer im Verlaufe giinstig, vielmehr sah LEVY SIMPSON unter 11 derartigen 
Fallen 2 todlich ausgehen, 7 unter normaler Schwere und nur 2 besonders 
leicht verlaufen. 

Daneben kommen aber auch abortive FaIle vor, jedoch meist bei Kindem 
oder Jugendlichen. 

Gelegentlich erschOpft sich das Krankheitsbild in einer diphtheroiden Angina 
(DuJARDIN - BEAUMETZ, BARROS u. a.), manchmal stehen gastro - intestinale 
Symptome im Vordergrund. 

Die Rekonvaleszenz. Die Rekonvaleszenz ist fast immer sehr verzogert. 
Die Kranken leiden an lange anhaltenden Schwachezustanden, insbesondere 
an einer Schwache des Herz- und GefaBsystems, und werden kaum vor Ablauf 
von 2-3 Monaten wieder arbeitsfahig. Manche Kranke, die vor vielen Jahren 
an Psittacosis erkrankt waren und uns bei Gelegenheit der jetzigen EpideInie 
ihre damaligen Erlebnisse Initteilten, beschreiben eindrucksvoll das psychische 
Trauma, das Init der schweren Krankheit verkniipft war und unter dem sie 
noch jetzt, zum Teil nach Jahrzehnten, leiden. 

Krankheitsdauer. Der kritische Zeitpunkt wird in der Regel in der zweiten 
Halfte der 2. Krankheitswoche erreicht. Meist - wenn auch nicht immer -
entscheidet sich zu dieser Zeit das Schicksal des Kranken. In den letal aus
gehenden Fallen erfolgt der Tod oft um den 13. Krankheitstag, nicht selten 
aber auch friiher oder spater. In den zur Heilung kommenden Fallen geht in 
der dritten Woche das Fieber langsam herunter, das Sensorium wird freier, 
eine geringe LOsung der Pneumonie setzt ein. Herz-, GefaB- und allgemeine 
Korperschwache halten noch lange an. Die Krankheitsdauer kann in leichten 
Fallen auch verkiirzt, in anderen Fallen, die nicht immer klinisch besonders 
schwer zu sein brauchen, verlangert sein. 

Prognose. Die Prognose ist bei der Psittacosis stets ungewiB. In allen Fallen, 
wo die Lungen- und GefaBerscheinungen und die nervosen Symptome deutlich 
ausgesprochen sind, muB Init der Moglichkeit eines letalen Ausganges gerechnet 
werden. Wie in Kapitel V ausgefiihrt wurde, spielt dabei das Alter eine groBe 
Rolle, insofern Kinder fast gar nicht, Jugendliche in sehr geringem, jiingere 
Erwachsene in maBigem Grade gefahrdet sind. In hohem MaBe sind es aIle 
alteren Personen etwa von der Mitte der dreiBiger Jahre an und besonders 
das 5. und 6. Lebensjahrzehnt. Die Letalitat der Krankheit ergibt bei Zugrunde
legung groBer Zahlen und Einrechnung aller Altersklassen einen Wert von 
etwa 20%. Diese Zahl stellt aber einen verhaltnismaBig giinstigen Wert dar. 
Beikleineren EndeInien kann die Letalitat wesentlich hoher sein. Das erklart, 
warum in der Literatur zum Teil Werte von 30-40% angegeben werden. 

Diagnose und Ditterentialdiagnose. Aus der vorangegangenen Schilderung 
der Symptome ergibt sich, daB im Beginn der Krankheit klinische Anzeichen 
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fehlen, die es erlaubten, die Krankheit sicher zu diagnostizieren. Am groBten 
erscheint die Ahnlichkeit mit typhos-paratyphosen Infektionen. Ein eigentlicher 
Verdacht auf Psittacosis ergibt sich aus den klinischen Symptomen erst beim 
Auftreten del' Lungenerscheinungen, namentlich wenn gleichzeitig aIle Labora
toriumsuntersuchungen auf eine typhose Infektion negativ ausfallen. Von einer 
Pneumonie gewohnlicher Art unterscheidet sich die jetzt sich entwickelnde Pneu
monie des Kranken durch die fehlende Beeinflussung des Atemtypus und der 
Atemfrequenz, durch das Fehlen odeI' die Geringfiigigkeit des Auswurfs, durch die 
Unhestandigkeit del' physikalischen Symptome, durch den Mangel an Dampfung 
und Bronchialatmen, durch das Fehlen von Pleuraschmerzen, insbesondere 
durch das Mif3verhiiltnis zwischen der Schwere des Krankheitsbildes und den 
objektiven Lungensyrnptomen und durch das meist starke Hervortreten der psychi
schen und nervosen Erscheinungen. Von der Influenza ist das Krankheitsbild 
durch die Art seines Entstehens und das Fehlen der katarrhalischen Erschei
nungen deutlich unterschieden. In diesem Stadium der Krankheit kann also 
zunachst die Diagnose auf "atypische Pneumonie" gesteIlt werden. Unter den 
Ursachen "atypischer Pneumonie" muB an die Moglichkeit der Psittacosis 
gedacht werden. Eine Sicherung der Diagnose ist nunmehr moglich, wenn sich 
durch nahere Erhebungen der Zusammenhang mit einem erkrankten Papagei 
ergibt. Auch wenn der in Frage kommende Papagei nicht sichtbar krank ist, 
und namentlich auch, wenn ahnliche Erkrankungen in del' nachsten Umgebung 
des Kranken aufgetreten sind, ergibt sich ein Verdachtsmoment. 

Denkt man bei diesem Krankheitsbild nul' iiberhaupt an die Psittacosis, 
so bereitet die Diagnose kaum mehr Schwierigkeiten. Denn von den differen
tialdiagnostisch in Frage kommenden Kl'ankheiten muB man bei Typhus Leuko
penie, Milztumor, Roseolen, Bakteriennachweis oder positive WIDALsche Reaktion 
verlangen; der Pneumotyphus verlauft nicht als atypische, sputumlose Pneumonie, 
und die WIDALsche Reaktion ist positiv; die Influenza geht mit katarrhalischen 
Erscheinungen der oberen Luftwege einher, und wenn Lungenerscheinungen 
vorhanden sind, fehlt es nie an dem - meist sogar charakteristischen - Grippe
sputum; Bronchopneumonien gehen mit Sputum einher und machen nicht die 
ausgesprochenen cerebralen Symptome und nicht das kontinuierliche hohe 
Fieber und die akute GefaBschwache; fiircroupose Pneumonie fehlt die Lappen
beteiligung und die Beeinflussung del' Atmung; Lungenpest und Lungenrotz 
sind bakteriologisch im Sputum diagnostizierbar, Fleckfieber durch das Exanthem 
und vor aIlem durch die stets positive WEIL-FELIxsche Reaktion. GroBere 
diagnostische Schwierigkeiten sind also nur dann zu erwarten, wenn die Psitta
kosesymptome der Lungen, des Zentralnervensystems, des Kreislaufs und Blutes 
wenig ausgesprochen sind odeI' wenn eine atypische Verlaufsform (s. oben) 
vorliegt. 

Therapie. mer eine spezifische Therapie der Psittacosis verfiigen wir bisher 
nicht, da del' Erreger der Krankheit bisher unbekannt ist (Naheres s. Anhang). 
Entschieden am Platze ist ein Versuch mit Rekonvaleszentenserum oder, wo 
dieses nicht erreichbar ist, mit Normal- oder anderem, wie z. B. Streptokokken
serum. Bei der aktivierenden und entgiftenden Wirkung, die das Serum meist 
entfaltet, scheint uns ein Versuch iIi jedem FaIle angezeigt. Wir stimmen darin 
mit GRUNWALD und MEYER, AD illY , V. TEUBERN, IMHAUSER, BEDSON und 
WESTERN, LEVY SIMPSON, ARMSTRONG u. a. iiberein. 

38* 
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Die symptomatische Behandlung der Psittakosekranken bedarf der groBten 
Aufmerksamkeit. Insbesondere muB von Anfang an die GefaBschwache bekampft 
werden, da mit ihrer VerschIimmerung im Verlaufe der Krankheit stets zu 
rechnen ist. GRUNWALD und MEYER haben in bedrohIichen Stadien von der 
Bluttransfusion gute Erfolge gesehen. Gegen die Lungenentziindung hat sich 
an vielen Stellen Transpulmin bewahrt. ADAMY empfiehlt zweimal tagIich Injek
tion von 1-2 ccm. Gegen die schweren Kopfschmerzen und die Schlaflosigkeit 
miissen starkere Narkotica angewandt werden. 1m iibrigen muB der Arzt bei der 
Diagnose Psittacosis sich stets bewuBt bleiben, daB sein Patient in Lebensgefahr 
schwebt, und muB daher von Anfang an auf sorgfaltigste Allgemeinpflege, ge
eignete Ernahrung, Pflege der Raut und der Schleimhaute bedacht sein. An
gesichts der Getahr einer Ubertragung, die tilr den Arzt und das Ptlegepersonal 
besteht, sind SchutzmaBnahmen geboten, unter denen eine Schutzmaske iiber 
N ase und Mund und Desinfektion der Rande nach Kontakt mit dem Kranken, 
seiner Wasche und seinen Ausscheidungen besonders hervorgehoben seien. 

Anhang: Spezifische Diagnostik und Therapie. 
Angesichts der nicht voll befriedigenden Ergebnisse bei der atiologischen 

Psittacosisforschung (s. Kap. VIII) muBte es als besonderer Gewinn erscheinen, 
wenn es gelang, aus diesen Studien wenigstens Anhaltspunkte tilr eine spezitische 
Diagnostik und Therapie zu gewinnen. 

Urn eine experimentelle Grundlage fiir die Wirkung von Rekonvaleszenten
serum zu gewinnen, wurden von verschiedenen Autoren N eutralisationsversuche 
mit Psittakosevirus angestellt. 

BEDS ON und WESTERN glauben nach "Oberwindung der anfangIichen Schwierigkeiten 
auf dem Wege zu sein, mit Hilfe eines sehr wirksamen und verhaltnismaJ3ig konstanten 
Virus Rekonvaleszentensera auswerten zu konnen. RIvERS, BERRY und RHOADS benutzten 
fiir den gleichen Zweck die intracerebrale Impfung von Kaninchen, bei denen regelmaJ3ig 
nach dieser Art von Infektion hohes Fieber von 40-420 entstehen soIl. Sie digerierten Virus
aufschwemmungen 5-6 Stunden bei 370 C einerseits mit Rekonvaleszentenserum, anderer
seits zur Kontrolle mit Normalserum oder Psittakosefriihserum. Wahrend bei dem Kontroll
tier durch die Injektion die hohen Temperaturen nicht verhindert werden konnten, zeigten 
die Tiere mit Rekonvaleszentenserum keine Erhohung liber 400 • ARMSTRONG, McCoy und 
BRANHAM konnten virushaltige Faeces von Papageien durch Rekonvaleszentenserum nicht 
neutraIisieren. SACQUEP:b und FERRABOUC glauben gesehen zu haben, daB bei Zusatz von 
Rekonvaleszentenserum zum Virus der Eintritt der Infektion etwas hinausgezogert wird. 

"Ober aktive Immunisierung mit abgetotetem Virus Iiegt ein Versuch von 
BEDSON und WESTERN vor. 

lO%ige Mausemilzaufschwemmungen einer Menschenviruspassage wurden mit gleichem 
Volumen gepufferter Phosphatlosung und 0,2% Formalin 2 Tage bei Zimmertemperatur, 
dann im Eisschrank gehalten. Mause wurden in Abstanden von 8 Tagen 3mal mit 0,3 ccm 
dieses Gemisches behandelt. 12 Tage nach der letzten Injektion wurden 2 dieser Mause 
sowie eine normale KontrolImaus mit der todlichen Dosis eines Papageienstammes gespritzt. 
Die KontrolImaus erkrankte nach 5 Tagen nnd starb nach weiteren 4 Tagen. Die beiden 
immunisierten Manse blieben bis zu einem Monat gesund und wurden dann getotet. End
giiltige Schliisse konnen nach BEDSON und WESTERN aus diesem kleinen Versuch nicht 
gezogen werden. Eine Kontrolle mit unspezifisch vorbehandelten Mausen fehlt. 

BEDSON und WESTERN fiihrten auch einige Komplementbindungsreaktionen 
mit 2 Rekonvaleszentenseren aus. Ais Antigen diente Mausemilzaufschwemmung. 
"Ober die praktische Brauchbarkeit der Reaktion fUr die Diagnose der Psittacosis 
kann noch nichts Naheres gesagt werden. 
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B. Pathologische Anatomie. 
Die Besonderheit des klinischen Bildes der Psittacosis und die Schwierig

keiten bei der atiologischen Forschung haben frillier und besonders bei der 
letzten Pandemie die Aufmerksamkeit auf das Studium der histo-pathologischen 
Veranderungen gelenkt, weil man hoffte, auf diesem Wege AufschluB tiber das 
Wesen der Krankheit zu gewinnen. Die Gesamtausbeute dieser Forschungen 
ist nicht allzu groB. An den meisten Organen haben sich charakteristische 
Gewebsveranderungen nicht nachweisen lassen, und auch bei den im V order
grunde des Interesses stehenden Veranderungen der Lunge haben sich nicht 
ausreichende Anhaltspunkte ergeben, um aus dem makroskopischen oder 
mikroskopischen Bilde die Psittacosispneumonie von allen anderen Arlen der 
Pneumonie sicher abzugrenzen. Wie des naheren ausgefiihrt werden wird, 
unterscheidet sich die Psittacosispneumonie allerdings von der groBen Mehrzahl 
der anderen Pneumonien, insbesondere der crouposen Pneumonie, der Broncho
pneumonie und der Influenzapneumonie eindeutig. Aber es kommen in seltenen 
Fallen Pneumonien anderer Genese vor, wie z. B. die sog. Streptokokkenpneu
monie FINKLERs oder wie die "asthenische Pneumonie", von denen nach dem 
bisherigen Stande der Forschung die Psittacosispneumonie nicht sicher abzu
grenzen ist. AuBerdem ist eine deutliche Unterscheidung der Psittacosispneumonie 
von den genannten anderen Pneumonien nur dann moglich, wenn nicht durch 
hinzutretende bronchopneumonische Veranderungen das charakteristische Bild 
beeintrachtigt oder tiberdeckt wird. 

Die Erwartung, daB sich bei so ausgesprochenen psychischen und nervosen 
Erscheinungen, wie sie das Psittakosebild beherrschen, pathologisch-anatomische 
Veranderungen am Zentralnervensystem nachweisen lassen wiirden, hat sich 
nicht bestatigt. Auch am Verdauungstrakt, der zwar beim Menschen meist 
nur geringe klinische Erscheinungen macht, beim Papagei aber klinisch so sehr 
in Mitleidenschaft gezogen erscheint, haben sich Veranderungen nicht nach
weisen lassen. 

Aus den zahlreichen und eingehenden pathologisch-anatomischen Unter
suchungen, die in verschiedenen Landern von vielen Autoren ausgefiihrt worden 
sind (LEICRTENSTERN, FINKLER, SIEGMUND, OBERNDORFER, GIESE, HUTcmSON
ROWLANDS-LEVY SIMPSON-TURNBULL, MACLACRLAN-PERMAR-ROGERS u. v. a.), 
ergibt sich folgendes Gesamtbild. 

Die Haut, an der die cyanotische Farbung noch erkennbar sein kann, bietet 
keine Besonderheiten. 

Die quergestreifte Muskulatur des Korpers zeigt nicht selten im Bereiche 
der Recti abdominis wachsartige Degeneration und Blutungen. (Dieser Befund 
fand sich bei 2 von unseren Fallen bestatigt.) 

An Gehirn und Rilckenmark wurden regelmaBige oder gar charakteristische 
Veranderungen nicht nachgewiesen. HEGLER sah einmal multiple Erweichungs
herde, Neurocytophagien und Gliarosetten in verschiedenen Abschnitten des 
GroBhirns und Kleinhirns; GIESE erwahnt sulzige Durchtrankung und Pia
verdickung. Blutungen unter der Dura fand HERDERSCREE. Auch LEVY 
SIMPSON erwabht eine Kongestion und odematose Durchtrankung des Gehirns 
und Rtickenmarks und als nicht seltenen Befund gleichfaJls Blutungen. 

Herz und Herzbeutel ohne besondere Veranderungen. 
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Die Rachenorgane zeigen gelegentlich Veranderungen im Sinne einer Pharyn
gitis oder leichten Angina. 

Die Lungen lassen meist Verdichtungsherde durchfuhlen; die Rand
abschnitte zeigen kompensatorisches Emphysem. Die Schnittflache ist im 
ganzen braun-rotlich, etwas glasig und zeigt unregelmaBig eingestreute, 
unscharf begrenzte Herde. Die Herde zeigen hellere oder dunklere, teils glatte 
und feuchtglanzende, teils trockene und feinkornige Schnittflache und fUhlen 
sich derb an; sie liegen meist mehr hiluswarts als subpleural. Auf Druck ent
leert sich reichlich serose, mit Blut vermischte Flussigkeit. 

Abb.20. Verdickung der Alveolarwand. Das Odem besteht aus einkernigen epithelolden und 
Iymphocytolden ZeIIen. (Nach MACLACHLAN, PERMAR und ROGERS.) 

In der Trachea und in den Bronchien kann seros-schleimige, oft sanguino
lente Flussigkeit in maBiger Menge vorhanden sein. Die Schleimhaut der 
Trachea und der Bronchien ist kaum gerotet und nicht geschwollen. Ab
weichungen von diesem Bilde kommen an den Stellen vor, wo gleichzeitig 
bronchopneumonische Prozesse vorliegen. In solchen Fallen findet man die 
fur Bronchopneumonien charakteristischen Veranderungen der Schnittflache, 
Entzundung und Schwellung der Schleimhaut der Bronchien und schleimig
eitriges Sekret. 

Bei der mikroskopischen U mersuchung muB man in ahnlicher Weise die 
broncho-pneumonischen von den anderen pneumonischen Veranderungen unter 
scheiden, die ein abweichendes Bild von folgender Art geben. In den herd
formig infiltrierten Lungenteilen erweisen sich die Alveolen durch ein Odem 
ausgefiillt, das in wechselndem Grade mit Zenen durchsetzt ist. Diese Zellen 
sind zum Teil abgestoBene Alveolarepithelien, zum groBeren Teil aber groBe 
einkernige, lymphoide Zellen. Segmentkernige Zellen fehlen fast vollsUindig. 
Ebenso wird Fibrin in dem Odem ganzlich vermiBt oder ist nur in geringem 
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Grade vorhanden. Die Alveolarsepten sind stellenweise betrachtlich verdickt 
und mit Rundzellen der genannten Art durchsetzt. Man bemerkt an ihnen 
eine sehr betrachtliche VergrofJerung und Vermehrung (M itosen) der respirato
rischen Epithelzellen. MACLACHLAN, PERMAR und ROGERS, die eindrucksvolle 
Abbildungen davon gegeben haben (s. Abb. 20 u. 21), halten diesen Befund flir 
besonders bemerkenswert und bezeichnen ihn fUr die menschliche Psittakose
pathologie als charakteristisch. Die Septumcapillaren enthalten reicWich Blut 
und konnen ebenso wie kleine venose nnd arterielle GefaBe thrombosiert sein. 
Zwischen den Herden ist lufthaltiges Gewebe, nnd innerhalb der Herde wechseln 

Abb.21. Mitosen in den epithelialen Zellen der Alveolarwand. 
(Nach MACLACHLAN, PERMAR und ROGERS.) 

die fest ausgefiillten und infiltrierten -Stellen mit lufthaltigen oder weniger 
entziindeten abo Diesem Gesamtbild nach handelt es sich also um eine lobulare, 
desquamative Pneumonie ohne Beteiligung der Bronchien. Sie ist charakterisiert 
dnrch das herdf6rmig auftretende fibrinarme Odem mit Vorherrschen epithelialer 
und monocytiirer Zellen und das Fehlen eitriger Reaktion in den Alveolen oder im 
Interstitium sowie durch das FeWen primar-entziindlicher Veranderungen in den 
Bronchien. Die fehlende Beteiligung der Bronchien sei besonders hervorgehoben, 
weil nicht immer zwischen herdformiger (lobularer) und bronchogener (Broncho-) 
Pneumonie geniigend scharf unterschieden wird. Bei der Psittacosis sind "zum 
Unterschied von der Bronchopneumonie die Bronchien im Prinzip frei und an 
keiner Stelle erkrankt, ja es ist merkwiirdig genug, daB sie oft nicht einmal 
sekundiir erkranken" (FINKLER). Diese Entstehung erklart das FeWen von 
Auswurf, das fiir die Psittacosispneumonie so kennzeichnend ist, und die primare 
Erkrankung des Lungengewebes in einzelnen zerstreuten Herden erklart das 
Fehlen der Dampfung, den Mangel an Bronchialatmen nnd das Auftreten des 
feinen Knisterrasselns. 



600 GERHAltD ELKELES und ENRIQUE BARROs: 

N eben diesen Veranderungen konnen sich auch abschnittweise Veranderungen 
entwickeIn, die dem Bilde der genuinen oder der Bronchopneumonie ahneIn, 
an Starke hinter ihnen allerdings meist zuriickstehen. In illereinstimmung 
mit verschiedenen Autoren, wie SIEGMUND, GIESE, LEVY SIMPSON, TURNBULL, 
sind wir nach unseren Beobachtungen der Ansicht, daB diese letztgenannten 
Veranderungen nicht primar dem Psittakosevirus zuzuschreiben sind, sondern 
auf sekundarer Mischinfektion beruhen. 

Die Pleura visceralis ist auch beim Vorliegen ausgedehnter pneumonischer 
Prozesse in der Regel frei von entziindlichen Veranderungen. Gelegentlich ist 
sie stellenweise verdickt und tragt einen leichten Schleier. Nur in seltenen 
Fallen finden sich Zeichen einer fibrinosen Entziindung oder auch geringe 
Mengen von fliissigem Exsudat, das jedoch nie eitrig gefunden wurde oder 
Bakterien enthielt. Kleine Blutungen wurden nicht ganz selten beobachtet. 

Peritoneum o. B., Bauchhohlenfliissigkeit nicht vermehrt. 
Die M ilz wird von LEVY SIMPSON (bei STURDEE und SCOTT) als in der Regel 

groB und weich angegeben; die meisten Autoren fanden keine nennenswerte 
VergroBerung. Sie ist weich, auf dem Schnitt rot oder grau. Milcroskopisch 
erscheint sie aufgelockert; in den Sinus liegen zahlreiche gequollene und an
scheinend abgeschilferte Endothelzellen. Ahnliche Vorgange (sog. Sinuskatarrh) 
konnen sich in verschiedenen Lymphknoten finden. 

Die Leber, die rnakroskopisch keinen besonderen Befund ergibt, zeigt haufig 
eine sehr betriichtliche W ucherung und LoslOsung der Reticuloendothelien, die die 
Lebercapillaren mitunter geradezu verstopfen, zumal die Zellen oft stark 
gequollen und vakuolisiert sind. Auch hier treten die Leukocyten fast voll
standig zuriick. 

Bei den Nieren besteht in der Regel triibe Schwellung. 
Der Darm erweist sich fast stets frei von makroskopischen und Inikroskopi

schen Veranderungen. 
Auch an den iibrigen Organen sind Veranderungen nicht beobachtet worden. 

VIII. Xtiologie, 
gemeinsam bearbeitet mit ALICE SOHNEIDER unter Berilcksichtigung der bisher nicht 
veroffentlichten experimentellen Untersuchungen von ELKELES und SOHNEIDER 1. 

Bei Gelegenheit der letzten PsittacosispandeInie ist das Wesen dieser Krank
heit an einem im Urnfang bisher unerreichten Material und mit einer bisher 
unerreichten Griindlichkeit studiert worden. Die iitiologische Forschung hat 
dabei auch die Ergebnisse friiherer Untersuchungen eingehend priifen konnen 
und gelangte zur Ablehnung der bisherigen Ergebnisse und zur Aufstellung 
neuer Ansichten. Bestimmend dafiir war nach der negativen Seite, daB die bisher 
als mutmaBliche Erreger angesprochenen Bakterienarten sich auf ein unge
niigendes Beweismaterial stiitzten oder daB ihre atiologische Bedeutung von 
vornherein als unwahrscheinlich angesehen werden muBte. Nach der positiven 
Seite war durch die inzwischen gewonnenen Erfahrungen iiber filtrierbare Viren 
der atiologischen Psittacosisforschung ein neues Arbeitsfeld eroffnet worden. 

1 Die Untersuchungen wurden mit Unterstiitzung der Notgemeinschaft der Deutschen 
Wissenschaft ausgefiihrt, der wir auch an dieser Stelle unseren ergebenen Dank aus
sprechen. 
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Der Erfolg war, daB die Forschung unter Aufgabe aller bisherigen Annahmen 
neue Keimarten als mutmaBliche Erreger der Psittacosis angesprochen hat. 

Altere Befunde. 
1. Befunde allgemeiner Art. 

Viele altere bakteriologische Befunde bei Psittacosis k6nnen heute nur mehr 
ein historisches Interesse beanspruchen, zumal bei einem groBen Teil von ihnen 
nicht der Versuch gemacht wurde, ihre atiologische Bedeutung durch aus
reichende Experimente zu stiitzen. 1m iibrigen sollte ein Teil der Beobach
tungen auch bewuBt nur beschreibend sein, da die Autoren seIber Bedenken 
trugen, in den von ihnen gesehenen Keimen die Erreger der Krankheit zu sehen. 

EBERTH fand 1880 bei der mikroskopischen Untersuchung eines etwa 6 Stunden nach 
dem Tode von ihm sezierten groBen Papageis in allen Schnitten der verschiedensten Organe 
eine "hochgradige Anfiillung der Capillaren und selbst starkerer Venen mit mikrokokkischen 
Massen neben interstitiellen kleineren und groBeren Mikrokokkenballen". Am starksten 
befallen waren die Leber und die Kuppen der Darmzotten. - M. WOLFF berichtet 1883: 
"Seit langerer Zeit ist mir von verschiedenen Seiten, von Vogelhandlem und von Vogel
ziichtem, die Mitteilung zugegangen, die ich aus eigener Erfahrung bestatigen kann, daB 
der jedes Jahr in Tausenden von Exemplaren von der Westkiiste Afrikas, namentlich der 
Goldkiiste, importierte Graupapagei (Psittacus erithacus, Jaco) in Deutschland nicht mehr 
oder nur noch in den seltensten Fallen am Leben zu bleiben imstande ist." WOLFF fand die 
Ursache des Massensterbens in einer Mykose. Besonders in der mit makroskopisch sicht
baren, kleinen Knotchen durchsetzten Leber und in den Glomeruli der Nieren fand er "in 
dichten Zoogloahaufen und in Einzelindividuen auftretende Mikrokokken", die hauptsachlich 
in den CapillargefaBen anzutreffen waren. Von 12 Graupapageien werden die Befunde im 
einzelnen mitgeteilt. Diese Tiere waren unmitteJbar oder sehr kurze Zeit nach dem Import 
gestorben und innerhalb 3-24 Stunden nach dem Tode seziert worden. Das gleiche Bild 
hatte WOLFF auch friiher schon bei anderen Papageien beobachtet. 

Weder bei EBERTH noch bei WOLFF. ist mit einem Wort ein Zusammenhang dieser 
Papageienkrankheit mit menschlichen Erkrankungen erwahnt. Vermutlich hat ein solcher 
auch nicht bestanden. Die von EBERTH und WOLFF gesehenen Bilder sind bei der letzten 
Pandemie nicht beobachtet worden und diirften mit der menschlichen Psittacosis keinen 
Zusammenhang haben. 

NETTER sah den Diplococcus pneumoniae und Friedlanderbacillen, GASTOU sah Stab
chen, die dem Erreger der Mausesepticamie ahnelten, RENDU und TRIBOULET Pneumo- und 
Staphylokokken, HALLE Colibacillen und Pnenmokokken, SOTTAS Pneumo- und Strepto
kokken, WEINBERG Pneumo- und Staphylokokken. GASTOU, RENDU und TRmoULET, HALLE 
stellten auch Tierversuche an, die jedoch entweder negativ ausfielen oder fiir eine atiolo
gische Beweisfiihrung unzureichend waren. 

Diese und ahnliche Beobachtungen gerieten daher auch bald in Vergessen
heit oder wurden jedenfalls durch zwei Lehrmeinungen verdrangt, die bis zum 
Beginn der letzten Pandemie aufrechterhalten wurden und von denen besonders 
die eine, die Lehre NOCARD8, weitgehende Anerkennung genoB. 

2. Der NOcARDsche Bacillus. 
1m Kap. II, 1. Teil, S. 533/534, wurde bereits iiber die Auffindung des NOcARDschen Bacillus 

und die Aufstellung der NocARDschen Lehre berichtet. NOCARD seIber hatte bei weiteren 
Bemiihungen, die Bacillen in Psittakosetieren oder in Menschen wiederzufinden, keinerlei 
Erfolg mehr, obwohl nach 189~ noch zahlreiche FaIle in Paris auftraten und untersucht 
wurden. SWARD dagegen fand 1897 die Bacillen in einem von 2 Papageien, die den Aus
gangspunkt fiir eine kleine Endemie menschlicher FaIle gebildet hatten. SWARDs, NWOLLEs 
(1898) und vieler anderer ausgedehnte Bemiihungen, die gleichen Bacillen bei einem ihrer 
Patienten wahrend des Lebens oder nach den Tode zu finden, waren siimtlich negativ. Ebenso 
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negativ oder ganz ungenugend fielen .aIle serologischen Untersuchungen aus (Agglutinat·ion, 
Bactericidie). Nur GILBERT und FOURNIER fanden 1896 einmal im Herzblut (sonst in 
keinem anderen Organ) einer an Psittacosis gestorbenen Frau ein Stabchen, das sie mit dem 
NOcARDschen Bacillus identifizierten. Da aber aIle sonstigen Untersuchungen, die sie und 
die zahlreichen anderen Autoren ausgefiihrt hatten, negativ blieben, so auBern sie selbst 
1906 ihre Bedenken gegen die atiologische Bedeutung des NOcARDschen Bacillus fUr die 
menschliche Psittacosis. Wie sehr auch LEWHTENSTERN daran zweifeIte, ergibt sich aus seiner 
im Kap. II, S. 534 wiedergegebenen Stellungnahme. Ausfiihrlich hat schlieBlich auch 
SELTER sich mit der atiologischen Bedeutung des NOcARDschen Bacillus auseinandergesetzt 
und kam zu einer vollstandigen und uberzeugenden Ablehnung dieser Lehre. 

Es ist merkwiirdig genug und wohl nur durch die groBe Seltenheit der 
Psittacosis zu erklaren, daB trotz des iiberaus diirftigen Beweismaterials und 
der iiberzeugenden Gegenbeweisfiihrung der Glaube an die atiologische Bedeu
tung des N OCARDschen Bacillus unerschuttert blieb und daB bei Beginn 
der letzten Epidemie in vielen amtlichen und privaten fachmannischen Ver
lautbarungen diese Lehre wieder als bekannte und gesicherte Tatsache mn
gestellt wurde. Unterstutzend wirkte, daB der Bacillus seit der Auffindung 
durch No CARD 1896 von GILBERT und FOURNIER, 1897 von SICARD, 1908 VOll 

ECKERSDORFF, 1910 von SELTER, 1912 von BAINBRIDGE, 1920 von PERRY ge
funden und von den beiden letztgenannten mit dem Breslau-(Aertrycke-)Bacillus 
identifiziert worden war und daB er auch bei oder richtiger zur Zeit des 
Beginns der letzten Pandemie von SANTILLAN, LIGNrERES (s. BRANHAM, McCoy 
und ARMSTRONG), THOMSON wiedergefunden wurde. 

ELKELES, der die ersten bekannt gegebenen deutschen Falle (F. MEYER 
und GRUNWALD) der letzten Pandemie untersuchte, wies erneut nach, daB der 
NOcARDsche Bacillus als Erreger der auf den Menschen ubertragbaren Papageien
krankheit auszuschlie(3en sei. Er wies darauf hin, daB nach den in den letzten 
J ahren gewonnenen Erkenntnissen der Veterinarmedizin Paratyphosen auBer 
bei Saugetieren besonders bei Vogeln vorkommen; man hat sie u. a. bei Huhnern, 
Puten, Perlliiihnern, Tauben, Sperlingen, Finken, Zeisigen, Kanarienvogeln, 
Wassergefliigel, Pfauen, Tangaras gefunden, und daB sie auch bei Wellensittichen 
und anderen Papageien haufig vorkommen, ist durch die vielen Mitteilungen 
im Schrifttum ausreichend belegt. Aus diesem groBen Beobachtungsmaterial 
ist uns die Paratyphus-Enteritisinfektion der Vogel als eine septiciimische All
gemeininfektion bekannt, bei der die Erreger muhelos aus den verendeten Tieren 
gezuchtet werden konr/,en. Ebenso wie in fruheren Epidemien berichten bei der 
letzten Pandemie die Forscher iibereinstimmend, daB sie trotz groBter Be
muhungen und Anwendung der neuesten Untersuchungsmethoden den NOCARD
schen Bacillus in den von ihnen untersuchten Epidemietieren nicht nachweisen 
konnten. 

Nach aHem, was wir uber die Verbreitung der Paratyphosen bei den Papageien 
wissen, muBte allerdings erwartet werden, daB unter den zahlreichen zur Zeit 
der letzten Pandemie bakteriologisch untersuchten Papageien auch Paratyphus
tiere gefunden werden wiirden. ARNOLD, ELKELES, KRUMWIEDE, PACHECO 
und BIER, PERRY, SANTILLAN, THOMSON, WESTERN (nach BRANHAM, McCoy 
und ARMSTRONG) fanden den N OCARDschen Bacj.llus wahrend der Epidemie
monate bei Tieren, die keine menschlichen Erkrankungen hervorgerufen hatten. 
LIGNIERES zuchtete ihn sogar aus dem Knochenmark eines mit menschlichem 
Psittakosematerial in Argentinien geimpften Papageis, LEWIS fand ihn im 
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Kafig und EmLER in den Organen je eines Papageis, del' Psittacosisfalle ver
ursacht hatte. Solche Beobachtungen, die friiher als willkommene Stiitzen 
del' NOcARDschen Lehre benutzt worden waren, erkennen wir heute zutreffender 
als Zufalle, die, wie erwahnt, nur del' Erwartung entsprechen. Etwaige Zweifel, 
die noch bestehen k6nnten, werden dadurch zerstreut, daB aus del' jahrzehnte
lang bekannten Pathologie del' Breslau- (Aertrycke-) Infektion feststeht, daB 
das Krankheitsbild del' Breslauinfektion unter Tausenden von Beobachtungen 
noch niemals dem del' menschlichen Psittacosis geglichen hat und daB auch in 
dieser Epidemie wieder bei keinem von mehreren Hundert untersuchten 
Psittakosepatienten der NOcARDsche Bacillus gefunden wurde. Ein als endyultiy 
anzusehendes Ergebnis del' Psittakoseforschung del' letzten Pandemie ist es also, 
daB der NOGARD8Che Bacillu8 keine Beziehuny ZU1' men8chlichen P8ittaco8i8 hat. 

Die Streptokokkenlehre von FINKLER und SELTER. 

Ausfiihrlich wissenschaftlich begriindet, abel' weniger bekannt und anerkannt 
als die NOcARDsche Lehre war die von FINKLER und SELTER bei Gelegenheit 
del' Ziilpicher Epidemie vertretene Ansicht, daB be8timmte Streptokokken die 
Erreger del' Psittacosis seien. Die Autoren stiitzten sich zunachst auf die Tat
sache, daB die Psittacosispneumonie im moooskopischen Gewebsbild aIle 
Anzeichen del' von FINKLER in einem V ortrag auf dem 7. KongreB fiir Innere 
Medizin in Wiesbaden (1888) als "Pneumonia pseudotyphosa" bezeichneten 
Pneumonie hatte, bei del' die bakteriologische Untersuchung Streptococcus 
und Staphylococcus pyogenes aureus ergeben hatte. Sie stiitzten sich ferner 
darauf, daB verschiedene friihere Autoren, wie DELAMARRE und DESCASALS, 
GILBERT und FOURNIER, HAEDTKE, LEICHTENSTERN, CZAPLEWSKI, gelegentlich 
auch den Befund von Streptokokken in den von ihnen untersuchten Lungen 
hervorhoben. Diese Autoren hatten freilich die Streptokokken, die sie neben 
anderen Keimen fanden, nicht so bestimmt als die Erreger del' Krankheit ange
sprochen. VOl' allem stiitzten SELTER und FINKLER sich auf ihre eigenen 
Befunde bei del' Ziilpicher Epidemie. 

FINKLER untersuchte Ausstriche von zwei Lungen, in denen er massenhaft Streptokokken 
fand. Auch die Kultur ergab im wesentlichep. Streptokokken. Aus Sputumtropfchen und 
Lungenpunktat vonPsittakosepatienten sowie aus Leichenmaterial(Blut, Lungen, Bronchial
driisen, MHz) ziichtete SELTER sehr zart wachsende Streptokokken. Sie waren samtlich 
hamolytisch, bHdeten im Gewebe und in der ersten Kultur kurze Ketten, zeigten auf 
Gelatine und bei anaerober Ziichtung kein Wachstum und waren nur von kurzer Lebens
fahigkeit. Es gelang ihm nun, aus den beiden, bei anscheinender Gesundheit getoteten, 
vergrabenen und zum Zwecke der Untersuchung wieder ausgegrabenen Wellensittichen, 
die die Epidemie verursacht hatten, Streptokokken aus Lunge, Herz und Leber zu ziichten, 
die sich in allen Eigenschaften wie die aus menschlichem Material geziichteten Streptokokken 
verhielten. SELTER schloB daraus, daB diese Streptokokken eine ursachliche Bedeutung 
fiir die trbertragung der Psittacosis auf den Menschen hatten, Er suchte auf verschiedenem 
Wege den Nachweis zu erbringen, daB die tierischen und menschlichen Stamme identisch 
waren. 

Auf biochemischem und serologischem Wege gelang dies nicht. Bei seinen Tierversuchen 
verfiitterte er zunachst verschiedene von seinen Streptokokkenstammen an drei Graupapa
geien. In den Faeces der Tiere konnten die Streptokokken bei taglichen Untersuchungen 
nicht nachgewiesen werden. Einer der Papageien starb nach 17 Tagen. Die Sektion ergab 
makroskopisch keinen Befund, Streptokokken waren weder mikroskopisch noch kulturell nacho 
weisbar. Danach wurden 6 Graupapageien mit Streptokokkenstammen sc. und i. p. mit je einer 
halben Kultur gespritzt. 2 Tiere starben nach 4 Wochen ohne Befund, die anderen blieben am 
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Leben. 6 kleine Sittiche wurden mit je einer ganzenKultur in gleicher Weise gespritzt. 2 Tiere 
starben nac h 11 und 15 Tagen, 2 wurden nach 14 und 20 Tagen getiitet. In keinem Faile 
lieB sich ein besonderer oder fUr die Streptokokkenatiologie verwertbarer Befund erheben. 
Auf iiberlebende, per os geimpfte Graupapageien wurde auch Lungenpunktat eines kleinen 
Sitticbs und eine Streptokokkenkultur in die Lunge injiziert. Das mit Punktat geimpfte 
Tier starb nach 4 Tagen, ohne daB Streptokokken nachweis bar gewesen waren. SELTER 
nimmt auf Grund dieser negativen Versuche an, daB die Streptokokken auBerordentlich 
schnell ihre Virulenz einbiiBen. Von 4 am Leben gebliebenen unbehandeltenKontrolIsittichen 
starben spater zwei. Bei einem dieser Tiere wurden aus der Leber, bei dem anderen aus 
dem Rachen Streptokokken geziichtet. Trotz des negativen Ausfalls alIer dieser Unter
suchungen bleiben SELTER und FrnxLER bei del' Ansicht, daB die von Ziilpich ausgehenden 
Pneumonien "durch eine besondere Streptokokkenart bedingt waren". 

Man wird schwerlich nachweisen konnen, daB die von SELTER gezuchteten 
Streptokokken nicht die Erreger der ZUlpicher Epidemie waren. Man muB 
aber feststellen, daf3 SELTER und FINKLER keinen Beweis daffir erbracht haben, 
daf3 ihre Streptokokken die Erreger der Psittacosis sind, und daB diese Ansicht 
nach unseren heutigen Kenntnissen auch keine Wahrscheinlichkeit mehr hat. 

3. Neue Befunde. 
1. Das filtrierbare Virus. 

Sobald das neueste Auftauchen der Psittacosis Ende des Jahres 1929 in 
den Landern der Welt bekannt wurde, setzte an verschiedenen Stellen und fast 
gleichzeitig die Forschung nach dem Erreger ein. Sie bewegte sich, wie eingangs 
hervorgehoben wurde, fast uberall in der gleichen Richtung und kam zu weit
gehend ubereinstimmenden Ergebnissen. An erster Stelle steht die Feststellung, 
daB das Virus der Psittacosis filtrierbar ist und daf3 die Psittacosis durch Organ
aufschwemmungen und deren bakterienfreie Filtrate in Passagen von Tier zu 
Tier flbertragbar ist. Zu diesem Ergebnis kamen ubereinstimmend und unab
hangig voneinander Forscher in Amerika, Deutschland, England und Frank
reich: ARMSTRONG mit McCoy und BRANHAM, BEDS ON mit WESTERN und LEVY 
SIMPSON, ELKELES mit SCHNEIDER, GORDON, KRUMWIEDE mit MCGRATH und 
OLDENBUSCH, LEVINTHAL, LILLIE, PESCH, RIVERS, SACQUEPEE mit FERRABOUC. 

Ais Filter benutzte ARMSTRONG das nach Berkefeld N, BEDSON: haupt
sachlich Chamberland Ll ul!d L2, aber auch Seitz E K, ELKELES und 
SCHNEIDER: Reichel D, Berkefeld N und V, GORDON: Seitz E K, KRUM
WIEDE: Berkefeld V, desgleichen LEVINTHAL, PESCH: Seitz E K, Chamber
land L2 und L3, SACQUEPEE: Chamberland L3 • LEVINTHAL berichtet, daB er 
bei Benutzung von Berkefeld W-Filtern (Porenweite 1,9 fl) keine Impferfolge 
mehr hatte. Mit Berkefeld N-Filtern von der Porenweite 3,8 fl sind befriedigende 
Resultate erzielt worden. Reichel D-Kerzen bereiteten der Passage des Virus 
bei unseren Untersuchungen Schwierigkeiten. Mit weiteren Filtern, wie Berke
feld V = 4,6 fl Porenweite und Chamberland Ll zu arbeiten, ist technisch 
angenehm und gewahrt eine hohe Ausbeute positiver Impfresultate, kann aber 
nur fUr genugend dichte oder auf totenNahrboden sterile Organaufschwemmungen 
empfohlen werden, weil sonst nicht auszuschlieBen ist, daB im Material ent
haltene kleinere banale Bakterienarten das Filter passieren. 

Entsprechend der Erwartung lieB sich feststellen, daB die Filtration mit 
einem Virusverlust verbunden ist oder sein kann (BEDSON und WESTERN, ELKELES 
und SCHNEIDER, GORDON). Auf der anderen Seite liegen auch seltenere 
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Beobachtungen vor, nach denen die mit Filtrat gespritzten Tiere schneller als 
die mit unfiltrierten Organaufschwemmungen gespritzten Tiere starben (ARM
STRONG und seine Mitarbeiter). PESCH fand zwischen filtriertem und un
filtriertem Material keinen wesentIichen Unterschied. 

Als erfolgreich wurde die Impfung angesehen, wenn die Tiere nach einer -
allerdings in ziemIich weiten Grenzen schwankenden Inkubation und Krank
heitsdauer (s. unten) starben und in ihren Organen keine oder nur sparIich 
"banale" Bakterien gefunden wurden. Auch die nicht todliche Erkrankung 
wurde von manchen Untersuchern als Impferfolg angesehen, wenn die Er
scheinungen mit denen der echten Psittakosetiere iibereinstimmten und nament
Iich wenn zugesetzte Tiere durch Kontakt erkrankten oder wenn die bakterien
freien Organe der krank getoteten Tiere neue geimpfte Tiere wieder krank 
machten. 

Impferfolge mit Material menschIicher Herkunft. Einer Anzahl von Autoren 
gelang es, mit Material, das von psittakosekranken Menschen stammte, positive 
Impferfolge zu erzielen. 

BEDSON und WESTERN (s. STURDEE und SCOTT) verimpften von 21 menschlichen 
Fallen stammendes Material durch Injektion in den Brustmuskel an einen GroBpapagei, 
33 Wellensittiche, 5 Mause und 4 HUhner. Sie verwendeten hauptsachlich unfiltriertes 
und filtriertes Citratblut aus moglichst friihem Fieberstadium und vereinzelt Serum, Pleura
und Lungenpunktat, Cerebrospinalfliissigkeit, filtrierte Organaufschwemmungen von MHz, 
Leber, Lunge, Gehirn. Von den mit unfiltriertem Citrafhlut gespritzten Wellensittichen 
starben 5 und zwar nach 3, 5, 6, 9 und 10Tagen; 7Wellensittiche wurden am 4., 9., 11. und 
12. Tage krank getotet; 3 Tiere erkrankten, erholten sich aber wieder; 3 Tiere machten 
eine unbestimmte Erkrankung durch; bei 2 Tieren traten gar keine Krankheitszeichen auf, 
doch war eines der beiden mit Blut erst vom 16. Krankheitstage gespritzt worden. Ver
einzelt wurden auch intraperitoneale Impfungen vorgenommen. Von den mit Citratblut 
von 4 Fallen i. p. und i. v. geimpften 4 Huhnern erkrankte ein Tier am 5. Tage und starb 
am 24. Tage, ein Tier erkrankte am 5. Tage und wurde am 25. Tage getotet, ein Tier machte 
eine unbestimmte Erkrankung durch, ein Tier blieb gesund. Passagenweise Infektion von 
Huhnern gelang nicht, dagegen konnten mit dem durch Huhner passierten Virus Mause und 
Wellensittiche infiziert werden. 3 mit filtriertem (Chamberland Lz) oder unfiltriertem Serum 
gespritzte Wellensittiche wurden krank getotet. Der mit Cerebrospinal/l1ls8igkeit gespritzte 
Wellensittich blieb gesund. Ein mit Pleura- und Lungenpunktat geimpfter Wellensittich 
erkrankte am 4. Tage und wurde am 8. Tag!) getotet. Ein mit Leberbrei/iltrat gespritzter 
Wellensittich erkrankte am 6. Tage, war aber nach weiteren 4 Tagen kl:nisch wieder gesund. 
In groBerer Zahl ausgefiihrte Verimpfungen von 1.filz- und Leberau/schwemmungen, filtriert 
und unfiltriert, bewirkten selten den Tod der geimpften Wellensittiche, haufig dagegen 
Erkrankung. 

Die menschlichen Stamme zeigten fast durchgehend bei Passage durch Wellensittiche 
/ort8chreitenden Virulenzverlust, eine Erscheinung, die auch bei den Mausepassagen auftrat. 
Nur 2 der zu Passagen benutzten Stamme lieBen sich ohne Virulenzverlust in Passagen 
erhalten. 

BEDSON und WESTERN weisen darauf hin, daB die Verteilung des Virus in den Organen 
unregelmaBig ist und daB bei schnell tOdlich verlaufenden Fallen der Nachwei8 de8 Virus 
nicht gelingt. 

ELKELES und SCHNEIDER spritzten 1. einem Goldbauchsittich (Kaktussittich, Conurus 
cactorum) Patientenblut (H. D.) vom 7. Krankheitstage i. m. ein und traufelten Sputumauf
schwemmung auf die Zunge und die Nasenoffnungen. Das Tier starb am 11. Tage ohne 
bakteriologischen Befund und mit bezeichnenden histologischen Veranderungen der Leber 
(s. Kap. VI, B, S. 582). 

2. Blut- und Sputumaufschwemmung eines anderen Falles (M. A.) wurde am 9. Krank
heitstage einem Alexandersittich (Palaeornis torquatus) auf die Zunge und in die Nasen
ocher getraufelt; das Tier starb nach 4 Wochen; der mit Reichelfiltrat der Organe dieses 
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Tieres gespritzte Wellensittich starb nach 6 Wochen, die IJii,chste mit unfiltriertem, sterilen 
Organbrei gespritzte Passage nach 3 Wochen. 

3. Ein durch freundliche Vermittlung von Herrn Professor GRAETZ aus Hamburg 
ubersandtes Leichenmaterial (Fr. H.) wurde auf verschiedene Weise an 7 Tiere verimpft, 
von denen 3 nach 5, 10 und 28 Tagen starben; in einem FaIle war das Virus weiter 
ubertragbar . 

Eine Reihe weiterer Verimpfungen von menschlichem Material auf Papageien blieb 
erfolglos, moglicherweise weil in diesen Fallen zu spate Krankheitsstadien vorlagen. 

GORDON uberimpfte Aufschwemmungen von Milz und anderen Organen, filtriert und 
unfiltriert, auf Wellensittiche und Mause. Ein Teil der Tiere starb. Gewisse mit Papageien
virus durch Verimpfung auf Kaninchen erzielbare Reaktionen (s. S. 608) konnten mit 
menschlichem Virus nicht hervorgerufen werden. 

Ein von GUN'rHER mit Patientenblut geimpfter Papagei starb am 3. Tage und zeigte 
Gastroenteritis und Veriinderungen an der Leber und an der MHz. 

JACOBSTHAL (nach HEGLER) impfte einen Macacus rhesus i. v. und sc. mit Filtrat von 
Blut, Serum und Pleurapunktat eines Psittakosefallas, ohne daB das Tier erkrankte. 

KRUMWIEDE, MCGRATH, OLDENBUSOH verfiitterten Blut und Sputum mit ErfoIg an 
einen Papagei, von dem die Krankheit in Passagen weiter gefiihrt werden konnte. Ein 
weiteres Tier wurde mit Organaufschwemmung erfolgreich infi71ert. 

PESCH gelang bei 15 "Obertragungsversuchen 8mal die Infektion der geimpften Tiere; 
die Tiere starben nach 3, 5, 6, 7, 8, 18, 100 und 102 Tagen. 

RIVElIs und seine Mitarbeiter spritzten gewaschenes, Streptococcus viridans enthaltendes 
Sputum (vom n. Krankheitstag) des an Psittacosis erkrankten Mitarbeiters G. P. B. i. p. an 
Mause und einen Amazonenpapagei und konnten das Virus von den in typischer Weise 
zugrunde gehenden Tieren in 9 Passagen weiter zuchten. Mit Blut und Nasenspiilwasser 
des gleichen Patienten gelang die "Obertragung nicht. 

EIGLER, VOLTERRA hatten bei ihren Versuchen der "Obertragung menschlichen Materials 
auf Papageien oder Mause keinen Erfolg. 

Besonders hervorgehoben sei, daB ein Teil der negativen Ergebnisse vielleicht 
darauf zuriickzufiihren ist, daB von den Untersuchern nur der Tod des geimpften 
Tieres als Zeichen angegangener Infektion angesehen wurde. Andere Autoren, 
wie BEDSON und seine Mitarbeiter und PESCH haben gezeigt, daB auch mehr 
oder weniger krank erscheinende Tiere als mit Erfolg geimpft angesehen werden 
konnen, da von ihnen aus neue Tiere, auch mit tOdlichem Erfolg, infiziert werden 
konnten. Nach unseren eigenen Beobachtungen scheint es namentlich bei den 
VersucheIi mit Mausen wichtig, hierauf zu achten. 

Impferfolge mit Material tierischer Herkunft. Zur Impfung wurde Material 
verwandt, das von natiirlich erkrankten Psittakosetieren (Epidemietieren) oder 
von erfolgreich mit diesem Material geimpften Passagetieren stammte. 

ARMsTRONG, Me COY und BRANHAM: konnten das Virus passagenweise durch sc. oder 
i. m. Injektionen von Organaufschwemmungen oder Filtraten fortfiihren. 

BEDSON und WESTERN konnten mit Organfiltraten von 7 Epidemietieren Wellensittiche 
und Mause in Passagen infizieren. Bei allen Virusstammen zeigte sich ein fortschreitender 
Virulenzverlust in iihnlicher Weise, wie as im vorhergehenden Abschnitt bei Verimpfung 
menschlichen PsittakosemateriaIs beschrieben worden ist. Auch auf Hiihner gelang die 
"Obertragung, doch war die passagenweise Fortzuchtung in Hiihnern ebensowenig erfolgreich 
wie bei den Virusstammen menschIicher Herkunft. 

ELKELES und SCHNEIDER infizierten einen Goldbauchsittich (Kaktussittich) und einen 
Kanarienvogel durch Zusetzen (Kontakt) der Tiere zu einem, aus einem menschlichen Psitta
koseherd (Ho) stammenden Wellensittich, der die Psittacosis uberstanden hatte. Der Gold
bauchsittich starb nach 20, der Kanarienvogel nach 40 Tagen. Von beiden Tieren konnte 
die Krankheit in mehreren Passagen durch Verimpfung von Organbrei, Speichel, Darminhalt 
und Filtraten dieser Materialien sowohl durch i. m. wie durch perorale oder intranasale 
Verimpfung weitergefiihrt werden. Ein zweiter Wellensittich, der einen menschIichen Fall (W) 
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verursacht hatte, infizierte durch Kontakt einen Kanarienvogel. Von diesem konnte die 
Krankheit in 5 Passagen bei ahnlicher Verimpfung, wie eben erwahnt, fortgefiibrt werden. 

Von zwei krank gekauften Wellensittichen (8.t und bt ) gelangen zahlreiche Passagen 
von Organaufschwemmungen, Speichel, Darminhalt oder ihren Filtraten bei verschiedener 
Art der Verimpfung. 

GORDON impfte Mause mit Papageienmilzaufschwemmung (Verdiinnung 1 : 10 000). 
Zwei Tiere starben nach 7 Tagen. Mit verdiinntem Blut oder Milzbrei diaser Tiere stellte 
er einen quantitativen Versuch an weiteren Mausen an, der folgendes Ergebnis hatte (Tod 
der Tiera nach Tagen): 

Maus Material 1: 100 1 : 1000 1:10000 1: 100000 

59 Blut 6 7 8 lebt 
59 Milz 8 13 7 9 
60 Blut lebt 10 8 lebt 
60 MHz 4 4 6 7 

Ein durch die Maus passiertes Virus totete nach einer Passage durch einen Wellensittich 
2 Mause nach 7 und 9 Tagen, die Milzaufschwemmung des nach 7 Tagen gestorbenen Tieres 
tOtete 2 weitere Mause nach 4 und 6 Tagen, und die beiden Tiere der nachsten Passage 
starben bereits nach 2 und 4 Tagen. Auf diese Weise glaubt GORDON durch die Mause
passage eine Virulenzsteigerung erzielt zu haben. 

KRUMWIEDE, Mc GRA.TH und OLDENBUSCH gelang von einem Epidemietiere aus die 
Fortfiihrung des Virus durch "Oberimpfung von Organaufschwemmungen und Filtraten 
auf Papageien und Mause. 

LEVlNTHAL konnte von drei Epidemietieren aus das Virus passagenweise auf afrikanische 
Mohrenkopfsittiche (Poicephalus senegalus), japanische Reisvogel (Oryzornis oryzivora), 
Kanarienvogel und Mause iibertragen. Die Papageien starben nach 4--10 Tagen. LEVINTHAL 
fand in tThereinstimmung mit anderen Autoren (GORDON, ELKELES und SCHNEIDER), daB 
der Tod bei Injektion schneller als bei peroraler Infektion erfolgt; Organaufschwemmungen, 
die 10 OOOfach verdiinnt wurden, lieBen die damit injizierten Tiere etwa nach derselben 
Zeit sterben wie mit unverdiinntem oder schwach verdiinntem Material per 08 infizierte 
Tiere. Auch LEVlNTHA.L konnte mit Darminhalt erkrankter Tiera weitere Tiere infizieren. 

PESCH hat in groBem Umfange die besonders wichtigen Kontakt'lJer8uihe ausgefiihrt 
und fand dabei diese Art der Infektion am wirksamsten. Von insgesamt 10 der Kontakt
infektion ausgasetzten Wellensittichen iiberlebten nur zwei. Fiinf Wellensittiche, die dem 
Kontakt mit einem krank gewesenen, danach genesenen Herdpapagei (Monchsittich, BoI· 
borhynchus monachus) ausgesetzt wurden, starben samtlich im Vedaufe von 5, 12, 19, 19 
und 20 Tagen. Von diesen Tieren lieB sich das Virus passagenweise weiterziichten. Ver
jiltterung von Darminhalt kranker oder eingegangener Tiere hatte 5mal unter 11 Versuchen 
Erfolg. 6 (von 10) mit Herzblut oder Leberaufschwemmung geimpfte japanische Reisvogel 
konnten tOdlich infiziert werden. 

RIVERS und seine Mitarbeiter experimentierten mit je einem, ihnen von KRUMWIEDE zur 
Verfiigung gestellten menschlichen und tierischen Virusstamm. ;Mit Faecesaufschwemmungen 
infizierter Papageien konnten weitere Tiere intranasal infiziert werden. Speichel und Schleim 
aU8 dem V orkropj erwies sich ebenfalls als infektios; die Autoran erhielten das Material, 
indem sie mit Chloroform getOtete infizierte Papageien an den FiiBen aufhangten und das aus 
dem Schnabel und der Nase flieBende Sekret auffingen. 

SACQUEPEE und FERRABOUC infizierten einen Papagei mit filtrierter Organaufschwem
mung eines gestorbenen Epidemietieres; das Virus lieB sich in,Passagen fortfiihren. Auch 
FaecesfiItrat erwies sich als infektios. 

Was die fur die Epidemiologie sehr wichtige Frage der 1Jbertragung der 
Krankheit durch Faeces und Speichel anlangt, so sei noch einmal zusammen
gestellt, daB mit Darminhalt positive Impfergebnisse erzielt wurden von: 
ARMSTRONG, McCoy und BRANHAM, ELKELES und SCHNEIDER, LEVINTHAL, 
PESCH, RIVERS, BERRY und RHOADS, SACQUEPEE und FERRABOUC. Erfolgreiche 
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Speichelverimpfungen erzielten ELKELES und SCHNEIDER, RIVERS, BERRY und 
RHOADS. Ob damit der Beweis erbracht ist, daB das Virus tatsachlich mit dem 
Speichel ausgeschieden wird, muB dahingestellt bleiben. Denn es besteht auch 
die Moglichkeit, daB die Papageien das Virus mit der kotinfizierten Nahrung 
in den Schnabel aufnehmen und daB so der Speichel von auf3en her mit Virus 
be laden wird. Entziindliche Veranderungen im Zungengrund, die den "Obergang 
des Virus in den Speichel erklaren konnten, haben ELKELES und SCHNEIDER 
bei ihren histologischen Untersuchungen trotz darauf gerichteter Bemiihungeh 
in keinem Faile nachweisen konnen. 

Die zur experimentellen Infektion beniitzten Tierarten. Empfiinglichkeit 
der Tiere und Besonderheiten des Impfverlaufs. BEDSON und seine Mitarbeiter 
benutzten auBer Wellensittichen - die sie als nur wenig empfanglich fanden
auf Anregung von GORDON besonders Miiuse, die sie fiir ihre Passageversuche 
als gut geeignet fanden. Allerdings gelang die Mauseinfektion erst nach Passage 
des menschlichen Virus durch Papageien (Wellensittiche). Die Inkubation 
war bei Mausen vergleichsweise lang, der Tod trat nur bei einem kleinen TeiI 
der Tiere und zwar etwa nach 3-4 W ochen ein. "Ober die Erfahrung mit 
Huhnern wurde bereits berichtet. Tauben, Grunlinken und Hiinllinge erwiesen 
sich ihnen als ungeeignet. Bei Einreibung des Virus in die Raut des Rumpfes 
und der FuBsohlen des Meerschweinchens wurden Lokalreaktionen erzielt. 

ELKELES und SCHNEIDER arbeiteten hauptsachlich mit Wellensittichen 
(Melopsittacus undulatus). Sie machten darauf aufmerksam, daB gute Erfolge 
nur bei Verwendung junger Tiere erzielt werden. Junge Tiere sind daran kennt
lich, daB das Kopfgefieder noch gewellt ist, wahrend es bei den alteren Tieren 
einfarbig (gelb oder weiB) ist. Auch eiuige andere Arten von Papageien (Gold
bauchsittiche [Conurus cactorum], Alexandersittiche [Palaeornis torquatus]) 
wurden mit Erfolg infiziert. Gute Erfolge erzielten ELKELES und SCHNEIDER 
auch mit Kanarienvogeln. Auch durch Miiuse lieB sich das Virus passieren. 

GORDON arbeitete mit Wellensittichen und Miiusen, ging dann aber auch 
zu Kaninchenversuchen iiber. Er stellte fest, daB bei intracutaner Verimpfung 
von Psittakosevirus eine papulOse Schwellung in der Kaninchenhaut entsteht, 
die innerhalb von 40-60 Stunden hellrot wird, fiir 2-3 Tage anhalt und dann 
verblaBt. Er beschreibt weitere Einzelheiten der Rautreaktion. Auch die 
lokalen Lymphdriisen konnen anschwellen und gerotet sein. Scarifiziert man 
die Raut, so entsteht bei Einwirkung des Virus erne Reihe von Papeln. Mit 
Filtraten und erhitztem Material (30 Minuten 550) traten keine Reaktionen auf. 
Durch Anwendung abgestufter Verdiinnungen (0,2 ccm der Verdiinnungen 
1: 100-1: 10000) lasse sich mit der intracutanen Methode in einfacher Weise 
eine V irulenzbestimmung ausfiihren. 

Bei Verimpfung des Virus in das Zentralnervensystem des Kaninchens 
wurden bestimmte cerebrale Symptome beobachtet. 

3 Kaninchen wurden mit einem durch Mause passierten Papageienvirus (Milzauf
schwemmungen) intracerebral (0,1-0,2 ccm) und danach i. v. (1 ccm) geimpft. Das erste 
Kaninchen starb nach 48 Stunden. Das zweite Kaninchen wurde am 3. Tage gelahmt und 
starb am gleichen Tage unter Krampfen. Das dritte Kaninchen zog am 7. Tage den Kopf in 
den Nacken zuriick und starb am ll. Tage. Die Sektion der Tiere ergab Injektion der 
Meningealgefa.i3e, die Meningen waren teilweise leicht verdickt. Es bestand Degeneration 
der Nervenzellen, gelegentlich Blutaustritt in die weIDe Substanz, vereinzelt kleine Ent· 
ziindungsherde. Auch mit erhitzten und unerhitzten Filtraten wurden derartige Versuche 
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angestellt. GORDON untersllchte den Verbleib des Virus in diesen Kaninchen, indem er 
Verdiinnungen von Blut, Urin, Milz, Gehlrn, Nasenschleimhaut anderen Kaninchen in 
die Haut spritzte und an Mause verimpfte: in der MHz und in der NasenscWeimhaut 
fand er das Virus aktiver und reichlicher als in den anderen Organen. Aus gewissen 
Lahmungserscheinungen der geimpften Manse schlieBt GORDON auf neurotrope Eigenschaften 
dieses Virus. Bei i. p. geimpften Mausen fand er das Virus nicht im Gehirn, woW aber bei 
intracerebral geimpften. Aus Kontrollen schlieBt er, daB sich das Virus im Mausegehirn 
vermehrt. GoRDON vermutet daher, daB das Psittakosevirus zur selben Gruppe wie das 
Herpesvirus gebOrt. 

KRUMWIEDE und seine Mitarbeiter sind die ersten, die Miiuse fiir Psittakose
versuche angewandt und auf ihre Verwendbarkeit fiir diese Versuche hingewiesen 
haben. Bei .Atfen, Huhnern und Tauben hatten sie keine ImpferIolge. 

LEVINTHAL empfiehlt besonders afrikanische Mohrenkop/sittiche, die er fiir 
sehr empfanglich halt. Auch japanische Reisvoyel, Kanarienvoyelund Miiuse 
fand er leicht, Wellensittiche weniger leicht infizierbar. Kaninchen, Meer
schweinchen, Huhner, Tauben erwiesen sich ihm als nicht empfanglich. 

PESCH arbeitete mit gutem Erfolg an Wellensittichen und japanischen 
ReisvOyeln. 

RIVERS und seine Mitarbeiter dehnten ihre Versuche auf Papayeien, Miiuse, 
Kaninchen, Meerschweinchen und Atfen aus. Es gelang ihnen, auch Miiuse 
mit menschlichem Material direkt zu infizieren, wahrend BEDSON und seine 
Mitarbeiter bei dieser Art der Obertragung keine Impferfolge hatten. Bei 
Kaninchen und Meerschweinchen erzielten sie durch intradermale, subcutane 
und intraperitoneale Verimpfung von Aufschwemmungen nur unsichere Erfolge. 
Bei intracerebraler Impfung von Meerschweinchen, Kaninchen und Affen trat 
Meningitis und Encephalitis auf. Wurden Kaninchen und Meerschweinchen 
intracerebral mit Psittakosevirus geimpft, so trat eine konstante Temperatur
erhohung von 40-420 C 2-7 Tage nach der Impfung ein. Gehirnemulsionen 
von N ormaltieren hatten nicht den gleichen Erfolg. 

Da bei den in der iiblichen Weise geimpften Tieren nicht oder nur zum 
kleinen Teil Lunyenveriinderunyen auftreten, wahrend diese beim Menschen 
im Vordergrund des klinischen Bildes stehen, impften RIVERS und seine Mit
arbeiter junye A//en (Macacus rhesus) intratracheal und intranasal mit Psitta
kosevirus von Mausepassagen. Sie konflten damit typische, der menschlichen 
Psittacosis iihnliche, Lunyenveriinderunyen erzielen (Naheres s. Kap. VI B, 
S.580). Die Weiterverimpfung des Virus von diesen Affen auf Mause verlief 
positiv. 

Kontrollimpfungen. Zur Stiitzung der Ansicht, daB es sich bei den positiven 
Impfergebnissen um spezifische Infektionen mit Psittacosis handelt, muBten 
in entsprechender Zahl und in geniigender Menge Kontrollimpfungen mit anders
artigem Material ausgefiihrt werden. Solche notwendigen Kontrollversuche 
sind allerdings anscheinend nur von einem Teil der Autoren vorgenommen 
worden. 

BEDSON und WESTERN verimpften 9mal virulente, unfiltrierte, aber erhitzte Organ
aufschwemmungen von kiinstlich infizierten Papageien auf weitere Tiere, 2mal Psitta
kosematerial yom Menschen, einmal yom Huhn, die ebenfalls erhitzt waren; 3mal ver
impften sie normales menschliches Blut, Imal Material eines Gehirntumors. Zwei Tiere 
wurden versehentlich getotet, die anderen blieben gesund. Zwei aus einer Vogelhandlung 
bezogene kranke TiAre und zwei alte Tiere, die 24 und 25 Jahre in zwei Hausern gelebt 
hatten, dann plotzlich erkrankt und gestorben waren, dienten ebenfalls' als Kontrollen. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 39 
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Nur eines der geimpften Tieremachte eine unbestimmte Krankheit durch. Bei den anderen 
Tieren trat keine Impfpsittacosis auf. 

ELKELES und SOHNEIDER verimpften 10mal Filtrate von Leberaufschwemmungen, 
wofiir das Material bei Sektionen verschiedenster Krankheitsfalle (2mal Pneumonie, 4mal 
Streptokokkensepsis, je Imal Appendicitis, Peritonitis, Agranulocytose, Sepsis 1) gewonnen 
worden war. 3mal wurde Citratblut andersartiger fieberhafter Erkrankungen, Imal Berke
feldfiltrat des Organbreis eines an Paratyphus verendeten Papageis (Rotwangensittich, 
Palaeornis modestus) verimpft. Samtliche geimpften Tiere blieben dauernd gesund. Ein 
mit Berkefeldfiltrat von Speichel eines gesunden Papageis geimpfter Wellensittich blieb 
gesund; der gleichzeitig gespritzte Kanarienvogel (K 5R) wurde nach 21/2 Wochen krank und 
starb nach 3 Wochen; histologische Untersuchungen liegen noch nicht vor. Das Filtrat der 
Leberaufschwemmung dieses Tieres lieB den geimpften Wellensittich (as) nicht erkranken. 

GORDON erhielt aus dem Londoner Zoologischen Garten eine Anzahl gesunder Papagcien 
(eine Amazona aestiva, einen blau-gelben Macao, einen rothaubigen Kakadu, einen Tovi
sittich und 4 Wellensittiche), Mit der Milz der Amazone wurden 6, mit der Milz der anderen 
Papageien je 2 Mause geimpft und einen Monat lang beobachtet. Eine mit der Milz eines 
Wellensittichs geimpfte Maus starb nach 16 Tagen, 2 Passagemause am 10.,1 weitere Passage 
am 5. Tage. Dieses Virus rief eine maBige Reaktion in der Kaninchenhaut hervor und 
schwachte sich spater abo Die beiden mit der Milz des blau-gelben Macao gespritzten Mause 
starben nach 19 Tagen, die folgende Passage nach 4 Tagen; das Virus konnte in 7 Passagen 
fortgeziichtet werden. Die Intracutanreaktion des Virus unterschied sich nicht von der bei 
Psittakosetieren erzielten. GORDON sieht diesen Fall als nicht einwandfrei an, da "sich 
in einem del' Luftsacke eine mykotische Ablagerung fand". Es bleibt zweifeThaft, ob diese 
Erklarung ausreichend ist, da sich positive Anhaltspunkte fiir eine mykotische Erkrankung 
bei den Passagetieren offenbar nicht ergeben haben. 

In vereinzelten Fallen wurde also auch bei Kontrollimpfungen der Tod 
der Tiere erzielt, ohne daB die Krankheit sicher von der experimentellen Psitta
cosis unterschieden werden konnte. 

Konservierung und Resistenz des Virus. BEDSON und WESTERN wandten 
zur Konservierung ,,50% Glycerin in M/50 Phosphat (PH 7,6)" an. Ein so kon
serviertes Virus war nach 20 Tagen noch aktiv, nach 3 Monaten nicht mehr. 
Ein anderer Stamm war fUr Mause noch nach 40tagiger Aufbewahrung virulent. 
Virulentes Material erwies sich resistenter als weniger virulentes. Gefrorene 
Papageienorgane behielten ihre Virulenz bis zu 10 Tagen, weitere Priifung 
fand nicht statt. Trocknen des Virus ist nach Ansicht del' Autoren vermutlich 
die beste Methode zur Konservierung, doch muB das Trocknen schnell und wirk
sam durchgefiihrt werden. 

Erhitzen des Virus auf 70 0 C fur 45' und Dampfeinwirkung fUr 20' und 10' 
ergab negative Impfresultate. Nicht ganz eindeutig fielen die Ergebnisse mit 
30' auf 600 und 20' auf 70 0 erhitztem Material aus. 

GORDON fand, daB 1/2stundiges Erhitzen auf 550 das Virus nicht sichel' ab
totete. Vollstandiger Erfolg trat bei 30' langeI' Erhitzung auf 800 und 1000 
ein. Die Ergebnisse waren ahnlich wie bei Vaccinevirus. Filtration schwacht das 
Virus ab (Virusverlust P] del' Verfasser). Eintrocknung halt auch GORDON 
fUr eine wirksame Konservierungsmethode, doch muB man wohl mit einer 
Abschwachung rechnen: im luftleeren Exsiccator uber H 2S04 bis zu pulvrigem 
Zerfall getrocknete MHz, die VOl' del' Trocknung Mause nach 3 Tagen getotet 
hatte, t6tete getrocknet nach 6---11 Tagen. Das Virus erwies sich als resistent 
gegeniiber Kalium permanganicum 1: 10 000 bei 1/2stundiger Einwirkung, 
0,5%iges Phenol griff das Virus selbst nach 20stundigem Aufenthalt bei 370 

nicht an; man kann daher vielleicht auf diese Weise verunreinigende Keime 
im Virus unterdrucken. 
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Die Natur des Erregers. Aus den vorstehend beschriebenen Versuchen 
ergibt sich, daB nach Ansicht zahlreicher Autoren der Erreger der Psittacosis 
ein filtrierbares Virus ist. Unter den genannten Autoren haben einige in Psitta
kosematerial mikroskopisch kleinste Korperchen beobachtet, die sie in atio
logischen Zusammenhang mit der Psittacosis bringen. 1m Abstande von wenigen 
Tagen 1 haben 3 Autoren: LEVINTHAL, COLES, LILLIE die Ergebnisse bekannt 
gege ben, die sie im Verlaufe ihrer Untersuchungen ii ber die Korperchen erzielt 
haben. Da sie mit filtriertem Material viele positive Ubertragungen der Psitta
cosis ausfiihrten, so miissen die 
von ihnen beobachteten Korper
chen, wenn sie die Erreger dar
stellen, durch bakteriendichte 
Filter hindurchgehen. 

COLES fand in Blut-, Leber· und 
Milzausstrichen, die von mensch
lichen und tierischen Psittakosefiillen 
stammten und ihm von WESTERN 
zur Durchsicht iibergeben worden 
waren, kleinste kokkoide Gebilde, 
die sich bei Giemsafarbung meistens 
rot farbten und durch ihre scharfe 
Begrenzung von Granulierungen 
unterscheidbar waren. Die Korper
chen lagen einzeln oder in Paaren 
verstreut im Praparat oder auch in 
Gruppen und Haufen zusammen. 
Die Haufen fanden sich auch im 
Protoplasma vergroBerter Epithelien 
(s. Abb. 22). Auch kleinste Stabchen
formen wurden sparlich beobachtet, 
bei denen es sich moglicherweise um 

Abb.22. COLEs-Korperchen. (Nach STURDEE und SCOTT.) Sekundarerreger gehandelt hat. Die 
Kokkoide farben sich auch mit ge-
reiftem Lofflermethylenblau, verdiinntem Fuchsin und am besten bei verlangerter Giemsa
farbung unter nachfolgender Behandlung mit Orange und Tannin. !hr Durchmesser be
tragt nach genauen von ELLIOT MERLIN angest.ellten Messungen 0,24--0,3 f'; viele Exem
plare silld aber auch groBer. COLES fand die Gebilde in jedem virulenten Material, 
am zahlreichsten in der Milz, maBig zahlreich in der Leber und spiirlich im Blut. 1m 
menschlichen Blute bedarf es oft stundenlanger Durchsicht um einzelne dieser Korperchen 
zu finden (COLES gibt an, daB er ein Blutpraparat 28 Stunden lang durchmustert hat). Die 
giinstigsten Nachweismoglichkeiten ergaben sich in der MHz der Maus. COLES fand die 
Korperchen auch im Sediment von Filtraten. Er erwahnt ihre auffallende Almlichkeit mit 
der Rickettsia Prowazeki. 

COLES erortert die Frage nach der Natur dieser Organismen, ob sie nur einen zufalligen 
Befund darstellen, symbiotische Bedeutung haben, sekundare Eindringlinge sind oder eine 
primar kausale Rolle spielen. Er halt ein endgultiges Urteil daruber fiir verfrilht. Hinsichtlich 
der Stabchen neigt er zu der Ansicht, daB es sich um Sekundarerreger handelt. Die 

1 LEVINTHAL teilte seine Befunde am 24. 3. 30 in der Sitzung der Berliner mikro
biologischen Gesellschaft mit, COLES iibergab sein Manuskript am 3.4. und LILLIE am 
4. 4. 30 zur Veroffentlichung. Es ist daher anzunehmen, daB die 3 Autoren gleichzeitig 
und unabhangig voneinander ihre Befunde erhoben haben. LILLIE fand seine Korperchen 
schon bei einem menschlichen Fall, der am 25. 1. erkrankte und am 8. 2. starb, und bei zwei 
Papageien, von denen einer am 14., der andere am 20.2. starb. COLES beobachtete seine 
Gebilde bereits in 2 vom 18.2. stammenden, ihm von WESTERN zur Verfiigung gestellten 
Blutausstrichen. 

39* 
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kokkoiden Korperchen, die er bei an Psittakose erkrankten Menschen und Tieren im Blut 
fand, halt er fiir wahrscheinlich identisch mit den sehr charakteristischen Korperchen in der 
Milz der infizierten Mause. Er bezeichnet die Korperchen vorlaufig als "X-Korperchen 
der Psittacosis". 

LEVINTHAL fand in Ausstrichpraparaten der Perikardialfliissigkeit kiinstlich infizierter 
Papageien winzig kleine, scharf konturierte, langJichrunde Gebilde, oft in Diplolagerung, 
seltener in kurzen Ketten (s. Abb. 23). Die Korperchen waren mit LOFFLERS Methylenblau, 
bei Manson- oder Romanowskifarbung, am besten nach starker Behandlung mit verdiinn
tem Fuchsin farbbar und sind gramnegativ. "In einzelnen Fallen sind die Praparate iibersat 
mit den an der Grenze mikroskopischer Sichtbarkeit stehenden Kokkoiden. Auch in Blut
ausstrichen lassen sich die zweifellos parasitischen Gebilde in kleinen und groBeren Haufen 
oft reichlich und ungemein distinkt nachweisen. Sogar in dem Berkefeldfiltrat eines 50fach 
verdiinnten Herzbeutelwassers konnten solche Kokkoide gefunden und photographiert 
werden. 

Der regeImii{3ige Be/und bei allen Vers1whstieren der 3 Pa88agereihen lii{3t in diesen winzigen, 
das Berke/eId- V-Filter passierenden Kokkoiden den Erreger der Psittacosis vermuten. 

Abb.23. LEVINTHALS "Microbact. multiforme 
psittacosis". (Original- Ausstrichpraparat von 

Papageiemnilz.) Vergr. lOOOfach. 

Auffallig ist nun, daB die Mehrzahl dieser 
Praparate von Perikard und Blut neben den 
winzigen kokkoiden Mikro ben einzelne groBere 
Diplokokken und Gebilde in Gestalt kleiner 
polge/arbter K urzstiibchen aufweist. Zwischen 
den Extremen der Kokkoidformen und der 
bipolaren Bacillen kommen aIle Ubergange 
vor, so daB an ihrer Arteinheit kaum zu 
zweifeln ist. Die Entscheidung dariiber, ob 
es sich hier um eine ahnliche- Erscheinung 
handelt, wie beim Bacterium tularense, dem 
Erreger einer anderen menschenpathogenen 
septischen Tierseuche, kann nur das bio
logische Studium der K ultur erbringen." 
LEVINTHAL nennt diese Gebilde "Mikro
bacterium multiforme psittacosis (n. sp.)". 

LILLIE fand teils in der Lunge, teils in 
der Leber eines Epidemietieres, zweier von 
ihm infizierter Papageien (Tier Nr. 3 und 5, 
s. Kap. VI B, S. 576) und in der Lunge eines 
Patienten kleinste gramnegative Kokkoide. 

Die Korperchen lagen haufig in mesothelialen Zellen oder einzeln und in unregelmaBigen 
Haufen zwischen den Zellen. AuBer Kokkoiden fanden sich auch bipolare stabchenartige 
Einschl iisse. In der Leber lagen die Korperchen besonders in den KUPFFERschen Stern
zellen, in den Epitheloidknotchen und Nekroseherden. LILLIE gibt an, die Korperchen mit 
Phloxin, Orange G und polychromem Methylenblau gefarbt zu h'1ben. Die GroBe betrug 
0,2-0,4 l'. In der Lunge eines Menschen fand er die groBen mononuclearen Zellen des 
Exsudats und der Alveolarwande gefiillt mit diesen nach GJEMSA dunkelbau gefarbten 
Gebilden; in der Leber waren sie nicht nachweisbar. Bei Papageien, die die herdformigen 
Veranderungen in der Leber vermissen lieBen, fanden sich die EinschluBkorpercherr nicht. 
Die bei Tieren und bei Menschen gefundenen Korperchen gleichen einander vollstandig. 
LILLIE bezeichnet die Korperchen als "Rickettsia psittaci", sie haben besondere Be
ziehungen zu den reticuloendothelialen, mesothelialen und groBen mononuclearen Zellen 
und sie sind mit der Psittacosis vergesellschattet, ohne da{3 allerdings eine teste Beziehung 
zur Psittacosis besteht ("associated with, but without established relationship to psittacosis"). 

RIVERS und seine Mitarbeiter fanden bei infiziertenPapageien undMausen die von LEVIN
THAL, LILLIE und COLES beschriebenen Korperchen. Sie konnten die Korperchen aber nicht 
-in hochintektiosen Organen in/izierter Kaninchen und AI/en finden, dagegen wiesen die mit 
solchen Organen infizierten Papageien und Mause die Korperchen wieder reichlich auf. 
"Die Natur dieser kleinen Korperchen und ihre Beziehung zur Psittacosis ist unbekannt." 

Wir haben die vorstehenden Befunde tiber Korperchen und Einschltisse 
nachgeprtift. Zu diesem Zwecke sind uns auf unsere Bitte von den Herren 
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BEDSON und LEVINTHAL Praparate und Organe oder Organaufschwemmungen 
freundlichst zur Verfiigung gestellt worden 1. AuBerdem haben wir die Organe 
unserer eigenen Experimentaltiere und der Psittakosekranken im wesentlichen 
in Ausstrichpraparaten, zum kleineren Teil in Schnittpraparaten auf das Vor
handensein der Korperchen untersucht. 

Zweimal (am 14.1. und 22.5.30) erhielten wir das Virus "Stolpmiinde" von LEVlNTHAL, 
einmal (am 2.6.30) das Virus "Stendal". Nur in der 2. Originalprobe und wahrseheinlich 
auch in einem Passagetier des Virus Stolpmiinde konnten wir die LEVlNTHALschen Mikro
bakterien feststellen. Die 1. Virusprobe Stolpmiinde war allerdings bei del' Untersuchung 
auf die Korperchen nicht mehr frisch, sondern hatte mehrere W oehen auf Eis gestanden. 
In diesel' alteren Probe, wie in dem Virus Stendal, wie auch in den zu verschiedener Zeit 
(5,8, 10, 11,21,90 Tage) nach der Impfung gestorbenen Passagetieren haben wir die LEVlN
THALSchen Gebilde in allen Praparaten vermiBt, wenigstens war in keinem der Praparate 
eine iiberzeugende Haufung der als Einzelgebilde nicht zuverlassig diagnostizierbaren Korper
chen festzustellen. In den Passagetieren des krank gekauften, bei uns verendeten Wellen
sittichs a1, dessen Organe seinerzeit nicht auf die Korperchen untersucht worden waren, 
fanden sich den LEVlNTHALSehen Mikrobakterien gleichende Gebilde bei 2 von 4 Tieren 
del' ersten Passage. desgleichen in dem 3. und 4. Passagetier eines dieser positiven Tiere. In 
den Passagen des gleichzeitig mit dem Papagei al gekauften Papageis b1, der sich im selben 
Kafig befand, ebenso krank war und 3 Tage vor a1 starb, wurden die Korperchen wieder 
in samtlichen Praparaten vermiBt. In den hei der Sektion aus Bronchus und Lunge der 
Patientin M. A. angefertigten Ausstrichen fanden sich keine Korperchen, ehensowenig 
in den Organen des mit diesem Virus infizierten Papageis; bei der 2. Passage dieses Virus 
dagegen (Papagei i4) fanden sich im Ausstrich der Perikardfliissigkeit den Mikrobakterien 
gleichende Gebilde. Der Lungenausstrich eines anderen Patienten (H. D.) ergab einen 
verdachtigen Befund. In allen anderen Fallen wurden die LeVlNTHALschen Gebilde durch
gehend vermiBt. Zu diesen negativen Untersuchungen gehoren: das mit Lungenbrei des 
Patienten Prof. H. gespritzte Tier, del' aus dem menschlichen Psittakoseherd Ho angekaufte 
Papagei g, der durch Kontaktinfektion infizierte Papagei h, das aus dem Neukolhler Herd 
stammende Epidemietier Papagei IV, die aus Hamburg iibersandten Organe des Psittakose
falles Frau H., sowie samtliche darauf untersuchte Passagetiere aller genannten Papageien. 
Ferner waren negativ Passagen eines Epidemietieres vom FaIle W. (Papagei m), zweier 
Verdaehtsfalle undzahlreicher Kontrolltiere, die mit andersartigem Material (ohne Zusammen
hang mit Psittakose) gespritzt worden waren. Ahnlich sind die Ergebnisse mit'dem uns 
von BEDS ON freundlichst iiberwiesenem Material. 

Ebensowenig fanden wir die von COLES und LILLIE beschriebenen Gebilde. Nur im 
Blutausstrieh eines Patienten (H. D.) glauben wir die COLEsschen Korperchen deutlich 
gesehen zu haben. 

Wir. haben uns angelegentlich bemi:iht, die von den Autoren beschriebenen 
Korperchen aufzufinden, haben aber, wie aus dem Vorstehenden ersichtlich ist, 
nur in bescheidenem MaBe Erfolg gehabt. Wir miissen dahingestellt sein lassen, 
ob diese Ergebnisse, die sich mit den Befunden von LEVINTHAL nicht decken, 
der von uns angewandten Technik zur Last zu legen sind. Wir haben keinen 
Grund zu dieser Annahme, weil - wie auf S. 620 noch naher ausgefuhrt 
werden wird - BEDSON, LILLIE, EIGLER zu ahnlichen Ergebnissen gekommen 
sind und weil nach unserer Ansicht das Auffinden del' Korperchen, wenn sie 
nicht besonders sparlich sind, fur den geubten Mikroskopiker keine Schwierig
keiten bietet. Soweit "an der Grenze del' Sichtbarkeit" (LEVINTHAL) stehende 
Korperchen vorkommen, finden sich bei der Pleomorphie diesel' Gebilde auch 
stets genugend groBe Kokkoide oder Stabchen, die dem danach suchenden Auge 
kaum entgehen. Wir glauben daher jedenfalls sagen zu konnen, daB del' Befund 

1 Wir mochten aueh an dieser Stelle nochmals fiir die Uberlassung des Materials 
danken. 
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jedel' Art del' bisher beschriebenen K6rperchen, namentlich im Material von 
M enschen und Papageien viel zu unsicher und ungleichrniifJig ist, urn vorlaufig 
eine praktische Bedeutung zu haben. Dabei bleibt auBerdem offen, wieweit 
die Gebilde, wenn sie vorhanden sind, spezifische Bedeutung haben. 

Mit del' Filtrierbarkeit des Erregers vereinbar sind ferner mikroskopische 
und kulttlrelle Befunde, die von EIGLER und ELKELES und SCHNEIDER erhoben 
wurden: 

ELKELES und SCHNEIDER, die die Filtrierbarkeit des Erregers bereits im 
Januar 1930 feststellen konnten, teilten in del' Sitzung del' Berliner mikrobio
logischen Gesellschaft yom 24. 3. 30 auBer diesel' Tatsache auch mit, daB sie 
in del' Leber und im Speichel eines durch Kontakt mit einem Epidemietiere 
infizierten Papageis kleinste, gramnegative, den Influenzabacillen ahnliche 
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Abb. 24 n . 25. Gramnegative Kokkobacillen (Reinknltnr) von ELKELES und SCHNEIDER. 
Vergr. 1000 fach. 

Kokkobacillen gefunden hatten, die auch wie diese in ovoiden Diplofol'men 
und mit Andeutung von Polfarbung auftraten (s. Abb. 24 u. 25). Diese 
Stabchen wuchsen nur auf Blut- und Kochblutagar sowie Levinthalbouillon, 
auf Blutagar abel' - im Gegensatz zu Influenzabacillen - eher noch bessel'. 

Die Kolonien seien nach Angabe der Autoren sehr schwer zu erkennen, mit bloBem 
Auge meist nicht auffindbar und entgingen besonders im durchfallenden Lichte dem Auge, 
weil sie neben ihrer Kleinheit so durchsichtig seien, wie keine sonst bekannte Kolonieart. 
Nur bei angestrengtem Suchen mit Lupe in auffallendem Lichte bei schrager Betrachtung 
seien die Kolonien zu erkennen. Die Weiterziichtung dieser Stabchen bereitete die griiBten 
Schwierigkeiten. Die gleichen Stabchen wurden noch aus weiteren 8, mit Psittakosematerial 
geimpften Tieren kulturell nachgewiesen, namlich bei einem mit Original·Psittakosematerial 
geimpften Papagei, einem krank gekauften Papagei, einem mit Levinthalvirus Stolp. 
miinde II, einem mit Levinthalvirus Stendal gespritzten Papagei und 4 Passagetieren. 
ELKELES auBerte zur Frage der atiologischen Bedeutung dieser Stabchen: "Fiir die Beurtei. 
lung ihrer atiologischen Bedeutung ist zu beriicksichtigen, daB das Krankheitsbild der Psitta. 
cosis die grofJte Ahnlichkeit mit der schweren Influenzabacillengrippe hat, bei der ebenfalls 
die nerviisen Symptome und die Herz· und GefaBlahmung im Vordergrunde stehen. Ferner 
ist zu beriicksichtigen, daB die Filtrierbarkeit der Influenzabacillen mehrfach vermutet 
(PRAUSNlTZ, ELKELES) und von HAPPE bewiesen worden ist. Die Bedeutung der von uns 
gefundenen hamoglobinophilen Stabchen muB weiter gepriift werden. Vielleicht sind sie 
mit den von Herrn LEVINTHAL beobachteten Gebilden identisch." Unsere Versuche, das 
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Stabchen kulturell fortzufiihren, scheiterten fast siimtlich bereits in der ersten Passage, 
obwohl wir die verschiedensten Verfahren und Nahrboden, darunter auch Cystinnahrboden 
in vielen Abwandlungen anwandten. Die mit Aufschwemmungen der Stabchen geimpften 
Tiere erkrankten nicht, da in keinem FaIle die zur lnjektion aufgeschwemmten Keime 
mehr vermehrungsfahig waren. Es gelang uns daher nicht, die Natur dieser Stab chen 
und ihre Bedeutung fUr die Psittacosis naher zu untersuchen. EmLER, der anscheinend die 
gleichen Stabchen ziichten konnte, war in der Fortziichtung erfolgreicher. 

EWLER fand bei Untersuchung eines groBen Materials in allen Herdtieren 
"entweder Paratyphusbacillen, teils vom Typ Nocard, teils solche, deren Gruppen
zugehorigkeit zunachst noch offensteht, odeI' abel' Bakterienstamme, die mit 
denen von REINECK und HOFMANN isolierten (Typ Dresden) iibereinstimmten". 
Er halt aIle diese Keime nicht fiir die Erreger der Psittacosis, sondern fUr Noso
parasiten. AuBerdem erzielte EWLER abel' noch kulturelle Ergebnisse besonderer 
Art: bei fast allen, namlich bei 19 del' von ihm untersuchten Psittakosepatienten 

Abb.26. Abb.27. 
Abb.26 und Abb. 27. Gramnegative KokkobacilJen (Relnknltru·) von EIGLER. 

[Zbl. Bakt. I Orig. 119, 406 (1931).J 

fand er im Sputum, einmal im Pleurapunktat und einmal im Herzblut injluenza
bacilleniihnliche, aber nicht mit diesen identische Kokkobacillen. Ferner wurden die 
gleichen Stabchen bei einem Epidemietiere, von dem 4 menschliche Falle aus
gegangen waren, im Schnabel und in den Organen nachgewiesen. Auch bei 
anderen, nachweislich infektiOsen Papageien konnte er die Stabchen wieder
finden (s. Abb. 26 u. 27). Eine erste Mitteilung hatte EWLER bereits im Januar 
1930 gelegentlich des Nordwestdeutschen Kongresses fiir innere Medizin gemacht. 
EWLER schreibt: 

"Die fraglichen Stabchen zeigten mikroskopisch etwa die GroBe des Influenzabacillus 
und lagen in manchen Sputumpraparaten in solchen Mengen iiber das ganze Gesichtsfeld 
zerstreut, daB man nahezu den Ausstrich einer Reinkultur vor sich zu haben glaubte. 1m 
Beginn der Erkrankung fanden sich diese Stabchen zunachst relativ sparlich, urn dann 
irn Verlauf der Erkrankung stark an Menge zuzunehmen. Bei einem Teil der Patienten 
konnten die fraglichen Stabchen auch in der Rekonvaleszenz mikroskopisch in groBer 
Menge nachgewiesen werden, wobei dann vielfach eine intracellulare Lagerung der Stabchen 
festgestellt wurde. Dabei konnten wir die merkwiirdige Beobachtung machen, daB es uns 
in diesem Stadium der Erkrankung nicht mehr gelang, die mikroskopisch in groBer Zahl 
nachweisbaren Stabchen zur kulturellen Entwicklung zu bringen, wahrend es uns auf der 
Hohe der Krankheit, wenn auch erst nach vielen vergeblichen und miihevollen Versuchen, 
so gut wie regelmaBig gliickte, die fraglichen Stabchen auf Blutagarplatten zu ziichten und 
in Reinkulturen zu isolieren. Beirn genaueren Studium der Kulturen zeigte es sich, daB diese 
Stabchen hinsichtlich ihrer Gestalt ein groBes Variationsvermogen aufweisen, so daB uns 
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bei der Beurteilung der ersten Kulturen zunachst mehrfach Zweifel amstiegen, ob es sich 
tatsachlich um Reinkulturen handelte. Bald schienen es deutliche Stabchen zu sein, bald 
imponierten die Keime mehr als kokkenartige Gebilde, die meist in Diplokokkenform 
lagen, wobei diese Kokken und Stabchen eine sehr variable KorngroBe aufwiesen. Das 
mikroskopische BiId erinnerte dabei bei manchen Kulturau~strichen bis zu einem gewissen 
Grade an PestbaciIlen, nur erwiesen sich die von uns gezuchteten Stabchen als bedeutend 
kleiner. tJber die GroBenverhaltnisse der von uns isolierten kokken- bzw. stabchenartigen 
Gebilde geben zweifellos die von uns vorgenommenen FiItrationsversuche den besten 
AufschluB. Die fraglichen Gebilde passieren BerkefeldfiIter GroBe N (groBte Poren 3-5 fl, 
mittlere Poren 2,5-1,5,/1) anscheinend ohne Schwierigkeit, werden aber von Berkefeld
kerzen W (groBte Poren unter 3 ,t!, mittlere Poren unter 1,5 ,,) sicher zuruckgehalten. Was 
den kulturelien Nachweis dieser Mikroorganismen, die wir aIs Kokkobacillen bezeichnen 
moohten, anlangt, so haben sich fur deren Zuchtung ausschlieBlich hamoglobinhaltige 
NahrbOden bewahrt, sei es in Form der gewohnlichen Blutagarplatten oder aber der sog. 
Levinthalplatte. Auch eine nach dem Prinzip von LEVINTHAL hergestellte Fleischwasser
bouillon hat sich als brauchbarer Nahrboden erwiesen. Auf allen ubrigen gebrauchlichen 
NiihrbOden war es uns nicht mogIich gewesen, die fragIichen Mikroorganismen zum Wachs
tum zu bringen. Die fraglichen Mikroorganismen haben demnach als ausgesprochen hamo
globinophil zu gelten und benotigen fur ihr Wachstum auf kiinstlichen NahrbOden, was 
noch ganz besonders hervorgehoben sei, einen auffallend groBen Feuchtigkeitsgehalt des 
Nahrbodens und gedeihen nach unseren Erfahrungen am besten bei Kultur in feuchter 
Kammer. 

FUr die ki.llturelle Isolierung der fraglichen Keime aus dem Sputum der Kranken haben 
sich uns am besten die Blutagarplatten bewahrt, da hier die verdachtigen Kolonien am 
besten zu erkennen sind. In den ersten 2-3 Tagen erscheinen die uberaus kleinen Kolonien 
durchsichtig hell und bekommen nach 3--4 Tagen einen griinlichen Schimmer. In den 
ersten 24 Stunden erreichen die Kulturen den Durchmesser von etwa 1/2 mm und erst 
nach 3--4 Tagen wachsen die Kolonien zur GroBe einer Streptokokkenkolonie heran. 
Fur die Gewinnung von Reinkulturen empfiehlt es sich, die einzelstehenden Kulturen 
moglichst in den ersten Tagen abzunehmen, da spaterhin die Neigung zu flachenhafter 
Ausbreitung llnd zum ZusammenfIieBen der meist dicht nebeneinander stehenden Kolonien 
besteht. Dfese Tendenz z~r £liichenhaften Ausbreitung besteht besonders auf der Levinthal
platte, die sich im ubrigen zur Fortzuchtung der Reinkultur. al{sgezeichnet bewahrt hat. 
Bei Betrachtung mit dem Plattenmikroskop· lassen· die etwas besser entwickelten alteren 
Kolonien deutlich zwei Schichten erkennen, und zwar eine innere, erhabene, etwas dunkler 
gefiirbte Zone und eine £lache, breite und mehr durchsichtige Randzone. Dabei erscheinen 
die Kolonien auf der Levinthalplatte feucht und glanzend, wahrend sie auf den Blut
platten zarter, trockener und mehr kriimelig wachsen. Auch im mikroskopischen Bild 
kann man je nach dem Nahrboden, auf dem die Kokkobacillen gewachsen sind, deutliche 
Unterschiede in der Form feststellen. Mikroorganismen, die von Levinthalplatten stammen, 
sind kiirzer und mehr kokkenartig; Mikroorganismen hingegen, die auf Blutplatten gezuchtet 
sind, erscheinen mehr fadenformig. Die mikroskopische Erscheinungsform des von uns 
isolierten Keim~ ist dexnnach weitgehend von dem jeweiIs verwendeten Nahrboden 
abhangig und laBt sich experimentell stets wunschgemaB variieren. Dabei handelt es sich 
bei den fadenformigen GebiIden anscheinend um Involutionsformen. 

Polkorperchen haben wir bei entsprechenden Farbungen (Neisserfarbung) nicht fest
stellen konnen, doch zeigten die mehr stabchenformigen Mikroorganismen zweifellos eine 
kriiftigere Farbung der Enden mit ~lethylenblau und stark verdiinnten Carbolfuchsin
losungen. Bei den langeren, stabchenformigen Mikroorganismen (Scheinfiiden) sieht man 
deutlich, daB die Farbe verschieden stark angenommen wird: es wechsdn zebraartig dunklere 
und hellere Partien im Organismus ab." 

"Was nun die Pathogenitat der von uns isolierten Stamme anlangt, so konnten wir 
bei mehrfach wiederholten Versuchen feststellen, daB es schon durch Injektion von ganz 
geringen Mengen einer Aufschwemmung dieser Kokkobacillen (1/100 Normalose) gelang, 
Papageien zu infizieren. Einige der infizierten Vogel erkrankten prompt und starben 
bereits nach 1-2 Tagen unter starken Krampfen; andere Tiere boten nach 4 Tagen ein 
schweres Krankheitsbild mit Schlafsucht, starkem Durst, Kriimpfen, ataktischem Gang 
und starken Fieberschauern. Dieses kiinstlich erzeugte KrankheitsbiId glich vollkommen 
dem Bilde, das wir bei unseren spontan erkrankten Papageien gesehen hatten." 
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Liickenlose Tierpassagen sind jedoch bisher nicht gelungen. Es sei aber be
sonders hervorgehoben, daB EIGLER einen gesunden Papagei durch Zusetzen zu 
einem mit seinen Stabchen infizierten Papagei krank machen konnte. EIGLER 
vergleicht die von ihm gefundenen mit den von ELKELES und SCHNEIDER be
schriebenen Stabchen und laBt offen, ob die beiden Keimarten identisch sind. 
Jedenfalls stimmt er mit ELKELES darin iiberein, daB die beiderseitigen Stabchen 
nicht mit dem PFEIFFERSchen Influenzabacillus identisch sind. 

nber die iitiowgische Bedeutung des Stabchens auBert sich EIGLER wie folgt: 
"Die RegelmaBigkeit, mit der dieser Mirkoorganismus, vor allem bei den frischen 
Erkrankungsfallen, in dem an sich sparlichen Sputum nachgewiesen werden 
konnte, die ungeheure Menge der auf der Hohe der Erkrankung nachweisbaren 
Erreger und deren Verschwinden mit dem Abklingen der Erkrankung macht 
es so gut wie sicher, daB diesem Erreger zum mindesten fiir die im Vordergrund 
des Krankheitsbildes stehende Pneumonie eine atiologische Bedeutung zu
erkannt werden muB, und das um so mehr, als andere Krankheitserreger, die die 
Schwere des pneumonischen Prozesses erkiaren konnten, so gut wie regelmaBig 
fehlen." EIGLER stellte iiber die Toxizitiit der Stabchen einen Selbstversuch 
an, iiber dessen Einzelheiten er die Freundlichkeit hatte uns Naheres zu berichten. 

"Ich injizierte mir intracutan etwa 5 000 000 Keirne, die in 1 ccm physiologischer 
Kochsalzlosung aufgeschwemmt waren und die zweirnal je 1/2 Stunde bei 56° inaktiviert 
waren. Die erste Reaktion trat etwa nach 2 Stunden auf, es bildete sich eine Rotung der 
umgebenden Raut. Temperatur stellte sich nicht ein. .Am nachsten Tage war die Raut in 
RandtelIergroBe stark gerotet und infiltriert, der Arm war im ganzen schmerzhaft, eine 
Temperatursteigerung war auch am zweiten Tage nicht festzustellen. .Am 3. und 4. Tage 
gingen Schwellung und Rotung langsam zuriick, irn ganzen Arm bestand ein taubes Gefiihl, 
ahnIich wie bei einem Muskelkater." 

AuBerdem stellte er bei Kaninchen noch die stark toxische Wirkung der Kokkobacillen 
fest: ,,5000000 Keime intravenos einem Kaninchen in dieOhrvene lebend injiziert, machten 
erst am 2., 3. und4. Tage Erscheinungen. Diese bestanden in Zittern, Krampfen und Liegen 
mit iiberstreckten Beinen. Injektionen dagegen mit derselben Menge erhitzter Keirne, 
in derselben Weise injiziert, JOsten sofort beirn Kaninchen ganz bedrohliche Erscheinungen 
aus: starke Atemnot, ttberstreckung der Wirbelsaule, der Kopf war nach hinten gebeugt, 
die Tiere lagen auf dem Boden und bielten die Beine krampfhaft gestreckt oder gebeugt. 
Trotz des schweren Krankheitsbildes erholten sich die Tiere nach einigen Tagen wieder 
volIstandig. " 

EIGLER stellte uns auch Prapara;te seiner Stabchen in Reinkultur, in Sputum
und Lungenausstrichen zur Verfiigung. Seine Kulturen sind leider inzwischen 
samtlich eingegangen und konnten uns nicht mehr iibersandt werden. Nach 
dem mikroskopischen Bilde stimmt der EIGLERSChe Kokkobacillus morpho
logisch vollstandig mit dem unsrigen iiberein, und auch aIle anderen von EIGLER 
beschriebenen Eigenschaften lassen es una nicht zwei/elhaft erscheinen, dafJ die 
beiden Stiibchen identisch sind. 

Der Vollstandigkeit halber erwahnen wir, daB EIGLER und viele ander~ 
der genannten Autoren in verschiedenstem Material Streptokokken, Pneumo
kokken und andere Keime nachweisen konnten, ohne daB sie diesen Keimen eine 
Bedeutung fur die Psittacosis zuschreiben. 

2. Das "Dresdner Stabchen" (SttPFLE-REINECK-HoFMANN). 

Ein von den bisher beschriebenen Ergebnissen abweichender Befund wurde 
aus SWFLES Laboratorium von REINECK und HOFMANN mitgeteilt. Der Befund 
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steht im Widerspruch zu der von allen anderen Seiten angenommenen Filtrier
barkeit des Erregers. 

REINECK und HOFMANN untersuchten Blutproben von 23 Psittakosekranken 
und Herzblut und Organe von 2 Leichen. Aus den Leichenorganen und aus dem 
Blute von 11 Patienten, bei letzteren in Reinkultur, ziichteten sie ein gramnega
tives Stabchen, das etwas plumper als der Paratyphusbacillus, aber im iibrigen 
ihm sehr ahnIich ist. 

Es ist unbeweglich oder hochstens schwach beweglich. In Gelatine tritt keine Ver
fliissigung ein, in Traubenzucker wird Saure und Gas gebildet, dagegen nicht in .Milch
zucker. Lackmusmolke wird nach 24 Stunden gerotet, nach etwa 4 Tagen blii.ulich veI
farbt. Indol wird nicht gebildet. Die Tatsache, daB sie nul' bei 11 von 23 Patienten dies 
Stabchen ziichteten, erklaren die Autoren damit, daB bei den positiven Fallen das Friih
stadium, del' 2.-8. Krankheitstag, bei den negativen Fallen bereits ein zu spates Stadium 
(nach dem 10. Krankheitstage) vorlag. Wurde das Patientenblut auBer auf NahrbOden auch 
auf Versuchstiere (Papageien) verimpft, so gingen, wenn das Blut vom 2. Krankheitstage 
stammte, die damit geimpften Tiere unter heftigen Erregungszustanden schon nach 2 bis 
3 Stunden ein. Stammte das Blut vom 4.-8. Krankheitstage, so starben die Tiere nach 
2-5 Tagen und enthielten das beschriebene Stabchen. Nach dem 8. Krankheitstage zeigten 
sich bei den mit dem Blut geimpften Papageien keine Krankheitserscheinungen mehr. Das 
gleiche Stabchen wurde aus den Organen einer spontan an Psittacosis erkrankten Blau
stirnamazone geziichtet. Die reingeziichteten Stabchen toteten bei intramuscularer und 
subcutaner Infektion Papageien von etwa 1/10 Ose 18stiindiger Kultur ab, ebenso gelang 
die Infektion per os. Auch hier enthielten die Organe das beschriebene Stabchen. 

Inkeinem FaIle gelang durch Verimpfung vonfiltriertem Patientenblut(Berkefeldfilter ohne 
nahere Angabe) die Infektion del' geimpften Papageien. Bei 11 Psittakosepatienten bestand 
eine positive Agglutination des Serums mit dem Dresdner Stabchen, wobei del' Titer zwischen 
100 und 600 lag. Etwa 1 Jahr spaterwar nach SUPFLE und HOFMANN die WIDALsche Reaktion 
bei 10 von diesen Patienten negativ, bei einem war sie, wie 1 Jahr vorher, bis 1 : 400 positiv. 
Bei weiteren 10 Psittakosepatienten, deren Serum wahrend del' Epidemie nicht, wohl abel' 
im JanuarjFebruar 1931 geprmt wurde, war das Ergebnis in 5 Fallen negativ, in 3 Fallen 
1 : 50, in 2 Fallen 1 : 400 positiv. Bei den wahrend del' Epidemie gepriiften Kranken 
war die WIDALsche Reaktion mit allen Arten von Paratyphus- und Enteritisbacillen negativ. 
Ein wahrend del' Epidemievon GUNTHER bezogenes Psittakosepatientenserum agglutinierte 
den Stamm in Verdiinnv.ng 1 : 400, das Serum eines von del' Psittacosis genesenen Papageis 
bis zur Verdiinnung 1 : 2000. 

Auf Grunddieser Ergebnisse nehmen die Autoren an, daB der Erreger der 
Psittacosis nicht ein filtrierbares Virus ist, daB aber die von ihnen gefundenen 
Stiibchen in dtiologischer Beziehung zur Psittacosis stehen. 

ELKELES und SCHNEIDER haben mit dem ihnen von SUPFLE freundIichst 
iiberlassenen Stamm verschiedene Seren nachgepriift. 6 Seren stammten von 
Psittakosepatienten, 1 Serum von einem Verdachtsfall, 7 Seren von Kranken 
anderer Art. Bei diesen Agglutinationen war kein sicherer Unterschied zwischen 
Psittacosis und anderen Krankheiten zu erkennen. Der Stamm zeigte bei vBllig 
negativer NaCI-KontrolIe in Serumverdiinnungen Neigung zur Krumelung. 
Die einzeIne Agglutinationsreihe fiel daher Bfters sprunghaft aus. Vielleicht 
war der uns iiberlassene Stamm weniger geeignet als andere der Dresdner 
Stamme. 

EIGLER hat die kuIturellen und serologischen Befunde von REINEOK und 
HOFMANN eingehend nachgepriift. Er konnte aus menschlichen OrganteiIen 
und aus dem Schnabel eines nachweisbar infektiOsen Papageis Stab chen vom 
Typus der Dresdner Stamme ziichten, die allerdings kulturell sich in mancher 
Beziehung anders verhielten. Er konnte sich jedoch nicht davon iiberzeugen, 
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daB diesem Stabchen eine Erregerrolle fUr die Psittacosis zukommt. Weitgehend 
bestat'igend fielen dagegen seine serologischen Untersuchungen aus. Ausgesprochene 
Agglutination mit den Dresdner Stammen gaben nur Sera solcher Kranker, 
die nachweislich an Psittakose erkrankt waren, niemals Sera von Gesunden 
oder andersartigen Kranken. Er halt es dalrer fiir moglich, daB diesen Stammen 
eine wichtige diagnostische Bedeutung zukommt, ahnlich wie den Proteus X19-

Bacillen beim Fleckfieber. 

Besprechung der Ergebnisse. 
Das Studium der Psittacosis hat ergeben, daB es sich bei ihr um eine selb

standige, von den bekannten anderen Krankheiten abgrenzbare Infektionskrank
heit handelt, als deren Erreger ein eigener, spezifischer Mikroorganismus ange
nommen werden muB. Ubereinstimmung und GewiBheit wurde dariiber erzielt, 
daB dieser Erreger mit keinem der bekannten pathogenen Keime - wie etwa 
mit dem Paratyphusbacillus oder dem Streptococcus oder dem Influenza
bacillus - identisch ist. Ein umfangreiches experimentelles Material spricht 
dafur, daB der Erreger ein filtrierbares Virus ist. 

Hierbei muB beriicksichtigt werden, daB der Begriff des filtrierbaren Virus 
dehnbar und abhangig von der Porenweite der benutzten Filter ist, daB die 
fruhere Gleichstellung von "filtrierbarem" und "invisiblem" Virus nach unseren 
heutigen Kenntnissen nicht mehr aufrecht zu halten ist und daB flieBende Uber
gange von den unsichtbaren, die engsten Filter passierenden Viren iiber die 
sichtbaren und filtrierbaren zu den sichtbaren und unfiltrierbaren Keimarten 
bestehen. Ferner ist - z. B. nach den Erfahrungen mit den Tuberkelbacillen 
oder Spirochaten (W. W. REICH) - anzunehmen, daB bei nichtfiltrierbaren, 
mikroskopisch dimensionierten Erregern filtrierbare, sicht- oder unsichtbare 
Entwicklungsstadien vorkommen. 

Unter diesen Umstanden liegt kein Widerspruch darin, wenn einzelne Autoren 
gleichzeitig die Filtrierbarkeit und Sichtbarkeit des Erregers besohreiben, 
um so weniger, als ein Teil von ihnen (COLES, LEVINTHAL) die als Erreger an
gesprochenen Gebilde auch mikroskopisch in Filtraten wiedergefunden hat. 

Die Moglichkeit der serienweisen Ubertragung einer pathologischen Wirkung 
auf Tiere beweist zwar nicht, daB der erregende Stoff ein belebter Organismus 
sein muB. LASCH, NATHAN, SACK, RaSSLE zeigten, daB die Zerfallsprodukte 
der Entziindung an sich entziindungserregend wirken. RIVERS und TILLET, 
ANDREWES und MILLER, DOERR fanden, daB bei Injektion von sterilem Mensohen
serum in den Kaninchenhoden und bei serienweiser intratestikularer Fortimpfung 
von Hodensubstanz oder ihres sterilen Extraktes immer heftiger werdende 
Orchitiden auftreten. Das Uberstehen dieser Entziindung hinterlaBt eine spezi
fische Immunitat. Der entzundungserregende Stoff laBt sich auBerhalb des 
Kaninchenorganismus in Glycerin konservieren und zeigt keine Identitat mit 
anderen bekannten Virusarten (vgl. DOERR). Zu diesen allgemeinen Bedenken 
kommt hinzu, daB GORDON und wir selbst ganz vereinzelt mit offenbar un
spezifischem Material ahnliche Impferfolge erzielten wie mit Psittakosematerial. 

Trotzdem sehen auch wir in den vorliegenden Filtrationsversuchen eine 
ausreichende Grundlage fur die Annahme, daB das Virus del' Psittacosis ein 
spezifischer, belebter, filtrierbarer Organismus ist. Vieles spricht gewichtig fur 
diese Annahme. 



620 GERHARD ELKELES und ENRIQUE BARROS: 

Der Organismus ist spezifisch: denn die histopathologischen Organverande
rungen zeigen untereinander eine bemerkenswerte Obereinstimmung, und die 
Kontrollimpfungen sind in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl eindeutig negativ 
ausgefallen. Der Organismus ist belebt: denn Erhitzung macht den lnfektions
stoff unwirksam, und die lnfektion laBt sich ohne Verletzung von Korpergewebe 
(Haut, Unterhautzellgewebe, Muskulatur, Schleimhaute), z. B. durch Kontakt 
oder durch Auftraufeln auf die unverletzte Nasenschleimhaut erzielen, was 
mit Entziindungsstoffen unbelebter Natur bisher nicht moglich war. Der 
Organismus ist filtrierbar: denn Filtrate vermogen die Erkrankung auszulosen, 
und die Organe der verendeten Tiere wurden bei Kultur auf toten Nahrsubstraten 
frei von den bekannten Bakterien befunden. 

·Wesentlich schwieriger ist die Natur und atiologische Bedeutung der be
schriebenen Ki:Yrperchen zu beurteilen. Die Autoren, die sie beschrieben haben, 
betonen mit Recht, daB nur die Kultur ein abschlieBendes Urteil erlauben 
wiirde; die Kultur ist aber bisher nicht gegliickt. Auch ohnedem kOnnte den 
Korperchen eine diagno8ti8che Bedeutung zukommen, wenn sie mit einiger Regel
miifJigkeit nachweisbar waren. LEVINTHAL gibt an, daB er sie in 8iimtlichen 
Pa88agetieren nachweisen konnte, teilt jedoch nicht mit, ob und wie haufig sie bei 
den an Psittacosis aut natilrlichem Wege erkrankten Papageien (Epidemietieren) 
und Menachen intra vitam und post mortem nachweisbar sind. Das ist fiir dia
gnostische Zwecke sehr wesentlich und auch fiir die Beurteilung der atiologischen 
Bedeutung der Korperchen kaum entbehrlich. Abgesehen davon sind von 
anderer Seite die Korperchen keineswegs mit dieser RegelmaBigkeit gefunden 
worden. "Ober die UngleichmaBigkeit, mit der wir selbst bei Verwendung von 
LEVINTHALschem Virus Gebilde gesehen haben, die den von ihm beschrieb"nen 
Korperchen gleichen, wurde bereits auf S. 613 berichtet. EmLER hat die 
LEVINTHALschen Korperchen niemals gefunden. LILLIE hob hervor, daB er in 
hochvirulenten Organen gewisser Tiere die Korperchen nicht finden konnte. 
Ahnliches wissen wir von BEDSON, der die Freundlichkeit hatte, uns brieflich 
auf unsere Anfrage folgendes mitzuteilen: "lch habe virulentes Material von 
Papageien, Wellensittichen und Menschen gehabt, in dem ich die Korperchen 
nicht auffinden konnte. Dagegen scheinen sie in der Maus regelmaBig vor
handen zu sein, und ihre Zahl scheint mit der Virulenz parallel zu gehen. Diese 
Sparlichkeit oder dieses Fehlen der kleinen Korperchen in virulentem Material 
von Papageien und Menschen muB nicht notwendig besagen, daB die in der Maus 
gesehene Form ohne Beziehung zur Psittacosis ist. Man braucht nur an das 
Fleckfieber und die Rickettsia Prowazeki zu denken, um eine Parallele zu haben." 
Darin hat BEDSON sicherlich recht. Es besteht allerdings insofern ein Unter
schied, als die Rickettsien beim Menschen niemals mit Sicherheit gefunden 
wurden, wahrend die Psittakosekorperchen bei Menschen und Papageien ge
funden wurden und es daher unbefriedigend ist, daB in gleichvirulentem 
Psittakosematerial von Menschen, Papageien und Mausen der Befund der 
Korperchen so ungleichmaBig und in hochvirulentemMaterial oft vollignegativ ist. 

Was schlieBlich die Geatalt der Korperchen anlangt, so haben wir bisher 
nicht Sicherheit dariiber'gewinnen konnen, ob die von den Autoren beschriebenen 
Korperchen untereinander identi8ch sind. Vergleichen wir die uns zur Verfiigung 
gestellten LEVINTHALSchen Praparate mit den von COLES gegebenen Abbildungen, 
SO konnen Zweifel an der ldentitat entstehen. Es ist uns unbekannt, ob die 
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Autoren untereinander ihre Praparate ausgetauscht haben. Aufgefallen ist uns 
jedenfalls, daB - nach den fehlenden Berichten zu urte4en - die Autoren die 
Virusstiimme anderer Autoren nicht gepriift und mit den ihrigenverglichenhaben, 
um ihre Jdentitiit zu sichern. ELKELEs und SCHNEIDER haben sich gerade hierum 
bemiihen zu miissen geglaubt, und haben sich an verschiedene nord- und siid
amerikanische Institute, an PESCH, BEDSON und LEVINTHAL mit der Bitte um 
Virus gewandt. In 'Siidamerika fehlte iiberall Psittakosevirus; in U.S.A. waren 
die Arbeiten mit Psittacosis an den Stellen, an die wir uns wandten, wegen der 
Laboratoriumsinfektionen vorerst abgebrochen worden, so daB es an Virus 
fehlte; PESCH hatte seine Untersuchungen eingestellt und sein Virus (nach brief
licher Mitteilung) dem Institut fiir Infektionskrankheiten "ROBERT KOCH" 
iiberwiesen, wo es unseres Wissens nicht naher gepriift worden ist. Die Herren 
BEDSON und LEVINTHAL waren so freundlich, uns mehrfach frisches Virus zu 
iiberlassen (s. 0.). Nach den bisherigen UnteTsuchungen sind die bei den Passage
tieren erzielten Gewebsveranderungen dieselben wie bei unseren eigenen Tieren. 
Wir selbst sind um Abgabe unserer Stamme zu Vergleichszwecken nicht ersucht 
worden. 

Die fehlende Kultur der kokkobacillaren Korperchen, die UnregelmaBigkeit 
ihres Vorkommens, die UngewiBheit, ob die von den verschiedenen Autoren 
(COLES, LEVINTHAL, LI:r..uE) beschriebenen Korperchen untereinander identisch 
sind: diese Liicken sind es in erster Linie, die ein sicheres Urteil iiber die atio
logische Bedeutung heute zur Unmoglichkeit machen. 

Der Einwand, daB granulare Aufsplitterung von Korpergeweben und Zellen 
und kolloidale Entmischung von EiweiB Bilder erzeugen konnen, die den be
schriebenen Korperchen zum Verwechseln ahnlich sind, ist von uns zuriickgestellt 
worden. Denn die Namen der Autoren, die die Korperchen beschrieben haben 
und die samtlich als hervorragende Fachgelehrte bekannt sind, verbiirgen, daB 
ihnen diese Gefahrenquelle wohl bekannt war und daB sie nicht ohne ihre Be
riicksichtigung die Korperchen als organisierte Lebewesen angesprochen haben. 
In begriiBenswerter Zuriickhaltung haben trotzdem die Autoren kein end
giiltiges Urteil gefallt, und wir selbst konnen uns ihnendarin durchaus anschlieBen. 
LEVINTHAL spricht nur von einer Vermutung, und die anderen Autoren lassen 
es dahingestellt, ob und welche Beziehung die Korperchen zur Psittacosis haben. 

Bei den von EIGLER, ELKELES und SCHNEIDER und bei den von SfuFLE
REINECK-HoFMANN beschriebenen Stabchen liegen die Verhaltnisse zunachst inso
fern giinstiger, alB es sich um ziichtbare Bakterien handelt. Das Dresdner Stabchen 
von SfuFLE-REINECK-HOFMANN ist von den Autoren bei allen (ll) im Friih
stadium untersuchten Psittakosepatienten im Blut in Reinkultur gefunden 
worden, und die Dresdner Autoren und besonders EIGLER haben befriedigende 
Agglutinationsergebnisse mit dem Bacterium bei Psittakosekranken erzielt. 
So bedeutsam der kulturelle Befund ist, so fehlt doch bisher eine Bestatigung 
von seiten eines der vielen Autoren, die Blutkulturen bei Psittakosekranken 
im Friihstadium gemacht haben. Selbst EIGLER, der eine recht eindeutige 
serologische Beziehung der Stabchen zur Psittacosis feststellen konnte, sieht 
davon ab, ihnen eine atiologische Bedeutung zuzusprechen. 

EIGLER, dem es gelang, die von ibm und ELKELES und SCHNEIDER gefnndenen 
hamoglobinophilen Kokkobacillen in zahlreichen Subkulturen weiter~uziichten; 
erbringt ein sehr betrachtliches Material fiir die atiologische Bedeutung dieser 
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Kokkobacillen. Auch mit der von den anderen Autoren festgestellten GroBe 
und Filtrierbarkeit des Psittakosevirus stimmen sie uberein. Trotzdem 
wird man auch dieses Stabchen noch nicht als gesicherten Erreger der Psitta
cosis ansehen konnen, bevor nicht ausreichende Tierpassagen, histologische, 
serologische Untersuchungen und Bestatigungen von anderer Seite vorliegen. 

Uberblickt man das gesamte experimentelle Material uber die Psittacosis, 
so schlieBt leider die Frage nach dem Erreger der Krankh.eit auch nach der 
letzten Pandemie mit einem "Unentschieden". Vielleicht ist aber die Hoffnung 
nicht unberechtigt, daB der groBe Aufwand an Geist und Kraft, mit dem die 
experimentelle Forschung betrieben wurde, und daB die Menschenopfer, die sie 
leider gefordert hat, nicht umsonst waren. Vielleicht gelingt es so auf dem 
Boden der erzielten Ergebnisse, den Erreger der Krankheit endgultig festzustellen, 
wenn trotz aller V orbeugungsmaBnahmen wieder einmal ein Epidemieherd 
auftauchen und dabei rechtzeitig erkannt und untersucht werden soUte. 

IX,Zusammenfassung del' wichtigstell Ergebnisse und 
die sich daraus ergebendcn Aufgaben und Wege del' 

Bekampfung. 
ARMSTRONG auBert sich in seinen "Epidemiologischen Betrachtungen uber 

die Psittacosis" unter "Vorbeugung" wie folgt: 
"Theoretisch ist die Verhutung der Psittacosis beim Menschen einfach 

und besteht in der Vermeidung des Kontakts mit tropischen Vogeln. Prak
tisch indessen durfte es schwierig sein, fUr immer den Handel mit Vogeln 
zu unterbinden, die so sehr die ausgesprochenen Lieblinge eines betracht
lichen Teils der Bevolkerung sind. Daher erscheinen jene Methoden zur 
Bekampfung geeigneter, die den Handel gefahrlos machen, als solche, die 
ihn verhindern wollen. Eine streng wissenschaftliche Forschungsgrundlage 
steht allerdings fUr die DurchfUhrung dieses Plans noch nicht zur Verfugung." 
Dieser Ansicht, die in kurzen Worten die Lage treffend wiedergibt, schlieBen 

wir uns an und wollen zeigen, welche Wege uns. zur Bekampfung der Krank
heit im einzelnen als empfehlenswert erscheinen 1. 

Die Bekampfung der Psittacosis muB nach dem, was die vorstehenden 
Kapitel uns lehren, von folgenden Erkenntnissen ausgehen: 

Die Psittacosis des Menschen in ihrer ausgepragten, schweren Form ist 
eine in allen Liindern seltene Zoonose, die aber doch in kurzen Abstiinden bald 
da, bald dort sporadisch vorkommt und gelegentlich grofJeren, ja unter beson
deren Umstanden sogar pandemischen Umfang annehmen kann. Das Virus, 
uber dessen Verbreitung im Reiche der Papageien wir nur sehr wenig wissen, 
kommt in menschenpathogener Form nur selten vor, erweist sich dann aber 
als so infektios und so bosartig, daB es in diesen beiden Eigenschaften von 
wenigen anderen Viren erreicht wird. Die Krankheit tritt, von einem kranken 
Papagei als Infektionsquelle ausgehend, meist familienweise auf und befallt 
dabei bevorzugt die Erwachsenen, wahrend Kinder nur selten und dann nur 

1 Ratli\CWage zur Bekampfung der Psittacosis enthalten ferner eine in U. S. A. am 
29. 10.30 edassene amtliche "Anweisung iiber Papageieneinfuhr", ferner die Monographie 
von STURDEE und SCOTT in Appendix 5, S. 127, die Arbeit von SACQUEPEE und JAME und 
ein Bericht von HAMEL (2). 
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leicht erkranken; Todesfalle bei Kindernsind - ganz im Gegensatz zu der hohen 
Letalitat der Erwachsenen - bisher noch nicht beobachtet worden. Trotz 
der Schwere des Krankheitsbildes reiBt die Kette der Infektionen in den primar
infizierten menschlichen Opfern bereits ab, und nur in 8eltenen Ausnahmen 
geht die Krankheit von die8en auf weitere Menschen uber; hierbei scheint besonders 
das Pflegeper80nal gefahrdet zu sein. Weitertragung der Infektion von einem 
human-infizierten Menschen auf weitere Menschen ist noch nicht beobachtet 
worden. Auch fiir das menschliche Auge gesund er8cheinende Tiere konnen das 
Virus in sich bergen und menschliche Krankheiten von gleicher Schwere wie die 
erkennbar kranken Tiere auslosen. Besondere Gefahren bieten fri8ch importierte 
Papageien, gleichgiiltig zu welcher Gattung sie gehOren. Die groBten Gefahren
quellen sind in Zeiten epidemischer Haufung aHe Arten von Vogelhandlungen, 
-zilchtereien und -ausstellungen. Sie sind es, die die kranken oder infizierten 
Tiere in erster Hand aufnehmen und durch Weiterverkauf in den Verkehr 
bringen, in ihnen werden Papageien anderer Herkunft, zur Pflege anvertraute 
Tiere oder sogar andere Vogelarten von den kranken Papageien angesteckt, sie 
konnen durch Verschleppung des Virus aus den Kafigen der kranken Papageien 
auf Gegenstande der AuBenwelt selbst den Kaufern von Futter und Materialien 
die Infektion vermitteln und gefahrden nicht nur die Kunden, sondern in 
gleichem MaBe ihr eigenes Personal. 

Die wichtig8te unmittelbare I nfektion8quelle ist das kranke Tier mit 8einen 
Aus8cheidungen. Mit der Innigkeit des Kontakts zwischen Mensch und Tier 
wachst die Gefahr der Ansteckung. Es ist aber erwiesen, daB auch ohne direkten 
Kontakt, schon durch kurzen Aufenthalt im Papageienzimmer oder durch 
indirekte "Obertragung von infizierten Gegenstanden aus, der Mensch erkranken 
kann. Daraus muB man schlieBen, daB das Virus auch in die Lujt und auf die 
Gegenstiinde der Auf3enwelt iibergehen und sich hier eine Zeitlang ansteckungs
fahig halten kann, ja es kann, aus dem Papageienzimmer verschleppt, auch auBer
halh desselben Infektionen hervorrufen. 'Ober die Dauer der Ansteckung8fahig
keit de8 Infekti0nB8toffes in der AuBenwelt und iiber seine Widerstandsfahigkeit 
gegen Schadlichkeiten und Desinfizientien ist wenig Naheres bekannt. 

Der Ausbruch der Krankheit bei Papageien wird durch Schiiden allgemeiner 
Art, besonders Kii1teschiiden, Unsauberkeit und "Oberfiillung der Kafige, Futter
schaden sehr begiinstigt, doch sprechen manche natiirliche Beohachtungen und 
die erfolgreichen experimentellen Kontaktversuche dafiir, daB es dieser Schaden 
zur Infektion nicht notwendig bedarf. Die Erkennung beginnender Erkrankung 
ist bei den Tieren schwierig, da ausgesprochene Krankheitssymptome noch fehIen ; 
verursachen solche Tiere eine Infektion, dann ist die Entscheidung unsicher, 
ob schon das Inkubation8stadium al8 infektio8 angesehen werden muB oder ob 
bereits das Friihstadium der Krankheit vorlag. Die Tiere konnen die Krankheit 
auch uber8tehen und eine bisher unbekannte Zeit, jedenfaHs iiber Monate hinaus, 
als V irustriiger noch infektiOs bleiben. Das Bild der Krankheit ist nicht 
charakteristisch genug, um die echte Psittacosis sicher von anderen Krankheiten 
der Papageien unterscheiden zu konnen. Auch nach dem Tode oder der Totung 
der Tiere kann aus den makroskopischen und mikroskopischen Organunter
suchungen eine sichere Diagnose bisher ilicht gestellt werden. 

"Oher die N atur de8 Virus lassen sich zur Zeit nur Vermutungen aufstellen. 
Fest steht, daB der NOcARDsche Bacillus nicht der Erreger der menschlichen 
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Psittacosis ist. Im. iibrigen ist iiber den Erreger, seine Gestalt, seine Ziichtbar
keit und Wuchsformen, seine biochemischen Fahigkeiten, seine Widerstands
fahigkeit, Pathogenitat und sein antigenes Verhalten Sicheres bisher nicht 
bekannt, insbesondere sind die experimentellen Forschungsergebnisse iiber 
den Erreger fiir die Bekampfung der Seucke bisher praktisch kaum verwertbar. 

Die Psittacosis ist eine seltene, aber fiir den Menschen sehr gefahrliche 
Krankheit. Ihre Verhiitung muB auf jede Weise angestrebt werden, und ihr 
Auftreten erfordert sofortiges und energisches Eingreifen der Gesundheits
behorden. So groB aber die Gefahr namentlich bei ihrem gehauften Auftreten 
ist, so gering ist sie, wie dariiber nicht iibersehen werden darf, in epidemiefreien 
Zeiten. Papageien sind gelehrige und schone Tiere, die in vielen Landern sich 
groBter Beliebtheit bei der Bevolkerung erfreuen. Der Handel mit Papageien 
nimmt eine wichtige Stellung in der Wirtschaft dieser Lander ein, und die 
Ziichtung der Wellensittiche in verschiedenen Landern ist in den letzten Jahren 
eine Erwerbsquelle fiir viele Private geworden. Auch diese Interessen erheischen 
bei der Bekampfung der Krankheit ihre Beriicksichtigung. 

Soweit wir uns ein ausreichendes Urteil dariiber bilden konnen, sind zeit
weise, wie z. B. jetzt nach dem Abklingen der letzten Pandemie, die Lander 
der Welt im ganzen frei von menschlicher Psittacosis. Eine auf den Lehren der 
vergangenen Epidemie sich aufbauende Bekampfung der Krankheit besteht 
daher in erster Linie in MaBregeln zu dem Zwecke, die in den Handel kommenden 
Papageien psittakosefrei zu halten. Zweite Aufgabe ist es, diejenigen V orkeh
rungen zu treffen, die bei etwaigem erneutem Auftreten von Psittacosis ein sofortiges 
und erfolgreiches Eingreifen der Behiirden ermiiglichen und die Ausbreitung der 
Krankheit nach Moglichkeit verhindern. 

Urn die in psittakosefreien Zeiten in den Handel kommenden Papageien 
psittakosefrei zu halten, miissen die den Ausbruch der Krankheit fordernden, 
bekannten Transportschiiden miJglichst vermieden werden. Diesem Zwecke 
dienen Vorschriften iiber den Bau (Material, GroBe, Einrichtung) der Kiifige, 
Beschrankung der Tierzahl-in den einzelnen Kiifigen und der Gesamtzahl der 
Schiffsladungen, Getrennthalten oder Zusammensetzen der Geschlechter je 
nach der Gattung der Tiere, Schutz gegen Temperaturunbilden, besonders 
gegen Kalte, Beschrankung der Einfuhr auf gewisse klimatisch geeignete Monate, 
Reinigung der Kafige, Regelung der Fiitterung, Auswahl des Futters, Beriick
sichtigung des Wasserbedarfs, Bestellung von Vogelpflegern, die den Transport 
begleiten miissen, Isolierung kranker und krankheitsverdachtiger Tiere, mog
lichste Vermeidung von Umladungen (direkte Dampfer vom Exportland zum 
Bestimmungshafen), geeignete Unterbringung und Versorgung nach Ankunft 
im Bestimmungshafen. Um die Einhaltung der Vorschriften iiberwachen zu 
konnen, sollten die Hafen, in denen die Einfuhr von Papageien gestattet wird, 
einzeln namhaft gemacht und ihre Kontrollbehorden mit besonderen Anweisungen 
versehen werden. Dazu gehort, daB in besonderen Fallen fiir nicht einwandfreie 
Transporte eine Quarantane verlangt werden kann, bei der jedoch (s. unten) 
bestimmte VorsichtsmaBregeln angewandt werden miissen. Die Kontrolle darf 
sich auBerdem nicht nur auf die angemeldeten Tiertransporte erstrecken, sondern 
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muB auch die yom SchiHspersonal und von Passagieren mitgefifurten Tiere 
erfassen. 

Diese MaBnahmen konnen jedoch nur befriedigenden Erfolg haben, wenn 
sie durch eine Kontrolle des Papageienhandels im Innern der Lander erganzt 
werden. Bei dem regen Austausch der Tiere unter den VogelgroBhandlern 
aller Lander kommen auch auf dem Binnenwege viele Tiere iiber die Landes
grenzen. Es ist daher unerlaBlich, daB auch die Vogelhandlungen einer Aufsicht 
unterliegen. Bei dieser Gelegenheit sollten auch allgemeine hygienische Vor
schriften aufgestellt werden, nach denen die Vogel in den Vogelhandlungen 
gehalten werden miissen. Ein besonderes Augenmerk muB dem nicht kon
zessionierten, "wilden" Papageienhandel zugewandt werden mit dem Ziele, den 
wilden Handel ganzlich zu verbieten. Nachdem in vielen Landern auch private 
Zilcktereien von Wellensittichen eingerichtet sind, miissen auch diese, sofern 
sie sich am Handel beteiligen, in das Kontrollsystem mit einbezogen werden. 
Die Abgabe oder der Verkauf kranker Papageien muB in jedem FaIle als Fahr
lassigkeit beurteilt und unter Strafe gestellt werden. 

Zu den A ulgaben der epidemielreien Zeit gekOrt es im besonderen, diejenigen 
gesetzlicken MafJnakmen vOTZubereiten, deren Durckliikrung im Falle des Aul
tauckens der Psittacosis geboten ist. Bei der letzten Pandemie hat es sich als ein 
schwerer Nachteil erwiesen, daB die Behorden zum Eingreifen keine aus
reichende gesetzliche Handhabe im Seuchengef,etz hatten 1. Um die Unter
driickung der Krankheit erfolgreich aufnehmen zu konnen, muB sie als anzeige
pilicktig erklart werden. Da die Diagnose erfahrungsgemaB besondere Schwierig
keiten bereitet, ware auch der Verdacht meldepflichtig zu machen und die Vor
schrift vielleicht in der Weise zu fassen, daB Krankheiten, "die epidemiologisch 
den Verdacht erwecken, mit kranken Papageien im Zusammenhang zu stehen, 
und die klinisch nach dem Krankheitsbilde Psittacosis sein konnten", als 
Psittakoseverdacht, gegebenenfalls als Psittacosis gemeldet werden miissen. 
Ein besonderer Gewinn der Aufnahme der Psittacosis unter die meldepflichtigen 
Krankheiten wiirde darin liegen, daB auf diese Weise die Erinnerung an die 
Krankheit dauernd wack gehalten werden wiirde. Bisher war es stets so, daB die 
Krankheit und das Krankheitsbild naclt jedesmaligem Ausbruch in kiirzester 
Zeit aus dem Gedachtnis der Offentlichkeit und der Arzte wieder verschwand, 
und die Folge davon war, daB die Krankheit bei erneutem Auftreten iiberhaupt 
nicht erkannt oder lange Zeit verkannt wurde und daB dadurch viele kostbare 
Zeit fiir ihre Eindammung verloren ging. 

1 In Deutsohland erfolgte das Verbot der Einfuhr zunii.ohst als "viehseuohenpolizeiliohe 
Anordnung" auf Grund des § 7 des Viehseuohengesetzes vom 26. Juni 1909 (R. G. BI. S. 519). 
d. h. nur mit der Begriindung des notwendigen Sohutzes des heimischen Gefliigels gegen 
Ansteokung duroh Papageien. Spater wurde erwogen, ob nioht das Vereinszollgesetz vom 
1. .Jull 1869 im Bundesblatt des Norddeutsohen Bundes eine Mogliohkeit zu jederzeitigem 
Verbot der Einfuhr von Papageien und Sittiohen bietet. Das Gesetz lautet im 

§ 1. AIle Erzeugnisse der Natur, wie des Kunst- und Gewerbe£leiJ3es diirfen im ganzen 
Umfang des Vereinsgebietes eingefiihrt, ausgefiihrt und durohgefiihrt werden. 

§ 2. Ausnahmen hiervon (§ 1) Mnnen zeitweise fiir einzeine Gegenstande beim Eintritt 
auBerordentlioher Umstande oder zur Abwehr gefahrlioher ansteokender Krankheiten 
(Art. 4 Abs. 2 bis einsohlieBlioh 5 des Vertrages vom 8. Juli 1867) oder aus sonstigen 
gesundheits- oder sioherheitspolizeiliohen Riioksiohten fiir den ganzen Umfang oder einen 
Teil des Vereinsgebietes angeordnet werden. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 40 
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SaCQUEPEE und JAME erwiigen auch eine Anzeigepflicht filr psittakoselcranke Papageien. 
Diese MaBnahme diirfte sich nicht empfehlen, da nach dem heutigen Stande des Wissens 
das Vorliegen von Psittacosis beim Papageien in der Regel nur durch die menschliche 
Erkrankung sichergestellt werden kann. Diese Tiere werden durch die Meldung der mensch
lichen FaIle erfaBt. In allen anderen Fallen ist die Unsicherheit in der Diagnose zu groB, 
so daB - wie auch SACQUEPEE und JAMB annehmen - viele Unzutraglichkeiten entstehen 
wiirden. 

Aus der Anzeigepflicht lieBe sich weiterhin eine Handhabe ableiten, besondere 
Gefahrenquellen, wie etwa eine injizierte Vogelhandlung oder -zilchterei polizeilich 
zu schliepen und bestimmte Vorschriften jur Desinjektion und Vernichtung tierischer 
Kadaver in Psittakoseherden (Familien, Vogelhandlungen, Schiffsraumen, 
Beobachtungsstationen u. s. f.) zu erlassen. 

Des weiteren mussen die Landesregierungen oder bestimmte Ministerien 
(in PreuBen etwa das Volkswohlfahrtsministerium im Benehmen mit dem 
Innen- und Landwirtschaftsministerium) ermachtigt werden, bei drohender 
Gefahr eine Einjuhrsperre auszusprechen. Wahrend in psittakosejreien Zeiten 
eine Quarantiine unter bestimmten VorsichtsmaBregeln gegebenenfalls einen guten 
Zweck erfiillt, ist dieser Weg, wie ELKELES (1) schon im Beginn der Epidemie 
betont hat, nach Ausbruch der Psittacosis nicht mehr gangbar. Nach den traurigen 
Erfahrungen, die mit einer solchen Quarantanestation in Hamburg gemacht 
wurden, bedarf es eigentlich kaum mehr eines Wortes der Begriindung. 

Das Anfang des Jahres 1930 fiir Deutschland ergangene Papageieneinfuhrverbot wurde 
in Hamburg mit der Milderung durchgefiihrt, daJl die zur Zeit des Verbotes schon auf dem 
Transport befindlichen Papageien in einer Quarantanestation untergebracht wurden. Auf 
dieser Station infizierten sich zunachst ein Tierarzt, ein veterinararztlicher Laboratoriums
gehilfe und ein Hilfsarbeiter; letzterer starb. Danach infizierten sich zwei Tierarzte, zwei 
Arzte, die sich zu bakteriologischen Untersuchungen in die Quarantanestation begeben 
hatten, und ein neben der Station wohnender Mann; dieser und ein Arzt starben (AnAM'Y). 

Man kann die Gefahr der Infektion auf der Quarantanestation zwar dadurch 
zu mindern suchen, daB aIle dort tatigen Personen sieh den SchutzmaBnahmen 
unterwerfen, die ffir das experimentelle Arbeiten mit Psittacosis im Laboratorium 
erforderlich sind (ELKELES s. unten). Aber einmal bleibt es eine offene Frage, 
ob bei wochenlangem Arbeiten und bei der Schwierigkeit, grobere und korper
lich anstrengende Arbeiten mit Kopfmaske auszufiihren, sich nicht bald eine 
gewisse Nachlassigkeit einstellen wiirde, zum anderen haben die in Rap. V, 
S. 562 erwahnten und weiter unten naher beschriebenen Hausinfektionen im 
Hygienic Laboratory, U. S. Public Health Service bewiesen, daB das Virus 
trotz groBer Vorsicht aus den Papageienraumen verschleppt werden kann und 
auBerhalb Infektionen verursachen kann. Es kommt hinzu, daB auf der Quaran
tanestation gesunde Tiere der Ansteckung durch kranke ausgesetzt werden, 
daB die Psittacosis oft nicht zu erkennen ist oder ubersehen wird, daB sie nament
lich in leichten Fallen nicht sieher von anderen Transportschaden unterschieden 
werden kann, daB die die Krankheit uberstehenden Tiere Virustrager bleiben 
konnen, daB gesunde Tiere aus zugesetzten gesunden Transporten zu Virus
tragern werden konnen, ohne zu erkranken u. s. f. Aus alledem ergibt sich, 
daB nach Ausbruch der Psittacosis die Einrichtung von Quarantiinestationen nicht 
nur zwecklos, sondern ein Fehler ist. Als wirksame MaBnahme kommt nur die 
Einjuhrsperre in Betracht. Damit sie aber im Bedarfsfalle ausgesprochen werden 
kann, mussen in den meisten Landem erst im Gesetze die Unterlagen geschaffen 
werden, an denen es bisher fehlt. 
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Hierbei, wie in vielen anderen Einzelheiten des Bekampfungsplanes, macht 
sich das Bediirlnis nach internationaler Zusammenarbeit sehr fiihlbar. Wenn 
heispielsweise die Einfuhrsperre in einzelnen Landern ausgesprochen wird, so 
richtet sich - worauf SACQUEPEE und JAME aufmerksam machen - der ganze 
Zustrom von frisch importierten und auf dem Transport befindlichen Papageien 
nach den der Einfuhr noch offenen Landern und bringt diese in eine erhohte 
Gefahr. Dies laBt sich nur vermeiden, wenn durch internationale Vereinbarungen 
die Sperre gleichzeitig ausgesprochen wird. Zu den internationalen Vereinbarungen 
gehort ferner, daB die Lander sich gegenseitig zur Meldung von Psittaoosisfiillen 
verpflichten. Es hat sich gezeigt, daB eine entsprechende Notiz, wie sie bei der 
letzten argentinischen Epidemie in an sich dankenswerter Weise in den Wochen
berichten der Hygienesektion des Volkerbundes (Weekly epidemiological records) 
erschienen ist, doch nicht ausreicht, um die anderen Volker auf die drohende 
Gefahr aufmerksam zu machen und zum Handeln zu veranlassen. 

Weiterhin ware es unseres Erachtens sehr erwiinscht, wenn die Lander 
sich nicht nur durch eine Einfuhrsperre seIber schiitzten, sondern sich auch 
verpflichteten, im FaIle einer Epidemie ZUlli Schutze der Anderen ein Ausfuhr
verbot ffir Papageien auszusprechen. 

Bei den MaBnahmen im Innern erscheint es unentbehrlich, daB fUr das 
experimentelle Arbeiten mit Psittacosis besondere Bestimmungen erlassen werden. 
ELKELES hat in seinem Vortrage in der Berliner mikrobiologischen Gesellschaft 
als erster auf die besonderen Gefahren aufmerksam gemacht, die beim Arbeiten 
mit psittakosekranken Papageien bestehen. Er hatte nach seinen person
lichen Informationen Grund zu der Annahme, daB mancherorts ohne aIle 
besonderen VorsichtsmaBregeln experimentiert wiirde, und sagte voraus, daB 
mit groBer Wahrscheinlichkeit sehr bald Laboratoriumsinfektionen bekannt 
werden wiirden. Diese Voraussage hat sich leider sehr bald erfiillt. Die Gefahr
lichkeit des Psittakoseexperiments ergibt sich zwingend nicht nur aus den 
epidemiologischen Tatsachen, sondern im besonderen daraus, daB selbst an 
Stellen, wo im BewuBtsein der Gefahr mit groBer Vorsicht gearbeitet worden 
ist, Infektionen eingetreten sind. Folgende Laboratariumsinfektionen sind im 
Schrifttum bekannt gegeben worden oder uns in anderer Weise zur Kenntnis 
gekommen. 

Amerika. Nach einer Zusammenfassung von ARMSTRONG ereigneten sich 16 Infektionen 
mit 2 Todesfallen. Die Einzelheiten sind von McCoy dargestellt worden. Die Infektionen 
traten zum grollten Teil in einem der drei Hauptlaboratoriumsgebii.ude des Hygienic 
Laboratory, United States Public Health Service auf und fielen in die Zeit vom 25. 1. bis 
15. 3. 1930. In diesem Gebii.ude, in dem auch die Psittacosisarbeiten ausgefUhrt wurden, 
sind 54 Personen = 44% des Ge3amtpersonals beschaftigt. 11 von ihnen = 20% erkrankten. 
Von dem Personal der anderen Hauser, das zwar freien Zutritt zu diesem Hause hat, aber 
nicht oft und nur kurz dorthin kommt, erkrankte niemand. Mit den Psittakosearbeiten 
direkt hatten im ganzen nur 5 Personen zu tun; 3 davon hantierten mit kranken Papageien, 
von diesen bekamen zwei die Krankheit; 2 von den genannten 5 bekamen nur mit Kulturen 
zu tun, einer davon erkrankte, doch ist es keineswegs gewiIl, dall er durch diese Kulturen 
infiziert wurde. Die anderen 8 Erkrankten hatten keinen Zutritt zu den R!i,umen, in denen 
mit Psittakosevirus gearbeitet wurde, und waren an den experimentellen Arbeiten iiber 
Psittacosis unbeteiligt. Eine Ansteckung von Mensch zu Mensch kommt nicht in Frage, und 
es konnte keine Erklarung fiir das Entstehen ihrer Infektion gefunden werden. Die ersten 
Symptome traten jeweils am 25. 1., 6., 15. und 28. 2., 10., 11., 12., 13., 14. und· 15. 3. 
auf. Nach McCoy mull hier bei der Mehrzahl (9 von 11) eine Infektion ohne direkten Kontakt 
mit den Tieren angenommen werden. Vielleicht sind die Infektionen durch Verbringung 

40* 



628 GERHARD ELKELES und ENRIQUE BARROS: 

von Tierleichen und Laboratoriurnsgeraten aus den Experimentierraumen in allgemein 
zugangliche Laboratoriurnsraume oder Reinigungskiichen, vielleicht auch durch Staub· 
infektion entstanden. 

AuBer diesen 11 Fallen ereigneten sich noch 5 andere Laboratoriumsinfektionen i:l Amerika. 
Unter den der Krankheit Erlegenen befindet sich auch dervortreffliche Forscher W. ROYAL 
STOKES, der Direktor des Municipal Bureau of Bacteriology in Baltimore. 

England. BEDSON und WESTERN berichten bei STURDEE und SCOTT, S. 70, daB ihr Gehilfe 
sich 3 Monate nach Begiun der Psittakosearbeit, obwohl weitgehende VorsichtsmaBregeln 
angewandt wurden, infizierte und eine leichte, aber klinisch einwandfreie Psittacosis durch
machte. Seitdem haben sie im Tierraum ganz ohne Assistenz gearbeitet. Von einem zweiten 
Fall, der einen Bakteriologen betraf, berichtet BUCHANAN (2). 

Frankre-ich. Nach ROUBAKINE ereigneten sich 9 Laboratoriumsinfektionen. Weitere 
Einzelheiten haben wir nicht in Erfahrung bringen Munen. 

Deutschland. Die auf der Quarantanestation in Hamburg infizierten 8 Personen (s. S. 626) 
haben sich nach den Mitteilungen von ADAMY fast samtlich beim Untersuchen und Sezieren 
von Papageien oder bei experimentellenArbeiten angesteckt. Unter den Erkrankten befinden 
sich 2 Ante, von denen einer starb, und 3 Tierarzte. AuBer diesen Fallen ist uns noch die 
beim Arbeiten mit Psittakosetieren erfolgte Infektion eines Laboratoriumsgehilfen in einem 
Berliner und eines Oberpraparators in einem Rostocker Institut bekaunt geworden. Wir 
halten es fiir wahrscheinlich, daB noch weitere, nicht zur allgemeinen Keuntnis gelangte 
Laboratoriumsinfektionen vorgekommen sind. 

Nach diesen traurigen Erfahrungen kann es keinem Zweifel unterliegen, 
daB zum mindesten fur solche experimentellen Arbeiten mit Psittacosis, die an 
Papageien oder anderen Vogeln vorgenommen werden, besondere Vorsichts
maBregeln angeordnet werden miissen etwa in der Art, wie sie ausfiihrlich 
von ELKELES beschrieben worden sind und wie sie auch in anderen Landern 
als notwendig bezeichnet worden sind (BEDSON und WESTERN, ARMSTRONG). 
Folgende VorsichtsmaBregeln konnen empfohlen werden: 

Das an den Arbeiten beteiligte Personal soIl auf eine Mindestzahl besonders vertrauens· 
wiirdiger Personen beschrankt werden. Fiir die Arbeiten sind zwei aneinander grenzende 
Raume erforderlich, die am besten an einer entlegenen Stelle des Instituts liegen. In dem 
einen Raum sind die Tiere untergebracht und findet alles Arbeiten mit lebenden Tieren statt. 
In dem zweiten Raume werden die Sektionen und kulturellen Untersuchungen ausgefiihrt. 
Der Zugang zu dem Tierraum solI eine Doppeltiir besitzen. Vor dem Betreten des Tierraumes 
mnE eine auch die Schultern bedeckende Kopfmaske mit keimdichtem Luftfilter (z. B. Degea
maske der Auer-Gesellschaft Berlin 0 17) iibergezogen werden. Im Tierraum selbst befindet 
sich die iiber die Laboratoriumskleidung zu ziehende Schutzkleidung. Uber die Hande 
sollen zum Halten der Tiere schnell durchAbwaschen desinfizierbare, feste Lederhandschuhe 
gezogen werden, das Desinfizieren muB zwischen der Beriihrung zweier Tiere erfolgen, damit 
Virus nicht von Tier zu Tier iibertragen werden kann. Im iibrigen kounen Gummihandschuhe 
iiber den Handen getragen werden. Die Tiere befinden sich in Glaskafigen mit engmaschigem 
Drahtdeckel, in deren Innern eine Sitzstange (auf 2 Pflocken stehend), ein Futter- und ein 
Wassernapf sich befinden. Zum Schutze gegen Verstaubung des Virus in die Luft sollen Mull
tiicher iiber die Drahtdeckel gelegt und von Zeit zu Zeit mit Kresolseifenlosung desinfiziert 
werden. FlieBendes Wasser und Desinfektionslosungen sind in dem Raume notig, auch ein 
Eimer mit Desinfektionslosung zur Aufnahme der gebrauchten Uberkittel. Vor dem Verlassen 
des Raumes werden die Uberkittel abgelegt. Bei Riickkehr in den Arbeitsraum werden 
die Schuhsohlen auf einer vor der Tiir liegenden mit Sublimat getrankten Matte griindlich 
abgestreift. Danach wird die Maske abgenommen, wobei das Innere nach auBen kommt 
und bis zur nachsten Benutzung bleiben muB. Die aus dem Tierraum zu entfernenden Leichen 
werden in Sublimattiicher gehiillt. Vor der Sektion im Arbeitsraum werden die aufgespaunten 
Tiere mit Sublimatspiritus betropft, urn das Auffliegen der feinsten Flaumfedern zu ver
hiiten, 

Beim Besichtigen und Abholen verdachtiger Tiere aus Haushaltungen und dergleichen 
muB die Schutzmaske iibergezogen werden. 
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Zu den erlorderlichen MaBnahmen geh6rt schlieBlich noch die Warnung 
de?' Bevolkerung und ihre Aufkliirung iiber die Gefahren der Papageienhaltung. 
Durch 6ffentlichen Aushang in den Vogelhandlungen oder Verabfolgung einer 
kurzen aufklarenden Schrift k6nnten dem Publikum Winke fUr die Raltung 
und Pflege von Papageien gegeben werden, die die Gefahren nach M6glichkeit 
mindern: wie richtige Beschaffenheit der Kafige, Wahl des Futters, Pflege der 
Tiere, Reinigung der Kafige, Verhalten beim Zukauf frischer Tiere, pers6nlicher 
Umgang mit den Tieren, vor allem das Verhalten bei Erkrankung der Tiere u. s. f. 

Auch der Presse wird sich 
die Arzteschaft mit Erlolg be
dienen k6nnen. Schon in 
Kapitel II, S. 546, wurde an
erkennend hervorgehoben, 
daB bei der letzten Epidemie 
die Presse an der rechtzeitigen 
Erkennung der Krankheit 
und der Verhiitung weiterer 
Falle einen wesentlichen An
teil gehabt hat. Wir befinden 
uns darin in voller Uberein
stimmung mit ARMSTRONG, 

der es als sicher bezeichnet, 
daB beim letzten Psittacosis
ausbruch ohne die Mitarbeit 
der Presse viele Falle der 
richtigen Erkennung ent
gangen waren. 1m iibrigen 
kann man gleiches auch schon 
fiir friihere Psittacosisaus
briiche - z. B. 1898 in Berlin 
- feststellen. 

DaB aber auch bei der 
Presse nicht anders wie beim 
groBen Publikum die Erinne- Abb.28. 

rung an die Papageienkrank-
heit und die drohenden Gefahren mit auffallender Schnelligkeit wieder ver
blaBt, wird durch nichts besser illustriert als dadurch: daB eine der gr6Bten 
deutschen Tageszeitungen, die sich an der Schilderung der Gefahren des nahen 
Kontakts mit Papageien im Januar und Februar 1930 aufs eifrigste beteiligt 
hatte, Ende Marz, wenige Wochen nach dem letzten Berliner Psittacosisfall, in 
ihrer illustrierten Beilage das in Abb. 28 wiedergegebene Titelbild brachte, auf 
dem das eben noch so geschmahte Kiissenlassen durch Papageien bereits wieder 
als harmloses Spiel erscheint. 

Unsere Aufgabe muB es sein, die Erinnerung an die Psittacosis wach zu 
halten, damit die Bev6lkerung sich der bestehenden Gefahren bewuBt bleibt, 
damit die Arzte die Krankheit wiedervorkommenden Falles schneller erkennen 
und damit jedenfalls ein epidemischer Ausbruch kommenden Geschlechtern 
erspart bleibt. Ein Blick auf Abb. 1 zeigt, daB das dem Psittakoseausbruch 
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werden unsere BekampfungsmaBnahmen auf eine harte Probe gestellt werden 
und diese Probe nur bestehen konnen, wenn sie ausreichend sein werden und 
wenn ihre Befolgung sorgfaltig iiberwacht werden wird. 
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A. Einleitung. 
Die Bedeutung der Streptokokken als Erreger des Scharlachs ist Gegenstalld 

unendlich vieler Untersuchungen gewesen. Schon 1885 teilte LOFFLER mit, 
daB er Streptokokken fast regelmiWig im Rachen Scharlachkranker gefunden 
hatte. Etwas spater isolierte KLEIN aus verschiedenen Geweben von Scharlach
patienten einen Streptococcus und belegte ihn mit dem Namen Streptococcus 
scarlatinae. Derselbe Autor ziichtete wahrend einer fieberhaften Erkrankung 
von Kiihen in Hendon (England) aus Ulceration en an den Eutern Streptokokken, 
welche er mit dem StreptoGOCCUS scarlatinae fiir identisch hielt. Diese Beob
achtung ist von Wichtigkeit, weil auch nachgewiesen werden konnte, daB Indi
viduen, welche die :Milch dieser Kiihe getrunken hatten, an Scharlach erkrankten. 

SCHOTTMULLER fand seit 1895 eben falls Streptokokken - und zwar hamo
lytische - regelmaBig auf den Tonsillen und im Eiter der Halsdriisen von 
Scharlachpatienten, natiirlich mit Ausnahme der FaIle von Wundscharlach, 
bei letzteren aber in der Regel in den Abstrichen von den Wunden; wegen der 
Eigenart des Scharlachs und der Haufigkeit hamolytischer Streptokokken bei 
allen moglichen eitrigen Prozessen ohne Scharlachexanthem faBte er die Strepto
kokkeniufektion als eine sekundare auf. 

BAGINSKY und SOMMERFELD teilten 1900 nach ausgedehnten Untersuchungen 
mit, daB sie bei 700 Patienten wahrend des akuten Stadiums im Rachen regel
miiBig Streptokokken festgestellt hatten, und daB dieselben Keime sehr haufig 

1 Dieses Referat bildet den 3. Teil einer Bearbeitung der Bakteriologie und Klinik der 
Streptokokkenerkrankungen. VgL 1. Teil: Erg. d. Hygiene, 11, 220 (1930); 2. Teil: Erg. 
d. inn. Med. 40, 604 (1931). 
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sowohl in den Organen wie im Rerzblut von Scharlachleichen nachweisbar 
waren. RECTOEN wies 1903 darauf hin, daB er in 12% intra vitam Streptokokken 
aus dem Blute Scharlachkranker kultivieren konnte. 

Diese Streptokokkenbefunde wurden nicht nur im Rachen und im Blut 
von Scharlachpatienten, sondern haufig auch in septischen Komplikationen 
und sekundaren Eiterungen erhoben. 

1902 gelang es MOSER und v. PmQUET, durch Immunisierung von Pferden 
ein Serum herzus~llen, welches die aus Scharlachfallen gezuchteten Strepto
kokken in einer Verdiinnung 1: 20 000 agglutinierte, Streptokokken anderer 
Art dagegen nur in einer Verdunnung 1 : 100; sie vertraten ebenso wie F. MEYER, 
ROSSIV.AL und SCHICK die Ansicht, daB der Scharlach durch Streptokokken 
hervorgerufen wiirde. Andere Autoren konnten die agglutinierenden Eigen
schaften des Serums nicht bestatigen und lehnten daher die Bedeutung der 
Streptokokkenbefunde fur die Pathogenese des Scharlachs ab (REUBNER, 
ARoNSON, NEUFELD). 

Sehr interessante Tatsachen, welche die speziellen Beziehungen von Strepto
kokken zum Scharlach erkennen lieBen, konnten von G.ABRITSCHEWSKY beoooch
tet werden. GABRlTSCHEWSKY und seine Mitarbeiter immunisierten eine groBe 
Anzahl von Individuen mit einer Vaccine aus Streptokokken von Scharlach
fallen. Wahrend der Immunisierung traten Symptome in Erscheinung, welche 
als klinische Manifestationen von Scharlach gedeutet werden konnten; bei der 
Mehrzahl der Falle waren in der Umgebung der Injektionsstellen Rotung und 
Schwellung in einem Bezirk von 15 cm Durchmesser fUr die Dauer von 24-48 
Stunden zu beobachten; bei etwa 15% der Immunisierten traten AUgemein
reaktionen - Fieber und Exanthem - auf, letzteres in der charakteristischen 
Lokalisation eines Scharlachexanthems; in einzelnen Fallen waren auch ~I\ngina 
und Himbeerzunge vorhanden. Dagegen zeigten Individuen, die fr'liher Scharlach 
durchgemacht hatten, weder ortliche n6ch allgemeine Reaktionen. Durch 
Injektion von MosERschem Antischarlachserum vor der Vaccinierung war es 
moglich, lokale und allgemeine Reaktionen zu verhindern. Auf Grund dieser 
experimentellen Ergebnisse war GABRITSCHEWSKY von der Streptokokken
Atiologie fest uberzeugtl. 

1m Gegensatz zu GABRITSCHEWSKY schrieb JOCHMANN den Streptokokken 
nur eine sekundare Bedeutung zu. Er begriindete seine Ansicht damit, daB gerade 
bei den schwersten Fallen mit foudroyantem Verlauf, die am 2. oder 3. Tage 
zugrundegehen, im Leichenblut Streptokokken nicht nachweisbar waren. In 
Ubereinstimmung damit stande die klinische Erfahrungstatsache, daB intra vitam 
in den ersten Krankheitstagen auf der Rohe des Exanthems fast nie Streptokokken 
im Blute gefunden wiirden. Weiter fiihrte er gegen die Streptokokken-Atiologie 
an, daB der Scharlach fast immer eine Immunitat hinterlieBe, wahrend nach 
Streptokokken-Infektionen die Disposition zu Wiedererkrankungen bestehen 
bliebe, oft sogar erhoht seL 

Angesichts der Autoritat JOCHMANNS hielt man dann im allgemeinen in 
Deutschland die Streptokokken nicht fUr die eigentlichen Erreger; es wurde aber 
anerkannt, daB sie in engstem Zusammenhang mit dem Scharlach standen. 

FUr die Annahme einer sekundaren Bedeutung der Streptokokken fiel 
auch wesentlich ins Gewicht die Tatsache, daB es unmoglich war, die aus 

1 Vgl. auch Miinch. med. Wschr. 1909 I, 1345. 
Ergebnisse der Hygiene. XII. 41 
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Scharlachfallen isolierten Stamme hamolytischer Streptokokken genugend sicher 
von Streptokokken aus anderen Quellen (Angina, Erysipel, septische Prozesse) 
abzugrenzen. 

Mit dem Studium solcher Differenzierungsversuche der Streptokokken 
befaBten sich seit 1916 eine Reihe amerikanischer Autoren (HoLMAN, KiNSELLA 
und SWIFT u. a.). 

B. Die Pathogenese des Scharlachs nach A. R. DOCHEZ, 
«nd G. und G. DICK. 

Im Rahmen allgemeiner Untersuchungen uber die Biologie der hamolytischen 
Streptokokken, bei denen DOCHEZ, AVERY und LANCEFIELD 1919 mit Hilfe von 
Agglutination und Schutzversuchen sechs verschiedene Typen differenzieren 
kOnllten, nahmen DOCHEZ und BLISS 1920 die viel umstrittene Frage der Einheit
lichkeit der heim Scharlach isolierten Stamme von Str. pyog. haemol. von neuem 
auf; ihre Absicht war, vor allem zwei gegen die Streptokokken-Atiologie des 
Scharlachs erhobene Einwande -- daB die Streptokokken nicht in jedem Fall 
nachweisbar und nicht von anderen Stammen hamolytischer Streptokokken zu 
trennen waren -- einer besonderen Priifung zu unterziehen. 

BLISS steUte fest, daB die Rachenkulturen, die im Friihstadium von Scharlach angelegt 
waren, in 100% hamolytische Streptokokken enthielten und bestatigte somit die Befunde 
von BAGINSKY und SOMMERFELD. Er konnte auch zeigen, daB Immunsera, die durcb Impfung 
von Kaninchen mit Streptokokken aus ScharlachfaUen gewonnen waren, die Fahigkeit 
besaBen, eine groBe Anzahl frisch aus ScharIachfallen isoIierter Streptokokken zu aggluti
nieren; 10 solcher Sera agglutinierten mehr als 80% der untersuchten Stamme, wahrend 
Sera, die mit Streptokokkenstammen aus anderen Quellen hergestellt waren, nicht dazu in 
der Lage waren; Stamme, die von Patienten mit Tonsillitis, Erysipel oder anderen septischen 
Erkrankungen geziichtet waren, wurden durch Scharlachimmunserum nicht agglutiniert; 
die Spezifitat der Agglutination konnte durch Agglutininabsorptionsversuche bestatigt 
werden. ScharIachimmunsera schiitzten im Tierversuch gegen virulente ScharIachstrepto
kokken, boten aber keinen Schutz gegen Streptokokken anderer Herkunft. 

Gleichzeitig mit BLISS untersuchte TUNNICLIFF durch Agglutination und Opsonin
relj,ktion ebenfalls Streptokokkenstamme, die im Friihstadium aus dem Rachen von Schar
lachpatienten geziichtet waren; sie kam zu dem Ergebnis, daB das Serum von Schafen, welche 
mit ScharIachstreptokokken immunisiert waren, Agglutinine und Opsonine fiir Streptokokken 
enthaIt, die im Rachen Scharlachkranker im Begiun der Krankheit dominieren, aber nicht 
fiir Stamme anderer Herkunft. Die Resultate ihrer Absorptionsversuche bewiesen ebenfalls, 
daB die ScharIachstreptokokken eine besondere serologische Gruppe darstellen. 

Etwas spater fand GORDON, daB 18 Streptokokkenstamme von ScharIach in ihren 
agglutinatorischen Eigenschaften identisch waren; keiner der Stamme absorbierte die 
Agglutinine von solchen Immunseren, die mit anderen Typen hamolytischer Streptokokken 
hergestellt waren. 

EAGLES verglich die serologischen Reaktionen der von. Scharlach, puerperaler Sepsis, 
Erysipel und anderen Infektionen geziichteten Streptokokken; er bestatigte, daB die 
"Scharlachgruppe" immunbiologisch spezifisch sei und von anderen Streptokokkengruppen 
getrennt werden konne. Interessanterweise konnte er bei der vergleichenden Untersuchung 
einer Anzahl von Stammen, die in drei- oder viertiigigen Intervallen von Scharlachpatienten 
gezuchtet waren, einen allmahlich jortschreitenden Verlust der spezijischen Agglutinabilitiit 
jeststellen. 

WILLIAMS fand beim Studium der serologischen Eigenschaften der ScharIachstrepto
kokken, daB nur 35% zu einer Gruppe gehorten. Sie vertrat die Ansicht, daB eine groBere 
Variabilitat bestehe, als die eben genannten Untersucher annehmen. 

Nach G. und G. DICK ist die Agglutination nur von geringer Wichtigkeit fiir die Be
stimmung des Scharlachcharakters von hamolytischen Streptokokken. 
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BLISS, STEVENS und DOCHEZ beobachteten ebenso wie EAGLES, daB die spezifische 
agglutinatorische Eigenschalt der Scharla.chstreptokokken bei Ziichtung auf kiinstlichem 
Nahrboden schnell verloren gehen ka.nn; EAGLES vermutete, daB dieser Verlust auch im 
Organismus unter dem EinfiuB von Immunkorpern, die wahrend der Rekonvaleszenz ge· 
bildet werden, eintreten kOnne. 

Zusammenfassend urteilte Do CHEZ 1925, daB die beim Scharlach geziichteten 
Streptokokken einen hohen Grad serologischer Spezifitat aufweisen, wenn man 
unter gleichen Bedingungen und innerhalb kurzer Zeit nach ihrer Ziichtung 
wahrend des akuten Stadiums der Krankheit eine groBe Anzahl von Stammen 
untersucht. 

Bekanntlich sind Scharlachstreptokokken nicht nur im Rachen und in 
Organen von Patienten mit typischem Scharlach gefunden worden; auch die 
bei atypischen Krankheitsformen, bei gesunden Bacillentragern, aus infizierten 
Nahrungsmitteln - besonders Milch - und von Gebrauchsgegenstanden ge
ziichteten Stamme von Str. pyog. haemol. wurden mit Hille der serologischen 
Methoden als Scharlachstreptokokken identifiziert. So war es moglich, Strepto
kokken aus Wunden und Verbrennungen, aus dem Rachen bei Scharlach ohne 
Exanthem, ferner aus den Lochien von puerperalem Scharlach sowie aus der 
Milch als serologisch einheitliche Scharlachstamme zu differenzieren. BLISS konnte 
auf diese Weise den Ausbruch einer Epidemie auf einen gesunden Streptokokken
trager zuriickfiihren. STEVENS und DOCHEZ gelang es, die Streptokokken aus 
einer infizierten Milch und aus dem Rachen von Patienten, welche nach dem 
GenuS der Milch an Scharlach erkrankt waren, dm.ch Agglutination und Aggluti
ninabsorption als Scharlachstreptokokken sicherzustellen. 

Versuche, mittels Streptokokken bei Tieren experimentell Scharlach zu erzeugen, 
sind im Gegensatz zu den Versuchen mit anderem Scharlachmaterial und mit 
anderen Mikroorganismen nur gelegentlich unternommen worden. 

CUSS berichtete 1899, daB er bei Schweinen kiinstlich Scharlach hervorgerufen hatte 
durch einen Mikroorganismus, den er als"Micrococcus scarla.tinae bezeichnete. 

1920 beobachteten DOCHEZ und BLISS bei einem Rund nach subcutaner 
Applikation lebender Scharlachstreptokokken die Entwicklung eines allgemeinen 
Erythems mit nachfolgender Schuppung. 

Die von STEVENS und DOCHEZ mit denselben Stammen an anderen Tieren 
einschlieBlich Affen angestellten Versuche waren ohne Erfolg. 

Dagegen konnten DOCHEZ und SHERMAN 1924 mit Hille einer besonderen 
Technik, auf die gleich naher einzugehen ist, an Meerschweinchen und jungen 
Schweinen eine Reihe von Veranderungen hervorrufen, welche den haupt
sachlichsten Scharlachsymptomen entsprachen. Die Meerschweinchen zeigten 
eine leichte, die Schweine eine starke allgemeine Schuppung; an den ~oten 
der Meerschweinchen trat ein volliger Verlust der Raut ein. Diese Befunde 
lieBen sich mit Streptokokken anderer Rerkunft nicht erzeugen. 

"Ober die Technik dieser Versuche sei folgendes bemerkt: 
In der ~t\.nnahme, daB zwischen Scharlach und Diphtherie gewisse Ahnllch

keiten bestehen und daB auch bei Scharlach vom Rachen aus Tome in den 
Kreislauf gelangen, versuchte DOCHEZ im Tierversuch dadurch ein langsames 
"Obertreten von Toxinen in den Billtstrom zu erzielen, daB er artifiziell einen 
lokalen Infektionsherd anlegte. Er injizierte Zll diesem Zwecke subcutan fliissigen 
Agar und infizierte denselben sofort nach der Injektion mit lebenden Kulturen 
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von Scharlachstreptokokken; die Infektionen wurden in Abstanden von 8 bis 
12 Tagen wiederholt. 

Die erfo1greichen Tierversuche von DocHEz, d. h. die Erzeugung von experi
mentellem Scharlach von einem lokalen Infektionsherd aus, bildeten eine wesent
liche Stiitze fiir die Auffassung, daB das klimsche Bild des Scharlachs analog 
dem der Diphtherie durch die Einwirkung von Toxinen hervorgerufen wiirde. 

Eine solche Betrachtungsweise del' Pathogenese des Scharlachs war nicht 
neu. Schon 1893 hatte BERGE, ein praktischer Arzt in Paris, auf Grund aus
gezeichneter klinischer Beobachtungen mit voller Klarheit die Ansicht aus
gesprochen, daB beim Scharlach das stromende Blut von losHchen Toxinen, 
die von den infizierenden Streptokokken im Rachen gebildet werden, iiber
schwemmt wiirde. Auch GABRITSCHEWSKY hatte die Tatsache, daB er bei der 
Immunisierung von Gesunden mit Vaccinen aus abgetoteten Streptokokken 
scharlachahnliche Manifestationen erzielen konnte, durch die Annahme, daB in 
der Vaccine Toxine vorhanden waren, erklart. 

Weitere Aufschliisse iiber das Kreisen von loslichen Toxinen im Blute von 
Scharlachkranken brachte das sogenannte SCHULTZ-CHARLTONSche AuslOsch
phanomen. 

1918 entdecktenSOHULTz undCHABLTON, daB esgelingt, beiScharlachpatienten dasExan
them auszulOschen, wenn man 1ccm Serum von gesunden Erwachsenen oder von Scharlach
rekonvaleszenten in die exanthemaWse Haut injiziert. Die Einwirkung beginnt etwa 6 Stunden 
nach der Injektion und fiihrt dazu, daB die Rotung sowie die Schwellung der Follikel ver
schwindet. Das Aussehen des entfarbten Bezirkes entspricht der Farbe der normalen Haut. 
Dagegen iibt das Serum von Scharlachpatienten im akuten Stadium diese Wirkung nicht aus. 

PASCHEN, der als erster das eben beschrlebene Phllnomen bestatigen konnte, wies darauf 
hin, daB Exantheme bei anderen Infektionskrankheiten und Arzneiexantheme nicht aus
zulOschen seien . 

. Spatere Untersuchungen zeigten, daB das Serum gesunder Erwachsener in 60% und 
das ScharlachrekonvaIeszentenserum in 80-100% die Fahigkeit besitzen, das Exanthem 
zum Verschwinden zu bringen. 

Das SOHULTZ-CHABLTONsche Phanomen wurde dann als diagnostisches Hilfsmittel ffir 
Scharlach verwendet. Man hielt die Fahigkeit zum AuslOschen anfangs ffir eine Wirkung 
des normalen Serums, welche temporii.r, z. B. wahrend des akuten Stadiums deB. ScharlachB, 
verloren gehen und wii.hrend der RekonvaIeszenz wieder gewonnen werden konne. 

1923 veroffentlichte MA:m eine Studie iiber die in Frage stehende Reaktion. 
Er bestatigte im allgemeinen die Beobachtungen anderel' Untersucher; wichtiger 
war abel', daB er eine sachgemaBe Erklarung des ganzen Phanomens fand. Er 
hatte namlich Gelegenheit, das Serum eines Kindes vor und nach einer Er
krankung an Scharlach zu untersuchen und stellte fest, daB das Serum VOl' der 
Erkrankung negativ reagierte, wahrend der Rekonvaleszenz aber die Fahigkcit 
erlangte, ein Exanthem auszuloschen. Mit diesel' Beobachtung stimmte die 
Ansicht, die Ausloschfahigkeit sci eine Eigenschaft des normalen Serums, nicht 
iiberein. 

MAm konnte we~ter zeigen, daB das Serum von Kindern ohne Scharlach in der Anamnese 
einen viel hoheren Prozentsatz negativer Reaktionen gab, als das Serum von Erwachsenen, 
nnd daB die Reaktionsfii.higkeit des Serums von Neugeborenen mit der der Miitter korre
Bpondierte. 

MAm war der 1Jberzeugung, daB die Scharlachsymptome durch eine Fixierung von 
Toxinen in den Zellen und in den Capillaren hervorgerufen wiirden, und daB vor allem daB 
Exanthem und die exsudativen Prozesse auf einer toxischen GefiiJ3Bchii.digung beruhen. 
Beziiglich des AUBloschphanomens vertrat er die Anschauung, daB das Serum, welches positiv 
reagiert, ein Antitoxin enthii.lt, welches fahig ist, das Toxin in den Zellen zu neutralisieren 
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undo ihre normale Funktion in dem injizierten Bezirk wieder herzustellen. Er fUgt hinzu, 
daB der wirkliche Erreger des Scharlachs die Fiihigkeit starker Toxinbildung besitzen, und 
die Immunisierung von Tieren mit diesem Gift ein Antitoxin hervorrufen miisse, welches 
ein positives Ausloschphiinomen zu erzeugen imstande ware. 

DOCHEZ war in derselben Zeit, als MAm diese Ansichten aussprach, unabhangig 
von fum damit beschii.ftigt, durch Immunisierung von Pferden ein antitoxisches 
Serum herzustellen, welches den Postulaten MAIRs entsprechen sollte, und zwar 
benutzte er zur Immunisierung die Methode, die er, wie oben angegeben, fiir die 
experimentelle Erzeugung von Scharlach an Meerschweinchen verwandt hatte. 

Es wurde unter die Haut von Pferden ein Depot von fliissigem Agar gesetzt 
und mit lebenden Streptokokkenkulturen in steigenden Dosen infiziert; auch 
die Pferde zeigten Allgemeinreaktionen, einige verloren die Haare und wiesen 
allgemeine, ausgedehnte Schuppung auf. Nach neunmonatlicher Immunisierung 
wurde dem ersten Tier Blut entnommen; das Serum ist von BLAKE, TR..'\sK und 
LYNCH klinisch gepriift worden. Es war fahig, ein komplettes Ausloschphanomen 
von 5-10 cm Durchmesser hervorzurufen; wahrend der Rekonvaleszenz fehlte 
die charakteristische Pigmentation und Schuppung im Bereich des entfarbten 
Bezirkes. Immunsera, die durch intravenose Injektion anderer Stamme von 
hamolytischen Streptokokken gewonnen waren, bewirkten keine Ausltischung. 
Scharlachahnliche Exantheme bei anderen Erkrankungen wurden nicht aus
geloscht. Die Injektion geniigender Serummengen wahrend des exanthematosen 
Stadiums von Scharlach bewirkte ein schnelles Schwinden des Exanthems am 
ganzen Korper. 

BLAKE und TRASK konnten daun den Nachweis erbringen, daB beim scharlach
kranken Mensche.a selbst wahrend des akuten Stadiums sowoW im Serum wie 
im Urin Toxine vorhanden sind. Sie fanden eine toxische Substanz, welche bei 
Individueu, deren Serum ein negatives Ausloschphanomen gab, bei intracutaner 
Injektion eine erythemartige Rotung hervorrief; diese Substanz war im Blut 
und Urin einige Tage zu Beginn der Krankheit nachweisbar. 

Weun Patienten, deren Serum diese leicht nachweisbaren Toxine enthielt, 
mit Antitoxin behandelt wurden, so lieB sich das Toxin auf diese Weise neu
tralisieren; das Serum erlangte dann schnell die Fahigkeit, ein positives Auslosch
phanomen zu bewirken, eine Eigenschaft, die bei unbehandelten Fallen erst 
spater wahrend der Rekonvaleszenz aufzutreten pflegt. 

Von grundlegender Bedeutung fiir die Auffassung des Scharlachs als einer 
Streptokokken-Toxamie waren die Studien von GEORGE und GLADYS DICK 
in Chicago. . 

1921 beimpften sie bei einer Reihe von gesunden Individuen Rachen und 
Pharynx mit Bouillonkulturen von Streptokokkenstammen, die sie aus dem 
Rachen von Scharlachpatienten gewounen hatten; einige dieser Personen be
kamen eine Angina, Scharlach kounte jedoch !Iicht erzeugt werden. 1923 wieder
holten die die Versuche an Menschen, die sich ebenso, wie vor 2 Jahren, freiwiHig 
zur Verfiigung gestellt hatten. In dieser zweiten Versuchsreihe verwandteri sie 
einen Stamm, der vom Finger einer an Wundscharlach erkrankten Schwester 
geziichtet war. Sie infizierten 5 Individuen, indem sie 4 Tage alte Bouillon
kulturen des eben erwahnten Stammes auf Rachen lmd Tonsillen verteilten; 
3 der Infizierten bleiben vollig gesund, einer bekam eine fieberhafte Angina, 
aber kein Exanthem; bei dem fiinften entwickelte sich 44 Stunden naeh del' 
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Beimpfung ein typischer, leichter Scharlach, der durch Angina, Fieber, Leuko
cytose, Exanthem und Albuminurie charakterisiert war; Schuppung an Handen 
und FiiBen setzte am 10. T~ge ein und war nach Ablauf von 4 Wochen beendet; 
5 andere Individuen, welche mit Filtraten dieses Stammes infiziert wurden 
(ebenfalls im Rachen), blieben gesund und zeigten weder Angina noch Exanthem. 

Eine nochmalige Beimpfung des Rachens von vier dieser letzten Individuen 
mit lebenden, unfiltrierten Kulturen fiihrte zu einem zweiten Fall von experimen
tellem Scharlach. Spater wurde noch ein drittes Mal die Krankheit experimentell 
hervorgerufen bei einem Individum, dessen Haut sich als empiindlich erwiesen 
hatte, und zwar mit einem Stamm, der Mannit nicht vergor, wahrend die beiden 
anderen Stamme Mannitvergarer waren. 

Nach vielseitigen Untersuchungen gelang es G. und G. DICK 1924, in Bouillon
kulturen von Scharlachstreptokokken Substanzen von echtem Toxincharakter 
nachzuweisen und eine Reihe neuer und wichtiger Tatsachen im Wesen des 
Scharlachs aufzudecken. 

Das Toxin war gewonnen worden von einem Streptokokkenstamm, mit dem 
die experimentelle Erzeugung von Scharlach am Menschen gelungen war, und 
zwar durch Filtration einer fiinftagigen Streptokokkenkultur mittels Berckefeld
filter 1. 

Die Entdeckung des Scharlachstreptokokkentoxins bot die wissenschaftliche 
Grundlage fiir 

1. eine Hautprobe zur Bestimmung empfindlicher Individuen, 
2. die Herstellung eines spezifischen Antitoxins, 
3. die aktive Immunisierung empfanglicher Individuen, 
4. die Identifizierung von Scharlacbstreptokokken. 

Bestimmung der Scharlachempfindlichkeit. 
Wenn bei Individuen, welche keinen Scharlach durchgemacht haben, geringe 

Mengen (0,1 ccm einer Verdiinnung 1 : 1000) des Toxins intracutan injiziert 
werden, so zeigt sich an der Injektionsstelle nach 4-6 Stunden eine Rotung, 
welche an Intensitat im Laufe von 18-36 Stunden zunimmt, dann aber rasch 
verblaBt, so daB nach 48 Stunden meist nur noch eine leichte Pigmentierung 
zu erkennen ist; manchmallaBt sich auch eine leichte Schuppung wahrnehmen. 

Diese Priifung der Haut wird als DICKsche Reaktion bezeichnet und dient 
zur Erkennung der Empfanglichkeit fiir Scharlach; die zu diesem Zweck als 
geeignet befundene, auf empirischem Wege festgestellte Menge Toxin - 0,1 ccm 
einer Verdiinnung 1 : 1000 - stellt die sogenannte Hautgifteinheit dar. Das fiir 
diese Versuche verwandte Toxin wird als Standardtoxin angesehen. 

Die Injektionen sollen an der Beugeseite des Unterarms, etwa an der Grenze 
vom oberen und mittleren Drittel vorgenommen werden; die Reaktion ist bei 
klarem, hellem Licht nach 24 Stunden zu kontrollieren. 

Eine Rotung von mindestens 1 cm Durchmesser ist als positiv zu betrachten. 
Es werden drei Grade unterschieden: 

1. schwach positiv: Rotung ohne Odem, Durchmesser 1,~2,0 cm, 
.2. positiv: deutliche Rotung, leichtes Odem, Durchmesser 1,5~3,0 cm, 

1 Vgl. Erg. d,. Hygiene 11, 258 f. (1930). 
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3. stark positiv: starke ROtung, Odem, Druckempfindlichkeit, Durchmesser 
iiber 3 cm. 

Die positive Reaktion variiert von einem ganz schwachen, eben sichtbaren 
Rosa bis zu einem intensiven Rot, je nach dem Grad del' Empfindlichkeit des 
Individuums. Die Ausdehnung kann bis 5 cm und dariiber im Durchmesser 
betragen. Die starksten Reaktionen sind gewohnlich von einer .leichten, ober
flachlichen Schwellung, ohne Induration, begleitet. ErfahrungsgemaB werden 
leichte positive Reaktionen irrtiimlicherweise haufig als negativ angesehen. 

Die positive DIcK·Reaktion unterscheidet sich von del' ScmcK-Reaktion 
dadurch, daB sie kiirzere Zeit bestehen bleibt; die SCHIcK-Reaktion tritt erst 
2-4 Tage nach del' Injektion in Erscheinung, die Scharlachstreptokokkentoxin
Reaktionen verschwinden gewohnlich in 30-48 Stun den ; Reaktionen, welche 
Hi.nger anhalten, sind nicht sehr zuverlassig. 

Die Zahl del' empfindlichen Individuen variiert je nach dem Alter und nach 
den friiheren Scharlachinfektionen oder Infektionsmoglichkeiten. In Volks
schulen odeI' geschJossenen Instituten war die Zahl del' Empfindlichen niedrig, 
ungefahr 15%' in weniger bevolkerten Distrikten odeI' in jiingerem Alter konnten 
mehr als 60% Empfindliche gefunden werden. In einer Serie von 10 000 Unter
suchungen aller Altersklassen waren 40% positiv, 60% negativ. 

Die Individuen, welche eine negative Reaktion zeigen, werden als immun 
gegen Scharlach betrachtet, da die negative Reaktion- auf der Anwesenheit 
von Antitoxinen im stromenden Blut beruhen soll. Wahrend del' Rekonvaleszenz 
reagieren angeblich die Patienten nul' sehr schwach positiv odeI' negativ. 

Wenn die Torine richtig hergestellt werden, ist es nach Ansicht von G. und 
G. DICK nicht notwendig, Kontrollen zu benutzen, da Pseudo-Reaktionen un
gewohnlich sind. Es geniigt, eine Vergleichsinjektion von Toxin plus Rekonva-
leszenten- odor Immunserum vorzunehmen. . 

Die Hautprobe solliediglich die Empfanglichkeit fiir Scharlach anzeigen und 
ist nicht als diagnostisches Hilfsmittel anzuwenden. G. und G. DI<;K haben 
mehrfach darauf hingewiesen, daB del' positive Ausfall del' Hautprobe fiir die 
Diagnose des Scharlachs ungeeignet sei, weil eine VOl' dem Scharlach positive 
Reaktion gelegentlich schon in den eraten 48 Stunden del' Erkrankung, also noch 
VOl' der Entwicklung des Exanthems, negativ werden und in seltenen Fallen 
nach dem Scharlach zwar abgeschwacht, abel' deutlich positiv bestehen bleiben 
kann. Das Ausloschphanomen dagegen kann in fraglichen Fallen fiir die Diagnose 
von Nutzen sein. 

Gewinnung von speziftschem Antitoxin .. 
Durch Immunisierung von Pferden mit sterilem -SchaJ'~hstreptokokken

toxin in steigenden Dosen lieB sich ein hochwertiges Scharlachantitoxin gewinnen; 
die Injektionen wurden subcutan vorgenommen. Die Starke des Antitoxins 
wird ausgedriickt durch die Zahl del' Hauttestdosen Toxin, welche von 1 ccm 
Antitoxin neutralisiert werden. G. und G. DICK untel'scheiden eine therapeu
tische und eine prophylaktische Antitoxindos~; die theraPElutische soll ungefahr 
300 000, die prophylaktische 100 000 neutralisierende Einheiten betragen. 

Die friihzeitige Verabfolgung eines hochwertigen Scharlachserums beseitigte 
die toxischen Erscheinungen, kiirzte den Verlauf und verminderle die Schwere 
und die Hiiufigkeit del' Komplikationen. 



Eine therapeutische Dosis ist fiir leichte und mii.flig schwere FaIle ausreichend; 
innerhalb 12-48 Stunden wurde eine erhebliche Besserung im Allgeme.in
befinden erzielt, die Temperatur fiel ab, das Exanthem verschwand. In schweren 
Fallen, besonders in solchen, die durch Sinusinfektionen kompliziert waren, war 
es notwendig, eine zweite therapeutische Dosis 18-20 Stun den nach der ersten 
zu verahfolgen. Bei ganz schweren, toxischen Zustanden kann es erforderlich 
werden, zwei therapeutische DOSen auf einmal zu geben. 

Da der Charakter der einzelnen Epidemien sehr wechselnd ist, werden zu 
bestimmten Zeiten und an bestimmten Orten verschieden hohe Antitoxindosen 
zu verabreichen sein. 

Den giinstigen EinfluB des Serums illustriert eine den Berichten von G. und 
G. DICK entnommene Tabelle: 

Zahl Ge- Nephritis I 
Otitis Schwere 

der FaIle storben 
Otitis und Ma- Lymph-

I 
stoiditis adenitis 

% % % % % % 

Mittelachwere FaUe: I I 
Kontro11serie .. . . 35 0 8,5 14,2 8,5 2,9 
Mit Antitoxin behandelt • 21 0 0 4,7 0 0 

Schwere Falle: 
Kontrollserie 15 20 

I 
20 20 

I 
20 33,3 

Mit Antitoxin behandelt • 29 3,4 0 6,8 2,4 3,4 

Das IiIcharlacbimmunserum ist bei Individuen, welche einer Scharlachinfektion 
ausgesetzt sind, auch zur passiven Immunisierung anwendbar; es wird empfohlen, 
vor der Injektion Nase und Rachen auf das Vorhandensein von hamolytisohen 
Streptok.okken zu untersuchen und die Empfindliohkeit der Raut gegen Scharlach
streptokokkentoxin zu priifen. Person en mit negativer Hautreaktion und solche, 
die positiv reagieren, aber keine hamolytischen Streptokokken in Nase oder 
Rachen beherbergen, brauchell nicht mit Antitoxin behandelt zu werden. 1st 
bei Individuen, in deren Nase und Rachen hamolytische Streptokokken nach
weisbar sind, die Hautreaktion positiv, so soil prophylaktisch Scharlachantitoxin 
angewandt werden. 

Es ist aber zu beachten, daB der Schutz, den das Antitoxin verleiht, nur von 
'1x)rubergehender JJauer ist und die Immunitat infolgedessen auch nur kurze Zeit 
besteht; sobald das Antitoxin aus dem Korper eliminiert ist, wird die betreffende 
Person wieder empfanglich fiir Scharlach. Der Schutz, der durch eine prophylak
tisohe Antitoxininjektion erreicht wird, erstreckt sich auf nicht mehr als 10 Tage 
bis zwei Wochen. Aus diesem Grunde sollte eine aktive Immunisierung an
geschlossen werden. 

Aktive Immunisierung und- Prophylaxe. 
In weiteren Versuchen war es G. und G. DICK moglich, zu zeigen, daB 

Individuen, welche eine positive DWK-Reaktion aufwiesen, also schal"lach
empfanglich waren, durch wiederholte Injektionen von sterilem Scharlach-
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stieptokokkentoxin immunisiert werden lionnten, so daB in relativ kurzer Zeit 
die Hautreaktion negativ wurde. 

Es ist erforderlich, daB das Toxin fiir Immunisierungszwecke besonders vor
sichtig hergestellt wird und nur eine minimale Menge von fremdem EiweiB ent
haIt. Die Dosis ist zur Vermeidung unangenehmer Reaktionen allmahlich zu 
steigern. Es wurden folgende Doseri, die subcutan in Intervallen von 5-7 Tagen 
zu geben sind, empfohlen: 

1. Injektion: 500 Hauttestdosen 

2. " 2000 " 
3. " 8000 " 
4. " 25 000 " 
5. " 65 000 " 

Durch diese lmmunisierung war es moglich, mehr als 90% scharlachempfang
lieher Personen so zu immunisieren, daB die Hautprobe negativ und die Emp
fanglichkeit auf ein l\HndestmaB herabgesetzt wurde. Scharlacherkrankungen 
von Personen mit negativer Hautreaktion sind von G. und G. DICK niemals 
beobachtet worden. 

Ein vollkommener Schutz gegen die Scharlachinfektion kann nur dann er
wartet werden, wenn die Immunisierung soweit durchgefiihrt wird, daB die Raut
reaktion vollkommen negativ ist; durch eine teilwcise Immunisierung solI die 
Schwere der Krankheitserscheinungen, falls es zu einer Infektion kommt, ge
mildert werden konneu. 

Zwei W ochen na"Ch der letzten Injektion ist eine neue Rautprobe anzu
stellen; ist sie noch nicht ganz negativ, so soIl die zuletzt injizierte Dosis 
wiederholt werden. 

Unter der groBen Zahl scharlachempfanglicher Personen, die immunisiert 
wurden, traten nur gelegentlich lokale Reaktionen, bestehend in Rotung und 
Schwellung, auf; sie pflegten aber im Laufe von 48 Stunden wieder zu verschwin
den. Nekrosen oder Abscesse wurden nicht beobachtet. Dagegen kam es hier 
und da, entsprechend dem jeweiligen Grad der Empfindlichkeit, zu Allgemein
reaktionen mit "Obelkeit, Erbrechen und Temperatursteigerung. Manchmal 
trat auch ein leichtes scarlatinoses Exanthem in Erscheinung; das war aber nur 
bei besonders empfindlichen Personen der Fall, vornehmlich nach Injektion der 
1., 2. oder 3. Dosis; wenn spater bereits ein geniigender lmmunitatsgrad erreicht 
war, blieben ahnliche Reaktionen aus. 

Genaue Angaben iiber die Dauer der durch aktive Immunisierung hervor
gerufenen Immunitat sind zur Zeit noch nicht moglich; G. und G. DICK ver
muten, daB sie der Immunitat gegen Diphtherie entspricht, wie sie durch Toxin
Antitoxin-Injektionen hervorgerufen wird. 

Die MaBnahmen, di~ erforderlich sind, den Scharlach in Familien, Schulen 
oder Instituten zu verhiiten, richten sich danach, ob Scharlach zu der entsprechen
den Zeit gerade epidemisch ist oder nicht. Es ist im allgemeinen einfacher, 
wahrend der Sommermonate aktiv zu immunisieren, also zu einer Zeit, in der 
die Scharlachmorbiditat gering ist, als im Winter, wenn die Gefahr einer Scharlach
infektion groBer ist. 

Priift man bei einer groBeren Anzahl von Individuen, z. B. in einer Schule, 
die Scharlachempfanglichkeit zu einer Zeit, in der Scharlach nicht besteht, so 
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ist es nur notwendig, die Hautinjektionen vorzunehmen und die Personen zu 
immunisieren, welche eine positive Reaktion aufweisen. 

Besteht aber zu der Zeit, in welcher die Untersuchungen vorgenommen werden, 
Scharlach, so kompliziert sich die Lage in gewisser Weise. Neben den Toxin
empfindlichkeitspriifungen ist das Sekret von Nase und Rachen auf Blutagar 
auszustreichen. Je nach dem Gehalt der Kulturen an hamolytischen Strepto
kokken sind eine infizierte und eine nichtinfizierte Gruppe zu unterscheiden. 

Von groBter praktischer Wichtigkeit ist die Frage, ob die in Nase oder Rachen 
nachgewiesenen hamolytischen Streptokokken als Scharlachstreptokokken an
gesehen werden diirfen oder einem anderen Typ hamolytischer Streptokokken 
zuzurechnen sind. Die Feststellung der Spezifitat der Scharlachstreptokokken, 
die mit Hilfe der Neutralisation des Toxins durch Antitoxin nach den Angaben 
der amerikanischen Autoren durchfUhrbar ist, stellt ein umstandliches und zeit
raubendes Verfahren dar; technisch ist es auch gar nicht moglich, jeden einzelnen 
Stamm aus den Kulturen auf Scharlachspezifitat zu priifen. 

Nach Ansicht von G. und G. DICK ist es in der Praxis in der Mehrzahl der 
Falle nicht notig, die Priifung auf Spezifitat vorzunehmen, sondern nur in ein
zelnen Fallen, z. B. bei Dauerbefunden von hamolytischen Streptokokken ill 
Rachen, also bei Dauertragern. 

Sie halten sich aber auch ohne nahere Priifung der einzelnen Stamme fiir 
berechtigt, diejenigen Porsonen, die einen positiven Befund von hamolytischen 
Streptokokken ill Rachen aufweisen, als besonders gefiihrdet zu betrachten, da 
sich - wenn die Untersuchungen zur Zeit einer Scharlachepidemie vorgenommen 
werden - unter diesen hamolytischen Streptokokken des Rachens bei Individuen 
in der Umgebung von ScharlachkraDken mit groBer Wahrscheinlichkeit anch 
Scharlachstreptokokken befinden. 

Beriicksichtigt man weiter die Hautempfindlichkeit, so wird die infizierte 
Gruppe eine Anzahl von Individuen enthalten, welche eine negative Hautreaktion 
aufweisen, also immun gegen Scharlach sind; es ist unwahrscheinlich, daB diese 
Individuen selbst Scharlach bekommen werden; sie sind aber als relativ immune 
Scharlachstreptokokkentrager zu betrachten, die in der Lage sind, andere zu 
infizieren; sie bediirfen selbst keiner Behandlung, sind aber in Quarantane zu 
halten, bis alIe Personen mit positiver Hautreaktion immunisiert sind. 

In der infizierten Gruppe werden sich auBerdem Individuen mit positiver Haut
reaktion - also scharlachempfangliche - befinden. Diese sind in Gefahr, 
an Scharlach zu erkranken und sollen dahel' entwedt'r sofort eine prophylak
tische Dosis Antitoxin erhalten oder sorgfaItig iiberwacht werden, damit sie 
bairn ersten Auftreten von Halsschmerzen, Ubelkeit oder Fieber mit einer 
therapeutischen Antitoxindosis behandelt werden konnen. Man soll versuchen, 
diese Individuen unter allen Umstanden aktiv zu immunisieren. 

In der nichtinfizierten Gruppe wird man ebenfalls Personen mit negativer 
Hautprobe finden; diese bediirfen keiner Behandlung; es besteht allerdings die 
Moglichkeit, daB sie durch Beriihrung mit Infizierten selbst infiziert und dadurch 
immune Streptokokkentrager werden. 

Daneben wird diese Gruppe aUCh scharlachempfangliche Individuen in sich 
schlieBen, bei welChen die aktive Immunisierung sofort einzuleiten ist. 

Die Quarantane ~wischen Infizierten und Nichtinfizierten sollsolange durch
gefiihrt werden, bis die Immunisierung aller Scharlachempfanglichen vollendet ist. 
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Kulturen aus Nase und Rachen Bollen einmal wochentlich in der infizierten 
Gruppe wiederholt werden; entsprechend dem Ausfall der Kulturen sind die
jenigen Individuen, deren Abstriche negativ werden, der nichtinfizierten Gruppe 
zu iiberweisen. Nachdem die nichtinfizierte Gruppe die 5. immunisierende 
Dosis erhalten hat, kann die Quarantane aufgehoben werden. 

Die Hautpriifungen sind zwei Wochen spater zu wiederholen. 
Wenn es nicht moglich ist, Rachenabstriche auf Blutagar anzulegen, so ist 

die Kontrolle einer Scharlachepidemie erheblich schwieriger. Auf alle Falle 
ist die Hautempfindlichkeit zu priifen und je nach dem Ausfall ist eine Einteilung 
in empfindliche und unempfindliche Individuen vorzunehmen. 

Personen mit positiver Hautreaktion sind genau zu beobachten und Bollen 
bei dem ersten Eintreten von Halssohmerzen, Fieber und "Obelkeit eine thera
peutische Antitoxindosis erhalten; dann ist sofort mit der aktiven Immunisierung 
zu beginnen. 

Da es ohne Kultur nicht moglich ist, die Streptokokkentrager zu erkennen 
und zu isolieren, so befinden sich die Personen mit positiver DICK-Reaktion 
solange in Gefahr, infiziert zu werden und an Scharlach zu erkranken, bis die 
Immunisierung vollendet ist. 

Wenn eine Infektion in einer Familie oder in einem Institut vorliegt, so ist 
es von groBem Wert, Kulturen aus Nase und Rachen von moglichst vielen In
dividuen anzulegen, um alle geslmden, immunen Streptokokkentrager auf
zufinden. 

Diese VerhiitungsmaBnahmen sind von G. und G. DICK jahrelang im Privat
haus, in Krankenhausern, Schulen und InstituteD. durchgefiihrt worden mit dem 
Erfolg, daB Scharlacherkrankungen von Arzten, Schwestern und Pflegepersonal 
in den Infektionsabteilungen groBer Krankenhauser kaum mehr vorgekommen 
sind; in Schulen und Instituten, in denen jahrlich Epidemien aufzutreten pflegten, 
wurden giinstige Erfolge hinsichtlich der Morbiditatsziffer erzielt. In Familien, 
in denen ein Mitglied an Scharlach erkrankt war, lieB sich das Auftreten weiterer 
Scharlachfalle vermeiden. 

Identifiziernng der Scharlachstreptokokken. 
Die Diagnose der Scharlachstreptokokken, d. h. der Nachweis, daB ein 

bestimmter Stamm von Str. pyog. hamol. ala "Scharlachstreptococcus" anzu
sprechen ist, soll auf folgende Weise gelingen: 

Man stent von dem fraglichen Stamm ein Toxin her, verdiinnt es mit steriler 
Koehsalzlosung bis 1 : 500; je 1 ccm dieser Verdiinnung wird mit 1 eem physio
logischer Kochsalzlosung und 1 ccm Rekonvaleszentenserum gemischt; man in
jiziert dann bei einer Person mit positiver DICK-Reaktion 0,1 ccm jeder Mischung 
intracutan und macht zu gleicher Zeit eine Kontrollinjektion von 0,1 ccm 
Standardtoxin, Verdiinnung 1 : 1000. 

Gibt die Mischung mit Kochsalz eine positive Reaktion, die mit Rekonvales
zentenserum dagegen eine negative, so ist nach Ansicht von G. und G. DICK 
der SchluB zulassig, daB der betreffende Stamm ein Toxin bildet, welches von 
Rekonvaleszentenserum neutralisiert wird; die Tatsache der Neutralisierung soIl 
zu der Annahme berechtigen, daB es sich bei dem fragliehen Stamm um einen 
Scharlachstreptococcus handelt. 
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Da die IntenSitat des Toxinbildungsvermogens der einzelnen Stiimme variiert, 
besteht auch eine erhebliche Differenz in der Starke der Toxine und dement
sprechend in dem Ausfall der Hautreaktionen. Wenn daher ein Toxin eine 
starkere Reaktion gibt als das Standardtoxin, so kann es notwelldig werden, 
eine starkere Verdiinnung von dem Filtrat herzustellen, um eine volikommene 
Neutralisation zu erreichen. 

Wenn die Reaktion der Filtratkochsalzverdiinnung I : 1000 negativ ist, so 
sind in derselbell Weise Intracutanproben mit geringeren Verdiinnungen bis 
I : 50 und mit unverdiinntem Toxin anzustellen; erst wenn die Reaktionen auch 
in diesen Verdiinnungen negativ sind, ist die Annahme berechtigt, daB der 
betreffende Stamm kein spezifisches Toxin bildet, 

Anstatt Rekonvaleszentellserum ist auch Scharlachimmunserum zur Neu
tralisierung der Toxine verwendbar; in diesem Fall ist auBer der Toxinkochsalz-, 
der Toxin-Antitoxinmischung und dem Standardtoxin noch eine lVlischung von 
Antitoxin und Kochsalz (gleiche Teile) zu injizieren, um eine Serumreaktion 
auszuschlieBen. 

C. Die Benrteilnng der nenen Scharlachprobleme. 
Die wertvollen Arbeiten von G. und G. DICK und von DocHEz bildeten den 

Ausgangspunkt zahlreicher Nachuntersuchungen und befruchteten in den 
folgenden Jahren die Streptokokkenforschung nicht nur in Amerika, sondern 
auch in Europa in auBerordentlichem MaBe. 

Es ist verstandlich, daB die Lehre von der Spezifitat des Scha·rlachstrepto
lcolclcentoxins, durch welche die Streptokokkenatiologie sichergestellt schien, bei 
Klinikern und Bakteriologen lebhaftes Interesse fand, wenn man sich vergegen
wartigt, wie zahllose Forscher sich seit 40 Jahren auf dem Wege experimenteller 
und klinischer Studien mit dem Zusammenhang von Scharlach und Strepto
kokken beschaftigt haben. 

NaturgemaB steht daher auch bei einem groBen Teil der Arbeiten der letzten 
Jahre die spezitische Btreptolcolclceniitiologie des Scharlachs im l\1ittelpunkt; es 
wurden erneut bakteriologische Untersuchungen an Streptokokken aus dem 
Rachen von Scharlachkra,nk~ll, Scharlachrekonvaleszenten und Gesunden, ferner 
tierexperimentelle Versuche mit solchen Stammen und ihren Toxinen in aus
giebiger Weise unternommen. Es ergab sich daraus die Notwendigkeit, auch 
hamolysierende Streptokokken anderer Herkunft auf ihr Toxinbildungsvermogen 
zu unteJ."suchen, urn entscheiden zu konnen, ob die Toxine del' einzelnen Strepto
kokkenarten als spezifisch anzusehen und fiir Differenzierungszwecke verwendbar 
seien. Solche Untersuchungen sind gerade heute, wo die Frage der Artverschieden
heit der Streptokokken nach Ansicht so mancher Bakteriologen im uni.taristischen 
Sinne ge15st zu sein schien, von besonderer Wichtigkeit. 

In groBen Versuchsreihen von intracutanen Injektionen der Streptokokken
kulturfiltrate wurde die pralctische Verwertbarlceit der DzoK-Reaktion nachgepriift .. 

Die giinstigen therapeutischen Erfolge mit antitoxischen Seren fiihrten zu 
Versuchen, den amerikanischen gleichwertige Sera herzustellen. 

Vielerorts ist man auch bemiiht gewesen, sich von der Moglichkeit und von 
dem Wert der aktiven Immunisierung zu iiberzeugen. 
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Wir werden im folgenden zunachst iiber die wichtigsten Arbeiten berichten, 
die sich mit der DIOK-Reaktion und mit der Toxinbildung der hii.molytischen 
Streptokokken befassen. Dann solI auf die Frage der Diagnostik der Scharlach
streptokokken und auf die Bewertung der Streptokokkenbefunde in der Praxis 
naher eingegangen werden. AnschlieBend wird eine Darstellung der bisher aJ.s 
Scharlacherreger angesprochenen Mikroorganismen folgen. 

Bei der ungeheuren Zahl der Veroffentlichungen, die nicht nur in Amerika, 
sondern auch in den europaischen Landern im AnschluB an die amerikanischen 
Arbeiten erschienen sind, ist es an dieser Stelle nicht moglich, aIle Autoren zu 
beriicksichtigen; es ist aber Wert darauf gelegt worden, mogIichst diejenigen 
Arbeiten - vor allem des Auslandes - in ausfiihrlicher Weise unserer Dar
stellung einzufiigen, welche fUr die Klarung mancher bisher ungelosten Probleme 
in der Scharlachfrage bedeutsam erschienen. 

1. DICKsche Reaktion. 
Bei der Priifung der Reaktionsfahigkeit der Raut auf Kulturfiltrate hamoly

sierender Scharlachstreptokokken wurden zahlreiche mit den Untersuchungs
ergebnissen von G. und G. DICK iibereinstimmende Resultate erzielt. 

So bestatigte ZINGHER auf Grund ausgedehnter Untersuchungen, daB die DIOK-Reakti
onen in den Friihstadien des Scharlachs meist positiv sind und im Laufe der Rekonvaleszenz, 
aber nicht vor dem 6.-10. Tag, negativ werden. 1m Beginn des Scharla.chs ist die Reaktion 
nach seinen Erfahrungen nicht so stark positiv, wie sie bei Gesunden gefunden wird, da, wie 
ZINGHER annimmt, beim Ausbruch der klinischen Erscheinungen schon eine gewisse Menge 
Antitoxin vorhanden ist. 

Schiller aus Privatschulen waren in viel hoherem Grade DIOK-positiv, als Kinder des
selben Alters aus offentlichen Schulen (83% zu 18%); das aus landlichen Bezirken stammende 
Pflegepersonal zeigte mehr positive Reaktionen, als das aus New York gebiirtige. ZINGHER 
glaubt, daB in der GroBstadt mehr Gelegenheit besteht, mit Patienten und Scharlachstrepto
kokkentragern in Beriihrung zu kommen und daB moglicherweise die auf diese Weise ent
standenen leichten Infekte zu einer Immunitat gefiihrt haben. Bei 7% der Rekonvaleszenten 
war die Reaktion positiv. 

Je nach dem Alter fiel die DIOK-Reaktion folgendermaBen aus: 

Alter 
Zahl der DIOK-positiv 

Untersuchten 
% 

0- 6 Monate 29 44,8 
6-12 

" 42 64,2 
1- 2 Jahre 123 70,7 
2- 3 " 140 67,8 
3-4 

" 207 59,4 
4- 5 

" 237 46,4 
5-10 

" 1475 35,4 
10-15 

" 1690 25,4 
15-20 " 285 26,3 
iiber 20 

" 342 17,9 

4570 34,4 

, Von ZINGHER stammt auch eine Beobachtung iiber das Verhalten einer 7-10 Tage 
alten positiven' Reaktion bei einem Individuum, das unmittelbar nach der Injektion an 
Scharlach erkrankte; der Bezirk, den die Reaktion eingenommen hatte, blieb wahrend der 
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Dauer des Exanthems volIkommen blaB; es trat hier ein auf lokaler, aktiver Immunitat 
beruhendes Auslosehphanomen in Erseheinung; ii.hnliehes sah aueh ZOELLER. 

ZINGHER wies auf die Notwendigkeit hill, eine Kontrollinjektion von Toxin vorzunehmen, 
das eine Stunde lang bei 100 Grad erhitzt war, um auf diese Weise unspezifisehe Protein
reaktionen aussehlieBen zu konnen. 

PERKINS stellte folgende Prozentzahlen zusammen: 

16 000 unausgewiihlte Personen . . . .. 34% positiv, 66% negativ 
10 000 Personen ohne Seharlaehanamnese . 40% 60% 
1 000 Personen mit Seharlaehanamnese. 14% 86% " 735 Rekonvaleszenten . . . . . . .. 8% 92% 

42 Seharlachkranke in spatem Stadium 12% 88% 
600 Seharlaehkranke in friihem Stadium 77% 23% 

Es handelte sieh dabei steta um Personen aller Altersklassen. 
3700 unausgewahlte Kinder unter 16 Jahren. 47% positiv, 53% negativ 
900 unausgewiihlte Erwaehsene . . . • . . 21% " 79% " 

JOHAN fand bei 9275 Reaktionen einen strengen Parallelismus mit ZINGHER; im ganzen 
lagen seine Werte aber etwas hoher, als die in Amerika gefundenen;, er halt es fiir wiehtig, 
zwischen sehwachen, mittelstarken und starken Reaktionen zu unterseheiden, je naehdem 
die entziindliehe Rotung 1,0-2,0 em, 2;0-3,0 em oder iiber 3 em im Durehmesser betragt. 

FRANK beriehtete aUB der SCHoTTMULLEBSehen Klinik, daB his zum 7. Tage 95% eine 
positive Hautreaktion aufwiesen und nur 5% eine negative. Zur Zeit der Entlassung waren 
von 240 bei der Aufnahme DIOx.positiven Individuen 223 negativ, also 930/0 waren negativ 
geworden; bei einem kleinen Teil wurde die Reaktion erst in der 4.-6. Woehe negativ, 
wiihrend die iiberwiegende Mehrzahl am 21. Tage nieht mehr positiv reagierte. A1s wiehtig 
wird hervorgehoben, daB ein Wechsel im Ausfall der Reaktionen bei wiederholter Anstellung, 
also ein Umsehlagen der negativ gewordenen in eine positive, innerhalb der Beobachtungs
zeit nieht gesehen wurde. 

DYER, CATON und SOCKRIDEB konnt.en in Ubereinstimmung mit den Angaben von 
ZINGBEB, DEBRE und LAMY naehweisen, daB die Zahl der Individuen mit positiver Reaktion 
auf dem Lande hoher war als in der Stadt, bei Wohlhabenden griiBer als bei &rIDer Bevolke
rung, in seharlaehfreien Gegenden hoher als in Bezirken, wo der Seharlaeh endemiseh ist; bei 
Knaben war die Immunitat groBer als bei Miidehen; bei Priifung von 2 oder mehr Kindem in 
einer Familie war das Ergebnis meist gleiehsinnig. Fiel die Reaktion verschieden aus, so war 
das jiingere Kind meist DICK-positiv, das iiltere negativ. 

Auch viele andere Autoren erkennen die Brauchbarkeit der DWKSchen 
Reaktion fiir die Erkennung der Scharlachempfanglichkeit an und bestatigen 
im allgemeinen die Angaben von G. und G. DICK (PARK, BmKHAuG, BRANCH 
und EDWARDS, GATEWOOD, .ZOEI,LER, KER, BROKMAN, HmSZFEI,D und PRzEs
MYCKI, ROBERTSON, SPARBOW, OKELL und BAXTER, O'BRIEN- und OKELL, NESBIT, 
ROSFJN, SADOVSKI und KOROBICINA, SMITH, BOKAY, STROSSNER, DEBRE und 
LAMY, SCHULTZ, GRAHAM, KINLOCH, SMITH und TAYLOR. 

Im Gegensatz zu· den iibereinstimmenden Ergebnissen stehen die Angaben 
iiber gewisse Unstimmigkeiten der DWKschen Reaktion. 

Km.:irnBJDE und WHEELER priiften vergleiehsweise an demselben Individuum DICK
und DOCHEz-Standardtoxin und fanden es· gegen das letztere empfindlieh, gegen das erstere 
aber unempfindlieh. 

Eine individ'IJR-lle Versckiedenheit der Giftempfindlichkeit bei Individuen mit 
positiver DICK-Reaktion wurde auch von anderer Seite beobachtet (S. MEYER, 
FANCONI u. a.). 

Weiter konnte eine Reihe von Autoren die von den Amerikanern betonten 
GesetzmaBigkeiten nicht feststellen; sie fanden sowohl bei frischen Scharlach
fallen als bei Scharlach-Rekonvaleszenten ganz andere Verhaltniszahlen der 
positiven Reaktionen als die amerikanischen Forscher. 
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So wurde verschiedentJich die Zahl von Individuen, welche nach 'iiberstandenem Scharlach 
noch eine positive Reaktion aufwiesen, unverhAltnismaBig groB gefunden; OXELL und 
PARISH Bahan unter 20 Studenten in 65%, KUNDRATITZ unter 26 Kindern mit Scharlach 
in der Anamnesa in 46%, DYER, CATON und SOCXBIDER sogar in 77%, BELIKOFF in 33,3% 
DICK-positive Reaktionen. Nach S. MEYER bIieb die Reaktion bei 23,2% der von ihr unter
suchten Kinder auch nach dem 10. Tage positiv, bei einigen sogar bis zum 42. 

Diese auffallend hohen Prozentzahlen lassen sich kaum durch falsche anam
nestische Angaben erklaren; es ist aber daran zu denken, daB fUr diese Ergebnisse 
moglicherweise die bei der Injektion angewandte Technik verantwortlich zu 
machen ist, vielleicht auch eine verschiedene Wertigkeit der verwendeten Kultur
filtrate oder eine fehlerhafte Beurteilung der Reaktionen. 

DaB nach Abklingen einer Scharlacherkrankung eine positive Hautreaktion 
zuriickbleibt, wird gewohnlich damit begriindet, daB diese Individuen schlechte 
Immunstoffbildner seien; in derselben Weise werden auch die - im Durchschnitt 
etwa 100/ 0 betragenden - positiven DICK-Reaktionen solcher Individuen erklii.rt, 
die viele Jahre vorher einen Scharlach durchgemacht haben. 

Von anderer Seite wurden wechselnde ResuUaie bei wiederholter Anstellung der Reaktion 
an dem8elben Individuum beschrieben; so berichten auBer JUNDELL auch NOBEL und OREL 
iiber je einen Fall, bei dem am 12. bzw. 13. Krankheitstag die Reaktion negativ, am 35. 
und 37. Tage wieder positiv ausfiel. ABRAMSON meint, daB sich derartige Abweichungen 
bei der Dlcxschen Reaktion nicht durch kIinische Gesichtspunkte erklaren lassen. 

K1tAM.A.R und FRANczISzCZI beobachteten bei wiederholten Priifungen der Reaktionen 
an denselben Individuen ebenfalls Anderungen im Ausfall; sie glauben, daB BOlche "Spantan-
8Mwankungen" bei heruntergekommenen und Infektionen ausgesetzten Individuen haufiger 
zu beobachten seien ala bei Gesunden. Auch PRoGULSXl und REDLICH sind der Ansicht, 
daB die DICK-Reaktion groBen spontanen Schwankungen unterworfen sei, und daB ihr Wert 
fiir die Praxis dadurch wesentlich beeintriichtigt werde. AhnIiche Auffassungen vertreten 
auch TOOMEY, BRAUN und HALPERIN und ROBERTSON. 

JOHAN sah, daB im Laufe vou 6 Monaten bei 9% DICx-negativen Individuen die Reak
tion positiv wurde; MALMBERG und JACOBSOHN beobachteten innerhalb 4-6 Wochen 
BOgar bei 20% einen Umschlag der negativen in die positive Reaktion. 

TEZNER und UNGAR halten die DIcxsche Reaktion fiir uuzulii.ngIich, weil die Empfind
lichkeit der Raut gegeniiber Toxinen durch unBpezi/i8Che Vorgange beeinfluBt werde. Der 
Wechsel der Reaktionen sei leichter durch unBpezifi8Che EmpfindlichkeitBiinderungen der 
Raut ala durch Anderungen der Toxinwirkung zu erklaren. 

Von manchen Forschern wird die Spezijitat der Reaktion bezweifelt; sie sind 
der Ansicht, daB der Umschlag der positiv:en Reaktion in eine negative nicht nur 
durch die Bildung von Antitoxin hervorgerufen werde, sondern auch auf dem 
EinfluB akuter und chronischer I njektionen beruhen konne (FRENKEL und MAR
GOLIS, PARAF, NOBEL und OREL, NOBEL und SCRONBAUER u. a.). 

PARAli' .Bah, daB durch Erkrankung an Masern bei 17 Fallen die Reaktion negativ 
wurde und halt as fiir mogIich, daB Streptokokken, die hAufiger ala Mischinfektionserreger 
bei Masern anzutreffen seieD, den Umschlag bewirkt haben . 

. Eine ahnlicheEinwirkung sahenNoBEL und SCHONBAUER durch Vberstehen von VaN
cellen; auch nach den Beobachtungen von BUSCHMANN wird die DICK-Reaktion durch 
Varicellen unregelmaBig und unzuverIassig. Durch LOUROs-Vaccine, die aus Stammen 
virulenter, toxinbildender, hamolysiereDder Puerperalatreptokokken gewonnen war, sah 
derselbe Autor eine positive DICx-Reaktion negativ werden. 

MlNERVIN und BELKE sahen dasselbe durch eine TyphU8'VQ,CC,ine, BIELING durch Imp/
malaria .eintreten; MAsUXOWETZ erkIart diesa Wirkung der Typhusvaccine mit einer 
Rerabsetzung der Rautreaktivitat; das Verschwinden der positiven DICK-Reaktion Bei 
unspezifisch und entBpreche dem negativen Ausfall der I'mQUET-Reaktion nach Masern. 

KLEINSCHMIDT nimmt an, daB im Exanthemstadium bei Masern ein anergiBcher Zustand 
der Raut eintrete und daB auf diese Weise die negative DIox-Reaktion bei Masern ihre 
Erklarung flinde. 
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1m Sinne einer unspezifischen Umstimmung sprechen auch Versuche von BRORMAN, 
welcher durch Injektionen steriler TAROZZI-NoGUCffi-Niihrb6den den Wechsel von positiven 
in negative Reaktionen herbeifiihren konnte. 

Nach DEBRE, LAMy und BONNET entspricht das bei Hautexanthemen, besonders bei 
Masern beobachtete Verschwinden der positiven DICK-Reaktion nicht dem Vorgange, wie 
er sich wahrend des Krankheitsverlaufes bei Scharlach abspielt; denn die Reaktion war 
nur vortibergehend negativ geworden und fiel 20 Tage nach dem Verschwinden des Masern
exanthems wieder positiv aus. Dasselbe Phanomen solI bei den meisten Erythemen, auch 
bei den durch ultraviolette Strahlen hervorgerufenen zustande kommen; in ahnlicher Weise 
verschwinde die Tuberkulinreaktion (Cutanreaktion) nach einem durch ultraviolette Strahlen 
verursachten Erythem. 

Auch COOKE sah, daB wahrend einer Masernepidemie im Laufe des akuten Stadiums 
der Erkrankung die Hautempfindlichkeit erheblich geringer wurde, wahrend der Rekon
valeszenz aber wieder zunahm. Er weist darauf bin, daB dieser anergische ZUBtand der 
Haut bzw. der Verlust der Empfindlichkeit viel Ahnlichkeit habe mit der Unempfindlichkeit, 
die man gegentiber Pferdeserum und Tuberkulin in demselben Stadium der Masernerkran
kung beobachtet hat. 

BRORMAN und MAYZNER injizierten bei 10 empfindlichen Kindern Kulturfiltrate von 
Streptokokken oder abget6tete Streptokokken und erzielten dadurch bei 8 Kindern eine 
Unempfindlichkeit, die bei 3 innerhalb 18 Tagen bestehen blieb, bei 5 sich wieder anderte. 
4 Kinder mit negativer Reaktion wurden inr!erhalb 48 Stunden durch Ahnliche Injektionen 
DICK-positiv. 

NOBEL und SCHONBAUER gingen der Frage nach, wieweit der Ausfall der DICK-Reaktion 
durch chronische und ,akute Erkrankungen verandert wiirde. In 39 von 42 Krankheits
fallen war die Reaktion vor und Mch der Erkrankung gieichsinnig positiv und nur in 
'2 Fallen sicher, in einem unsicher negativ geworden. 

PAUNZ und CSOMA machen fiir den Ausfall der Reaktion die Starke der ToxinlOsungen, 
gewisse Infektionskrankheiten und die Proteinempfindlichkeit der Haut verantwortlich. 
PERKINS sieht in der DICK-Rea,ktion eine quantitative Probe; Anderungen in der Zahl 
der zur Injektion verwandten Hauteinheiten verschieben das Verhaltnis der positiven und 
negativen Reaktionen. Bei wirklich immunen Individuen wird der negative Ausfall der 
Reaktion auch durch eine starke Vermehrung der Hauteinheiten nicht beeinfluBt; bei 
einer zahlenmaBig kleinen Reihe empfindlicher Personen trat bereits durch Bruchteile 
einer Hauteinheit eine erheblicheReaktion auf; bei vielenMenschen bestehen groBe Schwan
kungen im Ausfall der Reaktion, je nachdem man zwischen einer und 10 Hauteinheiten 
variiert. 

Der Wert der DICK-Reaktion als Kontrolle fUr die Scharlachempfiinglichkeit 
wird nach Ansicht mancher Autoren eingeschriinkt durch die Beobachtung, daB 
DICK-negative Individuen an Scharlach erkrankten und DICK-positive gesund 
blieben, auch wenn sie mit Scharlachpatienten in Kontakt gekommen waren. 

So sahen FANCONI, TODOROVI6, NOBEL und OREL, VAS, BROWN und JOE DICK-nega
tive Kinder an Scharlach erkranken; dagegen weisen S. MEYER und KRAMAR und FRAN
CZISZCZI darauf bin, daB DICK-positive Personen, zum Teil mit hamolytischen Streptokokken 
im Rachen, mehrmals einer Scharlachinfektion ausgesetzt waren, ohne zu erkranken. 

Das Auftreten von Scharlach bei Individuen mit DWK-negativer Reaktion laBt sich 
vielleicht mit der Annahme erklaren, daB eine besonders schwere Infektion mit sehr viru
lenten Keimen in der Lage ist, den vorhandenen Schutz zu durchbrechen (DEICHER). 

Pseudoreaktionen sollen nach Ansicht von NOBEL und OREL nur bei tuberkulinpositiven 
Kindern auftreten; die Autoren fanden unter 199 PmQuET-positiven Kindern 56 (28,1%) 
Pseudoreaktionen. Diese Beobachtungen wurden von SZmMAI nicht bestatigt. ZINGHER 
konnte in 34--410f0, FRENKEL und MARGOLIS in 55% Pseudoreaktionen feststellen. v. GROER 
halt den Begriff einer Pseudo-DICK-Reaktion tiberhaupt fiir irrig, da die Wirkung der Kul
turfiltrate nicht primartoxisch, sondern allergisch sei. 

Von ZOELLER sind eingehende atiologische Studien tiber die Rassenimmunitat gegen 
Scharlach unter Zugrundelegung der DICKSchen Reaktion angestellt worden; Angeh6rige 
der geiben Rasse, der eine natiirliche Immunitat gegen Scharlach eigentiimlich ist, wiesen 
fast durchweg negative Hautreaktionen auf. Dagegen fanden SHERWOOD, NIGG und BAUM
GARTNER, weiche die DICK-Reaktion bei Indianern untersuchten, daB ·diese im Kindes-



Scharlach und seine Beziehungen zu Streptokokken. 657 

alter ebenso haufig positiv a,usfiel wie bei der weillen Rasse, bei Erwachsenen dagegen 
nur halb so haufig wie bei erwachsenen Weillen. 

Aus den letzten Mitteilungen ist zu entnehmen, daB bei der Priifung der 
DWKschen Reaktion manche UnregelmaBigkeiten und Ausnahmen beobachtet 
worden sind. Es ist mit groBen Schwierigkeiten verkniipft, die widersp,:echenden 
Untersuchungsergebnisse im einzelnen zu klaren und unter einheitlichen Ge
sichtspunkten zusammenzufassen. Ebenso schwer ist es, zu beurteilen, wieweit 
Fehler in der Technik der Injektionen oder die Verwendung ungeeigneter bzw. 
verschieden starker Toxine fiir die abweichenden Resultate verantwortlich 
gemacht werden konnen. 

Zweifellos wird durch die Erfahrung einer groBen Anzahl von Autoren be
stiitigt, daB der Ausfall der DlcKschen Reaktion einen Aufschlup wer die Em'P
findlichkeit der Haut gegen Kulturfiltrate von Streptokokken aus &harlachfallen 
zu geben verrnag. . 

Nach unserer Ansicht zeigt die DIOK-Reaktion nicht die Em'Pfanglichkeit filr 
eine 'Sckarlackstreptokokken-Infektion als solcke schlechthin an, sondern nur die 
Reaktionsfahigkeit der Haut auf das Toxin der Streptokokken, die au.s Rachen, 
Blut und sekundaren Eiterungen von Scharlachpatienten isoliert sind. 

Denn es laBt sich regelmaBig beobachten, daB Komplikationen, welche durch 
Scharlachstreptokokken hervorgerufen werden, auch nach dem Negativwerden 
der DWK-Reaktion entweder bestehen bl~iben oder neu auftreten konnen; die 
jedem Kliniker bekannte Tatsache, daB das Pflegepersonal, welches eine negative 
DlcK-Reaktion aufweist und somit als scharlachimmun gilt, haufig an Strepto
kokkenanginen und anderen' Streptokokkeninfektionen, aber nie an Scharlach 
elkrankt, laBt sich nur dadurch erklaren, daB diese Personen unempfindlich 
sind gegen die durch das Toxin hervorgerufene Erkrankung, d. h. gegen Schar
lach, aber nicht gegen Infekte durch die Scharlachstreptokokken selbst. 

Bei dieser Auffassung iiber das Wesen der DICK-Reaktion kann mit Riick
sicht auf die Ergebnisse groBer Versuchareihen ala geaichert angenommen werden, 
daB die DWKSche Reaktion im allgemeinen ein brauchbares Mittel fiir die Fest
stellung der Empfindlichkeit gegen die Toxine von Scharlachstreptokokken 
darstellt, vorausgesetzt, daB friscke und klinisch einu;andfrei ausgewertete Toxine 
zur Anwendung kommen. 

TOOMEY, BRAUN und HALPERIN nehmen denselben Standpunkt ein. DEBRE, LAMY 
und BONNET, die vergleichende Untersuchungen zwischen der DIcK-Reaktion und dem 
Antitoxingehalt des Serums anstellten, behaupten, daB zwischen dem Ausfall der Haut
reaktion und dem Gehalt des Serums an Immunkorpern enge Beziehungen bestehen. Sie 
fanden den Gehalt an Antitoxin urn so groBer, je hoher die Zahl von Hauteinheiten war, 
welche zur Erzeugung einer positiven Hautreaktion benotigt wurde. Mc ENTEE meint, 
daB die negative DICK"Reaktion einen hohen Grad von antitoxischer Immunitat, die 
positive einen Mangel an zirkulierendem Antitoxin anzeige; allerdings sei der positive 
Ausfall nach seiner Ansicht nicht gleich bedeutend !nit einer Empfanglichkeit fiir Scharlach; 
denn der betreffende Patient kOnne auf das Toxin I).nderer aus Scharlachfallen geziichteter 
Streptokokken negativ reagieren, d. h. er konne doch immun sein oder einen mehr oder 
weniger hohen Grad bakterieller Immunitat aufweisen. Polyvaleme Toxine seien daher 
fiir die Feststellung der Empfindlic~eit am sichersten. 

Versager werden wie bei jeder.biologischen Probe auch bei der DICK-Reaktion 
nicht fehlen. Andererseits braucht nicht unbedingt jedes Individuum mit posi
tiver DICK-Reaktion an Scharlach zu erkranken, wenn es einer Infektion aus
gesetzt- ist. DaB in einzelnen Fallen Individuen mit negativer Hautprobe 
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gelegentlich sich Scharlach zugezogen haben, wie aus den Mitteilungen hervorgeht, 
spricht nicht gegen den Wert der Reaktion im groBen und erklart sich zwanglos, 
wenn man annimmt, daB der Schutz des Antitoxingehaltes des Blutes gegen 
Infektionen mit Stammen, die besonders starke Toxine bilden, manchmal nicht 
ausreicht. 

DaB die epidemiologischen Erfahrungen im groBen nicht ill Gegensatz 
stehen zu den Ergebnissen groBerer Versuchsreihen, spricht ebenfalls zum 
mindesten fiir Zusammenhange zwischen positiver DICK-Reaktion und Scharlach
empfanglichkeit. 

Dagegen fanden CrueA, BALTEANU und THOMA, welche die Beziehungen zwischen der 
DICK-Reaktion und anderen Immunitatsreaktionen untersuchten, daB der Aus/all der 
Reaktion keineswegs den jeweiligen Stand der Immunitat anzeige; sie sahen niemals eine 
Ubereinstimmung zwischen DICK-Reaktion, Ausli:ischphanomen, Agglutination und· Kom
plementbindung. 

Auch anderen Autoren erscheint es sehr fraglich, ob man berechtigt ist, das 
Wesen der DICK-Reaktion in der oben geschilderten Weise zu erklaren. 

Geht man von der V oraussetzung aus - wie es die Amerikaner tun -, daB 
die DICK-Reaktion ein Analogon zur ScmcK-Reaktion darstelle, so ist es zur 
Beseitigung mancher Unklarheiten notwendig, einem anderen Punkt, der fiir 
den Vergleich beider Reaktionen von groBer Wichtigkeit ist, erhohte Aufmerk
samkeit zu schenken, namlich dem Gehalt des Blutserum8 DIOK-positiver und 
DWK-negativer Individuen an antitoxischen Substanzen. Bekanntlich findet man 
bei Personen mit positiver ScmcK-Reaktion kein Diphtherieantitoxin im Blut, 
bei solchen mit negativer Reaktion ist dagegen der Nachweis im allgemeinen 
moglich. 

Prtift man nun das Serum DICK-positiver Erwachsener auf das Vorhandensein 
von Antitoxin in der Weise, daB man es kombiniert mit DICK-Toxin intracutan 
injiziert, so findet man in der Tat, daB der positive Ausfall der Reaktion gewohn
lich nicht beeinfluBt wird, d. h., das Blutserum DICK-positiver Individuen ent
halt keine Antitoxine; dagegen besitzt das Serum DICK-negativer erwachsener 
Individuen infolge seines Antitoxingehaltes gewohnlich die Fahigkeit, das DICK
Toxin zu binden. Es kommen aber - und das ist sehr wesentlich - Ausnahmen 
vor; man findet auch Sera DICK-positiver Personen, die giftbindende Qualitaten 
besitzen. 

Bei genauerer Prtifung der Sera DICK-negativer Illdividuen in groBeren Ver
suchsreihen sind die Ergebnisse hinsichtlich der Neutralisation des DICK-Toxins 
aber keineswegs gleich; man kann beobachten, daB in einzelnen Fallen die Bin
dung des Giftes ausbleibt und in anderen dagegen sogar eine Verstiirkung der 
Reaktion eintritt (P AUNZ und CSOMA, V. GRO~R). KLEINSCHMIDT verwies auf 
Grund derartiger Beobachtungen schon 1925 auf die Ahnlichkeit dieser Er
scheinungen mit Erfahrungen, die PICKERT und LOWENSTEIN mit Tuberkulin
Serumgemischen gemacht hatten. 

Von groBer Bedeutung fiir die vorliegenden Fragen sind die vergleichenden 
Untersuchungen iiber den Ausfall der DICK-Reaktion und den Antitoxingehalt 
des Serums bei Sauglingen und kleinen Kindem. 

ZINGHER fand zwischen Sauglingen und Miittern dieselben Beziehungen wie bei der 
Diphtherie. Die Kinder immuner Mutter zeigten negative Reaktionen, soleke von Muttern 
mit positiven Reaktionen eben/ails positive Hautproben. Sauglinge, in deren Nabelschnur
Venenblut Antitoxin nachweisbar war, reagierten negativ; war das nicht der Fall, so fiel 
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die Reaktion positiv aus. Daraus geht naeh Ansieht von ZINGHER hervor, daB das Scharlaeh
antitoxin analog dem Diphtherieantitoxin die Placenta passiert. Die Immunitat beginnt 
im Alter von 5 Monaten - ausnahmsweise erst gegen Ende des ersten Lebensjahres - zu 
sehwinden, und im 8. Monat ist die Reaktion gewiihnlich positiv. 

Besonders wichtig sind die Untersuchungen von COOKE iiber die Re
aktionsfiibigkeit der Sauglinge. Er priifte hei 150 Kindern innerhalb der ersten 
zwei Lebenswocben und hei den Miittern die Reaktionen auf 2, 20 und 50 Raut
gifteinheiten Scharlacbfltreptokokkentoxin, stellte den Antitoxingehalt im Blut 
der Miitter und der Kinder fest und wiederholte hei einer Anzahl derselben 
Kinder im Alter von 6 W ochen und von zwei Monaten die Priifungen. 

Die Haut der Kinder reagierte in den ersten Lebenswochen auf kleine Dosen, Z. B. 2 Haut
testdosen, nicht, nur ein Kind gab eine positive Reaktion. Bei groBen Dosen (20 und 50 Haut
testdosen) war nur ein kleiner Prozentsatz (1/8 der Faile) positiv; die Mutter dieser Kinder 
zeigten samtlich eine positive Reaktion auf 2 Hauttestdosen; nur ausnahmsweise fiel 
die Probe auf 20 oder 50 Einheiten positiv aus, wenn die Mutter eine negative Reaktion 
zeigte. 

Der Gehalt an Antitoxin im Serum der Kinder hat keine Beziehungen zu der Hautreaktion, 
er ist abhiingig von dem Antitoxingehalt des Blutes der Mutter. In dem Serum der Kinder 
von Muttern, die auf 2 Hauttestdosen positiv reagierten, lieB sieh kein Antitoxin nachweisen; 
es war jedoeh immer vorhanden im Blut derjenigen Kinder, deren Mutter auf 2 Hauttest
dosen negativ reagierten, ungeachtet der Tatsache, daB vielleieht hahere Toxindosen positive 
Reaktionen hervorriefen. 

Bei der spateren Prufung eines Teiles der Kinder im Alter von 6 Wochen bis 2 Monaten 
war in einzelnen Fallen die Hautreaktion auf griiBere Toxindosen (20-50 Hauttestdosen), 
gelegentlich aueh auf kleinere (2 Hauttestdosen), positiv geworden. Die Tendenz erhiihter 
Reaktionsfahigkeit wurde besonders bei solchen Kindern beobachtet, deren Mutter auf 2, 
weniger haufig bei den en, deren Mutter auf 20 Hauttestdosen eine positive Reaktion gaben, 
noeh seltener bei Kindern, deren Mutter erst auf 50 Hauttestdosen positiv reagierten. 
Keines der Kinder, deren Miitter auf 50 Hauttestdosen negativ reagierten, erlangte wahrend 
der ersten 2 Lebensmonate die Fiihigkeit, auf 50 Hauttestdosen oder weniger positiv zu 
reagieren. 

COOKE kommt zu dem SehIuD, daB die Haut der Siiuglinge offen bar nicht auf 
Heine Mengen Scharlachstreptokokkentoxin reagiert und auf grofJere nur in einem 
geringen Prozentsat.z; wenn sich spater die Reaktionsfahigkeit der Raut geandert 
hat, so wird die Reaktion zuerst positiv auf groBe Toxinmengen, spater aueh auf 
kleine. 1m allgeme1'nen entwickelt sich die Reaktionsfiihigke·it fruher bei Kindern 
ohne Antitoxin im Blut a.ls bei solchen. deren Blut Antitoxin enthiilt. 

In einer weiteren Arbeit berichtet COOKE, daB bei einer groBen Zahl von Kindern uber 
3 Jahre, welche auf 2 Hauttestdosen positiv reagierten, kein Antitoxin im Blut nachweisbar 
war. Bei einigen Kindern mit negativer Reaktion auf 2 und positiver auf 5 Hauttestdosen 
war der Antitoxingehalt unregeImaBig; er wurde dagegen sehr gut nachweisbar, wenn 10 
oder 20 Hauttestdosen Toxin zu einer positiven Reaktion notwendig waren; bei Kindern, 
welche selbst auf 100 und 400 Hauttestdosen nicht positiv reagierten, war Antitoxin in 
groBer Menge im Blut festzustellen. 

Auch bei jungeren Kindern wurde das gleiche Verhaltnis von Antitoxin zu negativen 
Hautproben gefunden, allerdings lieB sich bei einer Anzahl Kinder im ersten Jahr mit 
negativen Reaktionen auf 20 und 50 Hauttestdosen Antitoxin nicht nachweisen. 

1m allgemeinen gehen Antitoxingehalt des Elutes und negative Hautprobe au! 
Heine Toxinmengen nicht ganz parallel. 

Bei weiteren Untersuchungen lieBen sich erhebliche Unterschiede der Hautempfindlich
keit zwischen Kindern, die in einem Findlingsheim untergebracht waren und gleichaltrigen, 
die in Familien lebten, nachweis en. Die Reaktionsfahigkeit der Haut war in der ersten 
Gruppe erheblich herabgesetzt; in dem Serum dieser Kinder war Antitoxin nachweisbar, und 
im Rachen wurden auffallend haufig hamolysierende Streptokokken gefunden; das Toxin 
dieser Streptokokken war aber nur in cinem kleinen Teil mit dem DICK-Toxin identisch. 

42* 
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Wahrend einer Masernepidemie wurde die Raut der Kinder, wie bereits erwahnt, im 
akuten Stadium unempfindlich, erlangte aber spater ihre Reaktions£ahigkeit wieder. Durch 
wiederholte intracutane Injektionen von Scharlachstreptokokken konnte die Hautempfind
lichkeit geandert werden. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die folgenden Beobachtungen COOKEs. 
Es gelang ihm, bei Kindern im zweiten Lebenshalbjahr, deren Haut selbst auf 
hohe Dosen von Scharlachstreptokokkentoxin negativ reagierte, und in deren 
Serum Antitoxin nicht nachweisbar war, in mehreren Fallen eine Empfindlichkeit 
der Haut dadurch hervorzurufen, daB Serum von Individuen injiziert wurde, 
die gegen Scharlachstreptokokken sehr empfindlich waren. Diese Erscheinung 
lieB sich bei alteren Kindern, die ebenIalls DICK-negativ reagierten, nicht hervor
rufen; die Unempfindlichkeit war in diesen ]j'iillen auf das Vorhandensein von 
Antikorpern zuriickzufiihren. Durch Normalserum, welches Antikorper enthielt, 
wurde die Hautempfindlichkeit herabgesetzt. 

COOKE sieht in der kiinBtlichen ()bertragung der Empfindlichkeit gegen K ultur
filtrate von ScharlachBtreptokokken ein Analogon zu der paaBiven Ubertrag·ung der 
anaphylaktischen Uberempfindlichkeit. 

Diese Ansicht wurde auch gestiitzt durch die Beziehungen, welche zwischen 
dem Verschwinden der Hautempfindlichkeit gegen kleine Toxindosen und der 
Entwicklung der antitoxischen Immunitat im Verlaufe der aktiven Immuni
sierung mit polyvalenten Scharlachstreptokokkentoxinen nachgewiesen wurden. 
COOKE stellte fest, daB durch Injektion steigender DOBen von Scharlachstrepto
kokkentoxin in kurzen Zeitabstanden in einem Drittel der Falle die Hautempfind
lichkeit gegen zwei Hauteinheiten Toxin nach 24 Stunden verschwand; die Toxin
dosen betrugen 250, 500, 1000, in anderen Versuchsreihen 350, 700, 1400 Haut
einheiten. In der Mehrzahl der iibrigen FaIle wurde cine erhebliche Abschwachung 
der Empfindlichkeit beobachtet. Die Untersuchung des Antitoxingehaltes des 
Serums ergab aber die auffallige Tatsache, daB Zll dieser Zeit Antitoxin noch nicht 
nachweisbar war; es wurde fruhestens nach 3-4 W ochen beobachtet. Bei erneuter 
Anstellung der Hautpriifungen nach einigen W ochen lieB sich die anfangs in 
Erscheinung getretene Unempfindlichkeit nicht mehr feststellen; die DICK
Reaktion fiel bei einzelnen Kindern sogar wieder positiv aus. 

COOKE meint, das schnelle Verschwinden dar Hautempfindlichkeit eiinnere 
an ahnliche Prozesse· bei Tieren, bei denen der Verlust der 'Oberempfindlichkeit 
im AnschluB an die Injektion kleiner, steigender Dosen von Antigen beobachtet 
werden konnte. Wenn auch diese Prozesse nicht durchaus parallel gehen, so sei 
der Verlust der Hautempfindlichkeit bei der aktiven Immunisierung einer un
spezi/ischen Desensibilisierung viel ahnlicher als der Entwicklung einer Immunitat 
der Haut gegeniiber einem lOslichen Toxin, welche auf der Bildung spezifischer 
Antikorper bernht und eine lange Zeit in Anspruch nimmt. 

Weiter priifte COOKE bei 24 Scharlachfallen, wann die Verminderung der 
Hautempfindlichkeit gegen kleine Toxindosen auf tritt, und welche Beziehungen 
zwischen dem Verlust der Reaktionsfahigkeit und dem Nachweis von Anti
toxinen im Blut bestehen. Es lieB sich feststellen, daB schon im akuten Stadium, 
wahrend des Exanthems, die Empfindlichkeit der Haut geringer wurde und in 
einzemen Fallen ganz geschwunden war, sogar gegen sehr groBe Toxindosen. Am 
Ende der ersten Woche war die Reaktionsfahigkeit der Haut bei allen Fallen 
deutlich herabgesetzt; jedach ge14ng es erst in der zweiten bis dritten Woche, Anti
toxin im Serum festzU8tellen. Aus diesem Grunde halt COOKE die Annahme, das 
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Verschwinden des Exanthems beruhe auf einer Toxin-Antitoxinreaktion, fiir 
irrig. Er glaubt vielmehr, daB das Exanthem als eine Folgeerscheinung der im 
stromenden Blut befindlichen Toxine aufzufassen sei, und zwar in dem Sinne, dafJ 
es durch eine Oberempfindlickkeit der Kiirperzellen gegen das Toxin kervorgerufen 
wird. Sind die Zellen erschOpft, so blaBt das Exanthem ab, das Toxin ist zu 
dieser Zeit aber noeh in der Blutbahn naehweisbar. 

Diese Untersuchungsergebnisse COOKES sind von groBem Interesse. Als 
wiehtigster Punkt ist noeh einmal hervorznheben, daB Siiuglinge und Kleinkinder 
auf Filtrate von 8ckarlachstreptokokken fast ausschliefJlich negativ reagieren. 
Von 200 Kindern unter 6 W ochen war nur 10f0 empfindlich gegen Toxin. Dieses 
Fehlen der Reaktivitat ist kaum, wie ZINGHER, PAUNZ und CSOMA annehmen, 
mit einer passiven Immunitat CObertragung dureh die Mutter) zu erklaren. 
COOKE fand zwar unter 20 Miittern in 70% und unter ihren Sauglingen in 40% 
Antitoxin im Blut; der Antitoxingehalt ging aber nieht mit der Hautreaktion 
parallel, d. h. der negative Ausfall der DICK-Reaktion bei Sauglingen ist nieht 
bedingt dnrch zirkulierende AntikCirper. 

Auch nach den Untersuchungen von ZOELLER und seinen Mitarbeitern zeigten Sauglinge 
im Alter von unter 6 Monaten fast stets eine negative DICK-Reaktion; nicht selten war die 
Reaktion bei Miittern positiv. bei Kindern negativ, so daB die negative Reaktion der Kinder 
nicht immer auf passiver tJbertragung der Immunitat durch die Mutter zu beruhen braucht; 
das ging auch aus der antitoxischen Wirkung des Serums hervor. Bei den Miittern bestand 
tJbereinstimmung zwischen negativer DICK-Reaktion und antitoxischer Wirkung des Serums, 
wahrend beim Saugling trotz negativer DICK-Reaktion das Serum keineAntitoxine enthielt. 

Die Unempfindlichkeit des Sauglings beruht also auf einer besondersgearteten Resistenz. 

Diese Ergebnisse Rtehen im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei der Diph
therie; bekanntlich reagieren die Sauglinge auf Diphtherietoxin positiv, und in 
95°io stimmen ihre Reaktionen mit denen der Mutter uberein. 

Auch TEZNER und REITER konnten beobachten, daB DICK-negative Sauglinge, deren 
Serum kein Neutralisationsvermogen besitzt, durch wiederholte Injektionen von 50 bis 
100 Hauttestdosen DICK-positiv werden. 1m Verlaufe weiterer lnjektionen konnte in einem 
Fall die positive Reaktion wieder zum Verschwinden gebracht werden; hierdurch erlangte 
das Serum die Fahigkeit, zu neutralisieren. Die Erzeugung einer positiven DICK-Reaktion 
war aber auch bei einem Saugling moglich, dessen Serum schon von vornherein zu neutrali
sieren imstande war. 

Aus den Versuchen von TEZNER und REITER geht hervor, daB dem DICK
Toxin die Eigenschaft eines Allergens zukommt; es besteht daher die Moglieh
keit, daB bei der Entstehung der spontanen DICK-Reaktion ebenfalls allergische 
Momente mitspielen. Es kann allerdings nieht behauptet werden, daB die ex
perimentell erzeugte Reaktion der spontan entstandenen wesensgleich sei. 

Auch nach v. GROERS Auffassung ist die DICK-Reaktion allergischer Natur; 
naeh seiner Anschauung ist die Annahme, die DlcK-Reaktion beruhe auf einer 
Toxin-Antitoxinwirkung, unhaltbar, da zwischen dem Ausfall der DICK-Reaktion 
und den Neutralisierungseigenschaften des Serums keine Ubereinstimmung 
bestehe. Neutrale Gemische von DICK-Toxin und Immunserum riefen bei DICK
positiven Individllen versehiedenartige Reaktionen hervor; das sprache gegen 
die Annahme einer antitoxisehen Wirkung. Bei intracutaner Injektion soleher 
Gemisehe fiel die Reaktion zunaehst haufig negativ aus, wurde aber oft naeh 48, 
72 Stunden oder noeh spater positiv. Hierin sieht v. GROER einen der wichtigsten 
Beweise gegen die Toxinnatur. Ais weiteren Einwand fuhrt er Untersuchungen 
an, die in Analogie zu den SCHIcKschen Heilversuchen angestellt wurden. Er 
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injizierte in die Raut in bestimmten Intervallen DICK-Toxin, gab vorher, 
gleichzeitig oder nachher antitoxische Sera intramuskular und kontrollierte den 
Einflnl3 des Serums auf Entstehung und GrOl3e der Rautreaktion. Es gclang 
ihm nur ausnahmsweise, durch intramuskulare Injektion selbst groBer Serum
dosen den positiven Ausfall der Reaktion in einen negativen umzulcekren. Die Raut
reaktionen auf Toxininjektionen nach der Serumapplikation wurden nur leicht 
gehemmt, dagegen nahmen die Reaktionen, die vor oder gleichzeitig mit der 
Serumverabfolgung angestellt waren, nach anfanglicher Verminderung erheblich 
an Starke zu, wurden aber nach weiteren 24 bis 48 Stunden wieder schwacher. 
Wenn anstatt Scharlachserum "Unspezifische Mittel injiziert wurden, so war die 
Wirkung dieselbe; daraus geht also hervor, daB die DICK-Reaktion durch un· 
spezi/iscke "Agenzien zu beeinflussen ist. 

Als weiteren Beweis fUr den allergischen Charakter der DICK-Reaktion fiihrt 
Y. GROER an, daB der Ausfall durch Adrenalinzusatz gehemmt, durch Coffein 
dagegen verstarkt werde. . 

Auch KLEINSCHMIDT priifte nach Injektionen von Reilserum bei DICK
positiven Kindern die Rautreaktion und die neutralisierende Wirkung des 
Serums. Er sah, daB die DICK-Reaktion negativ wurde, konnte aber nicht fest
stellen, daB das Serum eine neutralisierende Fahigkeit erlangte. 

Neuerdings hat sich auch DOCHE?: zu der Auffassung bekannt, daB die DICK
Reaktion eine allergiscke Rea/dion bei einem Organismus darstelle, der varker durch 
Streptokokken oder" Streptokokkentoxine sensibilisiert worden sei. Er hatte bei 
Kaninchenversuchen, die mit SHERMAN vorgenommen waren, beobachten konnen, 
daB intracutane Injektionen von Scharlachstreptokokkentoxin reaktionslos ver
tragen wurden; dagegen kam bei Kaninchen, die eine Zeitlang mit Streptokokken
kulturfiltraten vorbehandelt waren, an der Injektionsstelle ein Erythem zur Ent
wicklung; die Entstehung des Erythems lieU sich verhindern, wenn neben dem 
Toxin gleichzeitig Scharlachimmunserum injiziert wurde. DOCHEz halt daher 
die wirksame Substanz in den Filtraten von Scharlachstreptokokkenkulturen 
nicht nur fiir em Toxin, sondern auch fUr ein Allergen und nennt es daher 
Toxallergen. 

DOCHEZ nimmt in Analogie zu den interessanten Befunden von COOKE an, 
daB die menschliche Raut keine primare Empfindlichkeit fUr das DICK-Toxin 
besitzt. Es lassen sich drei bestimmte Perioden verschiedener Reaktivitat der 
menschJichen Raut feststellen. 1. Die Periode der Unempfindlichkeit im Saug
lingsalter; die Raut ist gegen Streptokokken nicht empfindlich, sie reagiert auf 
Toxallergen negativ, es entwickelt sich kein Scharlachausschlag. 2. Durch 
Kontakt mit Streptokokken kommt es zu einer Sensibilisierung der Raut; sie 
reagiert auf Injektionen" derFiltrltte von 8ckarlackstreptokoklcen positiv. Erfolgt 
in dieser Zeit eine Infektion mit Scharlachstreptokokken, so tritt infolge der 
Empfindlichkeit ein Exanthem auf. Antikorper sind in dieser Zeit noch nicht 
nachweisbar. 3. Wiederholte, wahrscheinlich milde Infektionen mit Scharlach
streptokokken oder Resorption der in den Tonsillen enthaltenen Streptokokken 
oder Oberstehen von Schl11'lach fiihren zur Bildung von Antikorpern; die Raut 
reagiert dann negativ; das' betreffende Individuum wird gegen die von den 
Streptokokken erzeugte Substanz immun. 

Die eben erwahnten Periodensollen sich auch im Tierversuch experimentell 
erzeugen lassen. 
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Die Hantreaktionen, die durch Injektion von Kulturfiltraten der Scharlach
streptokokken aufzutreten p£legen, weisen, was DOCHEZ besonders betont, 
allergische Symptome insofern auf, als sie nur bei Sensibilisierten in Erscheinung 
treten und nach erfolgter Desensibilisierung wieder verschwinden. 

Die Sensibili8ierung der Kinder laBt sich unschwer durch die groBe Verbreitung 
von Scharlachstreptokokken erklaren. 

Die Ansicht, der Scharlach sei eine anaphylaktische Reaktion, als deren 
notwendige Vorbedingung eine Sensibilisierung mit Streptokokken anzusehen 
sei, vertraten v. SZONT.AGH und viele andere Autoren, in Deutschland vornehmlich 
S. MEYER. Von der letzteren sind auch ahnliche Versuche, wie von COOKE, vor
genommen worden; sie priifte die Sera von 67 Sauglingen auf ihre ausloschende 
Fii.higkeit und stellte bei 66 Seren Antikorper fest; im 2. bis 3. Monat verlor das 
Serum die Ausloschfahigkeit; die Sera der Kinder yom 3. bis 12. Monat waren im 
AuslOschversuch negativ; dieser Befund wird mit der Ausscheidung der miitter
lichen Antitoxine erklart zu einer Zeit, in der eigene noch nicht gebildet worden 
sind. 

HARDY sah, daB bei Kindem mit positiver DICK-Rea.ktion dureh Injektionen von rieinoI
saurem Seharlachantigen die Reaktionen sehr bald negativ wurden; der negative Ausfall 
sehIug naeh einiger Zeit wieder in einen positiven um; erst durch Wiederholung der Antigen
injektion blieb die Reaktion negativ. Aueh HABDY faBt die DICK-Reaktion nicht als eigent
luke Toxin-,Antitoxinreaktion auf; wegen der urspriingJichen Unempfindlichkeit der Raut 
fallt die DICK-Reaktion zunii.chst negativ aus und erst lillm'ii.hlich, infolge einer auf der Ein
wirkung von Streptokokken beruhenden Sensibilisierung, wird sie positiv; schlieBlich wird, 
wenn die Sensibilisierung sehr stark geworden ist, die Reaktion von den Korperzellen unter
driickt, so daB ein negativer Ausfall emeut in Erscheinung tritt. HABDy meint in tiber
einstimmung mit DOCHEZ, daB der negative Ausfall der DICK-Reaktion zwei verschiedene 
Stadien der Empfindlichke~t zum Ausdruck bringe. 

Eine etwas andere Ansicht vertreten PETERS und ALLISON; sie glauben, daB es in jedem 
Alter, abgesehen von der friibesten Kindheit, je nach dem Ausfall der DICK-Reaktion drei 
verschiedene Gruppen gibt: 1. Individuen, die dauernd negativ reagieren; 2. Menschen, 
die zwischen negativem und positivem Ausfall der Reaktion schwanken; 3. stark positiv 
reagierende Individuen, bei denen der Ausfall kiinstlich negativ werden bnn, aber bald 
wieder in den positiven Zustand zurUckschla.gt. 

In Anbetracht dar zuletzt erwahnten experimentellen Untersuchungen und 
klinischen Beobachtungen macht die Deutung der DICK-Reaktion doch groBere 
Schwierigkeiten, als es bei Zugrllndelegling der oben geschilderten Auffassung 
(s. S. 657) den Anschein hatte. Sie ergeben sich hauptsii.chlich damus, daB iiber 
die wirkliche Natur des DICK-Toxins keine sichere und einheitliche Auffassung 
besteht. Wir werden auf die verschiedenartigen Beurteilungen der wirksamen 
Substanz in den Kulturfiltraten im nachsten Abschnitt zu sprechen kommen, 
mochten aber an dieser Stelle einige wichtige Tatsachen anfiihren. die sich nicht 
ohne weiteres mit der allergischen Erklii.rung der DICKSchen Reaktion in Einklang 
bringen lassen. 1. Es ist bekannt, daB junge Ziegen - aber auch Kaninchen 
(JOHAN) - auf DICK-Toxin positiv reagieren, ohne daB der geringste Anhalt zu 
der Annahme vorliegt, diese Tiere seien durch Streptokokkeninfektion sensi
bilisiert worden. 2. Die al'! allergische Reaktion aufzufassende F.ANCONI-Reaktion 
stimmt mit dem Ausfall der DICK-Reaktion nicht iiberein; wahrend der Scharlach
rekonvaleszenz .wird die F .ANcoNIsche Reaktion - d. h. dieintracutane Injektion 
einer Streptokokkenvaccine - in einem hohen Prozentsatz. positiv (nach den 
Befunden von BROKM.AN in 1000/ 0), wahrend bekanntlich .die DICK-Reaktion bei 
der groBen Mehrzahl der Scharlachrekonvaleszenten negativ wird. 3. Die 
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Erfahrungstatsache, daB allergische Reaktionen ihr Haufigkeitsmaximum mit 
zunehmendem Alter erreichen, steht im Gegensatz zu den Beobachtungen bei 
der DICK-Reaktion. 

Es erscheint berechtigt, in diesem Zusammenhang die eben erwahnte F AN

OONIdChe Reaktion etwas naher zu schildern. 
Um die Beziehungen zwischen Scharlach und Streptokokken zu erfassen, 

untersuchte FANCONI die Reaktionsfahigkeit der Haut auf abgetotete Strepto
kokken mittels der sog. "Strepto-Reaktion". 

Diese Reaktion der Raut - auf intracutane Injektion abgetOteter Streptokokken - war 
1918 von LEVADlTI beschrieben worden; LEVADITI nahm an, daB eine starke Reaktion 
(Papel mit Rotung der Umgebung) ein groBes Abwehrvermogen des Organismus gegen 
Streptokokken bedeute; im Beginn schwerer Streptokokkenerkrankungen sollen die Re
aktionen negativ oder nur angedeutet positiv sein und bei giinstigem Ausgang der Infektion 
wieder positiv werden. Der eigene Stamm lost bei dem erkrankten Individuum nur eine 
ganz minimale Reaktion aus. 

Nach Ansicht voil LEVADITI laBt die Reaktion einen SchluB zu iiber die 
jeweilige Widerstandskraft gegen Streptokokkeninfekte; der Ausfall ist abhii.ngig 
von der Gegenwart von Antikorpern. 

Man hat dieser Methode im allgemeinen keine groBere Bedeutung zugemessen; BRETON 
und CRA.l.Iu>ON, sowie MONTEMARTINI sprechen ihr einen gewissen prognostischen Wert zu. 

F ANCONI bediente sich folgender Technik: 
Die Reinkultur eines yom &acheD eines Scharlachpatienten gewonnenen Stammes von 

Str. pyog. haemol. wird auf Traubenzuckeragar iibertragen und nach 24stiindiger Bebriitung 
mit physiologischer Kochsalzlosung abgeschwemmt. Die Aufschwemmung kommt ffir eine 
Stunde in ein Wasserbad von 56 Grad und wird etwa 50fach verdiinnt. Dann werden 0,2 ccm 
dieser verdiinnten, abgetoteten Kulturaufschwemmung intracutan injiziert. Die positive 
Reaktion besteht in Rotung und Infiltration. Gesunde sollen aruinahmslos positiv reagieren. 

Bei Scharlachpatienten ist die Reaktion in der 1. W oche meist negativ oder nur sehr 
schwach positiv, wird aber nach Verschwinden des Exanthems bald deutlich pOBitiv, d. h. 
beim Scharlach besteht in der 1. Woche eine hohe Empfanglichkeit fUr Streptokokken
infektionen; die positive Reaktion in dar Rekonvaleszenz beruht a:uf dem Vorhandensein 
von Antikorperu. 

Die Reaktion kann aber auch bei Maseru und bei anderen mit hohem Fieber einher
gehenden infektiosen Erkrankungen (Typhus, Pneumonie) negativ sein. Bei nichtinfektiosen 
Exanthemen wurde sie fast immar positiv gefunden; andererseits ist die Raut bei Scharlach 
auch ffir andere bakterielle Gifte (Staphylokokkenvaccine, Tuberkulin) nur in geringem Grade 
reaktionsfahig. 

Aus diesen Griinden ist F ANCONI in der Beurteilung zuriickhaltend und 
bewertet die Reaktion nicht als spezifische Besonderheit des Scharlachs. Sie 
laBt aber den SchluB zu, daB wahrend des Scharlachs die Widerstandsfahigkeit 
des Organismus gegen Streptokokkeninfektionen in ganz besonderem MaBe 
abnimmt. Immerhin wird die Reaktion als geeignetes Hilfsmittel bei der Schar
lachdiagnose von FANCONI empfohlen. 

'Ober die Beziehungen der Streptokokkenreaktion zum Ausloschphanomen auBert 
FANCONI, daB die Antikorper, durch welche die Reaktionen hervorgerufen werden, nicht 
identisch seien. . 

Die DICK-Reaktion und die Streptoreaktion fallen im Verlauf des Scharlachs entgegen
gesetzt aus; FANCONI fand, daB unter 37 ScharlachfalIen die DIcx:-Reaktion 12mal wahrend 
dar Rekonvaleszenz positiv bliilb 'und die Streptoreaktion 15mal schon im Beginn der Er
krankung positiv war. 

Die Entstehung der Reaktion beruht nach F ANCONI weder auf einer Ekto-, noch auf 
einer Endotoxinwirkung; Bie falIt anscheinend nur dann positiv aus, wenn Opsonine in den 
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SiiIten des KOrpers vorhanden sind, durch welche die abgetliteten Bakterien so beeinfluBt 
werden, daB sie Phagocyten an sich ziehen klinnen. Beini Schwinden der Opsonine, z. B. im 
Beginn einer Infektionskrankheit, bleiben die toten Bakterien an der injizierten Stelle liegen, 
ohne chemotaktisch auf die Phagocyten zu wirken und werden nur langsam aufgellist, 
d. h. die Reaktion fallt negativ aus. 

Legt man diese Auffassung zugrunde, so gibt die Intensitat der Reaktion 
einen MaBstab fiir die Abwehrkrafte des Organismus gegen Streptokokken
infektionen abo 

Ausgedehnte Untersuchungen tiber die Streptoreaktion und ihre Beziehung 
zur DlcK-Reaktion wurden von SZlRMAI angesteilt. 

Bei 62 Injektionen wii.hrend des Exanthemstadiums waren die Reaktionen meist negativ, 
in der Rekonvaleszenz, schon von der zweiten Woche ab, mittelstark bis deutlich positiv. 
Ein ZusammenhaIig zwischen dem Ausfall der Reaktion und dem Verlauf der Krankheit 
lieB sioh nioht feststellen. Kinder mit negativer Reaktion blieben £lei von Komplikationen, 
salohe mit stark positiver erkrankten an Otitis, Driiseneiterung usw. 

Bei Priifung von 150 Kindern versohiedener Krankenabteilungen war in 80% die Reaktion 
positiv. 

Die Streptoreaktion war bei allen DIcx-positiven Kindern ebenfalls positiv und konnte 
von einer mitteIstarken bis starken DIcx-Reaktion nioht untersohieden werden. Diese 
Form der Streptoreaktion, die aIs Toxintypus bezeiohnet wird, war vollkommen verschieden 
von der Art der Reaktion bei DIcx-negativen Kindern, bei denen nach 24 Stunden eine 
Gliederung in eine zentrale Papel und einen peripheren Bezirk feststellbar war; die Reaktion 
war auoh weniger homogen und hinterlieB weder Pigmentbildung nooh Sohuppung. Diese 
Form wird aIs Proteintyp bezeiohnet. 

Aus dem Verhalten der Reaktionen geht hervor, daB die Streptokokken
vaccine auBer Bakterienproteinen oder Endotoxinen eine gewisse Menge echter 
Toxine enthii.lt. Wenn das Individuum kein Antitoxin besitzt, so kommt das 
Toxin zur Wirkung und unterdrtickt die Reaktion der Proteine. Dagegen wird 
bei DICK-negativen Individuen das Toxin neutralisiert und die Wirkung der 
Bakterienproteine kommt zur Geltung. Zwischen den heiden Typen kommen 
nach Ansicht von SZlRMAI "Obergange vor, z. B. wenn bei sehr empfindlichen 
Individuen neben den Toxinen auch die Proteine -eine Reaktion geben. 

Durch Versuche mit ethitzter Vaccine und durch Neutralisation mit dem 
Serum. DICK-negativer Individuen wurde der Beweis fiir den komplexen Charakter 
der ReaktiOJi - namlich al~ Toxin- und Proteinwirkung - erbracht; die Neu
tralisationsversuche lieBen erkennen, daB den in der Vaccine wirkenden Sub
stanzen iwei verschiedene Antikorper entsprechen; der eine ist thermostabil und 
mit dem Streptokokkenantitoxin -identisch, der andere thermolabil, auf Bak
terieneiweiB eingestellt und wahl'scheinlich mit den Normalopsoninen identisch. 

Zwischen den echten Toxin- und den Proteinreaktionen besteht der folgende 
wichtige Unterschied: die Toxine werden von dem Serum solcher Personen 
neutralisiert, welche auf das Toxin nicht reagieren; durch Inaktivierung wird 
diese Fahigkeit eines Antitoxin enthaltenden Serums .nicht aufgehoben; Proteine 
dagegen werden aber gerade vom Eigenserum. neutralisiert; das Serum der auf 
das betreffende Protein positiv reagierenden Personen ist fahig, zu neutrali
sieren, aber nur im aktiven Zustand. 

Zusammenfassend auBert sich SZIRMAI dahin, daB die Bedeutung der FAN
CONlschen Reaktion fiir diagnostische und prognostische Zwecke unw~sentlich sei. 
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2. Toxin-Bildung 1• 

Die Theorie der amerikanischen Autoren von der Speziiitat der Scharlach
streptokokken griindet sich, wie eingangs ausfiihrlich dargelegt, auf den Nachweis 
eines spezitisehen Toxins. 

Aus zahlreichen Nachuntersuchungen geht aber hervor, daB die Beurteilung 
des Wertes der Toxinbildung den Ansichten der Begriinder der neuen Lehre nicht 
entspricht. 

So war festgestellt worden, daB auBer Scharlachstreptokokkenstammen auch 
andere Stamme von Str. pyog. haemol. die Fahigkeit besaBen, IOsliche Toxine zu 
bilden, und daB manche Stamme von Str. pyog. haemol., die bei den verschieden
artigsten Erkrankungen geziichtet waren, mit den amerikanischen Scharlach
streptokokken-Standardtoxinen identische Gifte produzieren. Daraus ent
standen naturgemaB berechtigte Zweifel, ob die Toxinbildung in Wirklichkeit 
als spezifisch und als wesentlichstes Oharakteristikum der Scharlachstreptokokken 
betrachtet werden konne. 

Da diese Frage nicht nur von theoretischer, sondern auch von praktischer 
Wichtigkeit ist, so hat man sich gerade mit der Untersuchung der Kulturfiltrate 
von Streptokokken in ausgiebiger Weise in den verschiedensten Landern be
schiiftigt. Bevor wir auf diese Untersuchungsergebnisse eingehen, ist es an
gebracht, ein paar Punkte hervorzuheben, die fUr die Priifung und Auswertung 
der Filtrate von Bedeutung s-ind. 

Man hat zunii.chst die Verdiinnwig zu beriicksichtigen, in welcher die Filtrate 
untersucht werden sollen. G. und G. DICK priiften bekanntlich bei toxischen 
Scharlachstammen in erster Linie Verdiinnungen von 1 : 1000; sie nahmen aber 
an, daB es auch schwache Scharlachtoxinbildner gibt und betonten, daB nur 
Stamme als atoxisch aufzufassen seien, deren Filtrat selbst in Verdiinnung 1 : 5 
keine durch Antitoxin neutralisierbaren Toxine enthalt. ZINGHER gab als untere 
Grenze ffir die Brauchbarkeit eines Scharlachtoxins zur Intracutanprobe die 
Verdiinnung 1 : 500 an. 

Bei voraussichtlich starken Toxinbildnern diirfte es sich daher empfehlen, 
das Filtrat zunachst in Verdiinnung 1 : 1000 oder 1 : 500 zu untersuchen. Will 
man auch we schwachen Toxinbildner erfassen, so muB man entsprechend den 
Angaben von G. und G. DICK-die Filtrate in Verdiinnungen 1 : 5, 1 : 50, 1 : 100, 
1 : 200, 1 : 400 usw. priifen. 

Priift man nur in einer Verdiinnung - etwa 1 : 500 oder 1 : 1000 -, so bietet 
das den Vorteil, daB wegen der geringeren Zahl intracutaner Injektionen gleich
zeitig die Toxine von mehreren Stammen an demselben Indi.viduum untersucht 
werden konnen. 

Die Auswertung eines unbekannten Toxins ist nur moglich im Vergleich 
mit einem bereits standardisierten, hochwertigen Gift, ani besten einem Toxin 
aus den amerikanischen Original-DroK- oder DocHEz-Stammen. 

Die zur Injektion zu verwendende Menge des Filtrates solI, worauf ganz 
besonders zu achten ist, nur 0,1 ccm betragen. 

Von Wichtigkeit ist ferner, die Reaktion nicht nur an einer Person, sondern 
an einer ganzen Reihe von Individuen, nicht unter 6-8, zu priifen; sind die 
Resultate nicht eindeutig, so ist es notwendig, die Untersuchung in einer neuen 
Serle zu wiederholen. 

1 VgI. Erg. inn. Med. 40, 633, 648£., 680 (1931). 
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Eine Kontrollinjektion von erhitztem Toxin (mindestens 1 Stunde bei 100 
Grad) ist nach Ansicht von G. und G. DICK nicht unbedingt edorderlich; wich
tiger ist, gleichzeitig die Neutralisationsprobe mit Scharlachimmunserum an
zustellen, woraus sich allerdings die Notwendigkeit ergibt, auch eine Injektion 
von Antitoxin allein zur Feststellung der tiberempfindlichkeit gegen Pferdeserum 
vorzunehmen. -

DaB nur geeignete N iihrbOden (moglichst eiweillarme Bouillon) zur Ziichtung 
der Streptokokken Verwendung finden diirfen, solI in diesem Zusammenhang 
noch einmal besonders betont werden 1. 

FmEDEMANN uhd DEIOHE& berichteten 1925 und 1926 uber zahlreiche Scharlachstrepto
kokkenstamme, welche spezifische Toxine (in Verdiinnung 1 : 1000 wirksam) bildeten; 
bei anderen Erkrankungen konnten sie Scharlachtoxinbildner nicht zuchten; die Unter
scheidung spezifischer und unspezifischer Toxine wurde durch Neutralisierung mit Antitoxin 
durchgefiihrt. 

10 Stamme von Str. pyog. haemol., die von anderen Erkrankungen gewonnen waren, 
gaben nur bis zur Verdiinnung 1 : 100 nachweisbare positive Rea.ktionen. 

KUNDRATlTZ untersuchte zwei Stamme von Scharlachstreptokokken des Wiener patho~ 
logischen Instituts und fand, daB sie mit dem Original-DICK-Toxin identische Reaktionen 
gaben. Die Filtrate eines anderen Stammes von Str. pyog. haemoL und eines Str. anhaem9ly
ticus gaben ebenfalls positive Reaktionen. Die aktive Immunisierung gegen das Toxin des 
einen Scharlachstammes verlieh auch Schutz gegen die Toxine anderer spezifischer Schar
lachstreptokokken, nicht gegen das Toxin anderer Stamme von Str. pyog. haemoI. Es 
gelang, mit Scharlachstreptokokkentoxin typische Scharlachsymptome hervorzurufen; 
mit Toxinen von Streptokokkenstammen anderer Herkunft war es nicht moglich. Pferde
sera oder polyvalente Streptokokkensera konnten Scharlachstreptokokkentoxine nicht 
neutralisieren. 

ISABOLINSKY und LIPKIN bestatigen den Nachweis stark toxinbildender Streptokokken
stamme im Rachen Scharlachkranker, im Eiter von Scharlachotitis und von Scharla.chempyem. 

VAS isolierte stark toxinbildende Streptokokkenstamme aus der Luft von Scharlach
krankensalen. 

SZIRMAI fand unter den in der ersten Woche aus dem Ra.chen Scharla.chkranker gezuch
teten Stammen 94,5%, unter solchen der zweiten bis siebenten Woche 87% starke Toxin
bildner; auch die Streptokokken aus Ohr- und Driiseneiter, von Hautschuppen sowie aus 
der Luft von ScharlachkrankensaIen erwiesen sich ala toxisch. 

Bei 6 von ScharlachfaIlen gezuchteten Streptokokkenstammen wurde Toxinbildung 
vermiBt (einer der Stamme wurde am 7. Tag und zwei in der 7. W oche aus dem Ra.chen, ein 
weiterer aus Driiseneiter in der 6. Woche und zwei aus dem Stuhl in einem Fall von Scharlach
nephritis isoliert); die gepriifte Verdiinnung btitrug 1 : 500. 

Unter 26 Stammen aus Erkrankungen, die mit Scharlach nicht in Beziehung standen, 
waren 23 in Verdiinnung 1 : 500 atoxisch, wahrend 3 starke intracutane Rea.ktionen gaben 
(ein Stamm aus einem AbsceB und zwei aus dem Rachen bei Angina). 

Ein Erysipelatreptococcus reagierte in Verdiinnung 1 : 500 bei DlCK.positiven Indi
viduen negativ und rief auch in Verdiinnung 1 : 50 bis 1 : 500 bei Erysipelpatienten keine 
Reaktionen henar. 

Me LACHLAN prUfte die Toxine von 98 Scharlachstreptokokkenstammen und 32 Stmnmen 
von Str. pyog. haemol. aus verschiedenen Erkrankungen in Verdiinnung 1 : 1000. 95 Schar
lachstamme und 5 Nichtscharlachstamme lieferten ein typisches Scharlachtoxin; die anderen 
Stamme verhielten sich verschieden und zeigten zum Teil positive Reaktionen auch bei 
DICK-negativen Individuen. 

FRANK fand unter 15 Scharlachstammen (10 Reinkulturen aus dem &achen, 3 aus Ohr
eiter, 2 aus Wundscharlach) 14, die sich in Verdiinnung 1 : 1000 a1s toxisch erwiesen und 
vollkommen neutralisiert wurden; der 15. Stamm gab mit DICK-Toxin nicht gleichsinnige 
Reaktionen und wurde durch Scharlachantitoxin nicht beein£luBt. Die Toxine von zwei aus 
dem Blut von Puerperalaepsis gezuchteten und aus dem Ra.chen bei Angina gewonnenen 
Streptokokkenstammen -gaben in Verdiinnung 1 : 200 bis 1 : 800 deutliche Rea.ktionen, 

1 Vgl. Erg. Hyg. 11, 258 f. (1930). 
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lieBen sich aber durch Zusatz von Scharlachantitoxin nicht neutralisieren. FRANK weist 
darauf hin, daB die Toxinreaktionen von Nichtscharlachstammen unter Scharlach nicht 
negativ wurden, wie die Reaktionen spezifischer Scharlachtoxine. 

KLEINSCHMIDT sah, daB von 5 aus Scharlachfiillen geziichteten Streptokokken 3 und 
von 4 aus dem Blute von Sepsis geziichteten Stammen von Str. pyog. haemol. einer Toxine 
bildeten, die fiir die DICK-Reaktion brauchbar waren. Er fand weiter, daB das Serum DICK
negativer Individuen auch Toxine von Nichtscharlachstreptokokken neutralisierte. 

JUNDELL bestatigt die Produktion starker Toxine durch Scharlachstreptokokken., Die 
Neutralisation durch die Sera DICK-negativer Individuen war nicht immer eindeutig. 

JACOBSOHN untersuchte 34 Stamme von Str. pyog. haemol., die aus verschiedenen 
Erkrankungen mit Ausnahme von Scharlach gewonnen waren; 27 Filtrate in Verdiinnung 
1 : 100 gaben negative und nur 6 positive Reaktionen, aber nur bei Individuen mit positiver 
odar schwachpositiver DIcK-Reaktion; diese Toxine wurden nicht alB identisch mit dem 
Scharlachtoxin angesehen. Nur ein Toxin lieB eine mit dem Scharlachtoxin gleichsinnige 
Reaktion erkennen. 

HODGE £and bei Streptokokken aus Sepsis, Pleuritis und Ascites nie Toxinbildner. 

Mit Ausnahme der beiden letzten beobachteten die eben erwahnten Autoren, 
daB die au!) dem &acheD Scharlachkranker geziichteten Streptokokken stark 
toxische Stamme darstellten, deren spezifischer Scharlachcharakter von FRIEDE

MANN und DEICHER, SZIRMAI, JACOBSOHN und FRANK anerkannt wird. 
Im Gegensatz dazu stehen die folgenden Untersuchungen: 
S. MEYER priifte die Toxine von zwei Puerperalstreptokokkenstammen der Hiichster 

Farbwerke (Streptococcus K.45 und W.), sowie die Toxine von zwei anderen Stammen 
von Str. pyog. haemol. (Streptococcus Jena und Streptococcus Aronson); alIe vier Stamme 
waren schwache Toxinbildner und riefen in Verdiinnungen 1 : 400 (Streptococcus W.), 
1 : 200 (Streptococcus K. 45), 1 : 500 (Streptococcus Jena und Aronson) bei intracutaner 
Injektion Reaktionen hervor, die der DICK-Reaktion entsprachen. Auch darin stimmten 
sie mit dem Scharlachstreptokokkentoxin iiberein, daB sie nur bei DICK-positiven Individuen 
positiv, bei Scharlachimmunen negativ reagierten. 

Mit dem Toxin des Puerperalstreptococcus W. gelang angeblich die Erzeugung eines 
frieselartigen AUSBchlages bei einem Kinde. 

KRAMAR und FRANCZlSZCZI konnten bei Diphtherie und Angina, P ARAF bei Erysipel und 
Endo~rditis Streptokokken nachweisen, die mit dem DICK-Toxin gleichwertige Toxine 
bildeten. 

E,4.GLES ist der Ansicht, daB aIle Scharlachstreptokokken Toxine produzieren, auBerdem 
aber atlch viele Stamme von Str. pyog. haemol., besonders die aus Erysipel und puerperalen 
Infektionen geziichteten. Pferdesera, die durch Immunisierung mit Scharlachstreptokokken. 
toxinen gewonnen waren, neUt'l'alisierlen alJer auCh die Toxine anderer Stiimme; Kaninchen
immunsera sollen spezifischer sein- alB Pferdeimmunsera. 

BIELiNG konnte keinen Unterschied zwischen den Toxinen von Scharlachstreptokokken 
und solchen anderer Stamme von Str. pyog. haemol. konstatieren. Durch Rekonvaleszenten
serum lieJ3en sich siiintliche Toxine neutralisieren. Je ein Stamm von Patienten mit Erysipel, 
Meningitis und Nephrose, sowie 4 Puerperalstreptokokkenstamme bildeten starke, durch 
Scharlachimmunserum neutralisierbare Toxine. 

KORSCHUN fand bei den -verschiedensten Erkrankungen hiiufig Streptokokken, welche 
mit Scharlachstreptokokkentoxinen identische Gifte erzeugten. 

FR. MEYER,auBert sich dahin, daB jeder Stamm von Str. pyog. haemol. unter geeigneten 
Verhiiltnissen imstande sei, dem' Scharlachstreptokokkentoxin gleichartige Toxine zu 
produzieren. 

PILOT und WESTLUND isolierten aus dem Blut eines Sepsiskranken einen hamoly
sierenden Streptococcus, dessen Toxin hinsichtlich Hautreaktion und Neutralisation durch 
Antiserum dem Scharlachstreptokokkentoxin sehr ahnlich war. 

A. WILLIAMS fand, daB aIle von ihr untersuchten Scharlachstreptokokken - sowohl 
frisch gewonnene wie alte, zum Teil Jahrelang fortgeziichtete - zur Toxinbildung fahig 
waren; 4 nicht aus Scharlach isolierte Streptokokkenstamme bildeten toxinhaltige Fil
trate, welche durch Scharlachrekonvaleszenten- oder Pferdeimmunserum neutralisiert 
wurden (je ein -Stamm von Endokarditis, Osteomyelitis, Bropchitis und aus .einer .Wunde). 
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<Dnter den Nichtscharlachstammen waren auch solche, welche gar keine Toxine erzeugten 
und ferner Stamme, welche Toxine produzierten, die sich durch Scharlachrekonvaleszenten
oder immunserum nicht neutralisieren lieBen. Von 14 Stammen von Str. pyog. haemoL, 
die aus excidierten Tonsillen gewonnen waren, waren 6 zur Bildung spezifischer neutrali
sierbarer Scharlachstreptokokkentoxine befahigt. 

Nach TEICHMANN sind Pferde fiir Intracutanreaktionen von Scharlachstreptokokken
toxinen und. Giften anderer Streptokokken geeignet; die Reaktion solI beziiglich Form, 
Intensitat und individueller Variation der DIcK-Reaktion am Menschen entsprechen. 

Auf Grund dieser Erfahrungen nahmen SACQuEPEE, LESBBE und BOUET Intracutan
injektionen an Pferden vor, die mit StreptQkokkentoxinen immunisiert waren; die Injektionen 
des gleichen Antigens ergaben keine Reaktion; die Immunitat erstreckte sich aber auch auf 
heterologe Toxine. Die Haut von Pferden, die gegen Scharlach immunisiert waren, reagierte, 
wenn iiberhaupt, nur sehr schwach auf Toxine anderer Streptokokken. Die Gemeinschaft
lichkeit der Antigene solI sich auch auf anhii.molytische Streptokokken beziehen. 

In einer weiteren Arbeit vertraten SACQuEPEE und LESBBE die Ansicht, daB aile Sta~e 
von Streptokokken gemeinsame toxigene Eigenschaften besitzen, da die Toxine von Strepto
kokken der verschiedensten Genese, vor allem solcher von chirurgischen Affektionen, bei 
intracutaner Injektion mit der DICKSchen Reaktion iibereinstimmende Reaktionen ver
ursachten. 

ZLATOGOBOFF und DEBKATSCH untersuchten vergleichsweise 17 Stamme von Str. pyog. 
haemol. aus Scharlachfallen und 13 hamolysierende Streptokokken anderer Herkuilft; 
die letzteren bildeten ein mit den Scharlachstreptokokken identisches Toxin. Bei Immuni
sierung von 108 Kaninchen lieferten von den Stammen nicht scarlatinOser Herkunft 11,9% 
ein Immunserum, welches ein typisches AuslOschphanomen hervorrief. 

COOKE stellte fest, daB Filtrate hamolysierender Streptokokken, die aus Ohr, Rachen 
und Nasennebenhohlen nichtscharlachkranker Kinder isoliert waren, sich ebenso verhielten 
wie Scharlachstreptokokkentoxin und durch speZifische Sera neutralisierbar waren. 

Nach den Untersuchungen von SMITH, welcher mittels intradermaler Injektionen bei 
,Kaninchen und auf dem Wege von NeutralisierungsVei'suchen die verschiedensten Toxine 
einer Priifung unterzog, wiesen serologisch hinreichend differenzierte Stamme von Strepto
kokken aus verschiedenen Quellen beziiglich ihres Toxins gegeniiber Scharlachstreptokokken 
keine wesentlichen Unterschiede auf. Er halt die Toxine aller hamolysierenden Streptokokken 
ffir identisch. 

KINSELLA, GARCIA und WADE fanden im &acheD von Patienten' mit Scharlach uild 
Wun~charlach anMmolytiBche Streptokokken, deren Kulturfiltrate denselben Charakter 
aufwiesen, wie die Filtrate hamolysierender Scharlachstreptokokken. Die Filtrate hamo
lysierender Streptokokken, die nicht aus Scharlachfallen geziichtet waren, entsprachen 
ebenfalls dem Scharlachstreptokokkentoxin. 

Gewisse Differenzen zwischen den Toxinen fanden ANDO, KUltAucm und OZAKI bei der 
Untersuchung von hamolysierenden Streptokokken aus Scharlach, Erysipel und Eiterungen. 
Scharlach- und Erysipelstreptokokken bildeten haufiger starkere Toxine als Stamme von 
Str. pyog. haemol. anderer Herkunft; die Toxine verschiedener Stamme aus derselben 
Quelle verhielten sich bei vergleichender Untersuchung an demselben Individuum hinsicht
lich der Starke der Reaktion verschieden; die Reaktion fiel bei der Priifung an verschiedenen 
Individuen nicht gleichmaBig aus. Die quantitativen Unterschiede waren bei der Verwendung 
polyvalenter Toxine verwischt. , 

Auch nach Ansicht von PERKINS' sind die Toxine von Streptokokken aus differenten 
Quellen und dieje,ngen verschiedener Streptokokken derselben Herkunft hinsichtlich der 
Starke der GUtwirkung ungleich. 

KiRKBRIDE und WHEELER gaben 1925 iiber die Toxine von 150 Stammen von Scharlach
streptokokken und Streptokokken aus verschiedenen Infektionen einen ausfiihrlichen 
Bericht, den sie 1926 unter EinschluB von 70 weiteren Fallen erganzten. Sie fanden, daB 
von 109 Scharlachstammen 99 (90,82%) in Verdiinnung 1 : 1000 starke Toxine bildeten, 
wahrend 10 Falle (9,18%) atoxisch waren. Von 111 Stammen, die nicht aus Scharlachfallen 
geziichtet waren, bildeten in Verdiinnung 1 : 100 76 (68;47%) Toxine im Gegensatz zu 35 
(31,53%) ato~chen. Die Prii£ung der Toxine wurde an Ziegen vorgenommen. 

Von den Toxinen der Scharlach- und Nichtscharlachstii.lnme liaSen sich in toto 67% 
durch Immunserum neutralisieren. ' , 
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Dieselben Autoren ziichteten aus ScharlachfiUlen auch atypische Scharlachtoxinbildner, 
die bei DICK-positiven Individuen negative und bei unempfindlichen Personen positive 
Reaktionen gaben und durch Antitoxin nicht neutralisiert wurden_ 

Aus anderen Erkrankungen gewannen sie Stamme, deren Toxine bei DICK-positiven 
Individuen positive Reaktionen ergaben; drei dieser Toxine wurden auch von DOCHEZ
Serum neutralisiert. 

Ein Stamm, der an scharlachempfanglichen Personen eine positive Reaktion gab, die 
durch Antitoxin neutralisiert wurde, rief auch bei zwei anderen, gegeniiber Standardtoxin 
negativen Individuen positive Reaktionen hervor, welche durch DocHEZ-Antitoxin nicht 
beeinfluBt werden konnten. 

Aus diesen Ergebnissen geht hervor, daB Unterschiede in der Starke der 
Streptokokkentoxine bestehen und daB aus eiller groBen Zabl von Infektionen, 
die mit Scharlach nichts zu tun hatten, Streptokokken gezuchtet wurden, die 
sich hinsichtlich ihrer Toxine wie ScharIachstreptokokken verhielten. 

Vergleicht man die einzelnen Arbeiten mit ihren ZUlli Teil widersprechenden 
Ergebnissen, und sucht man nach einer Erklarung fUr die verschiedenartigen 
Befunde, so ist von vornherein darauf hinzuweisen, daB eine Ubereinstimmung 
aus folgenden Grunden nicht erwartet werden kann: erstens ist die Methodik, 
der ein ausschlaggebender Wert fUr den Ausfall derartiger Untersuchungen 
zukommt, nicht ubereinstimmend gehandhabt worden; zweitens ist die Re
aktionsfahigkeit der einzelnen Individuen groBen Schwankungen unterworfen. 
Beide Punkte bieten genugenden AnlaB zu differierenden Resultaten. Auch die 
Nichtbeachtung der eingangs erwahnten technischen V orscbriften fUr die Her
stellung der Toxine kann einen Teil der gegensatzlichen und unterscbiedlichen 
Ergebnisse erklaren. 

Au//allend hiiu/ig wurde, wie schon erwiihnt, konstatiert, da{J Stamme von StT. 
pyog. haemol. (Nichtscharlachstamme) mit dem DICK-Toxin identische Gi/te zu 
bilden imstande waren. Der Nachweis solcher Stamme bei entziindlichen Pro
zessen, bei Anginen usw. ist aber, wie wir mit Recht annehmen zu durfen glauben, 
nicht so auffallig; wir wissen, daB sich die Immunitat, die nach Scharlach auf. 
tritt, nur auf die Toxine erstreckt, nicht aber auf die Streptokokken selbst. Da 
es also gegen "ScharIachstreptokokken"infektionen ebensowenig eine Immunitat 
gibt, ~e gegen Erysipel, Lymphangitis oder sonstige Streptokokkeninfektionen, 
so ist es durchaus verstandlich, daB Scharlachstreptokokken bei Individuen, die 
fUr Scharlach nicht empfanglich sind, die verschiedenartigsten Infektionen 
(Angina, Eiterungen, Endokarditis, Lymphangitis usw.) verursachen konnen, 
ohne daB dabei ScharIachsymptome in Erscheinung zu treten brauchen (s. S. 657). 

Es ware daber auch erklarlich, daB Scharlachstreptokokken nicht nur in 
Erkrankungsfallen von ScharIach, sondern auch sonst haufig anzutreffen sind 
und daB sie bei Scharlachimniunen haufiger, als bisher angenommen wurde, 
bakterielle Infektionen verursachen. Der exakte Beweis fUr solche Behauptungen 
laBt sich schwer erbringen, ist aber nach amerikanischer Ansicht durch genaue 
Priifung der Toxinbildung moglich. Interessant sind diesbezugliche Unter
suchungen von STEVENS und DOCHEZ uber Racheninfektionen durch Scharlach. 
streptokokken, welche in diesem Zusammenhang erwahnt zu werden verdienen. 

Die beiden Autoren weisen darauf hin, daB es ohne Charakterisierung der 
Toxine schwer ist, Scharlachinfektionen des Rachens von Anginen zu unter
scheiden, die durch gewohnliche Stamme von Str. pyog. haemol. verursacht 
werden. Sie konnten Scharlachstreptokokkenanginen bei DICK-negativen 
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Individuen beobachten, welche - entsprechend del' negativen DICK-Reaktion -
tiber eine Antitoxinmenge verftigten, die gentigte, um das Exanthem zu ver
hindern, abel' nicht ausreichte, um gegen bakterielle Racheninfektionen zu 
schiitzen. 

Auf Grund eingehender klinischer, bakteriologischer und epidemiologischer 
Studien, die nul' dadurch moglich waren, daB es sich urn eine kleine Epidemie 
handelte, kamen STEVENS und Do CHEZ tiber diese wichtigen ]!l'agen zu einem 
abschlieBenden Urteil. 

Es konnte einwandfrei nachgewiesen werden, daB derselbe Streptokokken
stamm klinisch sowohl einen typischen Scharlach wie einen Scharlach ohne 
Exanthem verursachen kann, daB Racheninfektionen mit Scharlachst;reptokokken 
bei DICK-negativen Personen, welche einen sicheren Scharlach durchgemacht 
haben, vorkommen konnen, daB solche Erkrankungen des Rachens hochst 
infektios sind, und daB Scharlachantitoxin auch" in diesen Fallen ein wirksames 
therapeutisches Mittel darstellt. 

In einer weiteren Arbeit tiber dieselbe Epidemie wird berichtet, daB die 
Stamme bezuglich ihrer Agglutination, Agglutininabsorption und Toxinbildung 
parallel gingen. 

Zu ahnlichen Ergebnissen kommt NlCHOLLS. Sieuntersuchte 21 Stamme hamolytischer 
Streptokokken von Patienten mit akuten Streptokokkeninfektionen undfand, daB 10 davon 
Scharlachstreptokokken darstellten. Die Stamme waren gezuchtet bei Angina (5), bei 
Pharyngitis (3), bei TonsillarabsceB (1), bei Bronchopneumonie (1). Keiner dieser Patienten 
hatte Scharlach. 9 waren einer Scharlachinfektion ausgesetzt; die DICK-Reaktion war kurz 
vor Beginn der Infektion negativ. Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB Infektionen 
mit Scharlachstreptokokken - ohne klinische Scharlachsymptome - haufig unter Personen 
auftreten, die mit Scharlachkranken in Beriihrung kommen. Die Tatsache, daB Individuen, 
welche mit Scharlachstreptokokken infiziert werden, nicht an Scharlach erkranken, hangt 
von dem Besitz einer Immunitat gegen Scharlachstreptokokkentoxin ab, die wahrscheinlich 
friiher erworben wurde. Die antitoxische Immunitat gegen das Toxin bietet aber keinen 
Schutz gegen lokale pyogene Infektionen mit Scharlachstreptokokken. 

ROSENOW zuchtete bei akuter Pharyngitis aus dem Rachen typische Scharlachstrepto
kokken, welche sehr wirksame Toxine bildeten. 

v. BORMANN weist ebenfalls auf die Tatsache hin, daB in der Umgebung von Scharlach
kranken haufig FaIle von Anginen auftreten, welche zahlenma.Big sogar die Scharlach
erkrankungen oft ubertreffen; im Rachen der Anginapatienten lieBen sich nach seinen Er
fahrungen in der Mehrzahl Stamme von Str. pyog. haemol. nachweisen, die in 100% die 
Fahigkeit besaBen, starke Toxine zu bilden. v. BORMANN meint, man konne sich dem Ein
druck nicht verschlieBen, daB as sich bei diesen FaIlen von Angina urn Scharlachinfektionen 
handele, welche ohne Exanthem und ohne Schuppung verlaufen. Das Exanthem ist nach 
seiner Ansicht nur ein fakultative8 Symptom des Scharlachs; die FaIle von Angina, die haufig 
Scharlachepidemien begleiten, sind als Scharlachfalle aufzufassen, die unter dem Bilde der 
spezifischen Angina verlaufen. 

Man findet nun abel', wie schon eben betont, nicht nur bei Anginen in der 
Umgebung von Scharlachkranken Streptokokken, welche die Fahigkeit besitzen, 
mit dem DICK-Toxin identische Toxine zu bilden, sondern auch bei Sepsisfallen, 
Phlegmonen, ~~iterungen usw. Zieht man aus diesen Befunden dieselbe SchluB
folgerung wie bei den Anginen, so kann man nicht umhin, die aus den verschie
densten Erkrankungen geztichteten Streptokokken als Scharlachstreptokokken 
zu bezeichnen. Diesel' SchluB erscheint bei naherer Betrachtung doch sehr 
gezwungen. So meint auch KLEINSCHMIDT, daB keine Berechtigung vorlage, 
derartige aus Erysipel, Osteomyelitis usw. gezuchteten hamolysierenden Strepto
kokken lediglich wegen del' gleichsinnigen Toxinbildung als Scharlach8treptokokken 
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anzusehen. Eine Abtrenn'llng pathogener hamolysierender Streptokokken von den 
bei Scharlach isolierten Streptokokken [a{Jt sich durch Priifung der K ulturfiltrate 
nach den bisher t'Orliegenden Erfahrungen kaum in der Weise durchfiihren, wie es 
nach den Schilderungen der Begrunder der neuen Lehre den Anschein hatte. 

KmKBRIDE und WHEELER glauben daher, daB es nicht moglich sei, eine 
spezifische Gruppe der Scharlachstreptokokken durch Toxin-_I\.ntitoxinneutrali
sierung abzugrenzen. 

PARK und GOLDSCHMID'l'-SPIEGEL beobachteten, daB antitoxisches Scharlach
serum gleichzeitig injiziertes Scharlachtoxin bei einer Anzahl von Kindern neu
tralisierte, bei anderen Kindern dagegen nicht; bei demselben Individuum 
wirkten antitoxische Sera von verschiedenen Pferden auf dasselbe Toxin ungleich 
neutralisierend. Bei einzelnen Individuen, bei denen eine bestimmte Antitoxin
menge unwirksam war, konnte durch Steigerung des Antitoxins eine Neutrali
sierung erzielt werden. 

Auf Grund diesel' Beobachtungen nahmen PARK und GOLDSCHl\UDT-SPIEGEL 
an, daB Kulturfiltrate von Scharlachstreptokokken nicht ein e'inziges Toxin, 
sondern eine Gruppe von Toxinen enthalten, und daB bestimmte Personen zwar 
gegen das eine oder das andere oder mehrere, abel' nicht gegen alle Teiltmdne 
immun zu sein brauchen; moglicherweise steht der Organismus del' Pferde 
wahrend der Immunisierung hinsichtlich der Erzeugung von Antitoxinen mehr 
zu dem einen als zu dem anderen Toxin in Verbindung und bildet daher gegen die 
einzelnen Toxine verschiedene Antikorper. 

Vielleicht lassen sich nach Ansicht von PARK und GOLDSCHMIDT-SPIEGEL 
wiederholte Erkrankungen an Scharlach dadurch e1'kliiren, da{J sie durch Stamme 
von Streptokokken mit verschiedenen Scharlachtoxinen hervorgerufen werden. 

O'BRIEN glanbt,· es gabe 8pielarten von Scharlachstreptokokken, oder die 
Scharlachstreptokokken und andere Stamme von Str. pyog. haemol. hatten 
mehrere gemeinsame Receptoren; er konnte mit Stammen von Streptokokken 
aus einer Lymphangitis Toxine gewinnen, die in groBer Verdtinnung positive 
Intracutanreaktionen hervorriefen. 

1m Gegensatz zu seiner friiheren Auffassung vertritt FRIEDEMANN neuerdings 
folgende Anschauung. Er hatte zusammen mit DEICHER die Untersuchung tiber 
die Toxinbildung von Streptokokkenstammen nicht scarlatinoser Herkunft 
wieder aufgenommen und dabei festgestellt, daB 5 von 11 Stammen dem DICK
Toxin gleichwertige Toxine bildeten, wahrend sich mit den Filtraten der ubrigen 
6 Stamme nur schwache oder unspezifische Reaktionen erzielen lieBen. FRIEDE
MANN meint daher, daB allen Streptokokken - ohne Rticksicht auf ihre Her
kunft - die potent·ielle Fahigkeit zur Toxinbildung innewohne, wobei er bemerkt, 
der Beweis daffu sei allerdings noch nicht erbracht, daB alle Streptokokken diese 
Fahigkeit besitzen. Die Toxinbildung stelle keinen besonderen Artcharakter dar, 
sondern eine Z-USf.andsvariante; die je nach den Lebensbedingungen erworben 
werden und wieder verloren gehen kOlIDe; denn hamolysierende Scharlach
streptokokken konnen, wie angeblich von ihm und DEICHER experimentell er
wiesen wurde, in einen atoxischen Zustand tibergefiihrt und in den· toxischen 
zuruckgebracht werden. Die Bedingungen, von denen die Giftbildung abhangt, 
sind unbekannt. Aus der Beobachtung, daB manche Scharlachstreptokokken 
durch Mausepassage -- also beim Durchgang dllrch Blut und Organe - fur 
Giftbildungsvermogen eingebtiBt hatten, leitet l!RIEDEMANN die Moglichkeit ab, 
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daB generell bei allen Streptokokken die Fiihigkeit zur Giftbildung dureh Organ
passage verloren gehen kann; vielleicht laBt sich auf diese Weise auch erklaren, 
daB haufig gerade aus Blut und septischen Erkrankungen gezuchtete Strepto
kokken nur sehwache Toxine bilden; doch soil en derartige Stamme, wenn sie 
langere Zeit auf kiinstlichem Nahrboden fortgezuchtet sind, die Fahigkeit, 
Toxine zu bilden, wieder erlangen. 

Trotz maneher Unklarheiten ist Zllsammenfassend folgendes uber die Toxin
bildung zu sagen: Diejenigen Streptokokken, die in der Pathogenese des Sehar
laehs eine Rolle spielen, besitzen die Eigensehaft, ein Toxin zu bilden, mit dem 
man durch intramuskulare Injektion groBer Mengen einen experimentellen Sehar
Iach hervorrufen und durch intracutane Injektion kleinerer Mengen (stark ver
dunnte Filtrate) ein Erythem erzeugen kann. 

Es gelingt in der Tat der Nachweis, daB den Kulturfiltraten der meisten 
8tamme, die aus dem Rachen Scharlachkranker und aus sekundaren Eiterungen 
hei Seharlaeh geziichtet wurden, die Eigensehaft zukommt, in hohen Verdiin
nungen (1 : 1000) naeh intraeutaner Applikation bei empfindliehen Individuen 
eine der DICK-Reaktion identische Reaktion hervorzurufen. 

AuBer den aus SeharIacherkrankungen gezuchteten Streptokokken, weIehe 
stat·ke Toxine zu bilden imstande sind, gibt es sieher Scharlaehstreptokokken
stamme, deren Filtrate nur wenig verdunnt oder unverdiinnt eine positive DICK; 
Reaktion ergeben. Daneben kommen auch, me vereinzelt berichtet wird, Strepto
kokkenstamme vor, welche atoxisch sind. Unentschieden ist, ob nur Strepto
kokken mit starkem Toxinbildungsverm6gen befahigt sind, Scharlach hervor
zurufen. 

Das Gift, das die bei Scharlach isolierten Streptokokken produzieren, ist 
an sich gleichartig; iiber die Natur dieses Gi/tes war bis vor kurzem etwas Sieheres 
nicht bekannt.Vor aHem ist man sich nicht daruber einig, ob die wirksame 8ub
stanz in den Kulturiiltraten der Scharlachstreptokokken ein Ektotoxin oder ein 
Endotoxin darstellt, ob sie als Allergen aufzufassen ist oder die Eigenschaft 
eines Allergens itnd eines Toxins besitzt. 

FUr die Auffassung, das toxische Filtrat sei ein Endotoxin, spricht zwar 
das schnelle Anftreten und das schnelle Versehwinden der DrcKschen Reaktion 
sowie das }'ehlen von Inkubation und F()lgeerscheinungen; andererseits stehcn 
gewichtige Griinde dieser Annahme entgegen; zunachst die Tatsache, daB die 
Endotoxinreaktionen mit steigendem Alter zahlenmaBig zunehmen, warn,end 
die DICK-Reaktion etwa um das 5. Jahr die hochsten Werte positiver Ausfalle 
erreicht, um dann in spateren Jahren immer seltener zu werden; ferner die 
Beobachtung, daB Endotoxine von antitoxischen Antik6rpern nicht gebunden 
werden; Anti-Endotoxine sind, wie auch KLEINSCHMIDT hervorhebt, nicht bekannt. 

DOLD stellte in den Kulturfiltraten von .streptokokken aus ScharIach und 
anderen Erkrankungen Streptokokkenleukocidine und -balcterioeidine in wech~ 
selnder Menge fest; ein prinzipieller Unterschied zwischen Scharlachstrept.o
kokken und anderen hamolysierenden Streptokokken bestand nicht. Der Naeh
weis primar-toxischer Substanzen berechtigt nach der Ansicht von DOLD dazll, 
von Toxinen zu sprechen. Diese. Gifte stellen etwas anderes dar als das Diphtherie
und Tetanustoxin. Es bestehe auch die Moglichkeit, daB die in den Kulturfiltraten 
enthaItenen wirksamen Stoffe gleichzeitig Allergene sind, oder daB neben den 
primar-toxischen Substanzen auch noch 'Al1ergene vorkomnien. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 43 
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DaB. DoCHEz die Auffassung vertritt, die Kulturfiltrate der Scharlach
streptokokken besaBen die Eigenschaften eines' Toxins und eines Allergens, 
wurde bereits erwahnt. v. GROER halt das wirksame Moment in den Kultur
filtraten ffir einen tuberkulinahnlichen Stoff und ffir eine Antigenart, die auch 
in anderen Bakterienkulturen zu finden sei. 

In der letzten Zeit hat eine Reihe von Autoren der chemischen Struktur der 
Kult~trate von Scharlachstreptokokken ihre besondere Aufmerksamkeit 
geschenkt und ist durch systematische Anstellung von Analysen bemiiht gewesen, 
die wirkliche Natur dieser Toxine zu klaren (KORSCHUN, SPARROW, SHINN, 
ANno, HOOKER u. a.). 

HOOKER und FOLLENSBY fanden bei einzeInen Scharlachstreptokokkenstammen zwei 
verschiedene Toxine: Toxin A und das nur bei einzelnen Individuen wirksame Toxin B. 
Das letztere unterscheidet sich von dem gewohnlichen Toxin durch starke Thermolabilitat, 
leichtere Dialysierbarkeit und FaIlbarkeit mit AmmoniumsuHat. Es soIl in der Bouillon 
eher als daB Toxin A entstehen. Beide Toxine sollen spezifischen Antigencharakter besitzen. 

KORSCHUN und seine Mitarheiter konnten aus dem Scharlachstreptokokken
filtrat durch Fallung mit Alkohol eine Substanz gewinnen, die weder EiweiB
noch Lipoidcharakter hat, aber Stickstoff, zum Teil in Form von Amin, enthalt. 
Es laSt sich mit dieser Substanz in der Hant empfanglicher Menschen und 
Ziegen eine Reaktion hervorrufen, die mit der DICKschen Reaktion identisch ist. 
Dar von den Autoren alsspezifisch angesehene Stoff wird durch antitoxisches 
Scharlachserum neutralisiert und gibt Pracipitin- und Komplementbindungs
reaktionen. 

Nach den Untersuchungen von ANno und seinen Mitarbeitern besteht das 
gewohnlich zur Anstellung der DlcKschen Reaktion verwendete Filtrat von 
Scharlachstreptokokken aus einem echten Toxin und aus einem Nucleoprotein. 
pE>mentsprechend zerfallt die Hautreaktion in 2 Komponenten: in eine aller
gische und in eine Toxinempfindlichkeit anzeigende. 

Das Nucleoprotein erhalt man in Form eines Niederschlages, der sich nach 
Zusatz von Salzsaure oder Essigsaure zum Kulturfiltrat bildet. Es ist thermo
stabil, wird durch Trypsin verdaut und verhalt sich atoxisch. 

Das spezifische Toxin in chemisch reiner Form erhalt man aus Scharlach
streptokokkenkulturfiltraten. durch wiederholte Alkohol- und Saurepracipi
tierung. Mit diesem Toxin lassen sich bei Menschen und bei weillen Schweinen 
nach intracutaner Injektion positive Hautreaktionen hervorrufen; es ist also 
toxisch. Durch Injektion bei scharlachempfanglichen Menschen wird Immunitat 
erzielt; wahrend der Immunisierung konnen die Erscheinungen des Scharlachs 
auftreten. Das spezifis~he Toxin ist hitzelabil, wirkt nicht alB Allergen und liif3t 
sich durch sein Antitoxin neutralisieren. 

Das eben beschriebene, gereinigteToxin kann, wieANno meint, als das essentieUe 
Scharlachtoxin (Ektotoxin) der Scharlachstreptokokken angesehen werden. 

Da die DlcKsche Reaktion anscheinend durch die Gegenwart des Ekto
toxins und des Bakterienproteins verursacht wird, sollen die Priifungen der 
Scharlachempfanglichkeit nur mit gereinigtem Ektotoxin vorgenommen werden. 

Hinsichtlich der Reaktionsfahigkeit der menschlichen Haut auf spezifisches 
Toxin und Nucleoprotein konnen 4 Gruppen unterschieden werden: 

1. Fehlende Immunitat oder starke Empfindlichkeit gegen spezifisches 
Toxin; keine Allergie gegen das Protein des Scharlachstreptococcus. 
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2. Allergie gegen das Protein und Empfindlichkeit gegen das Toxin. 
3. Immunitat gegen das Toxin, Allergie gegen das Protein. 
4. Immunitat gegen das Toxin und fehlende Allergie gegen das Protein. 
SHINN weist in Ubereinstimmung mit ANDO darauf hin, daB die besten und 

bestandigsten Ergebnisse bei der Reinigung der Scharlachtoxine durch Fallung 
mit Alkohol und Essigsaure zu erzielen seien. 

3. Identifiziel'ung del' Scharlachstreptokokken. 
FUr die Differenzierung der Scharlachstreptokokken ist empfohlen worden, 

folgende Eigenschaften zu priifen: 
a) das kulturelle Verhalten, 
b) das serologische Verhalten, 
c) die Toxinbildung. 

a) Kulturelles Verhalten. 
Nach den Beobachtungen von SAVCHlilNKO ist das Wachstum der Scharlach

streptokokken und anderer Stamme hamolytischer Streptokokken auf Tauben
blutagar verschieden~ Die- .Scharlachstreptokokken sollen Kolonien bilden, die 
von einem durchsichtigen, hellen Hof umgeben sind, wahrend bei den Stammen 
von Str. pyog. haemol. urn die Kolouien herum angeblich erst eine Aufhellung, 
daw eine braunliche Tri.ibung des Nahrbodens in Erscheinung tritt. Diese 
Differenzen in der Art des Wachstums sind auf Agar mit Merischen-, Pferde- und 
Kaninchenblut nicht wahrnehmbar. 

Die Angaben von SAVCHENKO wurden von GUSSINSKAH.nachgepriift. Von 10 Scharlach
streptokokkenstammen (Laboratoriumsstamme) kamen 9 auf Taubenblutagar mit einem 
hellen Hof zur Entwicklung, wahrend 1 Stamm eine triibe Zone aufwies. Von 15 Stammen 
hamolysierender Streptokokken aus Phlegmonen, Abscessen, Erysipel usw. riefen 12 eine 
Triibung des Taubenblutagars hervor, 3 von einer puerperalen Sepsis isolierte wuchsen wie 
Scharlachstreptokokken. Die aus dem Rachen von 33 Scharlachpatienten wahrend des 
3.-10. Krankheitstages geziichteten Streptokokken zeigten auf Taubenblutagar ein Wachs
tum, wie es von SA VCHENKO ffir Scharlachstreptokokken beschrieben war; die zwischen 
dem 30. und 40. Krankheitstage aus dem Rachen isolierten Streptokokken wiesen in der 
Mehrzahl das kulturelle Verhalten von Str. pyog. haemol. "vulgaris" auf. 

Nach den Feststellungen von BURGERS, der an 53 Scharlachstreptokokken- und 41 Nicht
scharlachstreptokokkenstammen das Phanomen von SAVCHENKO untersuchte, lieB sich mit 
dieser Methode eine Differenzierung nicht durchfiihren. 

ROSNATOVSKI wies darauf hin, daB Scharlachstreptokokken auf RYMO
WITscH-Nahrboden weiBe Kolonien ohne Hamoglobinniederschlag bilden. 

GRIFFITH konnte auf 3-50f0igem Pferdeblutagar folgende Kolonieformen 
bei Scharlachstreptokokken feststellen: 

Opake, flache, an der Oberflache rauhe Kolonien, die sich in toto mit der 
Platinose abheben lassen. 

Eine andere Form ist zerflieBlicher und laBt sich nicht als Ganzes abheben; 
sie besitzt oft eine erhabene, weiBliche Mittelpartie. 

Die dritte Form entwickelt sich nur auf feuchter Nahrbodenflache und hat 
eine glanzende, durchsichtige Kuppe von waBriger oder schleirniger Beschaffenbeit. 

Nach den sehr sorgfaltigen Beobachtungen von TUNNICI,IFF erzeugen hamo
lytische Streptokokken von typischen Erysipelfallen auf Schokoladenagar (8 ccm 
defibriniertes Schafblut auf 150 ccm Liebigs Extraktagar) nach 24-48stiindigem 

43* 
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Wachstum lebhafte Griinfarbung, wahrend die Scharlachstreptokokken ent
weder gar Imine Veranderung, oder nur gelegentlich nach mehrtagigem Wachs
tum eine leichte griinliche Verfarbung hervorrufen. 

Auf dem Schokoladenagar sind die Kolonien der Scharlachstreptokokken 
kornig und konisch, die der Erysipelstreptokokken glatt und konvex, solche von 
Streptokokken aus septischen Anginen besitzen eine rauhe Oberflache, sind 
konisch oder konvex und zeigen gelegentlich Blaschenbildung. 

b) Serologische Methoden 1. 

Aggi u tin at ion 2. 

Die Untersuchungen der letztenJahrzehnte fiber die serologische Sonder
stellung der Scharlachstreptokokken haben zu sehr differenten und widersprechen
den Ergebnissen gefiihrt; das gilt insonderheit ffir die Agglutinationsversuche. 

Im Gegensatz zu den Resultaten fruherer Arbeiten, in denen die Spezifitat 
der im Ser~tm von Scharlachpatienten auftretenden Agglutinine abgelehnt wurde 
(WEAVER, ARONSON, HEUBNER, NEUFELD), fanden HERROLD und TUNNICLIFF 
bei ihren Untersuchungen 1924 in 25% der vor dem 11. Tage entnommenen 
Sera einen positiven spezifischen Ausfall der Agglut~nation; sie benutzten durch 
Ammoniumsulfat konzentrierte Sera von Scharlachpatienten; bei Verwendung 
von Seren, die Ende der 3. Krankheitswoche entnommen waren, erhohte sich 
die Zahl spezifischer Agglutinationen auf 92%. 

RESNICOV und seine Mitarbeiter untersuchten das Serum von 19 "Scharlachkranken 
wahrend 6-8 Wochen jeden 5. Tag auf das Vorhandensein von Agglutininen. Die Agglutinine 
waren nicht vor dem 10. Krankheitstag nachweisbar; die Zahl positiver Reaktionen nahm 
von Woche zu Woche zu und erreichte am 45. Tage ihren Hohepunkt (78,9%). 

Dagegen sah KOLMER schon im Jahre 1904 die Agglutination mit Patientenserum 
nur sehr unregelmiifJig auftreten. Die von ZELENSKI aufgestellte Behauptung, daB die 
Mehrzahl der Streptokokken durch normales Humanserum zu agglutinieren ware, wurde 
von BAUMGARTNER nicht bestatigt; er prirlte das Serum gesunder Individuen auf das Vor· 
handensein von Agglutininen ffir Scharlachstreptokokken; unter 188 Seren agglutinierten 
28,6% die Stamme von Scharlachstreptokokken, wahrend 71,4% einen negativen Ausfall 
der Agglutination ergaben. Von den letzteren stammten 77,60/ 0 von Individuen, die keinen 
'Scharlach durchgemacht hatten, 33% der Sera, mit denen eine spezifische Agglutination 
erzielt wurde, waren von Menschen mit positiver Scharlachanamnese entnommen. 

CruCA, BALTEANU und CONSTANDACHE fanden bei ihren Untersuchungen keine Anhalts
punkte ffir eine Spezifitat der Agglutination zwischen Scharlachpatientenserum und Schar~ 
lachstreptokokken. . 

BLISS hatte festgestellt, daB von 54 Scharlachstreptokokkenstammen iiber 80% durch 
10 SCharlachimmunsera agglutiniert wurden, aber nicht von Seren, die mit Streptokokken
stammen aus anderen Infektionsquellen gewonnen waren. Diese Befunde lieBen sich durch 
Absorptionsversuche bestatigen. 

TUNNICLIFF kam zu dem Ergebnis, daB unter 24 von frischen Scharlachfallen geziichteten 
Streptokokkenstammen 23 von einem Schafimmunserum agglutinierbar waren .. Sie konnte 
schon vor der Entdeckung der Streptokokkentoxine nachweisen, daB Stamme von Wund
scharlach - aUB einer Wunde am Finger sowie aus dem Rachen von Patienten, welche zwar 
selbst keinen Scharlach hatten, wohl aber einer Infektion mit Scharlach ausgesetzt waren -
serologisch ala einheitliche Scharlachstreptokokken anerkannt werden muBten. 

Auch STEVENS und DOCHEZ faBten die mit Scharlach in Beziehung stehenden Strepto
kokken ala 8erologi8ch einheitliche Gruppe auf. Untersuchungen an 17 ScharlaQhstreptokokken
stammen! die in den verschiedensten Stadten der Vereinigten Staaten (New York, Chicago, 

1 Vgl. Erg. Hyg. 11, 242 (1930). 
2 Vgl. Erg. inn. Med. 40, 631 und 648 (1931). 
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Baltimore, San Francisco) sowie in Kopenhagen gezuchtet waren, hatten-das Ergebnis, daB 
jedes mit diesen Stammen erzeugte Serum aIle anderen Scharlachstreptokokken agglutinierte, 
aber nicht Streptokokkenstamme, welche aus anderen Quellen stammten. 

GORDON fand 18 Streptokokkenstamme aus Scharlachfallen in ihren agglutinatorischen 
Eigenschaften identisch. EAGLES hielt die Scharlachstreptokokkengruppe immunbiologisch 
bezuglich der Agglutination fiir spezifisch und leicht abtrennbar von anderen Stammen 
hamolysierender Streptokokken. 

ANDERSEN stellte bei Absorptionsver~uchen mit Scharlachstreptokokken-Kaninchen
immunserum fest, daB in 39 von 40 Fallen derselbe Streptokokkentyp im Rachen vorhanden 
war, und daB auch die aus Blut, Lymphdriisen, Ohreiter und Wundscharlach geziichteten 
Streptokokken demselben Typ angehorten. Dagegen waren durch hamolytische Strepto
kokken anderer.Herkunft (Angina, Endokarditis, Erysipel usw., Rachen gesunder Individuen) 
die Antigene der Scharlachstreptokokken nicht zu absorbieren. 

DOCHEZ vertrat 1925 die Ansicht, daB die bei Scharlach gezuchteten Strepto
kokken einen hohen Grad serologischer Spezifitat aufweisen, wenn unter gleichen 
Bedingungen und kurz nach der Ziichtung vom Patienten die Untersuchungen 
vorgenommen werden. 

Bemerkenswert ist, daB nach den Erfahrungen von STEVENS und DOCHEZ 
sowie von EAGLES der spezifisch antigene Charakter durch das Wachstum auf 
kiinstlichen Nahrb6den bald verloren gehen kann. 

1m Gegensatz zu den eben genannten Befunden sah A. WILLIAMS bei ihren 
Untersuchungen an Scharlachstreptokokken, daB nur 35% eine besondere 
Gruppe bildeten. 

SEDALLIAN und CUVEL fanden 8 Stamme von Scharlachstreptokokken agglutinatorisch 
sehr nahestehend; bei der Absorption zeigte sich aber, daB die Receptoren nicht iiberein
stimmten. 
_ Nach SMITH gehorten no Stamme VOil Scharlachstreptokokken zu einer, 56 zu einer 
anderen serologischen Gruppe, wahrend 34 Stamme nicht eingereiht werden konnten. Be
sonders in komplizierenden Eiterungen lieBen sich oft atypische Stamme nachweisen. Die 
bei Hausinfektionen und bei Erkrankungen in Familien geziichteten Streptokokken konnten 
als zu einer Gruppe gehorig bezeichnet werden. 

Bei weiteren Versuchen von SMITH an 210 Scharlachstreptokokkenstammen lieBen sich 
zahlreiche Untergruppen feststellen, die zum Teil mit Streptokokken aus anderen Quellen 
ubereinstimmten. Streptokokken, die dem DOCHEZ-Typ entsprachen, wurden uberhaupt 
nicht angetrofien. Bei Sekundarinfektionen fanden sich neben Streptokokken, die mit den 
urspriinglich im Rachen vorhandenen korrespondierten, auch solche, die sich serologisch 
anders verhielten. Dasselbe traf fur die bei Heimkehrfallen gezuchteten Stamme zu. 

Typus I-VI und X fanden sich bei Scharlachstreptokokken und Nichtscharlachstrepto
kokken, Typus V nur bei den ersteren, Typus IX nur bei den 1etzteren. 

Typ I wurde ferner festgestellt bei Otitis und Halsabscessen nach Diphtherie sowie 
im Rachen Gesunder, Typ II im Rachen bei Tonsillitis und bei Gesunden, Typill bei 
Diphtherie und Sepsis, Typ IV im Rachen Gesunder und bei puerperaler Sepsis, Typ VI 
bei Erysipel, Typ X bei Gesunden, bei puerperaler Sepsis, Tonsillitis und anderen Infektionen. 

GRIFFITH fand, daB sich von 222 Scharlachstreptokokkenstammen agglutinatorisch 156 
in vier Gruppen einteilen lieBen, und zwar 

4,5% in Typ I 
25,6% " " II 
20,3% " "III 
19,8% " "IV 

MCLACHLAN und MACKIE unterzogen die von SMITH und GRIFFITH angegebene Typen
einteilung unter besonderer Berucksichtigung der Scharlachstreptokokken einer Nach
untersuchung. Es wurden nur einzelne Scharlachstreptokokkenstamme durch hetero1oge 
Sera agglutiniert, dagegen waren bei Absorptionsversuchen ubergreifende Agglutinine 
festzustellen, denen aber eine spezifische Bedeutung nicht zukam. Eine serologische Gruppen
einteilung der Scharlachstreptokokken liif3t sich nach Ansicht der Autoren nicht durchfuhren. 
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JAMES sah bei seinem Material, daB nur 56,6% der von SeharlaehfalIen geziiehteten 
Streptokokken zu drei versehiedenen Typen zu reehnen waren; den DOCHEZ-Typ lw,t er 
iiberhaupt nieht gefunden. Eine .Abgrenzung der Seharlaehstreptokokken von anderen 
Stammen hamolytischer Streptokokken war nicht moglieh. 

Die spezifische Bedeutung der Agglutination wird auch von MARTIN und 
UF AILT.E nicht anerkannt; sie teilen mit, daf3 Streptokokken nichtsoorlatinoser 
Herkunjt, welche durch Scharlachrekonvaleszentenserum nicht agglutiniert 
Wurden, diese Eigenschajt erwarben, wenn sie in Kontakt mit filtriertem Urin oder 
anderen Scharlachprodukten hdtiviert wurden. Diese Stamme verhielten sich 
darnn ebenso wie Scharlachstreptokokken. 

Die .Autoren fanden weiter, daB aueh andere Keime, z. B. Pseudodiphthtlrie- und Typhus
bacillen nach Ziichtung in Urin- oder Rachensekretfiltraten von Scharlachkranken durch 
Scharlachrekonvaleszentenserum agglutiniert wurden (bis'zur Verdiinnung 1 : 2000); diese 
erworbene Eigensehaft behielten sie aueh nach mehreren Passagen auf Gelatine bei. . 

.Auch nach .Ansicht von ZLATOGOROFF konnen Filtrate von Scharlaehstreptokokken
kulturen Streptokokken anderer Atiologie den immunbiologisehen Charakter der Seharlach
streptokokken verleiben. 

Ebenso gelang es NOBECOURT, J\iARTIN und BIZE, Stamme "vulgarer" hamolytischer 
Streptokokken durch Ziichtung in filtrierten Scharlachprodukten so zu beeinflussen, daB sie 
sich beziiglich der .Agglutination wie Seharlachstreptokokken verhielten. 

Nach den Untersuchungen von SACQUEPEE und seinen Mitarbeitern wur(}e die agglu
tinationsfordernde Eigenschaft der filtrierten Produkte von Scharlachpatienten durch 
10 Minuten langes Kochen und durch die Einwirkung von Jod nicht beeintrachtigt. Ka
ninehenimmunsen, gewonnen durch Immunisierung mit unspezifisehen Streptokokken, 
die mehrere Passagen in Urin von Scharlachpatienten durchgemacht hatten, agglutinierten 
in gleicher Weise Scharlachstreptokokken- und Streptokokkenstamme aus anderen Quellen. 
Die fur die Gewinuung der Immunsera verwandten Stamme waren durch Scharlachimmun
serum paraagglutinabel. 

Mit ahnlichen Versuehen befaBten sieh CANTACUZENE und BONcIU und erzielten dabei 
folgende Resultate,: Meningokokken und Pseudodiphtheriebacillen wurden in ihren aggluti
natorischen Eigenschaften durch Zuchtung auf scharlachkaltigem Filtrat nicht beeinfluBt; 
Typhus-, Paratyphus-.A- und Colibaeillen lieBen eine schwankende .Agglutinabilitat er
kennen, Staphylakalcken wurden in Verdunnungen 1:500 bis 1:1000 agglutinierbar. 

Dieselben .Autoren beobachteten auch, daB dureh Filtrate van Rackenexsudaten und van 
Urinen frisch an Scharlach erkrankter Individuen salche Stiimme. van Streptokokken, welche 
durch Patientenserum nicht zu agglutinieren waren, agglutiniert werden konnten. Diese Eigen. 
schaft bestand nur in den ersten beiden Krankbeitswochen und ging mit zunehmender 
Immunitat allmiihlich verloren. Die .Agglutinine der Filtrate erwiesen sich als thermolabil; 
sie nahmen bei 40 Grad ab und waren bei 60 Grad nicht mehr nachweisbar. Bei .Absorptions
versuchen wurde festgestellt, daB die .Agglutinine auch durch Bakterien nicht scarlatinoser 
Herkunft gebunden wurden. 

BURGERS berichtete, daB 5 Scharlachstreptokokken- und 3 Streptokokkenimmunsera 
bei 303 Versuchen in 13% vollkommen regellose .Agglutination sowohl mit Scharlachstrepto
kokken als mit Streptokokken aus anderen Iufektionsherden und in 87% negative Resultate 
ergaben. Es konnte also weder eine Typeneinteilung der Scharlachstreptokokken noch ihre 
Trennung von anderen hamolytischen Streptokokken durchgefiihrt werden . .Aus den BURGER
schen Versuchen geht hervor, daB die .Agglutinationsmethode zur Feststellung spezifischer 
Symptome der Scharlachstreptokokken nicht ausreicht. BURGERS betont ferner die Schwie
rigkeit, bei der Ziichtung hamolytischer Streptokokken in Bouillon homogenes Wachstum 
zu erzielen. Die Phosphatbouillon nach BLISS zeigte bei 10% der Stamme kriimeliges Wachs
tum; ebenso konnten der .AbguB von schwach zentrifugierten Kochsalzsuspeusionen, die 
Ziichtung in Saponinbouillon, Zerreibung im Morser, Zusatz von Gelatine sowie Durchliiftung 
Spontanagglutinationen nicht verhindern. 

Weitere Untersuchungen von STEVENS und DOCHEz fiihrten zu Ergebnissen, 
durch welche die anfangs von ihnen vertretene, bereits mitgeteilte Ansicht 
nicht aufrecht erhalten werden konnte. Sie fanden bei Scharlach Mischinfek-
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tionen von 8charlachstreptokokken mit "vulgaren" hamolytischen Strepto
kokken und steUten fest, daB besonders Eiterungen bei den Nachkrankheiten 
nicht nur durch Scharlachstreptokokken, sondern durch andere Stamme hamo
lytischer Streptokokken bedingt waren. 

In mehreren Arbeiten befaBten sich STEVENS und DOCHEZ mit der Agglu
tination von Scharlach- und Erysipelstammen. 

6 Erysipelsera agglutinierten lO von 13 Erysipelstammen. Unter 11 Scharlachstammen 
wurden 2 von keinem, 2 von allen, die iibrigen 7 von einem oder mehreren der Erysipelsera 
agglutiniert. Keiner der lO Stamme von Str. pyog. haemol. (aus Eiterungen geziichtet) 
lieS sich von allen Erysipelseren agglutinieren, einige von mehr als 3, 4 dage~en von keinem. 

Das antigene Verhalten zwischen Scharlach- und Erysipelstreptokokken 
erklart sich vielleicht durch die Annahme, daB die Streptokokkenagglutinogen~ 
eine mosaikartige Zusammensetzung haben. Das Antigen in jedem einzelnen 
Stamme besteht aus einem Komplex verschiedener, in ihrer Zahl jeweils schwan
kender Fraktionen. 

Das Vorherrschen einer bestimmten Fraktion macht die Stammspezifitat 
aus. Gruppenspezifitat ist bedingt durch die Gegenwart einer ganz bestimmten 
Gruppe mehrerer charakteristischer Fraktionen. 

Das Vorkommen einer oder mehrerer dieser Fraktionen in beiden Gruppen 
wiirde die offeIll'ichtlichen Beziehungen zwischen Scharlach- und Erysipel
stammen erklaren. Wenn einige Stamme der Scharlach- und Erysipelstrepto
kokken einzelne oder mehrere gemeinsame Fraktionen enthalten, so kommt es 
bei der Agglutination zu den Erscheinungen der Absorption. 

Je komplexer ein Stamm ist, um so groBer wird die Zahl der Beren sein, deren 
Agglutinine er zu absorbieren vermag. 

Kom plemen t bind ung. 
Komplementbindungsversuche sind zur Differenzierung von Scharlach

streptokokken mit Immunserum und mit Rekonvaleszentenserum vorgenommen 
worden; als Antigene wurden Bakterienemulsionen oder Extrakte aus Scharlacl1-
organen benutzt. ' 

Schon in friiheren J ahren beschiiftigte sich eine groBe Anzahl Autoren mit 
der eben erwahnten Reaktion in der Absicht, die Spezifitat komplementbindender 
Antikorper im Blut von Scharlachpatienten und Rekonvaleszenten nachzu
weisen und eine Differenzierung der Scharlachstreptokokken durch Verwendung' 
von Immunseren durchzufiihren. 

Von alteren Arbeiten erwahnen wir die Publikationen von LIv.mRATO (1909), BESREDKA 
und DOPTER, SOMMERFELD, SCHLEISSNER (1908, 1911), KOLMER, HXNDEL und SCHULTZ 
(1908), KOESSLER und KOESSLER, HECHT, LATEINER und WILENKO, ISABOLINSKY und 
LEGEIKO, UFFENHEIMER und KAPPEL. 

SOHLEISSNER konnte in der 1. Woche keine Antikiirper nachweisen, jedoch in der 2. bis 
6. Woche positive Reaktionen beobachten. Das Blut von Scharlachkranken hatte kom
plementbindende Wirkung gegeniiber Streptokokken, die aus ScharlachfaIIen geziichtet 
waren, dagegen nicht gegeniiber Erysipelstreptokokken; es war jedoch nicht moglich, mit 
jedem von Scharlachpatienten geziichteten Streptokokkenstamm cine positive Komplement
bindungsreaktion zu erzielen; andererseits fiel die Reaktion auch mit Streptokokkeustammen 
aus puerperaler Sepsis und aus einem Fall von Panophthalmie positiv aus. 

SALOZ und GRUMBAOH (1922) verwendeten als Antigen einen alkoholischen Extrakt aus 
dem Blut von Scharlachpatienten vor Beginn des Exanthems; die Reaktion fiel bei Ver
wendung von Scharlachpatientenserum bis zum 35. Tage der Erkrankung positiv aus, mit 
Seren von Grippefallen und Lueskranken dagegen negativ. 
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G.lmd G. DICK hatten 1916 ini. Serum sOwie in Erlrakten aus Lymphdriisen lIDd MiIz 
von Scharla.chpatienten spezifische Antikorper mit der KompiementbindlIDgsreaktion nicht 
feststellen konnen. Es gelang ihnen aber, in 54% einen positiven Ausfall der Reaktion zu 
erzieIen, als sie Kulturen aU8 dem Rachensekret von Scharlachpatienten als Antigen benutzten. 
Interessanterweise fielen die Reaktionen in 88% positiv aus, wenn Reinkulturen hamoIy
tischer Streptokokken aus dem Rachen von Scharla.chfallen als Antigene dienten. Die 
Autoren wiesen damals ausdriicklich, darauf bin, daB nach ihrer Ansicht die groBe Zahl 
positiver Reaktionen durch die hamolytischen Streptokokken verursacht seL 

ANDERSEN berichtete iiber Versuche an 61 Scharlachstreptokokken- lIDd 27 Strepto
kokkenstammen aus anderen Infektionsherden mit 8 verschiedenen Seren; es konnte fest
gestellt werden, daB das mit Scharlachstreptokokken gewonnene Serum mit allen Scharlach
streptokokken eine KomplementbindlIDg ergab, wahrend es mit samtlichen Stammen 
"vulgii.rer" hamolytischer Streptokokken negativ reagierte; nur mit zwei aus einem sub
periostalen AbsceB lIDd aus Pleuritiseiter geziichteten Stammen war die Reaktion ebenfalls 
positiv. DE GEORGE priifte Scharla.chstreptokokken gegeniiber einer Anzahl von Kaninchen
immunseren (sowohl Scharla.chstreptokokkenimmunserum als ~tr. pyog. haemol.-ImmlID
serum) lIDd konnte WechseibeziehlIDgen spezifischer Art nicht feststellen. 

FRIEDEMANN lIDd DEICHER lIDternahmen KomplementbindlIDgsversuche mit den 4 eng
!ischen Typenseren lIDd den entsprechenden Stammen. Serum II lIDd IV lieBen Unterschiede 
zwischen Scharlachstreptokokken und "vulgaren" hamolytischen Streptokokken nicht er
kennen; Serum I lIDd III waren insofern scharla.chspezifisch, als sie mit Scharla.chstrepto
kokken in hoheren Verdiinnungen Komplementbindung ergaben als mit anderen Stammen 
hamolytischer Streptokokken. Eine Differenziertmg der Typen war jedoch mittels der 
Komplementbindungsreaktion nicht moglich. 

CroCA, BALTEANU lIDd GHEORGBIU fanden bei Verwendung spezifischer Scharlach
streptokokkenimmunsera von Pferden einen vollig negativen Ausfall der Reaktion. Benutz
ten sie Scharlachpatientenserum, so war in 16% eine positive Komplementbindung fest
zustellen, wenn DICK-Toxin als Antigen genommen wurde; es lieBen sich aber positive 
Reaktionen in geringer Anzahl auch dann erzieIen, wenn statt DICK-Toxin eine Emulsion 
hamolytischer Streptokokken oder Rinderherzlipoide (nach BORDET lIDd RUELENS) zu
gesetzt wurden. 

FRIEDEMANN' untersuchte gemeinschaftlich mit HEIMANN lIDd L. ABRAHAM den Gehalt 
von ScharlachrekonvaIeszenteriseren an komplementbindenden Antikorpern. Die Autoren 
fanden die Sera geslIDder individuen sowie von Patienten mit verschiedenen Krankheiten 
frei von komplementbindenden Antikorpern gegen Scharlachstreptokokken. 1m akuten 
!3tadium des Scharlachs waren komplementbindende Antikorper im Serum nicht nachweisbar, 
lieBen sich aber von der 3. Krankheitswoche ab ziemlich regelmaBig feststellen. Die am 
42. Krankheitstag entnommenen Sera reagierten samtlich positiv. Eine Differenzierung der 
Scharlachstreptokokken war aber nicht durchzufiihren, da sich die Reaktion als nicht spe
zifisch ffu Scharla.chstreptokokken erwies; denn sie fiel mit 8 Stammen anderer Herkunft 
~benso stark positiv aus wie mit Scharlachstreptokokken. Die Sera von RekonvaIeszenten 
anderer Streptokokkenerkrankungen ergaben ebenfalls positive Reaktionen mit verschie" 
denen Arten von Streptokokken; so reagierten 7 von 8 Erysipelseren lIDd 4· von 6 Seren 
von Patienten mit Streptokokkenangina positiv. 

Bfu:l.GERS lIDtersuchte Scharlachrekonvaleszentenserum, Kaninchenimmunserum sowie 
das Serum hochimmunisierter Ziegen lIDd bm zu dem SchluB, daB die Moglichkeit einer 
TypentrennlID~ der Scharlachstreptokokken durch Komplementbindung sehr gering seL 
Auch BETHOUX hieIt die Methode der Kompiementablenkung nicht fiir geeignet zur Diagnose 
dar Scharlachstreptokokken; weder alkoholiSche Extrakte von Scharlachpatientenblut 
nach SALOZ lIDd GRUMBACH noch ein von ihm seIber hergestellter Extrakt konnten als 
spezifische Scharla.chantigene angesprochen werden. . 

1m Gegensatz zu den ·bisherigen UntersuchlIDgen stehen die Angaben von LANGER, 
der bei 40 von 45 scharlachkranken Kindern einen positiven Ausfall der Komplement
bindungsreaktion erzielen konnte. Die Reaktion war ausnahmsweise schon in der 2. W oche 
positiv. 90% reagierten mit dem gleichen Erregerextrakt positiv, wahrend die 5 FaIle mit 
negativer Reaktion auch mit den Extrakten aus den homologen Stammen nicht reagierten. 

Die Sera der positiv reagierenden Scharlachpatienten ergaben mit den Extrakten der 
Streptokokkenstamme der negativ reagierenden Scharla.chpatienten keine positive Reaktion. 
Bei vergleichender Untersuchung der AgglutininbildlIDg konnte keine tJbereinstimmlIDg 
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festgestellt werden.· So wurde em Stamm mit fehlender Komplementbinduilg in zieIDlich 
hoher Verdiinnung agglutiniert. 

LANGER sieht in der Komplementbindung eine spezifische Reaktion; sie 
ging manchmal schon nach 4 Wochen verloren, hielt sich gelegentlich ii ber 
6 Wochen und war bei Individuen, die vor langerer Zeit an Scharlach erkrankt 
waren, nicht zu erzielen. 

Auch nach v. NAUMANN kommt der Komplementablenkung mit spezifischen 
Streptokokkenantigenen eine praktisch wichtige diagnostische Rolle zu. Die 
Reaktion trat schon nach der ersten Woche auf und erreichte bereits innerhalb 
der zweiten Woche einen diagnostisch verwertbaren Grad; sie war voriibergehend 
und verschwand gelegentlich von der vierten Woche an. "Der spezifische Cha
rakter der Reaktion liegt in der Antikorperproduktion." 

Auch CANTACUzENE und BONCro halten die komplementbindenden Anti
korper in dtlll Seren von Scharlachrekonvaleszenten fiir ausreichend zur Diffe
renzierung von Scharlachstreptokokken und zu ihrer Abtrennung von Stammen 
anderer Herkimft. 

In ausgedehnten Versuchen unterzogen sie die Beziehungen zwischen Agglutination und 
Komplementbindung einer eingehenden Priifung unter Verwendung von Humanserum, 
Scharlachrekonvaleszentenserum, Scharlachstreptokokken- und Streptokokkenimmun
serum von Pferden und Kaninchen. Wahrend Norma.1sera eine gewisse Fli.higkeit zur Agglu
tination von Streptokokken aus Eiterungen und Erysipel besaBen, war Komplementbindung 
ilie festzustellen. Scharlachrekonvaleszentenserum zeigte gegeniiber Streptokokken aus 
Nichtscharlachfli.llen dasselbe Verluilten; es besaB aber die Fli.higkeit, Schailachstreptokokken 
zu agglutinieren und eine positive Komplementbindungsreaktion hervorzurufen. Poly
vaJentes Pferdeserum agglntinierte in hoher Verdiinnung fast aIle Arten von Streptokokken; 
gab aber nur selten eine positive Komplementbindung. Von Scharlachimmunserum wurden 
homologe· und· heterologe Scharlachstreptokokkensmmme gleichmli.Big, Streptokokken 
anderer Herkunft sehr unregehnaBig agglutiniert, Komplementbildung war nicht moglich. 

Praci pitation. 
Auch Pracipitationsversuche sind zum Nachweis spezifischer Eigenschaften der Scharlach

streptokokken angestellt worden. Von li.lteren Arbeiten sei auf die Untersuchungen HEUB
NEBS und SCHERESCHEWSKYS hingewiesen. HEUBNER hatte festgestellt, daB ein aus Schar
lachblut gewonnenes Antigen mit Scharlachserum, aber nicht mit anderem Patientenserum 
einen positiven Ausfall dar Pracipitinreaktion ·ergab. SCHERESCHEWSKYVereinigte Schar
lachpatientenserum aus dem akuten Stadium mit Rekonvaleszentenserum und sah eine 
Ringbildung auftreten, die nach seiner Ansicht auf einer Reaktion zwischen Prli.cipitin und 
Scharlachpracipitinogen beruh1;e. Der Ausfall war negativ, wenn anstatt Friih- oder Spat
serum ein Streptokokkenfiltrat verwendet wurde. 

Neuerdings benutzte ROSENOW die Pracipitinreaktion zur Identifizierung 
von Streptokokken, die aus dem Rachen bei Angina, bei Scharlach und bei 
anderen Erkrankungen geziichtet waren; als Antiserum verwandte er ein Schar
lachimmunserum. 

Er konnte mit dieser Methode zeigen, daB es sich bei den aus dem Rachen von Patienten 
mit Ha1sentziindung und Scharlach isolierten Streptokokken und auch bei anderen, z. R 
aus Eiter und aus Wunden kultivierten Keimen um Scharlachstreptokokken handelte. 
Zwischen dem Ausfall der Pracipitinreaktion und der Toxinbildung hestand ein gewisser 
Parallelismus.· . 

CroCA, BALTEANU und THOMA bedienten sich der Pritcipitinreaktion bei ihren Unter
suchungen iiber spezifische, von Scharlachstreptokokken gebildete Kohlehydrate im Urin 
von Scharlachpatienten. Bekanntlich war von ZINSSEB ~d P ARKEB, LANCEFIELD u. a. ein 
fiir die einzelnen Streptokokken streng spezifisches tb.ermostabiles, aJkoholfiiJlbares Poly-
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saccharid nachgewiesen, welches beim Tier nicht als .Antigen wirkte, mit einem spezifischen 
.Antiserum aber eine positive Pracipitinreaktion gab 1. 

Die Autoren fallten aus Urinen von 8 ScharIachpatienten im akuten Stadium Poly
saccharide aus, verglichen dieselben mit dem Polysaccharid eines Standard-DICK-Stammes 
und priiften ihre Pracipitierbarkeit durch Humanserum, Scharlachrekonvaleszentenserum, 
ScharIachstreptokokken- und Streptokokkenimmunserum. 

Es stellte sich heraus, daB das Testkohlehydrat des Standard-DICK-Stammes durch 
das Scharlachstreptokokkenimmunserum, welches durch Immunisierung mit einem DICK
Stamm gewonnen war, pracipitiert wurde; zwei Streptokokkenimmunsera gaben keine 
Prii.cipitation mit dem Kohlehydrat des DICK-Stammes und nur eine sdhwache mit 4 anderen 
Kohlehydraten. Auch mit Rekonvaleszentenserum war die Prii.cipitation entweder negativ 
oder sehr schwach. Aus den Versuchen geht hervor, daB die Urine kein scharlachstrepto. 
kokkenspezifisches Folysaccharid enthieIten. 

Opsoninreaktion. 

In neuester Zeit empfahl TUNNICLIFF die Bestimmung des opsonischen Index 
zur Schnelldiagnostik von Schariachstreptokokken. 

Sie bediente sich folgender Technik: 1. Kaninchennormal- und Scharlachimmunserum 
werden fiir eine halbe Stunde bei 55 Grad inaktiviert. 2. Gleiche Teile normalen mensch
lichen Blutes und einer 2%igen Natr. citr.-Losung werden gemischt (es geniigen 3 groBe 
Tropfen Blut). 3. Streptokokken von der Originalblutplatte oder von der 2. Generation 
werden in einem groBen Tropfen Kochsalz auf dem Boden einer Petrischale ~uspendiert; 
die Aufschwemmung solI nicht zu dick sein, um die Genauigkeit der Zahlung nicht zu ge
fahrden. 4. Man mischt gleiche Teile Scharlachimmunserum, Citratblut und Bakterien
aufschwemmung in einer Capillarpipette und halt diese fiir 25 Minuten im Brutschrank bei 
37 Grad; dann wird der Inhalt auf Objekttrager ausgestrichen und gefarbt; Zahlung und 
Bestinlmung der phagocytierenden Zellen werden angeschlossen. 

Bestehen erhebliche Differenzen zwischen den mit Immunserum und zum 
Vergleich mit N ormalserum hergestellten Mischungen bezuglich der phago
cytaren ZahI, so ist nach TUNNICLIFF der SchiuS auf Scharlachstreptokokken 
zulassig. 

Es solI auf diese Weise innerhalb einer Stunde gelingen, Stamme von Str. 
pyog. haemo1. Zll identifizieren. 

HOWELL und WERNER priiften die eben genannte Methode nach; sie emes sich nicht 
als stets spezifisch, wird aber trotzdem als brauchbares Hilfsmittel bei der ScharIachdiagnose 
angesprochen. 

BANKS ~tte bereits friiher (11107) Opsoninuntersuchungen bei ScharIach vorgenommen 
und ebenfalls einen Anstieg des opsonischen Index fiir Streptokokken feststellen konnen; 
wahrend der Rekonvaleszenz fielen die Werte wieder zur Norm abo Haufig wurde der 
opsonische Index im Initialstadium auffallend tief gefunden. 

BURGERS stellte Prii.cipitationsversuche mit verschiedenen technischen Methoden an 
und sah in einzelnen Fallen einen positiven Ausfall; es reagierten aber Extrakte von 
ScharIachstreptokokken und Streptokokken anderer Herkunft in,gleicher Weise. 

Gewebsbiologisches VerhaIten2 • 

Der von DOLD unternommene Versuch, Stamme hamolysierender Strepto
kokken verschiedenartigster Provenienz durch ihr unterschiedliches gewebs
biologisches Verhalten zu differenzieren, schien auch fUr die Typisierung und 
Abgrenzung der Scharlachstreptokokken von Bedeutung. 

Bei der Priifung von 40 Scharlachstreptokokkenstammen und 120 anderen Stammen 
von Str. pyog. haemo]. wurden von DOLD 3 Reaktionstypen festgestellt; nur einzelne 

1 Vgl. Erg. Hyg.11, 250 (1930). 
S Vgl. Erg. Hyg. 11, 263 f. (1930). 
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Stamme konnten nicht iA diese 3 Gruppen eingereiht werden. Die QUS Scharlachfallen gee 
ziichteten Streptokokken gehorten dem Typ I und II an, es kam ihnen also keine einheitliche 
gewebsbiologische Sonderstellung zu. Unter Beriicksichtigung des. klinischen Bildes hat es 
nach DOLD den Anschein, als ob Scharlachfalle mit einfacher Angina catarrhalis Strepto. 
kokken vom Typ I, solche mit einer schwereren Angina (lacunaris und necroticans) dagegen 
Streptokokken vom Typ II beherbergen • 

. Bei der Nachpriifung der eben erwahnten Methode wurde von BURGERS festgestellt, 
daB ffir die Art der Gewebsveranderungen die jeweils injizierte Dosis von groBer Bedeutung 
ist. So konnten mit demselben Stamm durch verschiedene Dosierung - bei der gleichen 
Injektionsmenge von 0,1 ccm - verschiedene Reaktionen erzeugt werden. Von 36 Scharlach· 
streptokokkenstammen gehorten 22 zu Typ I, 14 zu Typ II, von 27 Stammen" vulgii.rer" 
hamolytischer· Streptokokken kamen 21 auf Typ I und 6 auf Typ II. 

Das Studium der gewebsbiologischen Eigenart der Scharlachstreptokokken 
h.3Jt· also ebensowenig wie die kulturellen· und serologischen Methoden zu einer 
LOsung der diagnostischen Schwierigkeiten gefiihrt. 

Zusammenfassung. 
merblickt man die Resultate der serologischen Differenzierungsversuche, 

so ergibt sich ein Bild voll von Gegensatzen und Widerspriichen. Wahrend 
TuNmCLIFF, EAGLES, BIRKHAUG, CANTACUZENE und BONcm, BAZILEVSKAJA 
und ZELIKINA eine agglutinatorische Einheitlichkeit der Scharlachstreptokokken 
nachweisen konnten, wurden von vielen anderen Autoren diese Befunde nicht 
bestatigt (GRIFFITH, SMITH, MCCARTNEY, JAMES, NAKAYAMA, BURaERS u. a.). 

Ebenso widerspruchsvoll sind die Angaben uber den Wert der Komplement. 
bindungsreaktion. Die Bedeutung der ~acipitations. und Opsoninreaktion, 
besonders der Wert der Methoden von ROSENOW und TUNNICLIFF, muS ala 
fraglich bezeichnet werden, da genugende Nachuntersuchungen bisher nicht 
vorliegen. 

Die differenten Befunde der verschiedenen Untersucher lassen sich, wie 
FRmDEMANN meint, damit erkiaren, daB die Scharlachstreptokokken in den 
einzelnen Landern sero16gisch nicht gleichartig saten; denn CANTACUZENE und 
BOlfCIU konnten z. B. mit der Komplementbindung die Scharlachstreptokokken 
in Rumanien als spezifisch identifizieren; das war jedoch in vielen anderenLandern 
nicht der Fall; von 26 auf der Abteilung von FRIEDEMANN in Berlin gezuchteten 
Streptokokkenstammen, die in London· von MCCARTNEY untersucht wurden, 
gehOrten8 dem Typ I, 12 dem Typ III, 4 dem Typ IV, 2 gar keinem Typ an; 
auffalligerweise War der in England sehr verbreitete Typ II unter den Berliner 
Stammen gar nicht vertreten. 
. Zweifellos sind die widersprechenden Ergebnisse zum Teil auch auf die 
Verschiedenheit der Methodik zuruckzufiihren. So ist in England die Objekt. 
tragermethode ublich, unter Verwendung von konzentriertem Serum und 
Bouillonkulturbodensatz. Bei der DocHEz·Methode erfolgt die Ablesung der 
Resultate bei makroskopischer Betrachtung, und die Sera werden in abfallenden 
Quantitaten in gepufferten Losungen verwendet. 

Weiterhin ist es fiir den Ausfall einer serologischen Reaktion nicht gleich. 
gwtig, ob Immunsera oder Patienten. resp. Rekonvaleszentensera verwendet 
werden; ebenso ist die jeweils angewandte Technik der Immunisierung bei der 
Gewinnung von Immunseren, die Art der Versuchstiere, die Methodik der Aus· 
wertung und schlieBlich die Qualitat des Antigens fiir das .Ergebnis mit ver· 
antwortlich zu machen. Mit groBer Wahrscheinlichkeit ist von ausschlag-
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gebendem Wert die chemische Struktur der Streptokokken, die in Analogie 
zu den durch AVERY, HEIDELBERGER und GOEBEL an Pneumokokken ent
~eckten Verhaltnissen von LANCEFIELD u. a. naher untersucht worden ist. 

Man darf annehmen, daB zwischen den Scharlachstreptokokken und hamo
lytischen Streptokokken aus anderen Infektionsquellen eine weitgehende Ge
meinschaft der Receptoren besteht, und daB einzelne Stamme vielleicht Partial
receptoren besitzen, welche scharlachspezifische Partialantikorper zu erzeugen 
imstande sind. Derartige Stamme scheinen, wie FRIEDEMANN meint, in Dane
mark, Rumanien, Polen und Amerika haufiger zu sein als in Deutschland und 
England. 

Von groBtem Interesse fUr die Beurteilung der serologischen Sonderstellung 
bestimmter Streptokokkentypen sind die Mitteilungen von MARTIN undLAFAILLE, 
CANTACUZENE und BONClU,ZLATOGOROFF, NOBECOURT und seinen Mitarbeitern 
fiber Beobachtungen, daB Stamme "vulgarer" hamolytischer Streptokokken 
und auch andere Bakterien {Typhusbacillen, Paratyphus-A-Bacillen, Staphylo
kokken) nach Zfichtung in Scharlachpatientenurin oder in Filtraten von Rachen
sekret eine Agglutinabilitat durch Scharlachrekonvaleszentenserum erlangten. 
Diese Berichte lassen an die Moglichkeit denken, daB zwischen der Agglutination 
der Streptokokken durch Scharlachsera und der sog. Paraagglutination gewisse 
Beziehungen bestehen. 

c) Toxinbildung. 
Die Ergebnisse der zahlreichen Untersuchungen fiber die Toxinbildung von 

Scharlaehstreptokokken und hamolytischen- Streptokokken aus a'nderen Infek
tionsquellen sind bereits im Zusammenhang mitgeteilt worden. 

Es gjng daraus hervor, daB nicht nur Scharlachstreptokokken, sondern auch 
viele andere Stamme von Str. pyog. haemol. die Fahigkeit besitzen, Toxine 
zu bilden. Die Toxinbildung kann daher nicht als Charakteristicum der Schar
lachstreptokokken angesehen werden. 

1m allgemeinen lie/ern aber Erysipilstreptokokken und andere Streptokokken
st&mme schwachere Toxine als Scharlachstreptokokken. 

Ebenso wird die Fahigkeit, ein spezi/isches Toxin zu bilden, von der Mehrzahl 
der Autoren als besondere Eigenschaft der Scharlachstreptokokken nicht an
erkannt. 

So wird auch der von G. und G, DWK angegebenen Methode der Identifizie
rung der SCharlachstreptokokken (s. S. 6.51)., die' auf der Annahme eines spe
zifischen Toxins und auf der Neutralisierung desselben durch das spezifische 
Antitoxin beruht, nicht die Bedeutung zugemessen, die sie nach Ansicht der 
amerikanischen Autoren besitzt. 

Die Einwande, welche gegen die Spezifitat des Toxins der Scharlachstrepto
kokken erhoben worden sind, werden von G. und G. DICK als nicht stichhaltig 
bezeichnet, weil nach ihrer tJberzeugung bei den Neutralisationsproben sehr 
haufig Fehler unterlaufen, welche zu falschen Resultaten Veranlassung geben1• 

Als solche kommen in Betracht: Serumsensibilisierung; Verwendung von Toxinen, 
<:lie zur Ausschaltung von Proteinreaktionen zu schwach sind; mangelhafte 

1 VgI. DICK, G. F. and DICK, G. H.: Specificity of soluble toxins produced by hemolytic 
streptococci. J. amer. med. Assoc. ItS, 1784 (1929). 
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Standardisierung der fiir die Spezifitatspriifung benutzten Toxine; Benutzung 
von Rekonvaleszenten- oder Immunseren, die mehr als ein Antitoxin enthalten. 

4. Scharlach-Streptokokken und Epidemiologie des Scharlachs. 
In engem Zusammenhang mit dem Problem der Atiologie des Scharlachs 

stehen eine Reihe wichtiger praktischer Fragen, welche vor allem die Zahl der 
Trager und Ausscheider des Scharlachvirus, die Befreiung der Rekonvaleszenten 
von dem Virus, den Modus der "Obertragung usw. betreffen. 
. Bekanntlich sah man bisher in den Ha'ld8(Jhuppen eine wesentliche Infektions
qnelle und glaubte, daB gerade durch die Schuppen die Krankheit ubertragen 
wiirde; man hat dementsprechend folgerichtig die Beendigung der Schuppung 
als Zeitpunkt fiir die Aufhebung der Isolierung angesetzt. 

Dagegen wird heute den im Rachen der Kranken und Rekonvaleszenten 
sowie den im Eiter von Komplikationen nachweisbaren hamolysierenden Strepto
kokken eine groBe Bedeutung fur die tibertragung des Scharlachs zugesprochen. 

FmEDEMANN und DEICHER betrachten die Rekonvaleszenten, welche noch hAmolytische 
Streptokokken im Rachen beherbergen, als ansteckend; sie faBten die im Rachen von 
Rekonvaleszenten nachweisbaren Streptokokken als Scharlachstreptokokken auf, betonten 
aber gleichzeitig, daB diese Auffassung nicht zu iibertragen sei auf die Rachenstamme solcher 
Individuen, welche keinen Scharlach durchgemacht haben. Danach seien nur solche Schar
lachrekonvaleszenten als ungefahrIich anzusehen, deren Mundhohle frei von hamolytischen 
Streptokokken gefunden wird. Aus diesem Grunde halten sie es fiir notwendig, bei allen 
Rekonvaleszenten meh1"'/7W,lige bakteriologische Un~er8UChungen von Rachen und Tonsillen 
vorzunehmen. Nach ihrer Erfahrung eignen sich Mandeln und hintere Rachenwand - im 
Gegensatz zur Wangenschleimhaut und zum harten Gaumen - besonders fiir den Nachweis 
der Streptokokken. 

14 Tage nach Krankheitsanfang wurde mit bakteriologischen Nachuntersuchungen der 
Rachenschleimhaut begonnen; Patienten mit wenigen Streptokokken wurden auf sogenannte 
Liiftungs8tationen verIegt, um ein mogIichst schnelles Verschwinden der Streptokokken aus 
dem Rachen zu erreichen; hier wurden die bakteriologischen KontroJIen fortgesetzt. Die 
Entlassung erfolgte ohne Riicksicht auf die Schuppung, wenn drei Abstriche frei von hiimo
lytischen StreptoTrokken waren. Ein groBer Teil der Rekonvaleszenten war bereits nach 
5 Wochen streptokokkenfrei; in den Scharlachkrankensalen dagegen hatten nach 6 Wochen 
fast aIle Rekonvaleszenten noch Streptokokken im Rachen. Unter 50 Rekonvaleszenten, 
die schon in der 4. Woche, nachdem der Rach\lnabstrich dreimal negativ gewesen war, un
geachtet der Schuppung entlassen worden waren, kamen Heimkehrfalle nicht vor; bei 
39 Rekonvaleszenten, die nacli 6wochentIicher Absonderung zwar schuppenfrei, aber mit 
hAmolytischen Streptokokken im Rachen entlassen waren, wurden zu Hause 5 Scharlach
erkrankungen, darunter 4 Heimkehrfalle beobachtet. 

Nach F:ru:EDEMANN und DEIC~R bietet die bakteriologische Pmfung des 
Rachens grof3ere Sicherheit gegen die Verbreitung des Scharlachs,als die schematische 
Durchfiihrong der bisher ublichen 6wochentlichen Absonderung bzw. die 
Entlassung nach Beendigung der Schuppung, ohne Beriicksichtigung des Rachen
befundes. Versuche, die Entkeimung des Rachens durch Serumbehandlung odeI' 
durch Pinselung mit Rivanol zu beschleunigen, hatten keinen Erfolg. 

FRmDEMANN legte dem PreuBischen Landesgesundheitsrat bestimmte Leit
satze vor, deren wesentlichster Paragraph folgenden Wortlaut hatte: 

"Bei Scharlachrekonvaleszenten beweist der dreimaIige negative Befund von hamo
lytischen Streptokokken im Rachenabstrich etwa mit der gleichen WahrscheinIichkeit 
wie bei Diphtherie, daB die Infektionsgefahr beseitigt ist .'. Patienten, in deren Rachen
abstrich bei dreimaIiger, in Abstanden von mindestens je 48 Stunden vorgenommener 
Untersuchung keine hamolytischen Streptokokken gefunden werden, kOnnen ohne Riick-. 
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sicht auf Krankheitstag und Schuppung entlassen werden. 1st der Abstrich nach 6 Wochen 
noch positiv, so soIl die weitere Isolierung nicht erzwungen werden. Derartige Patienten 
smd nach denselben Grundsatzen wie Diphtheriebacillenausscheider zu behandeln. Die 
Einrichtung von Liiftungsstationen in Krankenhausern ist zu empfehlen." 

Der preuBische Landesgesundheitsrat hat darauf im November 1927 die Ansicht ver
treten, daB es zweckmii.Big erscheine, in geeigneten Fallen in groBerem Umfange die bakte
riologische Kontrolle versuchsweise anzuwenden. Die zustandigen Stellen sollten angewiesen 
werden, Erfahrungen dariiber zu sammeln, ob die Aufhebung der Absonderung der Rekon
valeszenten -von dem Ausfall der bakteriologischen Untersuchung des Rachenabstrichs 
auf hamolytische Streptokokken abhangig zu machen sei. 

REICH und TEICHMANN warfen in ahnlichem Sinne die Frage auf, wieweit es moglich 
8ei, durch AnhUllten von Blutagarplatten hamolytische Streptokokken im Eachen von Schar
lachrekonvaleszenten festzustellen; wenn wirklich diejenigen Rekonvaleszenten, die Strepto
kokken im Rachen beherbergen, ala infekti<is anzusehen seien, dann hatte man in dem An
husten der Blutplatte eine einfache Methode, infektiose Streptokokkentrager zu ermitteIn 
und prophylaktische MaBnahmen gegen Scharlach vorzunehmen. 

ALEXEEV folgte den Vorschlii.gen von FRIEDEMANN und DEICHER betreffs der bakterio
logischen Kontrolle der Scharlachrekonvaleszenten. Es wurden 21 Patienten vor Ablauf 
der 6. Woche entlassen; nachdem dreimal die bakteriologische Untersuchung des Rachens 
ergeben hatte, daB hamolysierende Streptokokken fehlten. Heimkehrfii.lle wurden nicht 
beobachtet, dagegen trat in den Familien von 55 Tragern hamolysierender Streptokokken, 
welche nach Ablauf von 6 Wochen entlassen waren, bei 5 Kindern Scharlach und bei 9 Er
wachsenen Angina auf. 

Mit denselben Untersuchungen und mit der praktischen Durchfiihrung von Liiftungs
stationen befaBten sich auch JUVALEWITSCH, LESCHKOW und BA.UER. Nasen- und Rachen
sekret wurde auf Blutagarplatten ausgestrichen, auBerdem wurden die Kranken auf
gefordert, auf eine 10 cm vor der Mundoffnung gehaltene Blutagarplatte zu husten. 

Vorbedingung ffir die Aufnahme in die Liiftungsstation war, daB aus Nase und Rachen 
nur senr wenig Streptokokkenkolonien zur Entwicklung gekommen und die "Hustenplatten" 
frei von hamolysierenden Streptokokken waren. In den Hustenplatten sehen die Autoren 
eine groBe Hille bei dar Feststellung-von Scharlachstreptokokkentragern und -ausscheidern. 

Durch sorgfaltige Bader, strenge lsolierung und Unterbringung in Liiftungsstationen 
geIa.ng es, 70% der Rekunvaleszenten von ihren Streptokokken zu befreien. Bei gesunden 
Streptokokkentragern war es moglich, innerhalb 14 Tagen im Rachen Streptokokkenfreiheit 
Z'U erzielen. 

In einzelnen Fii.llen halten aicll die Streptokokken im Eachen von Rekonvaleszenten 
auBerordentIich lange. Bei diesen Individuen empfiehlt es sich, die haftengebIiebenen 
Streptokokken auf ihre Toxinbildungsfahigkeit zu untersuchen. 1st man gezwungen, nach 
Ablauf der 6. Woche Rekonvaleszenten zu entlassen, die in ihrem Rachen noch Strepto
kokken beherbergen, so sollen vorbeugende MaBnahmen in den FamiIien - IsoIierung und 
aktive Immunisierung der empfangIichen Angehorigen - vorgenommen werden. Eine 
Beeinflussung der Streptokokken im Eachen durch Rivanol, Antivirus oder Heilserum war 
nicht mogIich. 

_ Die weitgehenden Folgerungen, welche FRIEDEMANN und DEICHER aus der 
bakteriologischen Kontrolle des Rachens bei Rekonvaleszenten ffir den Ent
lassungstermin gezogen haben, worden nicht allgemein anerkannt. Auch die 
lfu'gebnisse wer Rachenuntersuchungen - sie fanden bekanntlich noch nach 
6 Wochen in nahezu 100% hamolytische Streptokokken - sind nicht unwider
sprochen geblieben. 

So sahen KOROBKOW A. und MrTIN bei lI8 Rekonvaleszenten im Rachensekret in der 
3. Woche in 55%, in der 4. Woche in 42%, in der 5. Woche und spater in 38% hamoly
sierende Streptokokken; bei den iibrigen Fallen - mit Ausnahme von 7 - waren griin
wachsende Streptokokken nachweisbar. Bei dem Pflegepersonal der Scharlachabteilungen 
Wurden in 50% aus dem Rachen hamolysierende Streptokokken geziichtet. 

SELIGlIIA.NN erwahnt, daB von 59 Kranken, in deren Nase und Eachen 3 mal hamoly
sierende Streptokokken nicht mehr nachweisbar waren, 81,10/ 0 die Streptokokken vor 
Ablauf der 6. Woche verloren hatten. Er halt die bakteriologische Untersuch'Ung der Nase 
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fur unerlafJlich, da die Nase fast ebenso haufig wie der Rachen hamolytische Streptokokken 
beherbergt. Bei den 59 Rekonvaleszenten, die sich 3 mal ala £rei von Streptokokken er
wiesen hatten, wurden HeimkehrfiUle nicht beobachtet, doch schiitzen nach seiner Ansicht 
selbst 4mal negative bakteriologische Ergebnisse in Nase und Rachen nicht vor erneutem 
positiven Befund und vor der Moglichkeit, die Krankheit zuubertragen. 6 HeimkehrfiUle traten 
in den Familien von Rekonvaleszenten auf, von denen 4 mit positivem und je einer nach 
einem einmaligen bzw. zweimaligen negativen Befund entlassen waren. 

SELIGMANN teiIt aIs Ergebnis der Berliner Sammelforschung mit, daB von 1149 mit 
3mal negativem Streptokokkenbefund entlassenen Rekonvaleszenten 31 (= 2,7%) zu 
HeimkehrfiiJIen Veranlassung gaben; bei 1613 positiv entlassenen Rekonvaleszenten war 
das 16mal (= 1 %) der Fall. 

SELIGMANN steht den praktischen MaBnahmen, die aus dem Ergebnis der 
Rachenuntersuchung abgeleitet worden sind, sehr skeptisch gegeniiber; unter 
Beriicksichtigung der relativ geringen Infektiositat des Scharlachs - nach 
seinen Erfahrungen treten Erkrankungen in Familien in 86% vereinzelt auf -
ist die absolute Zahl der Heimkehrfalle gering. 

Auch REDLICH halt es fiir verfriiht, die bisher geltenden IsolierungsmaBnahmen zu 
andem. ELKELES lehnt die allgemeine Auffassung ab, dAB hamolytische Streptokokken 
im Beginn und auf der Hohe des Scharlachs stets in groBer Zahl nachzuweisen seien. 
" Unter 83 Patienten im Beginn des Scharlachs waren vollig £rei 6, zweifelhaft 2, fast £rei 5, 
schwach positiv 14, maBig bis stark positiv 54 (etwa 67%). 

Er halt es weiter fiir faIsch, die Patienten zu einer Zeit zu entlassen, in der noch Kompli
kationen oder Riicldalle eintreten konnen, durch welche die Verbreitungsgefahr erhoht 
wird; ebenso soUten Friihrekonvaleszenten nicht den Anstrengungen und klimatischen 
Ge£ahren des Transportes vor Ablauf der 6. Woche ausgesetzt werden. 

Zum Zwecke der experimenteUen Priifung der sogenannten "Beladungstheorie" unter· 
suchte ELKELES den Verbleib der von den Kranken ausgeatmeten Streptokokken und ver
folgte die "Obertragung auf fremde Personen. ELKELES glaubt, daB die in die Zimmerluft 
gelangenden Streptokokken sich mit dem Staub sedimentieren, dort ihr Hamolysierungs
vermogen einbiiBen und schnell zugrunde gehen. In der Zimmerluft waren immer hamoly
tische Streptokokken nachweisbar, der Gehalt war aber schwankend. Zum Studium der 
Vbertragung hamolytischer Streptokokken auf fremde Personen wurde das P£legepersonal 
von Scharlachstationen untersucht und zum Vergleich Rachenuntersuchungen von P£Iege
personal anderer Stationen herangezogen. Die Prozentzahlen von Streptokokkentragem auf 
ScharlachabteiIungen waren nicht hoher" aIs auf den. anderen. 

Heimkehrfalle gehen, wie ELKELES meint, nicht nur von Patienten aus, deren Rachen 
bei der Entlassung noch nicht frei von Streptokokken ist; von 7 bakteriologisch kontrol
lierten Heimkehrfallen bmen 3 in Familien solcher Rekonvaleszenten vor, bei denen 3 mal 
ein negativer Streptokokkenbe£und im Rachen festgestellt war; vier hatten bei der Ent
lassung nur eine geringe Zahl von Streptokokken in ihrem Rachen. Der Gehalt des Rachens 
an hamolytischen Streptokokken ist sicherlich nicht aUein fiir das Auftreten von Heimkehr
fiiJIen verantwortlich zu machen, ebenso wichtig ist der Streptokokkenbefund in Nase, 
Ohr und Schuppen der Haut. 

ELKELES lehnt auf Grund seiner bakteriologischen Untersuchungsergebnisse 
die Notwendigkeit von Liiftungsstationen abo Eine sorgfaltige klinische Unter
suchung und die Kontrolle tiber das Fortbestehen von Ko:mplikationen seien 
ffir die Beurteilung der Infektiositat der Scharlachrekonvaleszenten viel wesent
licher. 

KLINGBERG £iihrte dieE'RIEDEMANNschen Vorschlage an 184Fii.Uen durch; er beobachtete 
6 HeimkehrfaUe; 4 davon bei Rekonvaleszenten, die 3ma! negativ gewesen waren, 2 von 
solchen mit positivem Streptokokkenbefund bei der Entlassung. 

Ril>PE und THIELE halten die Abhiingigkeit der Aufhebung der Isolierung von Strepto
kokkenbefunden fUr unzulassig. Von 154 Kindem, die mit 3mal negativem Streptokokken
befund entlassen waren, verursachten 2,6% HeimkehrfaUe (4 Erkrankungen); 385 Kinder 
wurden entlassen, obwohl die 3 letzten Untersuchungen der Nasen- und Rachenabstriche 
auf Streptokokken positiv ausge£allen waren. Bei 2% davon (8mal) traten Heimkeh dalle auf 
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Auch viele andere Autoren lassen die Anwesenheit hamolytischer Strepto
kokken im Rachen nicht als Kriterium der Scharlachinfektiositat gelten. 

LINDEN fund bei Scharlacherkrankungen in Schulklassen im Rachen der benachbarlen 
gesunden Kinder kein gehauftes Auftreten von Streptokokken. Auch HAPPE stellte fest, 
daB ein kiirzerer oder Iangerer Kontakt mit Kindern im Inkubationsstadium die Zahl der 
positiven Streptokokkenbefunde im Rachen bei der Umgebung der erkrankten Kinder 
nicht erheblich vergrOBerte. 

BURGERS machte darauf aufmerksam, daB die Streptokokken wahrend der Rekonvales
zenz zwar von der OberfIache der Tonsillen verschwinden, daB sie iri der Tiefe &lr Krypten 
aber weiter vegetieren, ohne an der OberfIache nachweisbar zu sein. Er betont auch die aus 
anatomischen Untersuchungen bekannte Tatsache, daB viele Individuen mit Tonsillitis 
Streptokokken im Innern der Tonsillen beherbergen. Diese Erfahrungen machen es wahr
schcinlich, daB die Streptokokken, auch wenn die Abstriche 3 mal negativ gewesen waren, 
an die OberfIache kommen und zu Neuansteckungen fiihren konnen. 

Die besonderen Eigenschaften, vor allem das Toxinbildungsvermogen der 
im Rachen von Scharlachrekonvaleszenten nachweisbaren Streptokokken, sind, 
wie schon naher mitgeteilt wurde, von einer Reihe von Autoren genauer unter
sucht worden; bei die sen Untersuchungen versuchte man festzustellen, wie 
lange Zeit nach der Genesung stark toxinbildende Streptokokken isoliert werden 
und wie lange die Trager dieser Streptokokken als QueUe fiir neue Scharlach
infektionen in Betracht kommen konnen. 

So priiften KmJrnRIDE und WHEELER 8 Stamme, die 30 Tage bis 6 Monate nach Beginn 
der Erkrankung geziichtet waren; 5 dieser Stamme, zwischen dem 40. Krankheitstag und 
dem 6. Monat isoliert, biIdeten starke Toxine, welche von Scharlachimmunserum neutrali
siert wurden; 3 Stamme waren schwache Toxinbildner, ihre Toxine wurden nicht vollig neu
tralisiert. Zwei der Rekonvaleszenten, welche stark toxische Streptokokken im Rachen be
herbergten, konnten einwandfrei aIs Ansteckungsquelle ermittelt werden. 

Exakte Untersuchungen iiber den Charakter von Streptokokken im Rachen von Rekon
valeszenten liegen von NICHOLLS vor; sie fand bei 40 Scharlachrekonvaleszenten 3 Wochen 
nach der Genesung, zuweilen auch noch nach 4-5 Wochen, reichlich toxinbiIdende hamo
lytische Streptokokken. 

Auch WELIKANOFF untersuchte bei Scharlachrekonvaleszenten Nase und Rachen auf 
die Anwesenheit von hamolysierenden Streptokokken und priifte die geziichteten Stamme 
auf ihr ToxinbiIdungsvermogen. Die Bouillonkulturfiltrate von 34 Stammen ergaben in der 
iiberwiegenden Mehrzahl eine positive DICK-Reaktion; dasselbe war bei KulturfiItraten 
solcher Stamme der Fall, die durch Exposition von Blutagarplatten aui! der Luft eines 
Krankensaals der Scharlachabteilung geziichtet wurden. WELIKANOFF weist ebenfalls auf 
die Wichtigkeit hin, nicht nur den Rachen, sondern auch die NMe einer bakteriologischen 
Kontrolle zu unterziehen .. 

KAN'EYSKAJA fand in den Rachensekretkulturen von 440 Rekonvaleszenten zwischen. 
dem 30. und 40. Krankheitstag in 63,86% hamolytische, in 28,64% griine Streptokokken; 
bei einer weiteren Gruppe von 60 Rekonvaleszenten zwischen dem 41. und 75. Krankheitstag 
ergaben die Kulturen in 55% hamolytische und in 40% griine Streptokokken. Durch Be
handlung mit antitoxischem Scharlachserum war ein schnelleres Verschwinden der Strepto
kokken nicht erreicht worden, wie aus Vergleichen mit sero-therapeutisch unbehandelten 
Patienten hervorging. 

BARDACH dagegen betont, daB es ihm moglich war, durch Insti1lation von Scharlach
streptokokkenantivirus mit Rivanol die Streptokokken im Rachen von Scharlachrekon
valeszenten zu beeinflussen. Wahrend der 5. Woche stellte er bei behandelten Fallen in 23% 
hamolysierende Streptokokken fest im Gegensatz zu 52% bei unbehandelten. Wurde yom 
30. Krankheitstag ab neben der Antivirusbehandlung statt einer Rivanollosung 1 : 1000 
eine salcha I : 100 verwandt, so lieBen sich wahrend der 7. Woche nur noch in 10% Strepto-' 
kokken im Rachen nachweisen. BARDACH meint, daB diese Methode mit groBem Vorteil 
anstelle der Liiftungsstation angewendet werden konne. 

Durch diese Beobachtungen wird emeut bewiesen, daB zahlreiche Scharlach
rekonvaleszenten eine lange Zeit hindurch toxinbildende Streptokokken in ihrem 



Scharlach und seine Beziehungen zu Streptokokken. 689 

Rachen beherbergen, und daB durch den Kontakt mit solchen Rekonvaleszenten 
N euinfektionen von Scharlach entstehen konnen. 

DaB in der Umgebung von Scharlachkranken haufig Anginen beobachtet 
werden, welche auf Streptokokken mit starkem Toxinbildungsvermogen zuruck
zufiihre'1 sind, haben, wie bereits mitgeteilt, DOCHEZ und STEVENS, NICHOLLS 
und Y.'BORMANN hervorgehoben. 1m Hinblick auf die Infektionsgefahr, die von 
solchen Individuen ausgeht, und wegen der Schwierigkeit, die Streptokokken 
im Rachen zum Verschwinden zu bringen, sieht v. BORMANN die einzig wirksame 
Bekampfungsmoglichkeit des Scharlachs in einer weitgehenden Durchfiihrung 
der aktiven Immunisierung. 

Auch im Rachen gesunder Individuen in der Umgebung Scharlachkranker 
sind reichlich hamolysierende, toxinbildende Streptokokken gefunden worden. 
Man kann zu der Frage der Bedeutung des Haftenbleibens hamolysierender 
Streptokokken im Rachen von Seharlaebrekonvaleszenten nicht Stellung nehmen, 
ohne die Tatsaehe zu beruhren, daB aueh bei Gesunden in epidemiefreien Zeiten 
sieh hauiig hamolysierende Streptokokken im Raehen naehweisen lassen. 

Naeh TUNNICLIFF und CROOKS wird die Entdeekung gesunder Streptokokken
trager durch die Methode des Opsoninnachweises wesentlieh erleichtert. 

Die Angaben uber die Prozentzahl von Gesunden, welehe hamolytisehe 
Streptokokken in ihrem Rachen beherbergen, variieren crbeblieh. 

R. O. NEUMANN fand unter 230 Rachenabstrichen nur 2%, RUDIGER dagegen 51%, 
DORNBERGER 45% ; VIDAL und BESANCON, auch HILBERT behaupten, daB hamolytische 
Streptokokken in jedem Rachen zu finden seien; P:rr..OT und DAVIS kounten im Innern 
exstirpierter Tonsillen in 97%, A. WILLIAMS in 56% die in Frage stehenden Keime fest
stellen. REICHENMILLER fand nur bei 38 von 413 Gesunden (9%) im Rachen oder auf den 
Tonsillen hamolytische Streptokokken, bei entziindlichen Vorgangen in Hals, Rachen oder 
Nase in 26%. In der Umgebu'ng Scharlachkranker waren die Befunde nicht anders. 

Nach H. HERZBERG schwankten die positiven Befunde auf den verschiedenen Stationen 
und in den verschiedenen Monaten sehr (Diisseldorfer Kinderklinik). Der niedrigste 
Prozentsatz fand sich bei Sauglingen und betrug zwischen 4 und 28%; der hochste auf der 
Tuberkulosestation betrug zwischen 41 und 79%. LINDEN gelang bei gesunden Kindern 
in 30 bis 40% der Nachweis von hamolytischen Streptokokken im Rachen. 

Aus dies en Befunden gebt hervor, daB hamolytische Streptokokken zwar nieht 
bei jedem Individuum und nicht zu jeder Zeit als regelmaBige Bewohner des 
Rachens bzw. der Tonsillen anzutreffen sind; es besteht aber kein Zweifel, daB 
sie bei einer groBen Anzahl gesunder Individuen gefunden werden konnen. 

Diese Erfahrungstatsache ist deswegen von praktiseher Wichtigkeit, weil 
nach amerikaniseher Auffassung der Nachweis hamolytischer Streptokokken 
im Rachen scharlachempfanglicher Individuen als MaBstab fiir eine erhohte 
Infektionsgefahr anzusehen ist. Es erhebt sich daher die Frage, ob man berech
tigt ist, dementsprechend weitgehende Entschlusse bezuglich aktiver Immuni
sierung, Absonderung usw. zu fassen. 

Eingangs ist bereits berichtet worden, in welcher Weise G. und G. DICK die 
Streptokokkenbefunde bei Gesunden, die einer Scharlachinfektionsgefahr aus
gesetzt sind, bewerten. Wir mochten dieser Ansieht nicht beipfliehten, wenn es 
sich um zahlenmaBig wenige Keime handelt; da siel:. hamolytische Streptokokken, 
wie wir sahen, bei vielen Gesunden nachweisen lassen, so ist es nicht besonders 
auffallig, daB auch Individuen in der Umgebung von Seharlachkranken Strepto
kokken in Nase und Raehen beherbergen. Eine Berechtigung zu der Annahme, 
daB es sich um Seharlachstreptokokken handelt, liegt nach unserer Ansicht nieht 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 44 
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vor. Werden die Streptokokken dagegen in groBer Zahl gefunden, so wird man 
hieraus im Hinblick auf die glanzenden Erfahrungen in Amerika die Berechtigung 
zu prophylaktischen MaBnahmen ahleiten durfen. 

Die Beurteilung der aus Rachenabstrichen auf Elutagarplatten geziichteten 
hamolytischen Streptokokken muB mit ganz besonderer Sorglalt vorgenommen 
werden, wenn man von dem Ausfall der kulturellen Rachenuntersuchung weit
gehende MaBnahmen in therapeutischer und prophylaktischer Hinsicht ab
hangig mach en will. Es ist daher unumganglich notwendig, daB man mit der 
Methodik des Nachweise8 hamolytischer StrelJtokokken vertraut ist; jeder, der sich 
etwas eingehender mit der Bakteriologie der Mundhohle beschaftigt hat, weiB, 
daB der Nachweis von hamolytischen Streptokokken - gemeint sind Stamme 
von Str. pyog. haemol. - keineswegs so einfach und leicht ist, wie im allgemeinen 
angenommen wird. 

So hat ELKELES mit Recht auf die groBen Schwierigkeiten hingewiesen, 
denen man begegnet, wenn zu entscheiden ist, ob auf der Blutplatte wirkliche 
Hamolyse vorliegt. Die Ansicht von ELKELES, daB die Unterscheidung einer 
echten Hamolyse von einer vorgetauschten groBe Erfahrungen erfordere und oft 
nur mit dem Mikroskop moglich sei, wird auch von uns bestatigt. Die von 
MANDELBAUM eingefiihrte mikroskopische Betrachtung der Kolonien und des 
Resorptionshofes ist ein unentbehrliches Hilfsmittel bei der Differenzierung der 
verschiedenen Streptokokkenarten, worauf auch von uns wiederholt hingewiesen 
worden ist 1. 

Auch DOLD betont die Notwendigkeit einer exakten einheitlichen Methodik 
fUr den Nachweis hamolytischer Streptokokken. Er weist darauf hin, daB die 
hamolytische Reaktion von der Blutart, von der Konzentration und von der 
Art der Vorbehandlung des Elutes abhangig sei und schlagt als gemeinsame 
einheitliche Methode die Verwendung von 5%igem Hammelblutagar vor. 

FAUVET bevorzugt Blutagarplatten mit Menschenblut, im Gegensatz zur 
SCHOTTMii"LLERSchen Klinik verwendet er aber nicht defibriniertes Blut. 

Wie bereits mitgeteilt, wird den Hautschuppen fiir die lJbertragung des Scharlachs 
eine entscheidende Bedeutung nicht mehr beigemessen. FRIEDEMANN und DEICHER lehnen 
sie als Infektionsquelle ab, da die bakteriologische Untersuchung unter 50 Fallen nur einmal 
den Nachweis von Streptokokken. gestattete. Negative Streptokokkenbefunde an den Haut
schuppen wurden auch von JUDALEWITSCH und seinen Mitarbeitern festgestellt. 1m Gegen
satz zu diesen Angaben stehen die Ergebnisse einer groBen Anzahl anderer Forscher. Ko
ROBKOWA und MITIN ziichteten aus den Hautschuppen von 63 Patienten in 37,5%' ISA
BOLINS:\rY und GITOVIC in 40% hamolysierende Streptokokken. ELKELEs untersuchte die 
Haut von 14 Kranken in verschiedenen Stadien vor und nach dem Bade und sa~l in 7 Fallen 
positive Befunde; 4mal waren die Streptokokken vor dem Bade, 3mal nach demselben, 
4mal vor und nach dem Bade nachweisbar. KANEWSKAJA zuchtete aus den Hautschuppen 
von 40 Scharlachkranken in 30 Fallen Streptokokken. Die Untersuchung wurde 3 mal 
- im Beginu, auf der Hohe und beim Abklingen der Schuppung - vorgenommen; bei 
7 Patienten gaben die drei Kulturen, bei 10 die beiden ersten, bei 2 die erste und dritte positive 
Resultate. Bei 6 erlaubte nur die erste Untersuchung, bei 2 nur die zweite, bei 3 nur die 
dritte den Nachweis von hamolytischen Streptokokken. Bei 5 wurden nur griinwachsende, 
bei weiteren 5 keine Streptokokken nachgewiesen. 

1m Hinblick auf die epidemiologisch interessante Ubertragung von Scharlach durch 
Gegenstande untersuchte FEJGIN Bucher, Hefte usw. und fand in den Buchern, besonders 
an den Ecken hamolytische, toxinbildende Streptokokken, mit deren Toxin eine positive 
DICK-Reaktion hervorgerufen werden kounte. BALMAIN ging der Frage nach, wie lange 

1 Vgl. LEHMANN, W.: D. Arch. klin. Med. HiO, 127 (1926). 
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Scharlachstreptokokktm an Biichern lebensfahig bleiben konnen; zu diesem Zwecke wurden 
Streptokokkenbouillonkulturen zum Teil ausgiebig, zum Teil in geringer Menge auf Biicher 
gespritzt; durch kulturelle Untersuchung wurde festgestellt, bis zu welchem Zeitpunkt 
sich Keime nachweisen IieBen; nach 6 Tagen waren sie zahlenmaBig geringer, vom 12. Tag 
ab nicht mehr nachweiSbar; bei sehr- starker Infektion konnten bis zum 18., manchmal 
sogar bis zum 28. Tage Streptokokken isoIiert werden. 

Derartige Untersuchungen iiber die Lebensfahigkeit der Streptokokken sind von groBer 
Wichtigkeit. BURGERS teilt mit, daB er getrocknete Streptokokken iiber PI, Jahr lang 
voll lebensfahig und virulent bleiben sah. ELKELES meint, wie bereits erwahnt, daB die aus 
der Zimmerluft in Krankensalen sedimentierten Streptokokken im Zimmerstaub schr bald 
zugrunde gehen. 

COSTE fand Streptokokken in der Luft von Krankenzimmern, besonders in den unteren 
'Schichten, in groBen Mengen. Sie waren aber - wenn auch in geringerer .Anzahl - auch in 
Raumen vorhanden, die mit Scharlachkranken in keiner direkten Verbindung standen. 

Nach von JETTMAR bIieben auf Tampons angetrocknete Scharlachstreptokokken bis 
iiber ein halbes Jahr lang am Leben. Aus Staub, der von solchen Tampons abgekratzt 
wurde, waren - im Gegensatz zu den bei trockener Aufbewahrung schon nach wenigen 
Wochen abgestorbenen griinen Streptokokken - virulente Mmolytische Streptokokken 
ziichtbar. Die angetrockneten Stamme zeigten kulturell an£angs eine leichte Wachstums
verzogerung, die aber nach 48stiindiger Bebriitung nicht mehr zu beobachten war. In 
Virulenzversuchen nach RUGE und PmLIPP erwiesen sich getrocknete Scharlachstrepto
kokken auch nach einem halben Jahr aIs vollvirulent; auch die Toxinbildung wurde durch 
das lange Trocknen nicht beeinfluBt. 

Auf Watte angetrocknete Scharlachstreptokokken wurden selbst durch tagelanges 
Einwirken von Sonnenstrahlen nicht abgetotet. 

Durch den Speichel eines Gesunden konnten hamolytische Scharlachstrepto
kokken kunstlich vergriint werden; solche umgewandelten Formen waren ent
sprechend anderen griinen Formen wenige Tage nach der Antrocknung auf 
Tampons abgestorben. 

Diese Versuchsergebnisse werfen ein Licht auf die Langlebigkeit der Scharlach
.streptokokken inder AuBenwelt und auf die Moglichkeit, daB trockenes, staub
haltiges Material fiir die tjbertragung von Bedeutung sein kann. 

Mit der Variabilitiit der Scharlachstreptokokken befaBte sich DEICHER. 
Er nahm an, daB es neben den virulent en hamolytischen avirulent gewordene, 
griine Streptokokken gibt, welche ihre pathogenen Eigenschaften wieder ge
winnen konnen. Er hatte Gelegenheit, folgende Beobachtung zu machen: 

Ein Kind, das an Scharlach erkrankt und nach 6wochentIicher Krankenhausbehandlung 
zur Entlassung gekommen war, hatte zu Hause eine Schwester infiziert; als es 14 Tage 
nach der Entlassung untersucht wurde, fanden sich im Rachen nur griine, atoxische Strepto
kokken. Nach Injektion dieser griinen Streptokokken in die Bauchhohle einer Mans wurden 
hamolytische ans dem Peritonealraum geziichtet, welche Scharlachtoxin bildeten. 

Um dem Einwand zu begegnen, daB diese Stamme bereits im Korper der Mans vor
handen waren, wurden Umwandlungsversuche in vitro an Einzellkulturen unter Einwirkung 
von Acridinfarbstoffen vorgenommen. Auch bei diesen Versuchen gelang die Umwandlung 
toxischer, hamolytischer Scharlachstreptokokken in atoxische, anhamolytische und die 
Riickverwandlung in die Ausgangsstamme . 

.Andere griine Stamrile, die nicht von einer ScharlachkultllP gewonnen waren, konnten 
nicht in Schar1achstreptokokken iibergefiihrt werden. 

DEICHER schlagt die Bezeichnung "Pseudoscharlachstreptokokken" fiir 
die griinen, atoxischen Formen vor. 

TOBLER und seine Mitarbeiter halten die griinen und hamolytisehen Formen von Strepto
kokken, die sie bei Scharlachfallen nachweisen konnten, fiir verschiedene Erscheinungs
typen der gleichen Art, die von auBeren Bedingungen abhangen. 

Nach CLAUBERG besaBen von 51 bei Schar1achpatienten geziichteten hamolytischen 
Streptokokkenstammen mit verschiedenen Graden der Hamolysierungsfahigkeit nur 18 

44* 
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konstante Werte; bei den iibrigen 33 Stammen war die Hamolysinbildung veranderlich 
und im allgemeinen unabhangig von der Wahl des Nahrbodens. Besonders hervorgehoben 
wird das Auftreten hamolysierender Formen bei anhamolytischen Stammen. 

WORONINA weist darauf hin, daB mit Fortschreiten der RekonvaIeszenz- immer mehr 
anhamolytische Streptokokken anstelle der hamolytischen nachweisbar werden. Es gelang 
fum in vitro die Umwandlung hamolytischer in grunwachsende Scharlachstreptokokken. 

KAsARNOVSKAJA und KANEWSKAJA sahen durch Ziichtung in RekonvaIeszenten und 
Immunserum hamolysierende Scharlachstreptokokken unter Verlust von Virulenz und 
Toxinbildungsvermogen in griinwachsende Formen umschlagen. Die Riickverwandlung 
wird als sehr schwierig bezeichnet. 

Die VeranderIichkeit der Hamolyse der Scharlachstreptokokken wurde auch von GROENE
W ALD einer eingehenden Untersuchung unterzogen; es gelang ihm, hamolysierende Scharlach. 
streptokokken durch Einwirkung von filtriertem menschIichen SpeicheI zu griinem Wachs
tum zu bringen; das war aber nur bei Stammen aus dem Rachen von ScharlachrekonvaIes
zenten, nicht bei Streptokokken von Patienten im akuten Stadium mogIich; durch Schar
Iachrekonvaleszentenserum konnte dagegen auch bei den zuletzt erwahnten Streptokokken
stammen eine Anderung im Wachstum bewirkt werden. Auch antitoxische Scharlachsera 
und poIyvaIente Streptokokkensera beeinfluBten sowohl die Hamolysierungsfahigkeit als 
auch die Entwicklung virulenter Scharlachstreptokokken in der Weise, daB anstatt der 
Hamolyse ein griiner Farbstoff gebildet und das Wachstum bis zum volligen Stillstand ge
hemmt wurde. Human-, Pferde-, Hammelserum, Diphtherie-, Tetanus- und Meningokokken
serum bewirkten nur eine Hemmung des Wachstums, doch keine voIIige Abtotung und keine 
Beeinflussung des Hamolysierungsvermogens. Durch Scharlachimmunserum wurden Ery
sipelstreptokokken, durch Erysipelimmunserum Scharlachstreptokokken abgetotet. 

Nach unserer Ansicht ist die von GROEN EWALD konstatierte bactericide 
Wirkung der von ihm verwandten, im Handel befindlichen Sera auf ihren Phenol
gehalt zuruckzufiihren, da Sera ohne Phenolzusatz das Wachstum hamolytischer 
Streptokokken nicht hemmen. Auch FRIEDEMANN, DEICHER und TANNHAUSER 
lehnen die GROENEWALDSchen Resultate wegen der fehlerhaften Technik abo 

Den EinfIuB von Milch auf das Wachstum von Scharlachstreptokokken studierte JONES; 
Zusatz von Milch, die durch BERKEFELD-Filter filtriert oder 20 Minuten lang auf 58 Grad 
erwarmt war, zu Blutagarkulturen bewirkte eine Hemmung der Scharlachstreptokokken. 
Betrug die zugesetzte Menge 1 : 20 oder 1 : 25, so war die Wachstumshemmung sehr aus
gesprochen und es entwickelten sich nur wenige anhamolytische Kolonien. Die Beeinflussung 
des Wachstums war aber nur voriibergehend; nach Ubertragung in andere Nahrboden 
erlangten die Kolonien ihre urspriingIichen hamolysierenden Eigenschaften wieder. 

Nach den Untersuchungen von TUNNICLIFF werden Scharlachstreptokokken durch 
Trocknen in der Weise beeinfIuBt, daB sie sich mit Hille des opsonischen Index nicht mehr 
als Scharlachstreptokokken identifizieren lassen; die spezifischen Eigenschaften kehrten 
auch durch Uberimpfen nicht wieder zuriick. Die Toxinbildungsfahigkeit der getrockneten 
Streptokokken war im Vergleich zu den unbehandelten Scharlachstreptokokken nicht 
beeinfluBt. 

Von einer Reihe von Autoren sind filtrierbare Formen der Scharlachstreptokokken 
lleschrieben worden. So berichtet RAMSINE folgendes: wenn man das Filtrat von Scharlach
streptokokken mehrere Wochen bei einer Temperatur von 6-8 Grad stehen laBt, so bilden 
sich auf dem Boden weiBliche Flocken, die aus einem gramnegativen Mycel bestehen, in 
welchem groBere grampositive und kIeinere gramnegative Kornchen eingelagert sind. Nach 
Ansicht von RAMSINE handelt es sich hier um Dauerformen von Streptokokken; bringt man 
diese Gebilde in einen Tierkorper, so entwickeln sich daraus Streptokokken (Str. viridans 
oder Str. anhaemolyticus). 

Auch FRIEDEMANN und DEICHER bestatigen die Beobachtungen von RAMSINE iiber 
das Vorhandensein filtrierbarer Formen von Scharlachstreptokokken; es gelang ihnen, nach 
Ubertragung steriler, toxischer Filtrate von Scharlachstreptokokken auf Tiere typische, 
toxinbildende Streptokokken aus dem Tierkorper wieder zu gewinnen. Die filtrierbare Form 
der Scharlachstreptokokken besitzt nach ihrer Ansicht fiir die Pathogenese des Scharlachs 
keine wesentIiche Bedeutung. 
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RaSCHKOWSKA fand bei vergleichenden Untersuchungen, daB unter 7 Scharlach-Rachen
kulturen 5mal filtrierbare Streptokokken nachweisbar waren, wahrend bei Filtraten von 
Kulturen alter Laboratoriums- und frischer Scharlachstamme nur ganz vereinzelt filtrierbare 
Formen beobachtet wurden. 

D. Schlu.6betrachtungen fiber die Atiologie. 
Trotz ausgedehnter Forschungen der letzten Jahre ist in der Frage der 

Atiologie und der Pathogenese des Scharlachs keine einheitliche Auffassung er
zielt worden. Es bestehen vielmehr auchheute noch dieverschiedenstenMeinungen 
uber den Scharlacherreger. Vor allem ist die atiologische Bedeutung der Strepto
kokken in vieler Hinsicht umstritten. Man diskutiert hauptsachlich daruber, 
ob die Streptokokken allein fiir die Entstehung des Scharlachs verantwortlich 
zu machen seien oder von einem anderen Virus aktiviert werden, und ob neben 
der Gegenwart der Streptokokken noch andere, ihrem Wesen nach unbekannte 
Vorbedingungen erfiillt sein mussen, damit die Scharlachstreptokokken ihre 
Wirkung entfalten k6nnen. 

1m folgenden wird zunachst uber die von verschiedenen Autoren gefundenen 
Erreger berichtet werden; dann soIl unter Berucksichtigung der Auffassungen 
maBgebender Kliniker und Bakteriologen dazu SteHung genommen werden, wie
weit die Annahme der Streptokokkenatiologie berechtigt erscheint. 

I. Die italienischen Forscher DI CRISTINA, CARONIA, SINDONI und ihre Mit
arbeiter sehen als Scharlacherreger ein filtrierbares anaerobes Virus an. Die 
spezifische Bedeutung dieses Erregers wird aus nachstehenden Beobachtungen 
gefolgert: 

1. In Ausstrichen von Milz und Knochenmark Scharlachkranker lieBen sich kleine, ovale, 
mit den Polen oder den Breitseiten aneinander gelagerte Diplokokken nachweisen. 

2. Aus Blut, Liquor, Urin, Filtrat von Nasen-Rachensekret und aus Schuppei:J.filtrat 
von Scharlachpatienten im akuten Stadium waren bei anaerober Kultur in besonderen 
Nahrboden die eben beschriebenen Kokken zu zuchten. In der Rekonvaleszenz gelang der 
kulturelle Nachweis nicht mehr. Kontrollkulturen mit dem Blut gesunder Individuen blieben 
steril. . . 

3. Die Weiterziichtung der kleinen Diplokokken machte keine Schwierigkeiten; die 
Mehrzahl war in den Kulturen invisibel. 

4. Die Keime konnten zuerst im Tierversuch naher differenziert werden. 
5. Die Spezifitat der Erreger wurde auch durch serologische Reaktionen gestiitzt; die 

Diplokokken wurden durch das Serum von Scharlachkranken und Versuchstieren in hohen 
Verdiinnungen agglutiniert; Komplementbindungsversuche mit einem Antigen aus Schar
lachkulturen fielen positiv aus. 

6. Durch Intracutaninjektionen einer Vaccine wurden bei Scharlachempfanglichen 
Reaktionen hervorgerufen, die in Rotung und Infiltration bestanden; bei Scharlachimmunen 
fiel die Reaktion negativ aus. . 

7. Aktive Immunisierungen mit Vaccinen boten eine ausgezeichnete Schutzwirkung 
gegen Scharlach. 

8. Durch die Ubertragung auf geschwachte Individuen war die experimentelle Erzeugung 
eines leichten Impfscharlachs moglich. 

Bei den Nachprufungen, die in verschiedenen Landern vorgenommen wurden, 
haben die Angaben der italienischen Forscher nicht bestatigt werden k6nnen 
(BURGERS, S. MEYER, SZIRMAI und JACOBOVICS U. V. a.). Wichtig fur die Be
wertung der oben geschilderten Befunde ist zu wissen, daB sich auch in un
beimpften Nahrb6den (NOGUCHI-TAROZZI) gelegentlich Gebilde nachweisen 
lassen, die groBe Ahnlichkeit mit den als spezifisch angesehenen Diplokokken 
haben und vermutlich durch Zersetzung der in den Nahrb6den enthaltenen 
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Organstiickchen hervorgerufen werden. ZLATOGOROFF behauptet allerdings, daB 
man diese unspezifischen Gebilde von den echten Diplokokken unterscheiden 
konne. 

II. ZLATOGOROFF ist der Ansicht, daB die Streptokokken fiir die Entstehung 
des Scharlachs notwendig seien, daB aber noch ein zweiter Faktor hinzukommen 
miisse, urn die Streptokokken zu aktivieren bzw. urn den Organismus empfang
lich zu machen. Dieser Faktor besteht, wie Z. glaqbt, in der Symbio8e der Strepto
kokken mit einem filtrierbaren Virus. 

Das Virus lieB sich darstellen, wenn die Filtrate aus Scharlachmaterial 
(Rachensekret, Zungenbelag) in Citratbouillon mit Zusatz von Ascites und 
frischen Leber- und Nierenstiickchen von Kaninchen beb:r:.iitet wurden. In der
artigen Kulturen konnten 2 Arten von Korperchen nachgewiesen werden: 
1. Diplokokken oder stabchenartige Gebilde von 0,1-0,15 p; 2. kleine, von 
autolytischen Prozessen herriihrende Gebilde. 

Die ersteren werden von ZLATOGOROFF als die tatsachlichen Erreger ange
sehen. Dieselben Korperchen lieBen sich unter anaeroben Bedingungen auch 
aus dem Blut von Scharlachkranken und aus dem Organismus von Tieren, die 
mit Filtraten oder fliissigen Kulturen infiziert waren, ziichten. 

Es gelang ZLATOGOROFF angeblich, bei Kaninchen und Men mit Originalpassagekulturen 
schal'lachahnliche Erkrankungen hervorzurufen. 

Bei Scharlachpatienten verursachte die Injektion des Filtrates in 43% der FaIle eine 
positive Reaktion, vornehmlich bei Individuen mit positiver DWK-Reaktion, haufig aber 
auch bei solchen mit negativer. Bei 6 von 112 Kindern trat 48 Stunden nach del' subcutanen 
Injektion des Filtrates eine ausgesprochene Hyperamie des Rachens und bei einem Kinde 
Angina sowie ein Scharlachexanthem in Erscheinung. 

Wurden die Filtrate auf 58-60 Grad erhitzt, so gelangen die tlbertragungen nicht mehr. 
Durch . Schiitteln und Filtrieren von Scharlachstreptokokkenkulturen, die frisch vom 
Patienten gewonnen waren, gelang es, den nach Ansicht von ZUTOGOROFF spezifischen 
Erreger von den Streptokokken zu trennen. Mit dem auf diese Weise isolierten Virus lieBen 
sich neue Infektionen hervorrufen; dagegen solI das mit den Streptokokkenkulturen nicht 
mehr der Fall gewesen sein. 

Eine eingehende Darstellung der Forschungsergebnisse von ZLATOGOROFF 
findet sich in seinem Vortrag auf dem Konigsberger ScharlachkongreB und in 
einer zusammenfassenden deutschen Arbeit im Zentralblatt fiir Bakteriologie 1 • 

III. HERZBERG konnte bei Scharlachkranken aus dem Rachen in 100% einen 
bisher unbekannten, 0,4--0,5 It groBen gramnegativen Ooccus isolieren, der dem 
Staphylococcus parvulus (VEILLON nnd ZUBER) und dem Micrococcus alcalescens 
gazogenes anaerobius (LEWKOWICZ) nahestehen soIl; in Rachenabstrichen von 
Individuen mit anderen Erkrankungen und von Gesunden war del' Keirn. in etwa 
30% del' FaIle ,zu finden. 

Bouillonkulturfiltrate (ALDERSHoFF-Briihe) dieses Mikroorganismus sollen entziindungs
erregende Substanzen enthalten, die bei intracutaner Injektion bis zu einer Verdiinnung 
von 1 : 1000 wirksam und durch Scharlachrekonvaleszentenserum neutralisierbar sind. 1m 
Serum von Scharlachpatienten sollen bereits am 2. Exanthemtag Agglutinine ffir diesen 
Keirn vorhanden sein. 

Scharlachsera agglutinierten Syzygiokokken in einer Verdiinnung von 1,: 100, in 50% 
del' FaIle bei 1 : 200, selten auch bei 1 : 400. Norma1sera und Sera von Patienten mit anderen 
Krankheiten reagierten gewohnlich bei 1 : 50 negativ und nul' selten schwach positiv. 

Wenn man von den nach der Injektion von Syzygiokokkenfiltraten bci Scharlach
kranken aufgetretenen Reaktionen eine Kurve anlegt, so ergibt sich nach HERZBERG eine 

1 Zbl. Bakt., Abt. I, Orig., 113. 97 (1929). 
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Haufung positiver Reaktionen an bestimmten Krankheitstagen, und zwar am 5., 12., 
18.-20., 27. und 34. Tag. Eine ahnliche Kurve erhalt man, wenn die Scharlachkompli
kationen in ihrer Abhangigkeit vom Krankheitstag zusammengestellt werden; auch die 
Komplikationen treten gehauft am 8., 12.,18.-20.,27. und 35. Tag in Erscheinung. Der in 
der zweiten Kurve zum Ausdruck kommende Phasenverlauf des Scharlachs spiegelt sich 
also in der Kurve der positiven Intracutanreaktionen wieder. Die Filtrate von Strepto
kokken ergeben bei intracutaner Injektion keineswegs eine ahnlich geartete Haufung posi
tiver Reaktionen wie es mit den Syzygiokokkenfiltraten der Fall zu sein scheint. 

Nach Ansicht von HERZBERG ist der von ihm beschriebene Keirn aktiv bei 
der Pathogenese des Scharlachs beteiligt und ruft moglicherweise gemeinsam 
mit dem Str. pyog. haemol. scarlatinae Scharlach hervor. HERZBERG schlagt 
die Bezeichnung "Syzygioooccus soorlatinae" vor. 

Untersuchungen von anderer Seite iiber die Befunde von HERZBERG liegen 
bisher nicht vor. FmEDBERGER kritisiert mit Recht, daB die Toxine dieses 
Keimes, die kaum mit den aus hamolytischen Streptokokken gewonnenen 
Toxinen identisch sein diirften, nicht auf ihre Reaktionsfahig~eit an gesunden 
Individuen gepriift worden sind, und daB die ausloschende Wirkung von Im
munserum bei ScharlachfaIlen nicht unter8ucht wurde. 

IV. MANDELBAUM isolierte aus Nasen- und Rachensekret von Scharlach
patienten in etwa 4% der Falle ein dem echten Diphtheriebacillus gleichendes 
Stabchen, das sich von ihm durch das Wachstum auf Weidekuhserumplatten 
unterschied. 

1m Gegensatz zu Pseudodiphtheriebacillen, die auf Weidekuhserumplatten 
weiBe Kolonien bilden, wachsen die beiden eben genannten Mikroorganismen 
gelb; die von Scharlachpatienten gezllchteten Stamme lassen aber nach 3- bis 
4tagigem Aufenthalt bei 37 Grad im Brutschrank, bei Zimmertemperatur oder irn 
Eisschrank im hangenden Tropfen eigentiimliche, lichtbrechende Myelingebilde 
und Cholesterinkrystalle erkennen, welche bei Diphtheriebacillen niemals zu 
beobachten sind. 

Die myelinbildende Abart hangt nach Ansicht von MANDELBAUM mit der 
Atiologie des Scharlachs zusammen und wird von ihm als Coryne-Bacterium 
8carlatinae bezeichnet. Diese Annahme basiert auf der Beobachtung, daB iiber-. 
all da, wo die Keime zu finden waren, Neuinfektionen von Scharlach in Erschei
nung traten. Bei den Individuen, die 8rch von derartigen Bacillentragern mit 
Scharlach infiziert hatten, waren wahrend der Erkrankung irn Gegensatz zu den 
infizierenden Personen in Nase und Rachen Scharlachbacillen nicht nachweisbar. 
Bei einer gesunden Versuchsperson konnte ein typischer Scharlach hervorgerufen 
werden durch trbertragung von Nasensekret eines Kindes, das zwar nicht an 
Scharlach erkrankt war, aber auf Grund des bakteriologischen Nachweises 
von Scharlachbacillen in der Nase als Scharlachvirustrager angesprochen wurde. 

Die Scharlachbacillen fanden sich meistens bei Personen, die klinisch an einem blutigen 
Schnupfen oder an einer Angina litten oder ein diphtherieahnliches Krankheitsbild boten, 
fehIten aber wahrend der typischen Scbarlacherkrankung. Ihr Verschwinden wird von 
MANDELBAUM in folgender Weise erkiart: 

Die Infektion mit Scharlachbacillen schafft im Organismus besondere Bedingungen, 
die zu einer starken Vermehrung von Streptokokken fiihren; sind letztere wenig vi:J:ulent, 
so kommt es als Folge der Scharlachinfektion lediglich zu Angina, blutigem Schnupfen 
oder diphtherieahnlichen Erscheinungen. Verhalten sich die Streptokokken jedoch virulent, 
so kann es zu einem klassischen Scharlach mit Exanthem kommen, welches durch Strepto
kokkentoxine hervorgerufen wird. Die Reaktion des Korpers auf die Sekundarinfektion 
mit Streptokokken steigert die natiirlichen Abwehrkrafte· des Organism us, so daB der an 



696 WALTHER LEHMANN: 

und fiir sich sehr empfindliche Scharlachbacillus in seiner Entwicklung gehemmt oder in 
eine apathogene Form umgewandelt, schlieBlich ganz vernichtet wird. An Stelle der Schar
lachbacilleninfektion ist dann eine Streptokokkenerkrankung bzw. eine Intoxikation durch 
das Streptokokkentoxin getreten. 

Bei manchen Individuen werden die Scharlachbacillen trotz der Sekundarinfektion 
mit Streptokokken nicht verdrangt. Solche Individuen bleiben ansteckungsfahig und 
konnen eine Infektionsquelle fiir Heimkehrfalle werden, wenn die Scharlachbacillen auch 
wahrend der Rekonvaleszenz nicht verschwunden sind. 

Mandelbaum ylaubt, der Scharlach entstehe dadurch, da(.J die Scharlachbacillen die Strepto
kokken aktivieren, welche ihrerseits die Erscheinunyen des Scharlachs hervorrufen. 

Differenzierungsversuche der Scharlachbacillen mit WeidekuhserumpLttten fiihrten zu 
folgenden Beobachtungen. Gegen Ende des Herbstes und Anfang des Winters andert sich 
die Zusammensetzung der Sera der Weidektihe. Sie enthalten noch in reichlicher Menge 
den gelben Farbstoff, so daB die gelbe Farbe der Serumplatten nicht verandert wird; der 
echte Diphtheriebacillus wachst noch immer gelb, der Scharlachbacillus aber weill. Da 
die Zusammensetzung der LipoideiweiBe im Serum ebenfalls eine andere geworden ist, 
bilden die Scharlachbacillen nur noch wenig Myelintropfen, dagegen sehr reichlich Chole
sterinkrsytalle. Die Anderung des Sarums beim lebenden Tier laBt sich kiinstlich nach
ahmen, wenn man von Weidekiihen im Sommer Serum entnimmt, es bei 56 Grad keimfrei 
macht, dann 3-4 Monate im Eisschrank belaBt und danach in der iiblichen Weise zu 
LOFFLER-Platten verarbeitet; die Platten sind dann nicht mehr gelb, sondern grau-weiB; 
die Diphtheriebacillen wachsen aber gelb, die Scharlachbacillen weiB. 

In Weidekuhs\'lrum-Bouillon (zu gleichen Teilen) rufen Diphtheriebacillen eine gleich
maBige Triibung und einen geringen, grauweiBen Bodensatz hervor; die ScharlachbaciHen 
wachsen in dicken, den Wanden des Reagensrohrchens anhaftenden Flocken; der Bodensatz 
ist voluminos und ausgesprochen gelb. 

Auf Weidenkuhserum.Traubenzuckeragarplatten zeigen die Kolonien von Diphtherie
bacillen und Scharlachbacillen ein verschiedenes mikroskopisches Bild. 

Bei Erwachsenen findet man im Gegensatz zu den Befunden bei Kindern haufig in Um
wandlung begriffene Scharlachbacillen, die auf der Weidekuhserumplatte in groBeren 
hockerigen Kolonien wachsen, in Weidekuhserum-Bouillon groBe Fetzen bilden und mikro
skopisch groBe Myelingebilde zeigen, wie sie bei echten Scharlachbacillen niemals in Er
scheinung treten. 

Eine dritte pathogene Art besteht aus groBen, schlanken, leicht gebogenen, oft faden
formigen Stabchen mit deutlichem Polkorperchen, die auf Weidekuhserumplatten ebenfalls 
gelb wachsen und bei mikroskopischer Betrachtung feine, hellglanzende, gelbgefarbte, 
strukturlose Kiigelchen erkennen lassen. Sie sind fiir den Menschen sehr. pathogen, stark 
kontagios und verursachen Anginen, bei denen die befallenen Individuen einen schwer
kranken Eindruck machen; die Tonsillen sind garotet, geschwollen und mit einem feinen, 
porzellanartigen, schimmernden Belag iiberzogen. 

HIRSCH beobachtete verschiedene Scharlachepidemien, die von einem Trager der von 
MANDELBAUM beschriebenen Scharlachbacillen ausgegangen waren. Die atiologische Be
deutung der MANDELBAUMschen Scharlachbacillen wird auch durch die Beobachtung ge
stiitzt, daB in einer Krankenhausabteilung Neuerkrankungen an Scharlach aufhorten, 
nachdem bei einem Bacillentrager, von dem anscheinend die ErkrankUJ1gen ihren Ausgang 
genommen hatten, die Bacillen verschwunden waren. 

Auch aus der MANDELBAUMschen Auffassung geht hervor, daB nicht der 
geringste Zweifel an den innigen Beziehungen zwischen Streptokokken und 
Scharlach oder - wie sich SCHOTTMULLER ausdruckt - an der kategorischen 
Bedeutung der Streptokokken fur die Pathogenese des Scharlachs besteht. 

V. Die Anhanger der Streptokokkenatiologie des Scharlachs fassen, wie schon 
hervorgehoben, die Erkrankung als eine Infektion durch den Streptococcus 
scarlatinae auf, die ortlich auf den lymphatischen Rachenring beschrankt ist 
und von hier aus zu einer Toxinuberschwemmung des Organismus mit charakte
ristischen Symptomen fuhrt; die durch den lymphatischen Apparat geschaffene 
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Barriere kann aber durchbrochen werden, wodurch es zu den bakteriellen Kom
plikationen der zweiten Krankheitsperiode kommt. 

FUr die Richtigkeit der Annahme von Beziehungen zwischen Scharlach und 
Streptokokken lassen sich folgende Tatsachen anfiihren: 

I. Bei akuten Fallen von Scharlach sind fast ausnahmslos hiimolysierende 
Streptokokken im Rachen festzustellen. 

2. Die toxinhaltigen Filtrate von Scharlachstreptokokkenkulturen erzeugen 
bei intracutaner Injektion eine Reaktion, die Schliisse iiber die Scharlach
empfanglichkeit zulaBt. 

3. Die Injektionen groBer Mengen von Kulturfiltraten rufen fast alle 
Symptome des Scharlachs hervor; das auf diese Weise kiinstlich erzeugte Exan
them liiBt sich durch Scharlachrekonvaleszentenserum auslOschen. 

4. Die Immunisierung von Pferden mit den Giften der aus Scharlachfallen 
geziichteten Streptokokken fiihrt zur Gewinnung eines Serums, das iiber eine 
eklatante Heilwirkung verfiigt und die lfahigkeit besitzt, das Ausloschphiinomen 
nach SCHULTZ-CHARLTON hervorzurufen. 

5. Die aktive Immunisierung mit Scharlachstreptokokkentoxin bewirkt eine 
Immunitat gegen Scharlach. 

6. Durch Reinkulturen von Scharlachstreptokokken laBt sich experimentell 
beim Menschen typischer Scharlach erzeugen. 

" G. und G. DICK gelang es, wie bereits erwahnt, durch Bepinseln der Ton
sillen mit Bouillonkulturen von Scharlachstreptokokken bei 2 Individuen nach 
einer Inkubationszeit von 48 Stunden einen typischen, wenn auch leichten 
Schal'lach hervorzurufen. Die Versuche wurden von NICOLLE, CONSEIL und 
DURAND wiederholt mit dem Erfolg, daB ein Individuum ebenfalls an Scharlach 
erkrankte. 

Auch Beobachtungen tiber unfreiwillige Erzeugung von Scharlach durch Infektion 
mit Streptokokken sprechen fiir die Streptokokkenatiologie. FRIEDEMANN sah eine Schar
lacherkrankung bei einer Laborantin durch Aspiration einer Reinkultur von Scharlach
streptokokken entstehen; eine gleiche Infektion trat im Laboratorium von PARK 48 Stunden 
nach der Aspiration von Streptokokken auf. Eine interessante Beobachtung liegt aus dem 
Pasteurinstitut von Warschau vor: es erkrankten 3 Kinder nach einer Tollwutimpfung 
an typischem Scharlach; die Kaninchen, die das Virusfix fiir die Tollwutimpfung lieferten, 
waren friiher mit Streptokokken behandelt worden, die aus Leichen an Scharlach ver
storbener Kinder stammten. KRUMWIEDE, NICOLL und PRATT beobachteten 1914 eine zu
fallige Infektion bei einer Person, welche eine Emulsion, die Scharlachstreptokokken enthielt, 
in den Mund bekommen hatte; drei Tage spater entwickelte sich eine Angina und im AnschluB 
daran typischer Scharlach. Auf Grund dieser Beobachtung vorgenommene Versuche, mit 
denselben Streptokokken Mfen zu infizieren, waren erfolglos. 

Trotz der eben erwahnten iiberzeugenden Argumente stehen viele Autoren 
der Bedeutung der Streptokokken fiir die Atiologie des Scharlachs skeptisch 
gegeniiber. 

Die Hauptgriinde, welche gegen die Streptokokkentheorie angefiihrt w~rden, 
sind folgende: 

1. Es ist bisher nicht moglich, die Scharlachstreptokokken zu diagnostizieren. 
2. Es besteht vollige Vnklarheit dariiber, aus welchen Grunden und unter 

welchen Bedingungen der ubiquitar vorkommende Str. pyogenes haemolyticus 
pWtzlich scharlachpathogen und kontagios wird. 

Ferner werden noch eine Reihe weiterer Einwande geltend gemacht: die 
nach Uberwindung der Infektion in der Regel fast das ganze Leben anhaltende 
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Immunitat; die ganz plotzlich zur Seuche gesteigerte Haufung der Erkrankungs
falle; die Ansteckungsfahigkeit schon vor dem Ausbruch von Krankheits
symptomen; die verschieden lange, sich sogar 1O-1l Tage hinziehende Inku
bation (REICHE). 

BURGERS hebt als wichtiges Moment gegen die Streptokokkenatiologie hervor, daB es 
unverstandlich sei, warum eine .Angina oder eine andere Streptokokkenerkrankung keine 
Immunitiit hinterlieBe, wenn die Auffassung 'des Schar1achs als Toxinerkrankung und die 
der Schar1achimmunitat als einer antitoxischen zu Recht bestande. Auch der Kernpunkt 
des Streptokokkenproblems, aus welchen Griinden und zu welcher Zeit der hamolytische 
Streptococcus zum Seuchenerreger wiirde, sei vallig unklar. 

WADSWORTH betont auf Grund ausgedehnter bakteriologischer Erfahrungen 
iiber Streptokokken, der Beweis sei noch nicht erbracht, daB eine besondere 
Gruppe von Streptokokken die spezifischen Erreger des Scharlachs darstelle. 

Von 200 Scharlachstreptokokkenstammen verhielten sich 85% und von 300 hiimoly
tischen Streptokokkenstiimmen aus anderen Quellen 70% bezuglich ihrer Toxine bei der 
Auswertung an Ziegen gleich; die Toxine von etwa 65% aller Stamme wurden durch ein mit 
einem einzelnen Stamm hergestelltes .Antitoxin neutralisiert. Fur die Wirkung der Toxine 
ist nach seiner Ansicht die jeweilige Gewebsempfindlichkeit von graSter Wichtigkeit. 

Wie v. GROER glaubt, stellen die Argumente, welche fiir die allergische Natur der DICK
schen Reaktion sprechen, eine "geschlossene und recht luckenlose Kette von Beweisen" dar. 

"Die Pathogenese des Scharlachs ist durch die Annahme der dominanten Bedeutung 
hiimolytischer Streptokokken fiir die Scharlachatiologie nicht geklart. Die sekundar
toxische Scharlachtheorie hat momentan die besten Aussichten, als eine fruchtbare 
Arbeitshypothese betrachtet zu werden." 

CANTACUZENE erkennt ebenfalls die Argumente, die bisher fiir die Strepto
kokkenatiologie vorgebracht worden sind, auf Grund seiner bakteriologischen 
und serologischen Untersuchungen nicht an; er glaubt, daB die Scharlach
streptokokken ein filtrierbares Virus in sich bergen, welches in die gewohnlichen 
hamolytischen Streptokokken einzudringen vermag und damit den spezifischen 
Antigencharakter der Scharlachstreptokokken zu iibertragen imstande sei. 

Nach Ansicht von FmEDEMANN ist aber die Differenzierbarkeit der Scharlach
streptokokken fiir die Frage der Streptokokkenatiologie des Scharlachs nicht 
von der Bedeutung, die man ihr allgemein zuschreibt. "Die Beweise fiir die 
atiologische Rolle der Streptokokken sind so zahlreich und zwingend, daB 
diese auch durch den Nachw(')is der Artgleichheit der Scharlachstreptokokken 
mit anderen hamolytischen Streptokokken nicht in Frage gestellt werden 
konnte." 

FRmDEMANN weist darauf hin, daB die Verbreitung der Krankheitserreger nicht immer 
von spezifischen Krankheitserscheinungen begleitet zu sein brauche; so nahmen z. B. die 
Erreger der Polyomyelitis nur zu gewissen Zeiten die Eigenschaft von Seuchenerregern 
an, verschwinden aber in der Zwischenzeit nicht; auch in epidemiefreien Zeiten seien sie 
weit verbreitet, besaBen aber nur eine geringe Pathogenitat. 

In Analogie zu diesen epidemiologischen Erfahrungstatsachen halt er es fiir 
moglich, daB auch die "vulgaren" Stamme von Str. pyog. haemol. die Scharlach
pathogenitat erwerben und verlieren konnen. Er spricht von einer "Zustanils
pathogenitiit" der Streptokokken in bezug auf den Scharlach, laBt es dabei aber 
unentschieden, ob diese sich ausschlieBlich auf die, Bildung eines Exanthem 
erzeugenden Giftes oder auch auf andere, zur Zeit noch unbekannte Eigenschaften 
hamolytischer Streptokokken erstreckt. "Der Mangel einer Spezifitat der Schar
lachstreptokokken bereitet der Streptokokkentheorie des Scharlachs keine be
sonderen Schwierigkeiten." 
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NOB]\;COURT, MARTIN und BIZE fassen Streptokokken, die sie zu Beginn des Scharlachs 
aus dem Blute ziichteten, auf Grund der Agglutination und der Toxinbildung als typische 
Scharlachstreptokokken auf. Aus Eiterungen isolierte Streptokokken waren durch das 
homologe Serum auch bei kleinem Titer nicht agglutinierbar, bildeten kein Toxin und wurden 
als "vulgare" hamolytische Streptokokken angesehen. Neben den Sekundarinfektionen, 
die durch Stamme von Str. pyog. haemol. verursacht werden, gibt es nach ihrer Ansicht 
jedoch andere Komplikationen (langsam verlaufende Driisenerkrankungen, rheumatische 
Erkrankungen mit und ohne Beteiligung des Herzens), welche man als wirkliche Spat
lokalisationen des Scharlachs auffassen muB. 

Die Autoren vertreten die unitaristische Auffassung, daB es sich um denselben 
Streptococcus handele, der im Laufe der Erkrankung seine spezifischen Eigen
schaften verliert, und zum "vulgaren" hamolytischen Streptococcus wird. Es 
war ihnen moglich, derartige Stamme nach Ubertragung auf filtrierte Scharlach
produkte wieder in echte Scharlachstreptokokken - unter Zugrundelegung 
von Agglutination und Toxinbildung - zu verwandeln. 

In ahnliehem Sinne betont SCHABER, daB die Immunitat nicht nur auf dem Gehalt des 
Serums an Antitoxinen beruhe, sondern aueh auf der Fahigkeit des Kiirpers, zu verhindern, 
daB atoxisehe Streptokokken in toxisehe umgewandelt werden. 

SCHOTTMULLER ist der Ansicht, daB moglicherweise das Scharlachstrepto
kokkengift die Eigenschaft eines Toxins und eines Allergens besitzt. Die Ana
phylaxie k6nne nicht, das klinische Bild des Scharlachs erklaren, spiele aber 
zweifellos eine gewisse Rolle, wenn auch mit der Einschrankung, daB eine ana
phylaktische Reaktion ausgel6st wird, nicht dureh Streptokokken schlechthin, 
sondern dureh einen spezijischen Scharlachstr-eptococcus. 

Wenn man annimmt, wie FRIEDEMANN es tut, daB jeder "vulgare" hamo
lytische Streptococcus durch Zustandsvariation zum spezifischen Scharlach
streptococcus werden konne, so ist bei dieser Annahme unklar, unter welchen 
Dmstanden diese Eigenschaft erworben werden und verloren gehen und wie lange 
sie bestehen kann. Mit den epidemiologischen Erfahrungen und Gesetzen des 
Scharlachs ist nach Ansicht von SCHOTTMULLER die Auffassung, daB jedem ge
wohnlichen hamolytischen Streptococcus die Fahigkeit zukomme, ein Scharlach
streptococcus zu werden, nicht vereinbar. 

Bezeichnet man nach dem Beispiel SCHOTTMULLERS die fakultative Toxin
bildung eines Streptococcus mit "X", die Empfanglichkeit eines Individuums 
fiir Scharlach mit "Y", dann geniigt nicht, wie manche Autoren glauben, das 
Zusammentreffen dieser beiden Komponenten zur Erklarung des Scharlachs. 
Zweifellos ist noch eine weitere Bedingung notwendig (Z). Z ist die unbekannte 
oder die nicht hinreichend geklarte Bedingung, welche die besondere - Immu
nitat verleihende und eine gewisse anaphylaktische Reaktion auslOsende -
Qualitat des Scharlachstreptococcus darsteUt. 

Zusammenfassung. 
Obwohl zahlreiche iiberzeugende Griinde fiir die atiologische Bedeutung 

der Scharlachstreptokokken sprechen, ist eine liickenlose Beweisfiihrung nicht 
moglich. Die Frage der Streptokokkenatiologie des Scharlachs wiirde nicht 
soviel Schwierigkeiten machen, wenn es gelange, spezifische Eigenschaften der 
Scharlachstreptokokken festzulegen. 

Da der Scharlachstreptococcus - bis jetzt wenigstens - nicht zu diagnosti
zieren ist, und da die Gewebsempfindlichkeit gegeniiber den Scharlachstrepto-
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kokkentoxinen so verschieden ist, erhebt sich die Frage, ob der Scharlach 
nicht doch durch ein anderes spezifisches Agens verursacht wird. 

Der Beweis fiir die atiologische Bedeutung der anderen bisher beschriebenen 
Mikroorganismen ist aber - was besonders hervorgehoben werden soll - keines
wegs iiberzeugender als die zur Zeit vorliegenden Argumente fiir die Strepto
kokkenatiologie. Die Annahme von der kombinierten Wirkung des Str. pyog. 
haemol. mit einem spezifischen filtrierbaren Scharlachvirus muB ala hypothetisch 
bezeichnet werden. Die anaphylaktische Theorie ist mit dem epidemiologischen 
Charakter des Scharlachs nicht vereinbar. 
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Die Hygiene der Kleinwohnung ist infolge der groBen W ohnungsnot und 
der damit zusammenhangenden gesundheitlichen Schaden eine der wichtigsten 
Fragen der Neuzeit geworden. Die Wohnung kann den Menschen gesund und 
krank, sie kann ihn gut und sohlecht, gliicklich und elend machen, sie kann 
fum zum Schioksal werden. "Die Wohnungsnot greift so entsetzlich an den Nerv 
der Volker, daB von ihrer Linderung allein schon die Beseitigung der Hauptiibel 
unseres Lebe:o,s abhiingt. Die Versorgung der Menschen mit guten Wohnungen 
enthebt sie von selbst der vielen gesundheitlichen, ethischen und wirtschaft. 
lichen Schiidigungen, entlastet Krankenhiiuser, Fiirsorgeanstalten und sonstige 
WohHahrtseinrichtungen und gibt auBerdem dem gesamten wirtschaftlichen 
Leben neues Blut und damit neue Kraft" (TRAUT). Mit Recht hat mandeshalb 
die Wohnungsnot eine Nachkriegs86uche genannt. Es fehlen al1ein in Deutschland 
mcht nur etwa eine Million Wohnungen, sondern viele der vorhandenen sind 
schlecht, verwahrlost, iiberfiillt und bedrohen die Gesundheit ihrer Bewohner. 
Die Zahl der Wohnungen, die ungiinstig liegen oder falsoh gebaut sind, wird 
erst jetzt im Zeitalter der Hygiene und der vorbeugenden Wohnungsfiirsorge 
bekannt. 

I. Die Entwicklnng der Kleinwohnung in den StUdten 
Deutschlands. 

A. Die Kleinwohnungsfrage in der Vorkriegszeit. 
Unserm Stadte· und W ohnungsbau wurde es zum Verhangnis, daB der wirt. 

schaftliche Aufschwung in eine Zeit fiel, in der sich die Umbildung Deutschlands 
von einem Bauern· und Handwerkerland zu einem Industriestaat vollzog. Die 
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industrielle Entwicklung nach dem Kriege 1870/71 fiihrte eine vollstandige 
Umschichtung der Bevolkerung herbeL GroBe Menschenmassen, die vor
wiegend auf niederer Bildungsstufe standen und zu den wirtschaftlich schwachen 
gehorten, stromten in die Stadte und suchten Arbeits- und Verdienstmoglich
keiten. An der groBen Aufgabe, in verhaltnismaBig kurzer Zeit eine groBe 
Zahl von Wohnungen zu schaffen, waren die Kommunen gescheitert. Zwar 
wurde nach dem V orbild englischer Stadte u berall Wasserversorgung einge
richtet, es wurden Abwasserbeseitigungsanlagen geschaffen, schone breite 
StraBen mit groBen Hausern gebaut, aber die Wohnungen selbst, namentlich 
die groBe Zahl der Kleinwohnungen, in denen der groBte Teil der Bevolkerung 
untergebracht war, entsprach durchaus nicht den 
hygienischen Anforderungen. Am deutlichsten 
traten diese Erscheinungen in Berlin auf. Hier 
wurde der Typ der Mietskasernen ausgebildet, 
der sich allmahlich uber ganz Deutschland aus
breitete. Die damaligen Bebauungsplane und 
die Bodenspekulation verlangten auf engstem 
Raume moglichst viele W ohnungen. Dadurch 
entstanden viele kleine Behausungen, die zum 
Teil an engen, tiefen und lichtlosen, durch 
SeiteD- und Hintergebaude gebildeten HOfen 
lagen (s. Abb. 1). 

Auch die gesetzlicheD Vorschriften, die Bau
O'rdnungen, waren nur auf den Bau von groBen 
Hausern eingestellt. Viele Anforderungen, z. B. 
hinsichtlich der Standfestigkeit und der Feuer
sicherheit, die fUr erstere berechtigt waren, galten 
auch fUr das Kleinhaus. Dadurch wurde der 
Bau von Kleinhausern und von Hausern mit 
geringerer Stockwerkszahl verteuert und er
schwert. Es dauerte Jahrzehnte, bis man erkannt 

I 

lIof lIof lIu/' 

Sfraf.1e 

Abb. 1. Typen utterer Berliner 
Mietskasernen. 

hatte, daB auch dem Kleinwohnungsbau ein selbstandiger Charakter zukomme, 
und daB man den Massenkleinwohnungsbau sich nicht selbst uberlassen und 
der gewinnbringenden Ausnutzung des Bodens preisgeben durfe. 

Vielfach wird behauptet, daB die Tuberkulose durch die Wohnungsnot, 
namentlich in den Mietskasernen, ganz besonders gefOrdert wUrde. Tatsachlich 
ist aber in der Zeit, als die Errichtung von Mietskasernen in voller Blute war, 
von 1877-1913, in den deutschen Orten mit 15000 und mehr Einwohnern 
die Tuberkulosesterblichkeit von 357,7 auf 156,5 herabgegangen (VAN DER 
BORGHT). Wenn die Tnberkulose in den ersten Nachkriegsjahren wieder starker 
auftrat, so lag del' Grund in der jahrelangen Unterernahrung der Bevolkerung. 
Bei der Tuberkulose handelt es sich weniger urn eine Wohnungskrankheit als 
urn eine Berufs- und Gewerbekrankheit; besonders abel' urn eine Schmutz
krankheit, wobei Armut, mangelhafte Reinlichkeit, Feuchtigkeit, Licht- und 
Luftmangel deren Dbertragung erleichtern (JAKOB). Sicherlich tragt auch die 
groBere Wohndichtigkeit zur Verbreitung del' Tuberkulose und anderer In
fektionskrankheiten (Maseru, Scharlach, Keuchhusten, Diphtherie, Geschlechts
kraukheiten usw.) bei, weil die Isolierung der Kranken nicht streng durchgefuhrt 
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werden kann, und die Angehorigen der verschiedensten Familien gemeinsame 
Raume (Klosett, Waschkuche, Flur usw.) benutzen mussen. So kommt es, 
daB in Mietskasernen eine bedeutend groBere Anzahl von Menschen einer In
fektion ausgesetzt ist und erliegt als in einer Kleiuhaussiedlung. Auch beim 
Ungeziefer, bei den Hauterkrankungen und andern Infektionskrankheiten ist 
die "Obertragungsmoglichkeit in dicht bewohnten Hausern viel groBer als in 
einer geraumigen Wohnung; sie kann besonders verhangnisvoll werden, falls 
sich unter den Bewohnern ein Bacillentrager (von Diphtheriebacillen, Meningo
kokken, Typhusbacillen, Ruhrbacillen usw.) befindet. 

B. Der gegenwiirtige Stand der Kleinwohnungsfrage. 
Die Hauptursache des friiheren Wohnungselends ist in erster Linie in der 

Wohndichtigkeit zu suchen. In der Nachkriegszeit sind die Verhaltnisse in 
Deutschland nicht in dem Umfange wie erwiinscht besser geworden. Nach den 
Ergebnissen der Reichswohnungsziihlung kamen im Jahre 1927 in den deutschen 
Orten mit uber 5000 Einwohnern auf je einen Wohnraum (einschlieBlich Kuche) 
0,98, in Wohnungen mit einem Raum aber 2,21 Personen. Etwa 4/6 der Woh
nungen hatten uber 1/2-2 Bewohner je Raum. Fast 10% der Bewohner lebten 
in uberfiillten Wohnungen mit uber 2 Personen je Wohnraum; diese "Ober
fiillung wurde namentlich in Kleinwohnungen und in Mittel- und Kleinstadten 
beobachtet. Besonders ungunstige Wohnverhaltnisse, gemessen an der Wohn
dichte, herrschten in Oberschlesien, Posen-WestpreuBen, OstpreuBen, Nieder
schlesien, Westfalen, sowie unter den GroBstadten in Hindenburg, Gelsen
kirchen, Hamborn, Bochum, Breslau und Dortmund. In Berlin wohnen zur Zeit 
noch 3/4 Millionen Menschen in Einzimmerwohnungen. Meistens sind es gerade 
die Minderbemittelten und kinderreichen Familien, welche die bescheidensten 
Wohnungen in Anspruch nehmen mussen, weil ihnen groBere Wohnungen, 
namentlich solche in gutem Zustande, vielfach nicht vermietet werden. Kinder
reiche Familien sind den meisten Hausbesitzern und Mitbewohnern unerwiinscht. 
Um den Mietpreis ertragbar zu gestalten, nehmen solche Familien vielfach 
noch Untermieter auf. Dadurch werden viele Menschen auf kleinstem Raum 
zusammengedrangt. Selbstverstandlich mussen, falls Schlafganger aus Mangel 
an Raum in den Schlafrauni der Familie aufgenommen werden, sich die aller
groBten MiBstande einstellen. Es ist nicht auszudenken, welches Elend sich 
in diesen Kleinwohnungen verbirgt. HANS DERHAR schreibt in seinem Buche 
"Das Ungesetz". "Da tauchen sie auf die lichtlosen Hinterhofe der Mietskasernen 
in den Paria-Vierteln der GroBstadt, die dumpfen Behausungen, nicht wert, 
menschliche Wohnungen zu heiBen, wo Alte und Junge, Manner, Frauen und 
Kinder zu 6 und'mehr in einen einzigen Raum gepfercht sind, und hier aIle, 
aber auch aIle Verrichtungen des Lebens verrichten mussen; die Quellen mensch
licher Verrohung und Entsittlichung, die Zerstorer des Familienlebens, die 
Brutstatten von Krankheit, Alkoholismus und Verbrechen. Von der Gesell
schaft entweder dreist geleugnet oder stumpfsinnig hingenommen, von der 
Industriealisierung begunstigt und von der Gier der Bodenspekulation geschaffen 
und erhalten, bringen sie Geschlechter hervor, die an Leib und Seele verkummert 
sind." Angesichts solcher Zustande, die auch heute noch ungemindert fort
bestehen (vgl. SOHWAN, "Die Wohnungsnot und das Wohnungselend in 
Deutschland), haben viele Gemeinden noch den Mut, einen groBen Teil der 
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Hauszinssteuer zur Deckung der Defizite in den Kommunen (LIPINSKI), fiir Aus
stellungshallen, Stadien, Parteiangelegenheiten usw. zu verwenden. Solange 
die Profitgier, insbesondere der Bodenwucher, der aus jeder Not des Volkes 
Nutzen ziehen will, nicht bekiimpft wird, kann die Wohnungsfrage nicht 
wirksam gelost werden. 

Abgesehen von diesen Schaden, die sich durch das Zusammenwohnen vieler 
Menschen ergeben, kommen noch die Nachteile, die im Wesender GroBstiidteselbst 
begriindet sind. Als Folge der intensiven Ausnutzung des Bodens wurden groBe 
Bauten errichtet, deren Wande tagsiiber im Hochsommer Warme aufspeichern, 
so daB das Wohnen in solchen Mietshiiusern zur wahren Qual werden kann. 

In der Regel sind auch die Luftungsverhiiltnisse der Mietskasernenwohnungen 
schlechte. Eine Querliiftung war meist nicht moglich, konnte auch bei der 
typischen GrundrlBform der Mietskasernen aus bautechnischlm Griinden nicht 
geschaffen werden. Dabei ist sie gerade in der Kleinwohnung, deren Raum
abmessungen meist kaum den Mindestforderungen geniigen, notwendiger als in 
groBeren Wohnungen, in denen sich die Bewohner auf einen viel groBeren Luft
raum verteilen. Weitaus die Mehrzahl dieser Wohnungen, namentlich die Hof
wohnungen, haben ferner niemals hinreichend Sonne, weil die Hohe und Anord
nung der den Hof umgebenden Gebii.ude das Eindringen der Sonnenstrahlen 
in die Wohnungen unmoglich macht. 

Trotz umfassend.er Gegenma.llnahmen und -grollziigiger Neubauten zeigen die Ergebnisse 
der W olwvu,ngsaufnahme des statitJtisohen Amts der Stadt Berlin vom 3. Mai 1925, daB auch 
jetzt noch iible MiJlsta.nde, namentlich in den Kleinwohnungen, herrschen. So wurde 
festgestellt, daB 4,4% der Berliner Wohnungen nicht an das Wa8serleitungsnetz angeschlOBBen 
sind. Ferner hatten 34,2% der Berliner Wohnungen innerhalb der Wohnung keinen eigenen 
Abort; deren Bewohner waren gezwungen, Ietzteren mit anderen Familien zu teilen. Woh
nungen mit eigenem Bad, das heute fast in jeder neuen Wohnung eingerichtet wird, kannte 
man in den aiten Mietskasernen iiberhaupt nicht. Auch heute noch konnen etwa 75% der 
Berliner Bevolkerung innerhalb der eigenen Wohnung kein Bad nehmen. 

Ein anschauliches Bild gibt auch die kUnstUche Bekuchtung der Wohnung. In Berlin 
besitzen zur Zeit noch 5,29% des gesamten Wohnungsbestandes weder elektrische noch 
Gasbeleuchtung. Von diesen Wohnungen haOOn 1/12 vier oder mehr Rii.wne. Dar Prozent
satz der K.leinwohnungen ohne Gas- oder elektrische Beleuchtung betrii.gt OOi Wohnungen 
mit 1 &awn 26%, bei solchen mit 2 Rawnen 7,3% und OOi solchen mit 3 und 4 Rii.umen 
3,8 bzw. 2,5% des gesamten Bestandes. 

In anderen Stadten Deutschlanchl, in denen Erhebungen gemacht wurden (Niirnberg, 
Kassel, DUsseldorf, Magdeburg, Greifswaid usw.), waren die Verhii.ltnisse im Jahre 1925 
nicht besser. 

Diese wenigen Zusammenstellungen, die aus dem Jahre 1925 stammen, also aus einer 
Zeit, in der die Zahl der mangelhaften Wohnungen schon erheblich kleiner geworden war, 
beleuchten annahernd die Zustande, die in den Kleinwohnungen Berlins und anderer Groll. 
stii.dte wahrend der vorausgegangenen Jahre geherrscht haOOn, bzw. noch herrschen. 

Die hygienischen Miingel, die sich durch die Entwicklung des Massenwohn
hauses ergaben, haben zu Anfang dieses Jahrhunderts Reformbestrebungen, 
die sich namentlich gegen das groBe Stockwerkmietshaus richteten, ins Leben 
gerufen. Als erstrebenswertes Ziel galt anfangs, die Bevolkerung der GroBstiidte 
in Einzel-, bzw. Doppelhaussiedlungen unterzubringeu. Insbesondere forderte 
man das Kleinhaus, sei es in Form des Einfamilien- oder des Doppelhauses. 
Gleichzeitig verband man mit dem Begriff der Kleinwohnung den der Dezen
tralisation, d. h. der Aufteilung der GroBstiidte in Einzelgebiete, die ihren Be
wohnern aHes bieten soHten, was an offentlichen Anstalten und Einrichtungen 
notwendig erschien. Ferner wollte man dem einzelnen ermoglichen, durch 
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jahrliche Teilzahlungen allmahlich in den Besitz des Hauses selbst zu kommen. 
Infolge des Einflusses der Bodenrejormer unter DAMASCHKES Ftihrung (vgl. 
DAMASCHKE: "Die Bodenreform") fand diese Bewegung viele Anhanger. Die 
ersten dera.rtigen Versuche ftihrte Pastor VON BODELSCHWINGH in Bethel bei 
Bielefeld durch. Zahlreiche gemeinntitzige Siedlungsgesellschaften auf genossen
schaftlicher Grundlage entstanden, die mit Hilfe der Kommunalverwaltungen 
diese Bestrebungen forderten (SCHAAF). 

Auch die Gartenstadtbewegung, die namentlich durch die Schrift von FRITSCH 
"Die Stadt der Zukunft" und durch die Werke HOWARDS "Garden cities of to 
morrow" und UNWINS "Grundlagen des Stadtebaus" gefordert wurde, ferner 
durch die 1902 gegrtindete "Deutsche Gartenstadtgesellschajt", verdankt ihre 
Bestrebungen der Dezentralisation. Sie erstrebt eine Form der Siedlung, welche 
die Vorztige des stadtischen Zusammenwohnens mit den Vorteilen des Landlebens 
bietet (BAGGOT). Bisher wurden in Deutschland nur vereinzelte Gartenstadte 
errichtet (z. B. in Frohnau und Britz bei Berlin, Rtippur bei Karlsruhe, Hellerau 
bei Dresden, Kittelbach bei Dtisseldorf und andere mehr), wahrend sie in England 
vielfach durchgeftihrt worden sind, beispielsweise in Hampstead und Gideapark 
bei London, sowie Port Sunlight und andere mehr. Da bei diesen Gartenstadten 
dem Land- und Gartenbau ein groBer Teil des Bodens zugeteilt wird, k6nnen 
selbstverstandlich nicht aIle Bewohner von AuBengebieten in Gartenstadten 
untergebracht werden. Ohne Zweifel ist die Anlage von Gartenstadten yom 
hygienischen Standpunkt aus sehr zu begrtiBen. Bei der weit geraumigeren 
Lage del' Gebaude wird jedoch zu viel Gelanderaum in Anspruch genommen. 
Dem stehen aber volkswirtschaftliche Grtinde entgegen. Deshalb dtirfte die 
Anlage von Gartenstadten nicht tiberall durchftihrbar sein; auch willden die 
vielseitigen Wohnungsbedtirfnisse manche Schwierigkeiten herbeiftihren. Eine 
Entlastung del' GroBstadte durch Gartenstadte wird deshalb nicht tiberall 
moglich sein. Meistens hat man aus diesem Grunde auch die Gartenstadtbe
wegung in die sog. Landesplanung aufgehen lassen, welche die ktinftige Stadte
gestaltung aus dem Charakter del' ganzen Landschaft herauswachsen lassen 
will. Eine spezielle Landesplanung ist besonders angezeigt in dichtbevolkerten 
Industriebezirken, wo unter Beachtung der Sonderinteressen des Wohnungs
wesens und der Volkserholung, der In dustrie , des Handels und des Verkehrs 
Siedlungen, bzw. Ortschaften sich ungehindert entwickeln konnen. Diese spezielle 
Landesplanung wurde zuerst im Ruhrgebiet in groBerem Umfange durchgeftihrt. 
Es folgten das Mtinsterland, Westsachsen, Thtiringen, Oberschlesien usw. In 
anderen Gegenden Deutschlands sind ahnliche Bestrebungen im Gange (DELIUS, 
STUBBEN). Ein frommer Wunsch bleibt vorlaufig noch die allgemeine Landes
planung, die die zentrale Stadtbildung verlassen und den "Streucharakter" 
im Sinne der Wirtschaftsplane durchftihren will. Sie wird sich aber nicht so 
leicht verwirklichen lassen, weil die mit Landesplanungsarbeiten beschaftigten 
Lander in den wichtigsten Baugesetzen, Wohnungsbauordnungen, Wegegesetzen 
usw. stark voneinander abweichen, so daB eine gedeihliche Zusammenarbeit 
sehr erschwert ist. Eine Besserung ist auch vorerst bei dem jetzigen Bestreben, 
die Belange und die Eigenarten der Lander zu wahren, nicht zu erwarten 
(LUTHARDT). AuBerhalb Deutschlands, z. B. in den Vereinigten Staaten Nord
amerikas, in England und in Holland hat die Landesplanung bereits groBe 
Fortschritte gemacht. 
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Ahnliche Grundsatze verficht man bei der Stiidteplanung. Als tech
nische Hillsmittel dienen ihr die ortlichen Bauordnungen, die Bauzonen
einteilungen und die Fluchtlinienplane, die in den meisten Orten bereits vor
liegen (HEILMANN). 

Diesem Streben, das groBstadtische W ohnungswesen zu dezentralisieren, 
standen die Interessen der Grundbesitzer und der Bodenspekulation gegeniiber. 
Es erschien daher nur moglich, durch Niedrighalten der Bodenpreise und 
Bekampfen der Spekulation eine wirkliche Reform des W ohnungswesens 
durchzufiihren. Dies ist aber in den GroBstadten im Sinne der Bodenreformer 
nicht gelungen. Vielmehr haben die Bodenpreise und damit die Mietpreise 
stetig zugenommen. Die kapitalschwachen privaten Bauunternehmer konnten 
die Grundstiickspreise nicht mehr bezahlen, es sei denn, daB sie eine erhebliche 
Mietsteigerung vornahmen; als Folge hiervon machten sich aber Schwierigkeiten 
bei der Vermietung geltend. "Oberdies waren die Bauunternehmer im allgemeinen 
nicht geneigt, Kleinwohnungen in groBem Umfange zu bauen, weil ihre Ver
waltung und Unterhaltung mit Schwierigkeiten, Arger und Verlust verbund~n 
zu sein pflegten. In den letzten Jahren trat dann noch hinzu, daB die Bau
kosten infolge der wirtschaftlichen Not gewaltig stiegen. So kam es, daB in 
Deutschland der Wohnungsbau, insbesondere der Kleinwohnungsbau, den 
Handen der Privatunternehmer immer mehr entglitt und zum groBen Teil 
von Baugesellschaften durchgefiihrt wurde. 

Derartige Organisationen, die vom Staat und von Kommunen weitgehendst 
unterstiitzt wurden, konnten deshalb die W ohnungen unter Ausscheidung 
der Spekulation nahezu zu Selbstkostenpr~isen errichten und auf jeglichen 
Gewinn zugunsten der besseren Gestaltung der einzelnen Wohnungen verzichten. 
Allerdings muBte trotzdem bedauerlicherweise ofters festgestellt werden, daB 
viele der sog. gemeinniitzigen Baugesellschaften zu teuer, demnach also wenig 
gemeinniitzig gebaut haben. 

AuBer ihnen schuf auch die GrofJindustrie Kleinwohnungen fiir ihre Arbeiter 
in der Nahe der Werke als vollig abgesonderte Kolonien oder in der Umgebung 
der Stadte. Sie gab ihren Arbeitern und den von ihnen gebildeten Siedlungs
genossenschaften billige Baudarlehen oder erstellte selbst Kleinwohnungen. 
Vorbildlich waren in dieser Hinsicht die Firmen Krupp, I. G. Farbenwerke, 
Zeppelinwerke, zahlreiche Hiitten- und Zechenbetriebe und andere mehr 
(BuSCHING). In der heutigen Zeit diirfte jedoch der eigentliche Zweck einer 
derartigen Bereicherung des Kleinwohnungsmarktes, die SeBhaftmachung 
der Lohnarbeiter, nicht mehr bestehen, weil eine dauernde Beschaftigung des 
Arbeiters bei der wirtschaftlichen Notlage der Industrie nicht mehr gesichert 
ist, und ein ofterer Wechsel der Arbeitsstatte notwendig werden kann. 

Eine weitere Forderung fand der Kleinwohnungsbau in der Kriegerheim
stiittenbewegung, die wahrend des Krieges entstand. Sie wollte den heimkehrenden 
Kriegsbeschadigten Wohnung und Erwerbsmoglichkeit verschaffen, um den 
Lohnausfall infolge der Kriegsbeschadigung durch Arbeit auf der Scholle und 
durch Kleintierzucht zu bestreiten. Die Kriegerheimstattenbewegung erstreckte 
sich iiber ganz Deutschland und hat zahlreiche mustergiiltige Siedlungen 
(VOELPKE u. a. m.) geschaffen. 

Es zeigt sich also, daB der Kleinwohnungsbau weitgehend von gemein
niitzigen Organisationen und Gesellschaften iibernommen wurde. Der Weg 
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war vorgezeichnet, urn aus dem Wohnungselend herauszukommen und weitesten 
Kreisen ein gesundes Wohnen zu ermoglichen. 

Was das verarmte Deutschland bis jetzt im Wohnungsbau geleistet hat, 
ist erstaunlich. Die Gesamtleistung in der Nachkriegszeit belauft sich auf iiber 
2 Millionen Wohnungen; davon wurden fast 4/6 (79,4%) mit Unterstiitzung 
aus offentlichen Mitteln errichtet. Die Zahl der in den einzelnen Jahren 1919 
bis 1929 erstellten Wohnungen ist in Abb. 2 wiedergegeben. 

1m Jahre 1930 wurden 330000 Wohnungen neuerstellt. Davon entfielen 
auf Kleinwohnungen (1-3 Wohnraurne) 47,7%, auf Mittelwohnungen (4 bis 
6 Wohnraurne) 49,40 / 0 und auf GroBwohnungen (7 u. mehr Wohnraume) 2,90 / 0 • 

In den letzten Jahren haben sich nun die Baukosten derart gesteigert, daB 
nicht nur die Bautatigkeit eingeschrankt wurde, sondern vor allem, daB selbst 
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Abb.2. Der Wohnungsban 1m Deutschen Reiche 1919-1929. Ans "Wirtschaft und Statlstlk" 1930. 

bei den Wohnungsbauten, die von den gemeinniitzigen Siedlungsgesellschaften 
erbaut wurden, die Gestehungskosten derart anstiegen, daB die Mieten fiir Neu
bauwohnungen von der mintlerbemittelten Bevolkerung meist nicht mehr auf
zubringen waren (SEIDLER). Die Kleinwohnungen der Neubauten werden 
daher heute fast ausschlieBlich yom Mittelstand und von mittleren Beamten 
bewohnt. Der Arbeiter ist zum groBten Teil nach wie vor gezwungen, mit den 
alten, hygienisch unvollkommenen Wohnungen vorlieb zu nehmen. So kommt 
es auch, daB heute trotz der groBen Wohnungsnot bereits viele Wohnungen, 
namentlich die Neubauwohnungen, nicht vermietet werden konnen (ELKART). 
Auf eine Umfrage der "Bauwelt" hin, welche Erfahrungen in den groBen Stadten 
bei der Vermietung von Neubauwohnungen in letzter Zeit gemacht wurden, 
wurde unter anderem von Berlin berichtet: 

In Berlin hat sich die Vermietung der Neubauwohnungen immerhin noch giinstig gesta.ltet. 
Ende 1929 waren etwa 4% der in diesem Jahre fertiggestellten Wohnungen unvermietet. In 
Liegnitz sind sowohl bei stadtischen wie auch bei einzeInen Privatbauten in letzter Zeit 
Schwierigkeiten bei der Vermietung infolge zu hoher Mieten entsta.nden. In Konigsberg 
waren Drei- und Vierzimmerwohnungen nicht mehr ganz glatt zu vermieten. In Dortmund 
machten sich nur in allerletzter Zeit, hauptsachlich bei Vermietung dreiraumiger Wohnungen 
(einschlieBIich Kiiche), gewisse Schwierigkeiten bemerkbar. 
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Aus anderen Stadten (Stettin, Magdeburg, Halle, Kassel, Darmstadt, Krefeld, 
Hamburg, Koblenz usw.) wird gemeldet, daB die Mieten die auBerste fiir die 
minderbemittelte Bevolkerung noch tragbare Grenze erreicht haben. Schwierig
keiten bei dem Vermieten der Neubauwohnungen seien in diesen Stadten jedoch 
noch nicht eingetreten. Ahnlich wie bei den Neubauwohnungen verhalt es sich 
bei den groBen Wohnungen. In Frankfurt a. M. stehen zur Zeit etwa 500 GroB
wohnungen in bester W ohnlage leer. Die Griinde dafiir sind teils in den hohen 
Mieten zu suchen, teils in dem Verlangen Mch einer modernen Wohnung, die 
warmes und flieBendes Wasser, sowie Zentralheizung bietet. Man beabsichtigt 
deshalb in den zustandigen Kreisen, die GroBwohnungen mit staatlichen Mitteln 
in Mittel- und Kleinwohnungen aufzuteilen. Neuerdings wird auch beobachtet, 
daB Altwohnungen leer stehen bleiben, weil deren Mieten nach den bestehenden 
Hochstmietenbes1iimmungen zu hoch sind. 

Die Steigerung der W ohnungspreise ist sicherlich auch auf die im Vergleich 
zur Vorkriegszeit reichlichere und bessere Ausgestaltung der heutigen W ohnungen 
zuriickzufiihren. Hinzu kommt, daB viele Bevolkerungskreise, insbesondere die 
arbeitende Bevolkerung, in erster Linie an der Wohnung sparen wollen. 1m 
Durchschnitt gestalten sich die Mietaus{Jaben auf Grund einer Erhebung des 
statistischen Reichsamtes uber Wirtschaftsrechnungen von Arbeiter-, Angestellten
und Beamtenhaushaltungen im Jahre 1927/28 und eine Erhebung des Reichs-
verbandes liindlicher A rbeitsnehmer imgleichen Jahre wie folgt: . 

Kategorie 

Landarbeiterfamilien ... 
Arbeiterhaushaltungen . . 
Angestelltenhaushaltungen 
Beamtenhaushaltungen . . 

Haushalts
mitglieder 

im Durchsohnitt 

4,2 
3,6 
3,9 

Ausgaben fiir W ohnmiete 
im Gesamtdurchschnitt 

I inOJoder 
absolut in RM I Gesamtausgaben 

119,53 
333,12 
543,75 
640,93 

6,16 
10,0 
11,5 
12,0 

Diese Zahlen erstrecken sich auf 896 typische Arbeiter-, 564 Angestelltel1-, 
498 Beamten- und 130 Landarbeiterhaushaltungen. Hieraus ersehen wir also, 
daB das SCHWABESche Gesetz, im allgemeinen steigt mit sinkel1dem Einkommen 
der prozentuale Anteil fiir Mietwohnungen, eine bemerkenswerte Abwandlung 
erfahrt. Neben dem SCHWABEschen Gesetz gilt folgendes neue Gesetz: "Je 
tiefer eine Berufsgruppe in der sozialen Stufenfolge steht, desto geringer ist der 
Auteil, den sie (auch bei gleichem Einkommen) fiir Wohnmiete aufwendet" 
(LuTGE). Gerade bei der arbeitenden Bevolkerung sind Ausgaben fiir Nahrungs
mittel und Getranke im Verhaltnis viel hoher ala bei den Angestellten- und 
Beamtenfamilien. 

Die Nachfrage nach leeren Wohnungen ist aber hauptsachlich deshalb 
zuriickgegangen, weil die minderbemittelte Bevolkerung bei den heutigen 
Einkommenverhaltnissen und der groBen Zahl der Arbeitslosen die Mieten in 
Neubauwohnungen nicht bezahlen kann, sie tritt deshalb gar nicht als Bewerber 
auf dem Wohuungsmarkt auf. 
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Ungeachtet dieser geringen Nachfrage nach Wohnungen und, obwohl viele 
Wohnungen leer stehen, ist die Wohnungsnot noch unvermindert groB. Der 
jiihrliche Bedar! an W ohnlingen wird fiir Deutschland auf etwa 280 000 geschatzt. 
Nach den vom Reichsarbeitsministerium dem Reichstag vorgelegten Richtlinien 
betragt der jahrliche Bedarf an neuen Wohnungen fiir die Zeit von 1927-1930 
280000, fiir die Zeit von 1931-1935280000 Wohnungen und fiir die Zeit von 
1936-1940 190000 Wohnungen. Dazu kame ein vorhandener Riickstand von 
etwa 500 000 W ohnungen, der durch unzureichende Versorgung der arbeitenden 
BevOlkerung mit brauchbaren Kleinwohnungen in der Vorkriegszeit und durch 
den Ausfal1 der Bautatigkeit wahrend des Krieges entstanden ist; auBerdem 
soIl noch ein Bedarf an 300000 Wohnungen als Ersatz fiir abbruchreife Alt
und Notwohnungen bestehen. Ferner fehlen etwa 750000 Wohnungen fiir 
5 Millionen Menschen, die in iiberfiillten Wohnungen untergebracht sind. 

Dieser jahrliche W ohnungsbedarf diirfte aber kaum gedeckt werden konnen, 
weil die Geldquellen, die fiir den Wohnungsbau zur Verfiigung stehen, zur Zeit 
ungeniigend und unsicher sind. FUr die Kapitalbeschaffung kommt an erster 
Stelle die Hauszinssteuer in Frage, dann die erste bzw. zweite Hypothek, die 
als Bauhypotheken von Sparkassen, Kommunen, Versicherungsanstalten und 
ahnlichen Instituten oder als Pfandbriefhypotheken durch Hypothekenbanken 
zur Verfiigung gestellt werden. Nur im Jahre 1927 konnte das volle Wohnungs
bauprogramm durchgefiihrt werden. Bereits anfangs 1928 ging durch die all
gemeine Unsicherheit auf dem Baumarkte, hervorgerufen durch den Ablauf 
der Tariflohnvertrage, die Bautatigkeit zuriick. Die neuen erhOhten Lohntarife 
und die Herabsetzung der Mittel aus der Hauszinssteuer, die die Hauptstiitze 
des Wohnungsbaues bildete, hemmten den Wohnungsbau stark. Nicht minder 
wirkten sich auch die Sperre der AuslandsanIeihen und der groBere Finanzbedarf 
von Reich und Landern aus. Weiter wurden den Gemeinden Aufgaben iiber
tragen, die bisher aus allgemeinen Steuern bestritten wurden. Dadurch waren 
die Gemeinden geZiwungen, sich neue Einnahmequellen zu verschaffen; als Folge 
hiervon wurden die Bewohner starker belastet, das Eigenkapital fiir den W oh
nungsbau ging zurUck. Auch die sozialen Versicherungstrager, die bisher den 
Bauherren und insbesondere den gemeinuiitzigen Bauvereinen Darlehen zu 
besonders giinstigen Zinssatze~ zur Verfiigung stellten, muBten ihre wertvolle 
Unterstiitzung der Finanzierung des Kleinwohnungsbaues wesentlich herab
setzen, weil sie durch eine Zwangsanleihe genotigt wurden, dem Reiche erhebIiche 
Mittel zur Verfiigung zu stellen (SCHUMACHER). Zu alledem kam noch, daB 
den Bauenden vielfach Schwierigkeiten gemacht wurden durch Bauabgaben, 
Aufwertung alter Riickvergiitungsanspriiche, Harten bei der Abnahme der Bau
plane und bei der Durchfiihrung der Bauordnungen. AIle diese Tatsachen 
verursachten eine auBerordentliche Einschrankung des Wohnungsbaues. Eine 
endgiiltige Besserung auf dem Wohnungsbaumarkt diirfte daher erst ein
treten, sobald die Baukosten und die Zinssatze fiir das Baukapital so weit 
sinken, daB ohne groBen ZuschuB von offentIichen Mitteln tragbare Mieten 
erzielt werden konnen. Neuerdings wurden von der Reichsregierung Hundert 
Millionen RM zur Belebung der W ohnungsbautatigkeit zur Verfiigung gestellt 
(das "zusiitzliche W ohnungsbauprogramm des Reiches"). Mittels dieser sollen 
insbesondere Kleinstwohnungen (GroBe 32-51 qm) fiir den minderbemittelten, 
kinderreichen Teil der Bevolkerung gebaut werden, deren Mietpreise sich zwischen 
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20 und 40 RM monatlich bewegen. Es muB durchaus begriiBt werden, daB 
von seiten des Reiches eine besondere Fiirsorge fiir kinderreiche Familien - als 
solche gelten Eltern in einer W olmung mit mindestens 4 eigenen ledigen Kindern, 
von denen wenigstens 1 unter 18 Jahre alt ist - betrieben wird. Denn fiir die 
Zukunft ist die Wohnungsfrage eine Schicksalsfrage Deutschlands. Der er
schreckende Geburtenriickgang, besonders in den GroBstadten - Berlin ist 
z. B. die unfruchtbarste Stadt der Welt (BURGDORFER) - zeigt zu deutlich 
ein langsames Sterben des deutschen Volkes an. Ob jedoch das zusatzliche 
Bauprogramm der richtige Weg zur Behebung der W ohnungsnot der Kinder
reichen ist, muB bezweifelt werden, denn wie erwiesen, ist die Geburtenfreudig
keit der Bewohner in Flachbauten und in landlichen Siecllungen grBBer als in 
Hochbaugebieten (SCHEIDT). Zudem entsprechen die geforderten RaumgroBen 
in keiner Weise den Mindestanforderungen, die man an W ohnungen fiir kinder
reiche Familien stellen muB. Und vom hygienischen Standpunkt aus ist es 
sehr zu bedauern, daB man in diesen W ohnungen auf ein Bad verzichten will, 
in der Meinung, daB ein Waschbecken mit flieBendem Wasser geniige. Ferner 
wurden in Mehrfamilienhausern 4 Wohnungen an einer Treppe in jedem Stock
werke, sowie AuBenganghauser zugelassen. Statt der hygienisch erstrebens
werten Querliiftung ist Diagonalliiftung vorgesehen. Ein derartiger Riickschritt 
in hygienischer Hinsicht ist urn so unverstandlicher, als die traurigen Erfahrungen, 
die bei den alten Mietshausern mit ihren unhygienischen Verhaltnissen gemacht 
wurden, hinreichend bekannt sind. 

Weit mehr ist dagegen die Bildung von Gesellschaften zu begriiBen, die 
bestrebt sind, die Erneuerung des Bauwesens in georclnete Bahnen zu lenken. 
Zu nennen sind hier der "Deutsche AU8sch~tfJ fur wirtschaftliches Bauen", der bei 
allen technischen Fragen die Wirtschaftlichkeit in den V ordergrund stellt, und 
der "Reichsnormenaussch~tfJ", der auf eine Industriealisierung des Bauens, 
Abkiirzung der Bauzeit, Verbesserung der Bauteile und damit auf eine Ver
billigung des Bauens hillZielt (KAISER, LUBBERT). Der besondere Vorteil der 
Normen beim Kleinwohnungsbau liegt darin, daB man bei Fabrikanten und 
Handwerkern, die sich mit der Herstellung von Bauteilen befassen, Bestellungen 
ohne besondere Zeichnungen und Vorschriften, einfach nach den Blattnummern 
der betreffenden Normen machen kann (VOLKMANN). AIle Normblatter sind 
zu beziehen durch die Deutsche Bauzeitung G. m. b. H., Berlin SW 48, Wil
helmstraBe 8. 

Ferner ist hier zu erwahnen der "ReichstypenausschufJ", ein AusschuB beim 
Reichswirtschaftsrat, aus dem die "Reichsforschun(Js(Jesellschaft" fiir Wirtschaft
lichkeit im Bau- und Wohnungswesen hervorging. Letztere ist in mehrere 
Unterausschiisse eingeteilt, die sich unter anderem mit der GelandeerschlieBung, 
dem StraBenbau, mit den Anliegerbeitragen, Bauwesen, Baustoffen, Bauteilen, 
WohngroBen, Wohnformen, Wohnungs- und Haustypen, Kiichen- und Haus
wirtschaft usw. befassen (GRUNBAUM-SACHS). Anzunehmen ist, daB durch die 
Tatigkeit dieser verantwortlichen Stellen in den nachsten J ahrzehnten viele 
niitzliche Ergebnisse erzielt werden. 

AIle diese Einrichtungen erfiillen jedoch nur unvollstandig ihren Zweck, 
weil ein Teil des Wohnungselends nicht durch den schlechten und mangelhaften 
Ausbau und die Einrichtung der Wohnung verursacht wird, sondern durch deren 
falsche Benutzung infolge schlechter Wohnsitten; zu nennen sind hier namentlich 
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Unverstand, Gleichgiiltigkeit und Unsauberkeit der Bewohner. Ferner kann 
nicht bezweifelt werden, daB die iiberfiillte Wohnung "einen machtigen EinfluB 
auf die Stimmung und Motivation und dadurch auf die ganze Lebensfiihrung 
i.lITer B'ewohner ausiibt. lndem sie den Bewohner aus dem Hause treibt, 
wirkt sie oft hygienisch viel verderblicher als durcb die Schadlichkeiten, die in 
ihr selbst stecken, und verhangnisvoller vielleicht als dadurch, daB sie die 
lebende Generation vorzeitig tOtet, wird sie fiir das Volksganze dadurch, daB 
sie die Erzeugung einer neuen stort" (v. GRUBER). BeiBetrachtung dieser Faktoren 
bekommt die Wohnungsfrage eine viel tiefere Bedeutung. Die Wohnweise 
allein kann den gesamten gesundheitlichen Wert einer Wohnung vernichten. 

Um in diesel' Hinsicht Abhilfe zu schaffen, wurden die Bauordnungen durch 
eine WohnunY8auf8ichtl erganzt. Sie sollte verhindern, daB eine Wohnung, 
die sich in gutem Zustand befindet, durch die Art ihrer Benutzung in eine 
schlechte verwandelt wird (RATH). Ihr untersteht die Aufsicht iiber Klein
wohnungen bis zu 4 Raumen, sowie iiber samtliche Keller- und DachgeschoB
wohnungen, weiter iiber Wohn- und Schlafraume, die Dienstboten, Gewerbe
gehilfen usw. zugewiesen sind; auch werden von ihr die MindestmaBe an 
Bodenflache und Wohnraum, die fiir eine Person gefordert werden miissen, 
festgesetzt. Ferner regelt sie die Aufnahme von Untermietern je nach der 
GroBe der Wohnung und iiberwacht die Art ihrer Unterbringung usw. 

Wir miissen uns jedoch bewuBt werden, daB die Wohnungsaufsicht allein 
die MiBstande nicht bessern kann. Ebenso wichtig ist, daB in allen Volkskreisen 
die Reim- und Wohnkultur mehr gepflegt wird. Haushaltungs- und Madchen
fortbildungsschulen sind wohl am ehesten geeignet, junge Madchen fiir ihren 
Beruf als Rausfrau und Mutter vorzubereiten. 

C. Die hygienischen Anforderungen an die Ausbildung 
und Ausstattung von Kleinwohnungen. 

SolI den Bewobnern der Kleinwohnungen ein behagliches und gesundbeit
forderndes Wohnen ermoglicht werden, so muB eine Reihe von hygienischen 
Forderungen an die technische Ausgestaltung und Einrichtung der Wohnung 
erfiillt sein. Der Rygieniker legt besonderen Wert auf gute Licht- und Luft
versorgung, auf Rein-, Trocken-, Ruhig- und Warmhaltung der Wohnung. Die 
Erfiillung dieser Forderungen ist von einer Unmenge von Faktoren abhangig, die 
in den einzelnen Abschnitten des zweiten Teils unserer Abhandlung, jedoch nur 
in groBen Ziigen, besprochen werden sollen. Allein den neuesten Errungenschaften 
auf dem Gebiete der Wohnungshygiene wurde groBere Aufmerksamkeit geschenkt. 
Denn der moderne Wohnungsbau wird heute nach ganz anderen Grundsatzen 
gestaltet als in friiherer Zeit. Zur Zeit spielt in erster Linie die Wirtschaftlichkeit 
der Erstellung und Ausstattung der Kleinwohnung mit allen technischen 
Errungenschaften der Neuzeit die Hauptrolle. 

1. Beliehtung. 
Wenn auch die Bedeutung des Lichtes in hygienischer Hinsicht nicht unter

schii.tzt werden darf, so kommt seine bakterientotende Kraft und die gesundheit
fordernde Wirkung auf den Korper innerhalb der W ohnung nul' wenig in Betracht. 

1 Wohnungsaufsicht und Wohnungspflege. Herausgegeben von der Zentralstelle fiir 
Volkswohlfahrt. 
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Anderseits ist sein EinfluB auf die Psyche des Menschen ganz eindeutig (HOEPF
NER). Auch fordert eine gute Belichtung die Sauberkeit und Ordnung in den 
Wohnungen. 

Die natiirliche Belichtung der Raume erfolgt durch die Sonne, das Tageslicht, 
bzw. durch die reflektierten Lichtstrahlen. Beziiglich der Belichtung durch die 
Sonne, und damit auch fiir die Warmeverhaltnisse, ist die Lage der W ohnung 
zur Himmelsrichtung ausschlaggebend. Nach Untersuchungen von SC1{WAGEN
SCHEIDT ist die giinstigste Besonnung bei einer NNW- bis SSO-Orientierung 
des Hauses gegebeI,l. 1m allgemeinen verlangt man fiir das eingebaute Haus 
eine beiderseitige Besonnung. Eine ausgiebige Winter-, Friihlings- und Herbst
besonnung wird vornehmlich durch eine Siidlage der Gebaude erzielt; allerdings 
nicht in engen StraBen mit mehrgeschossigen Hausern in den unteren Stock
werken. In diesem Faile bieten die SO- und SW-Seiten bessere Verhaltnisse. 
Den Vorziigen der S-Lage steht der Sonnenmangel der Nordseite gegeniiber. 
Nordzimmer sind meist dumpf und feucht. Deshalb sollten Raume, die nicht 
besonnt werden miissen, nach Norden liegen. Durch eine giinstige Gestaltung 
des Grundrisses und durch eine zeitgemaBe Heizung und Liiftung kann aller
dings der Nachteil der Nordlage wesentlich gemildert werden. 

KNAUFF, DENHARD u. a. ziehen eine OW-Richtung der Bauten vor. VOGT 
tritt fiir die NS-Richtung ein. Unter Beriicksichtigung der Sonnenhohe zu 
verschiedenen Jahreszeiten empfiehlt HOEPFNER die NS-Richtung bei Block
bauten, damit das Blockinnere die erste Besonnung erhalt. P. SCHMIDT ist der 
Ansicht, daB zur genauen Bestimmung der besten Blockstellung noch manche 
Unterlagen fehlen, daB die vorhandenen Messungsergebnisse der Sonnenstrahlung 
aber heute schon ausreichen, urn mit Bestimmtheit die reine NS-Richtung als 
die am wenigsten brauchbare Blockanlage bezeichnen zu konnen. v. GRUBER, 
BAUMEISTER und STUBBEN halten fiir Hauser, die an 2 Seiten wichtige Wohn
raurne haben, die NS-Lage der Achse fiir die vorteilhafteste, bei Hausern mit 
gleichwichtigen Raumen sei die Diagonale die giinstigere. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, daB die Meinungen hinsichtlich 
der giinstigsten Orientierung der Bauten noch sehr geteilt sind. Dies ist wohl 
darauf zuriickzufiihren, daB sich die ~inzelnen Autoren im unklaren dariiber 
sind, welche Eigenschaften des Sonnenlichtes sie vorwiegend ausniitzen sollen, 
ob die Warme, chemische Energie, das Licht oder die psychische Beeinflussung 
(WOLMER). Yom Standpunkte der groBeren Besonnung ist die NS-Lage, bei 
starkerer Betonung der Warmewirtschaft die OW-Lage zu empfehlen. Bei 
Einzelhausern ist die Lage der Hauptachse von geringerer Bedeutung, weil es 
bei richtiger Gestaltung des Grundrisses leicht gelingt, die Fenster an der 
zweckmaBigsten Seite anzubringen. In Kiistengebieten und in anderen sturm
reichen Gegenden ist die W- und die NW-Lage, oft auch die SW-Lage zu 
verwerfen. Die O-Seite bedingt im Winter eine starke Abkiihlung, im Sommer 
erhalt sie nur die Friihsonne, die aber keine starkere Durchwarmung bringt. 
Sie ist deshalb besonders fiir die Schlafraume geeignet. Der Siiden ist die 
ausgesprochene Wohnseite. AlIe Wohnraume, und auch die Wohnkiiche, sollten 
daher nach Siiden zu gelegt werden. Der Westen ist in Deutschland besonders 
stark dem Wetter ausgesetzt. Deshalb empfiehlt es sich, moglichst Nebenraume 
wie Tl."eppenhauser, Ankleideraume u. a. m. nach W zu legen (KORFF-PETERSEN). 
Bad, Klosett, Kiiche und andere Nebenraume, die eine Luftverschlechterung 
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herbeifiihren konnen, sollten entgegengesetzt der vorherrschenden Windrichtung 
liegen, damit ihre Abgase nicht in die Wohnung gedrangt werden. Hierfiir 
kommen besonders die N- oder NO-Lagen in Betracht. Die Frage nach der 
giinstigsten Himmelsrichtung der Gebaude wird also in erster Linie durch das 
Ortsklima bestimmt (HAGEN). Deshalb ist sein Studium eine unerlaBliche 
Voraussetzung fiir jede Stadte- und Siedlungsplanung (NUSSBAUM). 

Die Besonnung der Raume ist ferner abhangig von der GeschofJhOhe und 
von dem Abstand der Hauser voneinander. Als Mindestabstand ist die 1,5-2fache 
Hohe als wUnschenswert anzusetzen, gerechnet von der FuBbodenoberkante 
ErdgeschoB bis Oberkante Dachgesims. Der Abstand der Hauszeilen voneinander 
richtet sich auch nach der Haustiefe. Je groBer die Haustiefe und damit die der 
einzelnen Raume, desto groBer muB auch der Abstand der Hauszeilen voneinander 
sein; andernfalls wiirden die Sonnenstrahlen, die durch die Fenster im ErdgeschoB 
bis zum Schnittpunkt der Mittelwand mit dem FuBboden gelangen sollen, bei 
zu geringen Entfernungen der Hauszeilen voneinander durch die gegeniiber
liegenden Hauswande abgedeckt werden. Seitenabstande (Bauwiche) unter 
3'm sollten iiberhaupt nicht zugelassen werden, 5 m muB als ein Zukunfts
ideal dauernd angestrebt werden (SCHOENFELDER). 

Erwahnt sei noch, daB die Belichtung in Gartenstadten und auch in besonderen 
Fallen bei Einzel- und Reihenhausern dadurch herabgemindert werden kann, 
daB Baume und Straucher vor diesen nicht hinreichend beschnitten bzw. 
ausgemerzt werden. Nicht selten wird auch dadurch das Auftreten von Trocken
faule und anderer Holzzerfallerscheinungen, die vielfach auf eine fehlerhafte 
Anlage der Hauser zuriickgefiihrt werden, besonders in den ErdgeschoB
wohnungen, gefordert. Auch die sogenannte kleine Stubenfliege "Faunia 
canicularis" kann in stark beschatteten Hausern ein vermehrtes Auftreten 
zeigen. Hecken und Straucher haben allerdings den groBen Vorzug, daB sie 
die Gebaude gegen AuBenstaub schiitzen (CASTNER). 

Damit die Nachteile einer einseitigen Lage der Wohnung zur Sonne oder 
zur Schattenseite vermieden werden, ist zu fordern, daB von einem Treppenabsatz 
aus nur zwei Wohnungen zugangig gemacht werden. AIle weiteren Wohnungen 
kamen sonst nur nach einer Himmelsrichtung zu liegen und hatten so ungiinstige 
Liiftungs- und Besonnungsverh:altnisse. Fiir den Vorflur innerhalb der W ohnung 
eriibrigt sich eine direkte Fensterliiftung, falls dieser nur als Windfang gedacht 
ist. Wird er auch zum Aufbewahren von Kleidern usw. benutzt, so muB er 
gut durchliiftet werden, 

Die Starke der reflektierten Strahl en ist von der Farbe der reflektierenden 
Fliichen abhangig. Bei der Gestaltung der Wandflachen muB hierauf Riick-
sicht genommen werden, . 

Die Besonnung, Belichtung und Bestrahlung eines Raumes ist fernerhin 
abhangig von der GrofJe und Lage der Fensteroftnungen. 

Als MaB fiir die Belichtung dient das Verhaltnis der Fensterflache zur 
Wohnflache. Als Durschnittsfensterflache fiir Wohnzimmer gilt auf 1 qm Nutz
flache 0,21 qm, fiir Schlafzimmer 0,191 qm. Die Belichtung gilt als hinreichend, 
falls die FenstergroBe 1/5-1/3 des FuBbodens betragt. 

Neben der GroBe der Fensterflache ist die BriistungshOhe und besonders 
die SturzhOhe maBgebend. Die Sturzhohe sollte bei einer Raumhohe von 2,80 m 
0,50 m keinesfalls iiberschreiten, die Bliistun€ishOhe mit 0180-0,90 m und die 
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Fensterhohe demnach mit 1,40-1,50 m bemessen werden. DieSe 'MaBe, die 
fiir Schlaf- und Wohnraume gelten, mussen als. ausreichend bezeichnet werden. 
Allgemein kann gesagt werden, die Fenster sollten mogIichst nahe an der Decke 
beginnen und mogIichst hoch uber dem FuBboden aufhoren (NUSSBAUM, TISCHER 
und FRfuILING). Ferner sollte die Verwendung von Vorhangen, insbesondere 
Quervorhangen, dicken Fensterkreuzen, Scheibengardinen und Pflanzen vor 
den Fenstern mogIichst beschrankt werden, damit die Lichtzufuhr nicht erhebIich 
vermindert wird. 

Die Verglasung der Fenster erfolgt im allgemeinen mit normalem, zur Zeit 
ubIichem Glas; es solI im Querschnitt hell, nicht dunkelblau oder dunkelgriin sein. 
Die Verwendung von Ultraviolettglas, das die heiIkraftigen und lebenswichtigen 
Ultraviolettstrahlen durchlii.Bt (SALMONY) - die verschiedenen Glassorten ver
halten sich jedoch nicht einheitIich (ZIMMERMANN, GOODMAN and ANDERSON, TIs
DALL and BROWN, DORNo}-istnichtsowichtig, 
weil nur das nicht reflektierte direkte Himmels- $ l00'","77IJ'777'.:>?I77~'Vl'7.>77777n'77l"::= 
Iicht ultraviolette Strahlen, allerdings auch mit ~ 9Ot-~~??7;~$ffl7~7fflfflj77.1 
starken Schwankungen (EISENBERG, BERN- ~ 80~-~~~~~~~~~ 

~ 
HEIMER) aussendet, und diese zudem durch die iii :E=Ej~~~~~I~ 
Kleider absorbiert werden, so daB sie IedigIich ~ 
auf Gesicht und Hande wirken. Auch diirfte der- ~ 

artiges Glas sich in der GroBstadt mit ihrer ~ lIOt---t--t---t---t---It----i 
fiir das Ultraviolett wenig durchlassigen Atmos- ~ 30~--t--+--+----11--+--I 

~ phare nicht empfehlen (NEUMARK). Wichtiger 15 201---t--t---t---t---If----i 
und zweckma.Biger ist es, offentIiche Grun- ~ 

anlagen und I!ausgarten, begehbare Dacher ~ 
oder Dachteile, Terrassen, Altane und Lauben 

30 

einzurichten, damit der volle GenuB der ultra- Abb. 3. Abnabme der Beleuchtungsstlirke 
violetten Strahlen den Stadtern in der Nahe dU~~~!Zt~c~~c~.lk~~~:'in
ihrer W ohnungen zur Verfiigung steht. 

Von der kiinstlichen Beleuchtung mussen wir verlangen, daB sie okonomisch 
ist, asthetisch wirkt und die hygienischen Bedingungen erfullt (BETTE). Als 
Beleuchtungsquellen kommen fiir die modernen Kleinwohnungen fast aus
schIieBIich die elektrischen Lichtquelleh in Frage. In hygienischer Hinsicht 
sind sie allen andern Beleuchtungsarten vorzuziehen, weil ihre Wii.rmeerzeugung 
gering ist. Ferner wird die Raumluft nicht durch Gase, bzw. Wasserdampf 
oder RuB verunreinigt. Blendung und ungiinstige Wirkung der ultravioletten 
Strahlen auf das Auge werden bei der ganz indirekten Beleuchtung am besten 
vermieden. Weil bei der indirekten und auch halb indirekten Beleuchtung 
das direkt auf die Arbeitsflache fallende Licht abgeschirmt wird, ist auch der 
Schatten viel weicher und wohItuender als bei der direkten Beleuchtung. 
Allerdings werden sich diese Beleuchtungsarten aus wirtschaftIichen Grunden 
in Kleinwohnungen nicht durchfUhren lassen. Fiir diese kommen die Leuchten 
mit vorwiegend tiefstrahlendem Licht in Frage. 

Bei der Auswahl von Beleuchtungskorpern ist auch auf Verhutung von 
Staubansammlung und leichte ReinigungsmogIichkeit zu sehen. Aus der 
Abbildung 3 ist recht deutIich zu ersehen, welchen EinfluB die Verstaubung 
auf die Beleuchtungsstarke ausubt. Die Leuchten mussen deshalb regelma.Big 
gereinigt werden. 
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Als MindestmaB fiir die Ausiibung feinerer Arbeiten miissen wenigstens 
25 Lux verlangt werden. Die Sehscharfe, mehr aber die Unterscheidungs
geschwindigkeit wachsen bei steigender Beleuchtung noch bis 100 Lux (BETTE). 
Die Forderung von ELLIOTT, als Minimum der Beleuchtungsstarke etwa 240 Lux 
anzusetzen, muB als zu hoch angesehen werden. Die Beleuchtungsstarke hangt 
jedoch auch wesentlich von der Farbe der beleuchteten Flache abo Beispielsweise 
muB eine graue Flache, wenn sie dem Auge ebenso hell erscheinen solI wie eine 
weiBe, entsprechend wer geringeren Reflexion starker beleuchtet werden 
(HERKT). Uber die Reflexion farbiger Flachen gibt nachstehende Tabelle 
Auskunft: 

Reflexionsfahigkei t far biger Flachen. 

Aus G. LAUE: Einfiihrung in die Lichttechnik. 

Vollkommenes S~hwarz . 0% 
Schwarzer Samt etwa 4% 
Dunkles Grau . " 10% 
Helles Grau. . . " 50% 
WeiBes Papier. . " 80% 
Sattes Scharlachrot " 15% 
Helles Cremegelb " 70% 
Helles Seegriin " 50% 
Olivgriin . . . . " 20% 
Helles Blau . . . " 40% 
WeiB glasierte Kacheln. " 80-85% 
Gelbe Ziegel " 35% 
Rote Ziegel (neu) " 25% 
Schmut,zige Ziegel 5% 
Heller Mortel . " 40-50%. 

In hygienischer Hinsicht ist fUr den allgemeinen Gebrauch ein Licht von 
del' Farbe des natiirlichen Tageslichtes erwiinscht. Die in den Handel gebrachten 
gasgefiillten Metalldrahtlampen, deren Licht durch geeignete Glasfilter mit 
dem Tageslicht in Ubereinstimmung gebracht werden kann (GRIMM, BELJKIND), 
haben bisher wenig Anwendung gefunden. Zur Verwendung gelangen in erster 
Linie Metallfadenlampen in luftleergemaohten Glasbirnen von 15-100 Watt 
Starke. Ein besonderer Vorteil del' neuerdings nur noch innen leicht mattiert 
gelieferten Birnen ist darin zu'sehen, daB das Schlierenbild des auf die Glocken
wand projezierten Gliihdrahtes unterdriickt, und die Blendung etwas gemildert 
wird. Allerdings haben die mattierten Lampen eine etwas geringere Lebensdauer 
und erwarmen sich etwas starker als die Klarglasgliihlampen. N ach etwa 
1000 Stunden Brenndauer sollten die Gliihlampen ausgewechselt werden, weil 
dann eine Lichtabnahme (durch Zerstaubung des Drahtes und Bildung eines 
metallischen Niederschlags auf dem Glaskolben) erfolgt und ihr Weiterbetrieb 
nicht mehr wirtschaftlich ist (LAUE). 

Von andel'll ki:instlichen Beleuchtungsarten kommt noch das moderne 
Gasgliihlicht in Frage, Bei del' einwandfreien Anlage steht es in hygienischer 
Hinsicht der elektrischen Beleuchtung kaum' nacho Allerdings kann sich eine 
Warmeentwicklung und Luftverschlechterung bemerkbar machen, falls mehrere 
Brenner in einem Raume verwandt werden. In Schlafraumen solJte Gasbe
leuchtung jedoch un tel' allen Umstanden vermieden werden. Durch die in letzter 
Zeit vielfach erorterte und zum Teil schon durchgefiihrte Gasfel'llversorgung ist 
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die Gasbeleuchtung wieder mehr in den Vordergrund getreten. Wahrscheinlich 
diirfte sich aber das Gaslicht gegenuber den modernen elektrischen Lichtquellen 
auf die Dauer wohl nicht behaupten. 

Der vielfach verbreiteten Meinung (BIRCH-HmscHFELD, SCHULECK u. a.), 
daB den modernen Beleuchtungsmethoden die Schuld an der Zunahme des 
Stars und anderer schadlicher Wirkungen auf das Auge zuzuschreiben ist, 
spricht GREEFF jede Berechtigung abo Auch VAN DER HOEFE meint, man solIe 
sich bei der Vorbeugung gegen diese Strahlenschadigungen vor Ubertreibung 
huten; es genuge, nur die Augen zu schutz en, falls sie langer als gewohnlich 
dem EinfluB ultravioletter Strahlen ausgesetzt seien. SPULER, SEITZ U. a. 
kommen auf Grund ihrer Betrachtungen zu der Uberzeugung, daB eine Schad
lichkeit - auch des Tageslichtes - wegen eines Gehaltes an ultravioletten 
Strahlen nicht anzunehmen ist. VOGT, HARTINGER U. a. betonen jedoch, daB 
die kurzwelligen ultraroten Strahlen des Sonnenlichtes nicht nur hochgradige 
Schadigungen der Linse, sondern auch schwere Dauerveranderungen der 
Regenbogen- und Aderhaut hervorrufen konnen. Geeignete Schutzglaser, die 
allerdings nur angebracht sind, falls man sich langere Zeit intensiver Sonnen
bestrahlung aussetzt, sind im Handel vielfach verbreitet. 

2. Beliiltung. 
Die Durchluftung der W ohnung gilt als eine der wichtigsten Forderungen 

der Hygiene. Sie dient einmal zur Beseitigung des in der W ohuung entstehenden 
Wasserdampfes, der namentlich in Verbindung mit hoheren Temperaturgraden 
Unbehagen und Gesundheitsstorungen hervorrufen kann. Dann mussen die 
sogenannten Riechstoffe, die von den Menschen und auch yom Mobiliar aus
gehen, entfernt werden. Nicht minder wichtig ist, daB die Zu- und Abfuhr 
der Luft moglichst zugfrei erfolgt, weil viele Menschen gegen Zugluft sehr 
empfindlich sind. 

Die Luft im Raum muB dem Behaglichkeitsgefiihl entsprechen. Diesen Begriff 
haben die Amerikaner besonders betont. Er besagt, daB fUr verschiedene 
Luftgeschwindigkeiten der Zusammenhang zwischen Lufttemperatur und Luft
feuchtigkeit in eine "Behaglichkeitslinie" festzulegen ist. Die Amerikaner haben 
diese Linie die dem Sattigungszustand <entsprechende Temperatur zugeordnet 
und hierfur den Ausdruck "wirksame Temperatur" geschaffen. Die Behaglich
keitslinie wird erreicht durch die richtige Mischung von Frischluft und Unluft, 
bzw. durch die Be- und Entfeuchtung der Luft unter der entsprechenden 
Anpassung an ihre Temperatur und Bewegung (HmscH). 

Eine ausgiebige Luftung ist am leichtesten durchzufUhren, wenn Gegenzug 
erzeugt werden kann; deshalb soUte der GrundriB der W ohnung so angelegt 
sein, daB eine QuerlUftung moglich ist. 

Bei vollkommen freistehenden Kleinhausern ist die Frage der Luftung 
nicht so wichtig wie bei Siedlungshausern. Die Fensterluftung ist nur fUr 
zeitweise Anwendung geeignet, nicht aber als Dauerluftung, wenigstens nicht 
in der kalten Jahreszeit. FLU-GGE empfiehlt als Luftung fUr die Schlafraumo 
und als DauerlUftung fUr die W ohnraume in der warmeren J ahreszeit, die 
verbrauchte Luft durch uber Dach gehende Rohre abzusaugen. 

Die Luftung der W ohuung erfolgt in einfachster Weise durch Offnen der 
Fenster oder durch besondere Luftkanale in den Innenwanden. Sehr zweckmiWig 
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ist es, einen Teil der Fensterflache (etwa l/S) als Kippflugel zum Verstellen 
bis zu 90 Grad auszubilden. Eine langsame, stetige und in der kalten Jahreszeit 
weniger unangenehme Entliiftung wird jedoch besser dadurch erzielt, da/3 
Fensterflligel, obere und untere, seitwarts verschiebbar sind. Ihrer allgemeinen 
Anwendung stehen indessen die zu gro/3en Herstellungskosten entgegen. 

Weniger zu empfehlen sind Jalousiefenster aus Glas, weil diese meist schlecht 
schlie/3en. Auch Liiftungsscheiben und Rosetten sind wenig wirksam und rufen 
Belastigungen durch Zug hervor. 

In den Kleinwohnungen, die Init den Mitteln des zusatzlichen Bauprogramms 
der Reichsregierung erstellt werden sollen, ist auch eine diagonale Luftung 
zulassig. Dieser kann aber, da sie sieherlich nicht die Leistungen der Querliiftung 
aufzuweisen hat, vom hygienischen Standpunkte nur dann zugestimmt werden, 
falls den Bewohnern ein haufigerer Aufenthalt in der Sonne und in bewegter 
Luft leicht moglich ist. 

Die kunstliche Beliiftung ist in Kleinwohnungen weder notwendig noch 
wirtschaftlieh. 

Fur die Gesunderhaltung der einzelnen Hauser ist auch die Beluftung der 
Hiiuserblocke selbst notwendig. Zu diesem Zwecke mu/3 sowohl der Raum 
zwischen den Hausern als aueh der Hof durchluftet werden konnen. 

Zur Erzielung einer einwandfreien Wohnungsluftung sind jedoeh auch heute 
noeh viele Fragen zu lOsen; es bedarf noeh wirksamer Arbeit, urn fUr die praktische 
Liiftungshygiene Zll eindeutigen Ergebnissen und brauchbaren Grundsatzen 
zu kommen (BURGERS). 

3. Schutz gegen Wohnungsfeuchtigkeit. 

Feuchte Wohnungen sind in hohem Grade gesundheitsschadlieh. Sie wirken 
warmeentziehend, durchfeuchten Kleider, Betten usw. und konnen so Storungen 
der Warmeregulierung, Erkaltungskrankheiten, rheumatisehe Beschwerden, 
Disposition zu Infektionskrankheiten, Nierenerkrankungen usw. verursachen. 
1m Sommer erschwert die feuchte Luft die Warmeabgabe der Haut, wodurch 
Beklemmungsgefi.lhl hervorgerufen werden kann (PRAUSNITZ). Vielfach sind 
allerdings die Beschwerden bei feuchten Wohnungen ubertrieben und sichere 
Nachweise der Beziehungen -zwischen feuehter Wohnung und Gesundheit sind 
nach Untersuchungen von ABEL oft schwer zu fUhren. An feuchten 'Vanden 
lockern sich die Tapeten, Schimmelpilze konnen sieh ansiedeln und durch ihren 
moderigen Geruch die Luft versehlechtern. Feuchte Wande erhohen ferner 
die Warmeleitzahl (MATSCHINSKI) und leiten auch den Schall besser. Die 
Mobel verziehen sich, bzw. gehen aus dem Leim. 

Die Wohnungsfeuchtigkeit kann verursacht sein durch Bodenfeuchtigkeit, 
sei es, da/3 das Grundwasser zu hoch steht oder die Griindungen gar nicht oder 
schlecht isoliert sind; weiter auch durch Niederschlagen von Wasserdampf an 
luftundurchlassigen Wanden in Raumen, in denen viel Wasserdampf entwickelt 
wird (Kuchen, Waschkuchen), oder in dicht bevolkerten, engen, schlecht 
gelufteten Raumen, endlich auch, falls Wande sehr stark abgekuhlt werden 
(dunne Au/3enwande an der Wetterseite, nicht geheizte Schlafzimmer bei starker 
Kalt~). Als weitere Ursache der Feuchtigkeit kommt die Durchnassung der 
Wande durch Schlagregen in Frage. Sodann wird bei del' Erstellung von Bauten, 
bei denen Ziegelsteine, Kalksandsteine u. a. verwandt wurden, sehr viel Wasser 
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in den Bau getragen. Die modernen, spater zu besprechenden Bauweisen wirken 
in dieser Hinsicht viel giinstiger. Die Austrocknungszeit kann bei diesen meist 
ganz wesentlich verkiirzt werden. 

Durch geeignete Entliiftung, insbesondere Querliiftung, kann in den meisten 
Fallen die Entwicklung von Feuchtigkeit in den W ohnungen vermieden werden. 
Sollte diese jedoch in starkerem MaBe an den AuBenwanden auftreten, so 
empfiehlt sich die Anwendung der sogenannten Zug- um Zugliiftung; d. h. man 
heizt die betreffenden Raume bei geschlossenen Fenstern etwa 3 Stunden lang 
und liiftet dann anschlieBend fUr etwa 1/2 Stunde ausgiebig durch Querliiftung. 
Wird dieses Verfahren 2-3 mal taglich durchgefiihrt, so trocknen in den meisten 
Fallen die in Frage kommenden Raume in einigen W ochen vollkommen aus. Als 
besondere MafJregel zur VerhiUung, bzw. Beseitigung der Bodenfeuchtigkeit kommen 
noch in Anwendung Drainage, Anlegung von Luftgraben vor den Grundmauern 
und Isolierung der Griindungen. Feuchte Innen- und AuBenwande werden durch 
geeignete Auswahl der Baustoffe, durch Anlegen wagerechter Luftschichten, 
Aufbringen wetterfesten Verputzes, sowie durch Verkleidung mit Schiefer, 
Leichtplatten u. a. m. verhiitet. "Ober den Schutz der Wetterseite ist naheres 
in Abschnitt "AuBenmauern und Griindungen" gesagt. Wichtig ist auch, daB 
nur salzfreie Steine und trockenes Holz verwandt werden. Unter allen Umstanden 
sollte aber vermieden werden, daB Dung- und Abortgruben unmittelbar an 
Steinmauern grenzen, weil diese sich allmahlich mit Salpeter vollsaugen und die 
Mauern dauernd feucht halten (KORFF-PETERSEN) und allmahlich zersroren 
(MauerfraB). Besondere Aufmerksamkeit ist auch den Balkenkopfen zu schenken; 
ihre Stirnseite solI unbedeckt einige cm vom Mauerwerk entfernt bleiben, 
damit etwa im Holz vorhandene Feuchtigkeit verdunsten kann. Allseitig 
werden sie zweckmaBig durch eine Umhiillung mit Asphaltpappe oder durch 
einen Anstrich mit Asphaltteer, u. a. m. geschiitzt; auch ist ratsam, sie vorher 
mit pilztotenden Mittelu (Fluornatrium, Dinitrophenolsalz, KieselfluBsaure, 
Magnesium, Mikrosol, Sublimat, Fluralsil, u. a. m ) zu streichen (KORFF-PETER
'SEN, SCHWALBE, SCHEPP, BERLING, MOLL, RASSER, PENNEWITZ, WILBRUCH). 
Eine Zusammenstellung der zahlreichen Mittel, die als Schutz- und Dichtungs
mittel fUr Steine, Holz und Eisen auf den Markt gebracht sind, findet sich 
bei SIEWERT, 1. 

4. Schutz gegen Schall. 

In neuerer Zeit wird auf die Schallsicherheit, selbst in ausgesprochenen 
W ohnstraBen und namentlich auch in Siedlungen in der Regel aus Ersparnis
gr'iinden wenig Riicksicht genommen (HAHN und EISENBERG). Ein behagliches 
Wohnen ist aber in hohem Grade abhangig VDn der Bekampfung des Larms. 
Nicht nur Zank und Streit zwischen den Parteien werden in schlecht oder nicht 
gegeneinander isolierten Bauten beobachtet, sondern auch die Arbeitsleistung 
wird wesentlich herabgesetzt. Ein Haus wird zudem im Werte herabgemindert, 
falls der Nachbar jedes Sprechen oder jedes Gerausch mithort. Die Klagen 
mehren sich insbesondere in neuerer Zeit, seitdem vorwiegend Beton- und Stein
eisendecken verwandt werden. Diese Decken sind wegen ihrer geringen Kon
struktionsstarke wohl wirtschaftlicher, besitzen aber eine hohe Resonanzwirkung. 

1 SIEWERT: Technisches Baunachschlagebuch, Der Baukalender 1931. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 47 
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Die Schalleitung ist um so groBer, je diinner und weitgespannter die Decken
konstruktion ist. Das aufgehende Mauerwerk iibertragt die durch Resonauz
wirkung verstarkten Gerausche und Erschiitterungen nicht nur auf die unmittel
bar angreuzenden Raume, sondern durch alle Stockwerke des Gebaudes und 
vielfach auch durch die del' Nachbargebaude. 

Die Schalltechnik unterscheidet zwischen Boden- und Luftschall. Ersterer 
nimmt seinen Weg von del' Gerauschquelle (Erschiitterungen durch Lastwagen, 
StraBenbahnen, Trittschall, Musik u. a. m.) direkt in die Gebaudekonstruktion 
und wird in diesel' weitergeleitet, urn dann an anderen Stellen des Mauerwerks 
als Luftschall auszustrahlen. Letzterer geht durch die Luft, also durch undichte 
Tiiren, porose Mauern u. s. w.; er kann bei geniigender Tonstarke auch gauze 
Bauteile (Wande) in Schwingung versetzen, die dann den Ton auf del' anderen 
Seite wieder abgeben odeI' als Bodenschall weiterleiten. Die hierbei entstehenden 
Schwingungen pflegen sich als Schub-, Verdichtungs-, Biegungs- und Ober
flachenwellen iiber groBe Entfernungen hin fortzuleiten (BRETZKE). Als gute 
Leiter gelten alle festen Baustoffe, wie Ziegelmauerwerk, Beton, Eisen u. a. Yom 
bauakustischen Standpunkt ist deshalb die Entwicklung del' modernen Eisen
beton- odeI' Stahlskelettbauweisen als ungiinstig anzusprechen. Die gleichen 
Eigenschaften wie die Baustoffe zeigen auch del' Baugrund und das Grund
wasser. Eine direkte Schalliibertragung wird oft durch Schornsteinrohre, 
Liiftungskanale, Deckenschlitze, die fiir Wasserleitungsrohre u. dgl. angebracht 
sind, vermittelt. 

Del' Bodenschall kann, falls die Bekampfung am Entstehungsorte nicht 
moglich ist, durch Absonderung del' eiuzelnen Bauglieder voneinander, durch 
wirksame Unterbrechungen in den Decken, Deckenauflagern und im aufgehenden 
Mauerwerk, durch Baustoffe moglichst ungleicher Schalleitung (MICHEL)' ferner 
durch 1solierung del' Gerauschquelle bekampft werden. Hierbei muB jedoch die 
Aufrechterhaltung del' statischen Festigkeit des Bauwerks und die Anwendung 
eines haltbaren, elastischen, aber auch tragfahigen 1soliermaterials gefordert 
werden. Del' Architekt soIl hier sachgemaB vom Schalltechniker beraten werden. 

Zur Verhiitung del' Schalliibertragung von Haus zu Haus wird vielfach 
auch eine sorgfaltige Trennung del' Giebelmauern notwendig sein. Am zweck
maBigsten wird dies erreicht durch die Zwischenschaltung einer Luftschicht. 
1st diese aus technischen Grunden nicht erwiinscht, so kann die Einlage weicher 
1solierplatten (Lignat., Celotex-, Korsil-, Absorbit-, Antivibritplatten u. a.) 
empfohlen werden. Bei richtiger Anwendung konnen derartige Gebaude
isolierungen sehr vorteilhaft sein; sie sollten deshalb in den Grundmauern 
eines jeden GroBstadthauses zum Schutze gegen StraBenerschutterungen 
angebracht werden. Eine "Ubertragung del' StraBenerschiitterungen (Verkehrs
beben) kann auch durch die Anlage von Vorgarten wirksam bekampft werden. 
1st ihre Anlage jedoch nicht moglich, so empfiehlt es sich,das StraBenpflaster 
nicht bis unmittelbar an die Hauswand herangehen zu lassen. 

Fur die 1solierung von GeschoBzwischendecken sind Spezialkonstruktionen 
bekannt, die teils durch Anwendung von Hohlsteinen, teils auf andern Wegen 

. die Schallsicherheit erzielen sollen. Stein- und Betonkorper sind immer schall· 
leitend. Aufgabe des Architekten ist es daher, durch zweckentsprechende 
1solierung der Deckenauflager und des FuBbodenbelages eine hinreichende 
Schalldampfung zu erzielen. 
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Die Untersuchungen zahlreicher Autoren iiber das Fortpflanzungsvermogen 
des Luftschalles fiihrten zu dem iibereinstimmenden Ergebnis, daB sahr dichte 
Wande am besten isolieren, wenn sie nicht wegen zu geringer Konstruktions· 
starke und groBer Spannweite durch die Luftschallwellen in Resonanzschwin
gungen versetzt werden. Als ausreichende lsolierung fiir den gewohnlichen 
Sprechverkehr geniigt eine etwa I Stein starke Wand. Aus konstruktiven 
Griinden (Belastung, Raumersparnis, Zersetzbarkeit usw.) reicht diese Starke 
jedoch vielfach nicht aus. Kork ist fiir die Zwecke der Luftschallisolierung 
weniger geeignet, da er die Schallwellen durchlaBt. Auch die Erstellung kom
binierter Wande mit dazwischen angeordneter Luftschicht fiihrt nicht immer 
zum Ziele, weil die zwischen den Wanden liegende Luftsaule ebenfalls in 
Resonanz versetzt wird und den Schall an die zweite Wand weitergeben kann. 
Auch eine Sandschiittung erfiillt nicht immer den gewiinschten Zweck, weil 
wegen des Mangels an Federungsvermogen eine ungeminderte Druckiibertragung 
stattfindet. Mehr zu empfehlen sind Schutzisolierungen mit Torfoleumplatten, 
Torf- oder Sagemehl, Absorbit u. a. m. 

Einen wirksamen Schutz gegen Straf3enliirm bilden Doppelfenster lUld ein 
gutes Abdichten der Fenster mit Filz, Asbest- oder Korkstreifen. 

o. Bebauungsplan. 
Bei der Aufstellung von Bebauungsplanen fiir groBere Gebiete sollten die 

Flachen einer Stadt eingeteilt werden in solche fiir Gemeinschafts-, Wohn-, 
Geschafts-, Erholungs- und Verkehrszwecke. AIle sind in ein angenehmes 
Verhaltnis zu einander zu bringen (BLOCK). Auch sollte beriicksichtigt werden, 
daB die Entfernung der Wohnviertel von den Arbeitsstatten nicht zu groB ist 
(DRESEL und GRABE), und die WohnstraBen fiir geistige Arbeiter moglichst 
ruhig gelegen sind. FUr die Sanierung unserer Stadte war es hOchste Zeit, daB 
die alten Bauordnungen einer Revision unterzogen wurden. Sie erleichtern 
jetzt beispielsweise die veralteten, zu weitgehenden Bestimmungen hinsichtlich 
der Standfestigkeit und Feuersicherheit bei Kleinwohnungen; ferner sieht man 
von der Aufstellung einheitlicher, gleichartiger Bestimmungen fiir die Bebauung 
des ganzen Stadtgebietes abo Man ist_ heute bestrebt, die dicht bebauten 
GroBstadte aufzulockern. Eine Trennung nach lndustrie- und Geschafts
stadt, sowie nach in nicht zu groBer Entfernung gelegenen Wohnsiedlungen 
(sogenannte Trabardenstiidte) im Griinen wird hierbei empfohlen. 1m Stadt
innern ist bei Grundstiicken das Verhaltnis von Bauflache zur Freitliiche auf 
hOchstens 7 : 10 festgesetzt. In den AuBenbezirken wird der Anteil der Frei
flachen gestaffelt bedeutend groBer. Um das spatere Bebauen des Blockinnern 
zu verhiiten, werden von der Baupolizei riickwartige Baufluchtlinien vorge
schrieben, die auch bei einer spateren Bebauung nicht iiberschritten werdendiirfen. 

Weil der dauernde Aufenthalt in geschlossenen Raumen die Gesundheit 
der Bewohner gefahrdet, muB auch bei der bestgebauten W ohnung die Moglichkeit 
gegeben sein, leicht ins Freie zu kommen. Diese Moglichkeit des taglichen 
Frischluftgenusses hat man geradezu als "Erganzungsraum" bezeichnet 
(NEUBERT). 1m Bebauungsplane miissen deshalb auch Freitliichen, d. S. Gebiets
teile einer planmaBig entwickelten Stadt, die im Gegensatz zu Wohn-, Industrie
und Verkehrsflachen dauernd von jeder Art baulicher Benutzung freizuhalten 
sind (RAPPAPORT), in Form von Sportplatzen, Parkanlagen, Wasserflachen und 

47* 
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Schrebergarten in ausreichender Zahl und Ausdehnung vorgesehen sein. Wichtig 
ist aber, daB die Frei-, Griin- und Wasserflachen auch tatsachlich als Ergehungs
flachen von jedermann zur Bewegung benutzt werden konnen (KUHN). Nach 
den Ermittlungen des "Reichsausschusses filr Leibesilbungen" rechnet man an 
Spiel- und Sportplatzen auf den Kopf der Bevolkerung rund 3 qm; hinzu soll 
noch ein kleinerer Prozentsatz fUr Kleinkinderspielplatze und Griinflachen 
innerhalb des W ohngebietes kommen; nach den bisherigen Erfahrungen im 
Flachbau mit eigenen Garten etwa 1 qm, insgesamt also 4 qm Freiflache, in 
hoher geschossigen Wohngebieten etwa 4 qm, insgesamt also 7 qm auf den 
Kopf der Bevolkerung. Zu diesen kleinen Griinflachen in den einzelnen Wohn
gebieten treten noch die groBen Freiflachen, die bei der gesamten Plangestaltung 
eiJller Stadt beriicksichtigt werden miissen, und die in den derzeitigen kommunalen 
Gk'enzen in Zukunft untergebracht werden sollen. Als erstrebenswerte Zahl 
sollen 100 qm Freiflachen aller Art auf den Kopf der Bevolkerung genommen 
werden (RAPPAPORT). 

Bei der Anlage der Straf3en spielen meistens technische Erwagungen die 
Hauptrolle. Sie bedingen auch die drei wichtigsten Gefahren fiir Leben und 
Gesundheit der Passanten: Unfallgefahr, direkte und indirekte Schadigung 
durch Luftverschlechterung und nervose Belastigung durch den Larm (SfuFLE). 
Wenn moglich, sollte eine strenge Trennung zwischen Verkehrs- und W ohnstraBen 
durchgefiihrt werden. Ferner ist fUr unser Klima die Richtung der Straf3e von 
groBter Wichtigkeit, weil bei uns die Zahl der triiben Tage, an denen Regen, 
Schnee oder Nebel vorherrschen, etwa zwi(,!chen 210 und 310 Tagen schwanken. 
Die giinstigste Besonnung wird bei einer diagonalen Richtung der StraBenziige, 
NW-SO und NO-SW, erzielt (GARTNER, V. GRUBER, SCHOENFELDER). 
Ubrigens verlangen die verschiedenen ortlichen klimatis.chen Verhaltnisse eine 
besondere Beriicksichtigung, so daB eine einheitliche Losung fUr ganz Deutschland 
nicht angebracht ist (NUSSBAUM). 

In verkehrsreichen StraBen ist immer die Anlage von Bilrgersteigen notwendig. 
Vom hygienischen Standpunkt aus ist es dringend erwiinscht, daB das Pflaster
material hart und schwer zerreiblich ist, damit eine Staubbildung hintangehalten 
wird. Als dauerhaft haben sich bewahrt Basaltlava-, Grauwacke-, Granit-, 
Basaltkleinpflaster, Stampfasphalt, Makadam, Teermakadam, Hartbeton u. a. m. 
(FRANK', MULLER, CHANCE, PETRY, TEMME u. a.). Selbstverstandlich muB 
auch fUr StraBen, an denen nur Kleinhauser liegen, ein gutes, wasserfestes und 
nicht staubendes StraBenbefestigungsmaterial gewahlt werden (SCHEUERMANN). 

Die Mindestbreite der Verkehrsstraf3en ist so zu bemessen, daB zwei Wagen 
ungehindert aneinander vorbeifahren konnen. Als iibliche Breiten kommen 
fUr diese in Frage 5-7,5 oder 10 in. Bei reinen Wohnstraf3en geniigen 4-4,5m. 
Damit die Hauser einen geniigend weiten Abstand voneinander haben, kann 
der nicht fUr Verkehrszwecke beanspruchte Raum V orgarten aufnehmen. Bei 
einer solchen Anlage stellen sich die StraBenbaukosten, die auf die einzelne 
Wohnungder Siedlung fallen, nicht sehr hoch; eine weitlaufige Bebauung 
beansprucht weniger Aufwand. Uber die Belichtungsverhaltnisse siehe im 
Abschnitt Licht. 

Bei der Bebauung eines Grundstiicks sollten grundsatzlich mindestens 
30% der Grundflache von jeder Bebauung freigehalten werden. Ferner sollte 
bei der NeuerschlieBung von Baugelande die Flache, die unbebaut bleiben soll, 
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von der durchschnittlichen Hohe der Bauten abhangig gemacht werden. Werden 
zweigeschossige Hauser gei?aut, so sollte die Freifliiche mindestens 40% und bei 
dreigeschossigen Hausern ·mindestens 50% betragen. 

1m Gegensatz zu der in der ersten Nachkriegszeit einsetzenden Bewegung, 
die Auflockerung des Wohnwesens mogIichst durch Einzelhausbesitz mit Garten 
als Flachbau zu erreichen, fiihrte die Entwicklung der letzten Jahre zu der 
Auffassung, daB das GroBwohnhaus fiir stadtische Verhaltnisse aus wirtschaft
lichen Griinden der Haupttyp bleiben miisse; allerdings muB das Blockinnere 
freigehalten und auf Querfliigel und Hinterhauser verzichtet werden (W AGNER
SPEYER). Sicherlich ist aus verschiedenen Griinden der Flachbau vorzuziehen. 
"Wer ein Eigentum besitzt, hegt es mit aller Liebe und halt es imstande; er 
findet Erholung oder MuBe im eigenen Heim. Auch lehren die Erfahrungen, 
daB der Sparbetrieb bei den Kleinhausbesitzern stark ausgepragt ist" (LOSSEN). 
Und GRETZSCHEL schreibt, "Die Mietskaserne ist das Massengrab der Vaterlands
liebe, geradeso wie das Kleinhaus, das Eigenheim die Wurzel zur Heimatliebe 
in sich tragt". Unter den derzeitig wirtschaftlich ungiinstigen Verhaltnissen 
kann aber auf den Bau .von Stockwerkshausern nicht verzichtet werden. Bei 
geniigender Beriicksichtigung der hygienischen Anforderungen und bei hin
reichend groBen Freiflachen kann auch das Stockwerkhau8 ein gesundes Wohnen 
ermoglichen. Von maBgebender Bedeutung sind bei solchen die Warmever
haltnisse in den einzelnen Stockwerken. Sie werden einmal bestimmt durch 
den abkiihlenden EinfluB des Erdbodens, der sich im Keller stark, im Erd
geschoB deutlich, im ersten Stock noch schwach und im zweiten und in hoheren 
Stockwerken iiberhaupt nicht mehr bemerkbar macht. Weiter wird die Raum
temperatur in den einzelnen Stockwerken durch die Sonnenbestrahlung beein
£luBt, die je nach der Art und Giite der Zwischendecken mehr oder weniger in 
die darunter gelegenen f:?tockwerke weitergeleitet werden kann. Vorwiegend hat 
die Mansardenwohnung unter der Sonnenbestrahlung im Sommer zu leiden. 
1m Winter macht sich in ihr der EinfluB der Kalte und des Windes, die Schwitz
wasserbildung in Raumen usw. unangenehm bemerkbar. Angenehmes Wohl
behagen wird in einer Dachwohnung selten angetroffen. Deshalb sollte das 
Ausbauen der Mansarden zu Wohnzwecken tunIichst eingeschrankt werden 
(PaAUSNITz); falls sie gegen die Einfliisse der AuBentemperatur durch Ver
kleiden mit Torfoleum, Celotex bzw. diesen gleichwertigen Platten hinreichend 
geschiitzt wird, hat sie allerdings den Vorzug vor der Kellerwohnung. Sicher
lich sind auch derartige Dachwohnungen in jeder Hinsicht besser als viele der 
sonstigen unternormalen WOhnungen; man kann deshalb in der Zeit der 
heutigen Wohnungsnot die Mansardenwohnungen von Fall zu Fall zum Be
wohnen freigeben. 

In Flachbauten kommen beide Ein£liisse, sowohl die Bodenkiihle als auch die 
Dachwarme zur Geltung. Beide gleichen sich in giinstigem Sinne aus. In zwei
und mehrgeschossigen Hausern kommt der kiihlende EinfluB des Bodens auf 
das oberste GeschoB mcht mehr merkIich zur Auswirkung, so daB sich die 
Dachwarme unbeeinfluBt fiihlbar machen kann. Dadurch werden betrachtliche 
Temperaturunterschiede in den einzelnen Stockwerken hervorgerufen. Die 
Warme der oberen kann noch gesteigert werden durch Herde und Kamine, 
die jedem Stockwerke Warme zufiihren. Je groBer ihre Zahl und je kleiner 
die Wohnungen, um so h6her ist natiirlich die Zahl der Warmequellen. Bei 
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Kleinwohnungsbauten ist deshalb die Forderung berechtigt, die Stockwerkszahl 
auf ein MindestmaB zu beschranken, obgleich sie im Winter giinstigere Warme
verhaltnisse hervorrufen und so eine Einsparung von Heizmaterial bewirken. 

Die Warmeverhaltnisse in Flachbauten sind im Hochsommer auch insofern 
vorteilhafter, als die ottene Bauart eine ausreichende LUftung und Abkiihlung 
der W ohnungen gestattet. Der erfrischende EinfluB des Luftzuges kommt 
mehr zur Geltung, weil eine Querliiftung moglich ist und die weniger massiven 
Wande ein geringes Warmespeicherungsvermogen besitzen (HARBERS). 

Gegen die ausschlieBliche Verwendung von Kleinhiiusern sprechen vor allen 
Dingen volkswirtschaftliche Grlinde. Wollte man die gauze Bevolkerung 
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Abb. 4, ReihenMuser in aufgeUlster Anordnung. 

unserer GroBstadte in Einzelhausern unterbringen, so wiirden die Stadte eine 
zu groBe Flache einnehmen. Die Entfernungen von der Wohnung zur Arbeits
statte wiirden nicht nur die Freizeit erheblich verkiirzen, sondern auch erhOhte 
Auslagen (StraBenbahnkosten usw.) verursachen und zuviel Volksvermogen 
in Form verlorener Wegstunden vergeuden (HEILMANN). Ferner wiirden die 
Kosten ftir StraBenbau, Kanalisation und Beleuchtung, die sich nach der Lange 
des StraBennetzes richten, derart gesteigert werden, daB sie fiir die Kommunen 
nicht mehr tragbar waren. AuBerdem wiirden die Baukosten fiir die Errichtung 
und Unterhaltung von freistehenden Einzelhausern erheblich hoher sein. Ais Folge 
davon miiBte an der Einrichtung und dem Ausbau der Wohnung gespart werden. 

Aus wirtschaftlichen Grunden werden daher heute zur Behebung der 
W ohnungsnot fast ausschlieBlich Stockwerksbauten, Einlamilienreihenhiiuser und 
Doppelhiiuser gebaut. Gegen die Errichtung des Einfamilienxeihenhauses wurde 
eingewandt, daB es dem StraBenbild einen eintonigen Charakter verleihe. Durch 
eine zweckentsprechende Gliederung kann jedoch, wie viele Beispiele zeigen, 
eine gute architektonische Gestaltung erzielt werden (Abb.4). 
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AuBerdem ziehen viele Familien das Wohnen in Stockwerkshiiusern vor, 
well die Hausfrau beim Fehlen von Personal die Arbeit fiir die Haushaltung 
und Reinhaltung der Wohnung im Einzelwohnhaus nicht allein bewaltigen 
kann. Weiter wird die Arbeitsleistung wesentlich vermindert, falls die Raume 
in einer Ebene liegen; auch sehen manche Familien in dem Alleinwohnen eine 
gewisse Gefahr, namentlich, wenn die mann1ichen Hausinsassen langere Zeit 
abwesend sind. Endlich ist del' Erwerb und die Unterhaltung eines Einfamilien
hauses kostspieliger als das W ohnen in einer Etage. 

Das Einfamilienreihenhaus (Abb. 5) kann dennoch zur Zeit wohl als die 
giinstigste Form des Wohnhauses angesehen werden, weil es seinen Bewohnern 
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Abb.5. Einfamilienreihenhaus. 

die Vortelle des Einfamilienhauses bietet, und seine Errichtung weniger Boden
flache verlangt. Dabei sind die Herstellungs- und Unterhaltungskosten ver-
haltnismaBig gering, bzw. wirtschaftlich tragbar. . 

In den GroBstadten, besonders in del' City, laBt sich jedoch auf den Bau von 
Stockwerkshiiusern (Abb. 6) nicht verzichten. Ihre Stockwerkszahl solIte abel' 
wegen del' im Sommer auftretenden ungiinstigen Warmeverhaltnisse in del' 
Regel drei Geschosse nicht iibersteigen, falls die Hauser Kleinwohnungen 
enthalten. Als erstrebensw~l'te hygienische Mindestforderung solIte geiten: 
Die Haushohe (bis zur Decke des obersten Geschosses) nach der StraBe soUte 
nicht hoher sein als die Breite del' StraBe. PRAUSNITZ verlangt, wenn irgend 
moglich, das Verhaltnis von Haushohe zur StraBenbreite mit 2 : 3 zu bemessen. 
Wird dieses MaB immer durchgefiihrt, sowohl fiir die Vorder- als auch fUr die 
Riickseite des Hauses, so eriibrigen sich weitere Bestimmungen iiber die nicht 
zu bebauenden Freiflachen des Grundstiickes, HofgroBen und dgl. (PRAUSNITZ). 
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1m wesentlichen wird das Verhaltnis der HaushOhe und StraBenbreite vom 
jeweiligen Ortsklima abhangen. In Ost- und in Siiddeutschland ist die Helligkeit 
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etwa Ills bis 2 mal so groB wie im Westen und Nordwesten Deutschlands. Die 
im Westen weitaus haufigere Bewolkung wirkt sich weiter lichtraubend aus. 
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Abb.7. Kleinwohnungstyp im Stockwerkshaus. 

Die HaushOhe kann daher im Verhaltnis zum Gebaudeabstand dort wesentlich 
groBer sein als hier. FUr Flachbauten kann sie allgemein geringer sein :als)iir 
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Mittel- und Hochbauten, weil die Wohnraume bei ersteren im ErdgeschoB liegen, 
in letzteren ihre Wahl freizustehen pflegt (NUSSBAUM). 

In den Grundrissen N. 7, 8, 9 und 10 haben wir versucht, fiir die angefiihrten 
W ohnungstypen Losungen zu finden, die im wesentlichen den Anforderungen 
entsprechen, die wir unseres Erachtens an Klein- und Kleinstwohnungen stellen 
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Abb. 8. Kleinwohnungen im freistehenden Doppe!wohnhaus. 

mussen. Dnd zwar nicht nur hinsichtlich der MindestraumgroBen und Lage 
der einzelnen Raume zu einander, sondern auch hinsichtlich der unbedingt zu 
fordernden gesundheitlichen und zum behaglichen Wohnen beitragenden Ein
richtungen, wie Bad, Wandschranke u. a. m. Sodann sind die Grundrisse der 
Reihen- und Doppelliauser so eingerichtet, daB sie getrennt auch als Einzel
wohnhauser, bzw. Kleinstwohnungen verwendet werden konnen. 

6. Bauteile. 
a) AuBenmauern und Grundungen. 

Die AuBenwande diirften als die wichtigsten Teile des Hauses anzusehen 
sein. Sollen sie dem Bewohner Wohlbefinden und Wohlbehagen gewahren, so 
mussen sie frost- und wetterbestandig sein, Wohnungsfeuchtigkeit ausschalten, 
schlechte Schalleiter und feuersicher sein. Zur Erzielung gunstiger Warme
verhaltnisse sind weiter an die Raumumfassungen folgende Anspruche zu stellen: 
Niederes Warmeleitungsvermogen, Niedrighaltung des Warmedurchgangs, Dicht
stellung der AuBenwande und Bildung eines ausreichenden Warmespeichers 
(NUSSBAUM, WIEPRECHT u. a.). 

Fachwerkswande oder 1 Stein dicke Mauern sind im allgemeinen nicht 
imstande, durch Warmespeicherung einen genugenden Ausgleich der Temperatur
schwankungen herbeizufiihren, selbst bei Verwendung guter poroser Baustoffe. 
Sie eignen sich nur bei geschutzter Lage des Hauses. Zu starke Massivwande 
haben den Nachteil, daB sie im Winter viel Kalte aufnehmen, die schlieBlich 
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bis zur inneren WandfHiche vordringen kaun, namentlich bei nur zeitweise 
geheizten Raumen. Wird daun die Zimmerluft durch Auheizen oder durch 
Eindringen der warmen Sommerluft wjirmer, so kaun es zur Schwitzwasser
bilduug kommen (REIHER); der Putz und die Anstriche der Wande werden hier
durch allmahlich zerstort, die Tapeten. fallen ab, die Luft im Raum bekommt 
einen modrigen Geruch, an Kleiduugsstucken wird Schimmelbilduug beobachtet 
u. a. m. Abhilfe kaun in solchen Fallen nur erzielt werden, wenn die Iunen
flachen der Wande mit schlechten Warmeleitern verkleidet werden. Abgesehen 
von reichlicher Luftung kommen hierfiir vollporose Ziegel, Korkplatten, Torfo
leum u. a. m. in Frage. 

Fur die Standfestigkeit des Hauses ist von Bedeutung, daB bei schlechtem 
Baugrund, Moorboden und bei hohem Grundwasserstand die Grundung auf eisen
armierten Betonplatten, bzw. auf Beton- oder Holzpfahlrosten errichtet wird. 
Auch mussen die Griiudungen gegen Feuchtigkeit vom Boden aus geschutzt 
werden, falls notwendig durch Drainage des Bodens, Anordnung von Luftgraben 
um das Haus, Verwendung von moglichst wenig porosem Material (feste 
Bruchsteine, Beton, hartgebraunte Ziegel, Klinker, Kalksandsteine usw.). 
KNAPPEN verwirft die Verwendung wasserdichter Stoffe fiir die Beseitigung 
der Feuchtigkeit. Er befiirwortet gerade stark porose Baustoffe und sucht 
ihre Atmung zu fordern. Er will dieses durch Einbau von geeigneten Rohren 
aus porosem, gebranntem Ton (Terrakotta) von 1,2 Zoll in Form eines selbst
tatigen automatischen Syphons erreichen. Durch diese Drainage des Mauer
werks soIl nicht nur die Trockenhaltung der Mauer, sondern auch die vollige 
Austrocknung feuchter Wande erzielt werden. Doch diirfte eine derartige 
Isolierung wirtschaftlich nui- in Ausnahmefallen durchfiihrbar sein. 

Um ein Haus dauernd trocken zu halten, muB es je nach der Lage und dem 
Ortsklima auch gegen Schlagregen geschutzt werden. Ais Schutz der AuBen
wande kommt in Frage eine Verblenduug mit wasserundurchlassigen oder 
wenig durchlassigen, wetterbestandigen und nicht zur RiBbildung neigenden 
Stein en (gesinterte Ziegel, Glasurziegel, Klinker, Bruchsteine, Muschelkalk, 
Travertin, dichte und fellkornige Kalksteine). Ferner findenAnwendung Schiefer
platten, Kalkziegel, Dachziegel, Schiudeln ode~ eine Behandlung durchlassiger 
Steine mit Fluaten, Kaliwass~rglas u. a. m. Auch kounen die Wande verputzt 
werden. Soll der Putz aber dauerhaft sein und gut haften, so muB er Zuschlage 
von langsam bindendem Zement, TraB, Bitumen u. a. m. erhalten. Bewahrt 
haben sich auch die neuzeitlichen Stein- und Edelputze (Terrasit, Terranova). 
Ein Schutz durch Efeu usw. ist bei Wanden mit durchlassiger Oberflache nicht 
zu empfehlen, weil die Schliugpflanzen das Mauerwerk zerstoren. 

In neuerer Zeit wird vielfach die Hohlwand als Wetterschutz verwandt. Sie 
erfiillt aber ihren Zweck nur daun vollstandig, falls die eingeschlossene Luft
schicht ruht, oder die Hohlraume mit Infusorienerde, Kieselgur usw. gefUllt 
sind. CUber die modernen Wandkonstruktionen siehe Abschnitt Bauweisen). 

Von del' Gute del' (fi-ilndungen hangt in erster Linie die Standfestigkeit 
des Hauses abo Abgesehen von der Einsturzgefahr besteht die Gefahr der 
RiBbildung mit ihren nachteiligen Folgen fUr Rein lichkeit , Warme, Ruhe usw. 
Fur die Dauerhaftigkeit der Mauern spielt auch der Schutz gegen Bodenfeuchtig
keit eine groBe Rolle. In einem feuchten Boden kounen die kohlensauren, humin
saure- und stickstoffhaltigen Flussigkeiten teils auf chemischem Wege, teils 
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unter der Einwirkung von Mikroorganismen Umwandlungen und Ausbliihungen 
hervorrufen, welche das Mauerwerk zerstoren, falls es aus Kalksteinen, Sand
steinen mit kalkigem oder tonigem Bindemittel, bzw. ungeniigend gebrannten 
Ziegeln erstellt wurde. Fiir die Griindungen diirfen deshalb nur solche Baustoffe 
verwandt werden, die diesen Einfliissen standhalten (Klinker, feste Bruchsteine, 
Beton von geeigneter Mischung usw.), es sei denn, daB sie durch besol'dere 
MaBnahmen geschiitzt" werden; in Frage kommen Einbettung der Steine- in 
kieselige Bindemittel, Mortel mit TraB-, Ziegel- oder Hochofenschlackenmehl. 
1m trockenen oder schwach feuchten Boden konnen die meisten Steine (Natur
und Kunststeine) verwandt werden. 

Einen weiteren Schutz bediirfen die Grundmauern gegen die aufsteigende 
Feuchtigkeit, die meist zur W ohnungsfeuchtigkeit mit ihren Folgeerscheinungen 
fiihrt. In Frage kommen Isolierschichten aus Asphalt, bzw. Filzpappe mit 
Bleieinlagen, 'GuBasphalt usw. innerhalb der Mauern. Gegen seitlich eindringende 
Feuchtigkeit kann die AuBenseite der Mauer durch Zementverputz und Anstrich 
mit Goudron, Asphaltlack, Inertol, Syderosthen, und ahnlichen Praparaten 
(Zusammerutellung bei SIEWERT) geschiitzt werden. Vorteilhaft ist auch der 
Zusatz von Bitumenpraparaten, bzw. die Anordnung einer Luftschicht von 
etwa 25 cm Breite innen oder auBen vor den Kellerraumen zur Verhiitung 
des Zutritts von Feuchtigkeit. 

Das Aufsteigen der Feuchtigkeit wird auch verringert, wenn das Haus 
unterkellert wird. Aus diesem "Grunde und, um geniigend Vorratsraume zu 
erhalten, ist die Unterkellerung von Stockwerkhausern dringend zu empfehlen. 
Die viel£ach verbreitete Annahme, daB die Unterkellerung einen guten Warme
schutz des ErdgeschoBfnBbodens gabe, ist falsch. Ein FuBboden, der unmittelbar 
durch eine Luft- oder undurchlassige Trennungsschicht geschiitzt, iiber dem 
Erdboden liegt, ist im Winter meist warmer und leichter zu heizen als ein iiber 
dem Keller gelegener FuBboden. 1m Sommer wirkt sich das Erdreich dagegen 
in kiihlendem Sinne auf den FuBboden aus (NUSSBAUM, MUTRESroS). FLUGGE, 
SPITTA, KORFF-PETERSEN sind allerdings der Ansicht, daB Raume, die im 
Winter nur wenig geheizt werden, oder wie z. B. Schlafzimmer, die von mehreren 
Personen tangere Zeit benutzt werden, unterkellert werden miissen, weil die 
Temperatur des FuBbodens unter den des Taupunktes sinken konnte, was eine 
Durchfeuchtung desselben mit allen hygienischen Nachteilen zur Folge haben 
wiirde. Die Mauern im Keller sind meistens kalt, auch wenn sie trocken sind. 
Sie neigen sehr leicht zur Schwitzwasserbildung, falls die AuBentemperatur 
nicht hOher ist als die des Kellers. Durch die Abkiihlung wiirde sich Wasser
dampf in tropfbarer Form an den Wanden niederschlagen. Wegen der ungiin
stigen Warmeverhaltnisse eignen sich im kontinentalan Klima Kellerraume im 
allgemeinen nicht fiir den dauernden Aufenthalt fiir Personen, sie sind deshalb 
durch die Bauordnungen nur bedingt zugelassen (SELTER). Werden allerdings 
beim Bau des Hauses die notwendigen V orkehrungen hinsichtlich Erzielung 
trockener Wande, Beleuchtung, Lichtzufuhr, Erwarmung getroffen, so kann sich 
die Kellerwohnung gegebenenfalls als hygienisch zulassig erweisen. 

b) Innenwande der Wohnung. 
Die Innenwande der W ohnung sollen nicht dicker sein, als aus konstruktiven 

Griinden oder zur Versteifung der AuBenwande und zur Schalldampfung 
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notwendig ist. Um die Schwitzwasserbildung zu vermeiden und um rasche Aus
trocknung zu erzielen, mussen sie einen hohen Luftgehalt haben und durch
lassig sein. Besonders geeignet sind Schwemmsteine, Schlacken-, Korksteine 
(BERNSTEIN), ferner stark porose Ziegel, Leichtbaustoffe, Thermossteine, Rabitz
wande und andere mehr. Mit Vorteil konnen auch fabrikmaBig hergestellte 
Platten, Zementdielen, Gipsdielen, VOLzsche Faserplatten, SCHELDEsche Isolier
kunststeindielen, Celotex-, Heraklith- und TorfoleumtafeIn und andere mehr 
verwandt werden. 

Als Bekleidung der Wande kommen in Kleinwohnungen, abgesehen vom 
Verputz, nur Anstriche oder Tapeten in Frage. Ihre Farbe ist nicht nur bedeu
tungsvoll fiir die Lichtverteilung im Raume, sondern auch fiir die Stimmung 
der Menschen. Je tiefer die Raume und je kleiner die Fenster, um so heller 
muB die Farbe gewahlt werden. Ein Anstrich ist zwar billiger als Tapezierung; 
manche Arten (Leinfarbenanstrich, Kalktunche) haben aber den Na.chteil, daB 
sie abfarben, abblattern und nicht gewaschen, bzw. gesaubert werden konnen. 
Tapeten haben sich insofern besser bewahrt, als sie schalldampfend wirken 
und einen gewissen Warmeschutz geben; auch verhindert ihre glatte Oberflache 
starke Staubablagerung. Bedauerlich ist jedoch, daB die heute in den Handel 
gebrachten abwaschbaren, hygienisch einwandfreien Tapeten und Linkrusta
a.rten noch zu teuer sind. 

Bei der Auswahl der Farbt6ne fUr die Wand- und Deckenflachen sind noch 
folgende Forderungen der Hygiene zu berucksichtigen. Dunkle und bunte Farben 
absorbieren viel Licht. Da nun bekanntlich dunkle Raume leicht verschmutzen, 
und man den Schmutz kaum sieht, empfiehlt es sich, den Wanden der Kinder
zimmer, der Kuche, des Aborts und des Baderaums einen hellen Farbton zu 
geben. In Schlafzimmern, insbesondere von Kindern, ist es ratsam, auf 
gemusterte 'J,'apeten zu verzichten, weil Kranke und Kinder durch sie leicht 
beunruhigt werden. 

In W ohnungen mit einfachem modernem Zweckmobiliar, das in seiner Wir
kung auBerordentlich ruhig ist, wahlt man heute vielfach leichtgetonte einfarbige 
Anstriche. Neuerdings hat die Tapetenindustrie dem Rechnung getragen und 
hat Wandbekleidungen geschaffen, die sich den neuzeitlichen MobeIn harmonisch 
anfiigen (Bauhaustapeten). 

Selbstverstandlich diirfen Tapeten keine Spur von Giften, z. B. Arsen oder 
Blei, enthalten (PETREN, TILING), wie es gelegentlich bei griinen Tapeten 
trotz des Verbotes noch der FaIl ist. Durch Schimmelpilze kann das Gift ver
fluchtigt werden und bei den Bewohnern Magenkatarrh, Hautausschlag, Blut
armut und anderes mehr hervorrufen. Ferner darf der Kleister, um Geruchs
belastigungen zu vermeiden, nicht verdorben und sauer sein. Er solI auch 
zum Schutze gegen Ungeziefer nicht mit Arsen versetzt werden (ErlaB des PreuBi
schen Ministers fiir Volkswohlfahrt vom 28. Mai 1923 betreffend Verwendung 
von arsenhaltigen Ungeziefermitteln als Zusatz vom Tapetenkleister und Ver
ordnung des Reichsarbeitsministers zum Schutze gegen Bleivergiftung bei 
Anstricharbeiten vom 27. Mai 1930). 

FUr Fa88adenfarben kommen Anstrich und durchfarbter Putz in Frage. 
1m Norden wird meist die Olfarbentechnik angewandt, wahrend der Suden 
fast ausschlieBlich Kalk-, Emulsions- und Silica.tfarben wahlt. Eine Umfrage 
des Bundes zur F6rderung der Farbe im Stadtbild an die Stadtbauverwaltungen 
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iiber die Fortschritte der Farbe im Stadtbild ergab, daB in 600 StiLdten mehr 
als 900 000 Bauten farbig behandelt worden waren. In vielen Stadten wurden 
80-100 % aUer Anstriche und Mauerputze farbig hergesteUt (HauptversammIung 
des Bundes zur Forderung der Farbe im Stadtbild). Am besten wirkt die farbige 
Tonung an einfachen, flachigen und groBzugigen Bauten. Weill verlangt eine 
offene Bauweise, standige Pflege des Anstriches und viel natiirliches Grlin 
(MEYER-OBERIST). Erwiinscht ist, daB die Stadtverwaltungen durch Bauamt 
und Kiinstlerschaft einen geeigneten EntWurf beschaffen und als Baufarben
plan anerkennen. Dadurch wiirde den Hausbesitzern die Wahl farbiger Werk
stoffe und Anstriche erleichtert. Der Baujarbenplan soIl vor aHem die farbigen 
Gegebenheiten des Ortsbildes beriicksichtigen. Er muB sich ebenso auf die 
Dauerfarben der Baustoffe, einschlieBlich der Umfriedigungen und Dachdeckung, 
erstrecken wie auf die Wechselfarbe der Anstriche. Die Farbe soIl den stoff
lichen, raumIichen und korperlichen Erscheinungswerten des Ortsbildes zu 
Diensten sein (WOLF). 

Unbedingt ist zu fordern, daB Bleifarbenanstriche an Hausvorbauten und 
AuBenmauern vermieden werden, um die Gefahr der Bleiintoxikation zu ver
hindern. 

1m Kinderkrankenhaus von Brisbane wurde z. B. festgestellt, daB alljll.hrlich etwa 
20 Kinder in den heiBen Monaten an Bleivergiftung erkrankten; man fiihrte die Ursache der 
Erkrankung daranf zuriick, daB der gelockerte und pulverige Anstrich an den in den heiBen 
Monaten feuchten Handen haften blieb. Da die meisten der erkrankten Kinder die Ange
wohnheit hatten, an den Fingern zu Baugen oder die Nagel abzubeiBen, kam Blei in den 
KOrper und bewirkte die Erkrankung. Man erlieB deshalb 1920 in Queensland ein gesetz
liches Verbot des Bleifarbenanstrichs von Hausvorbauten und AuBenwii.nden, ,,soweit 
Kinderfinger reichen." (Geschichtlicher Bericht fiber Vorkommen und Ursachen von Blei
vergiftungen unter Kindern in Queensland. Mad. J. Austr. 1 [1922]). 

c) Schornsteine. 
Eine der wichtigsten Aufgaben der Schornsteine besteht darin, dem Haus 

eine geniigende Feuersicherheit zu gewahren. Die Rauchrohre miissen massiv 
gebaut, innen verputzt und mindestens 1/2 Stein dicke Seitenwande haben. 
Ihre Innenflachen mussen vom Balken und Dachholz eine Entfernung von 
wenigstens 12 cm haben. 

FUr den AnschluB von einzeInen, hochstens aber zwei Feuerstellen, soUte das 
Rauchrohr eine lichte Weite von wenigstens 14:14 em haben. Hat der Schorn
stein einen Querschnitt von 14: 20 cm, so diirfen hochstens dreiAbzugsrohre von 
ZimmerOfen oder zwei von Kochherdell in ihn abgeleitet werden. Zu beachten ist 
hierbei, daB ein Kochherd zwei Zimmerofen gleichzustellen ist. Besitzt das Haus 
eine Zentralheizungsanlage, so ist fiir diese ein besonderer Schornstein mit 
einer Wandstarke von mindestens I Stein Starke vorzusehen, dessen Querschnitt 
nach der GroBe der Kesselheizflache zu errechnen ist. Nicht genugender Quer
schnitt Und besonders auch Nebenluft, bewirken schlechtes Ziehen des Schorn
steines (GRELLERT). Um zu verhiiten, daB Rauchgase, Abluft und Gerausch 
die Mitbewohner in demselben Hause nicht belastigen, sollten wohl mehrere 
Feuerstellen in derselben W ohnung, nie aber solche verschiedener W ohnUngen 
in den gleichen Schornstein miinden (NUSSBAUM). Auch ist grundsatzlich zu 
vermeiden, Rauchrohre als Wrasenrohre mitzubenutzen, weil Rauchbelasti
gung und im Rohr GlanzruB entsteht, der im Innern der Raume sichtbar werden 
(WINTERSTEIN) und einen sehr unangenehmen Geruch verbreiten kann. 
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Gut sind die in neuerer Zeit in' Aufnahme gekoInmenen, fabrikmaBig her
gestellten SCHoFERkamine, die aus Ziegelbeton in etwa 1,0 m hohen Stiicken 
hergestellt werden und mit ruhenden Luftschichten umkleidet sind. 

Die Frage, ob die Abgase aus Gasfeuerstatten in bestehende Schornsteine 
geleitet werden diirfen, ist noch umstritten. Der Verband der Sclwrnsteinfeger
meister spricht sich in gewissem Sinne dagegen aus. GULICH ist jedoch der An
sicht, daB dem bei einwandfreien Schornsteinen keinerlei Bedenken entgegen
standen. Allerdings zeige ein· groBer Teil dieser immer wieder die gleichen 
Mangel, die erst abgestellt werden miiBten. Der preuBische Minister fiir Volks
wohlfahrt hat neuerdings in Erganzung des Runderlasses vom 26. Januar 1929 -
II C 1064 - folgenden ErlaB (2 C 91/30) herausgegeben: 

"Es ist darauf hinzuwirken, daB fiir je zwei Gasfeuerstii.tten ein Schornstein von rund 
200 qcm 1. Querschnitt (14 X 14) angelegt wird. 1st bei den bestehenden Gebii.uden ein 
freies Schornsteinrohr nicht vorhanden und kann nach .Angabe des Bezirksschornstein
fegermeisters durch Verlegen der .Anschliisse ein Schornsteinrohr nicht freigemacht werden, 
so kann die Einfiihrung der Abgase diaser Gasfeuerstii.tten in Schornsteine, an die schon 
Kohlenfeuerstatten - jedoch Mchstens zwei - angeschlossen sind, ausnahmsweise und auf 
Widerruf zugeIassen werden. Befinden sich die Kohlenfeuerstatt6n im unmittelbar darunter 
- oder dariiberliegenden - Stockwerk, so ist der AnschiuB der Gas£euerstii.tten nur zulii.ssig, 
wenn eine ortliche Untersuchung dies unbedenklich erscheinen lii.Bt. Der AnschiuB von 
Gas- und Kohlenfeuerstii.tten des gleichen Stockwerks an einen gemeinsamen Schornstein 
ist unzulii.ssig. 

An einen von keiner Kohlenfeuerstii.tte beanspruchten Schornstein dUrfen in der Regel 
nicht mem als zwei Gasheizofen oder drei BadeOfen usw. und wenn in den Schornstein 
bereits eine Kohlenfeuerung eingefiihrt ist, nicht mehr als ein Gasheizofen oder zwei Bade
of en usw. angeschlossen werden. 

Die Abfiihrung der Abgase von geschlossenen Gasherden usw. ist in bestehenden Gebii.uden 
auch an ein von einer Kohlenfeuerstii.tte beanspruchtes Schornsteinrohr zulii.ssig." 

d) Zwischenboden und FuBboden. 
Die Zwischenboden miissen einen ausreichenden Schutz gegen Warmever-

uste und Schalliibertragung bieten. Als Fiillmaterial kommt in Frage reines, 
trockenes und unverbrennliches Material (gegliihter Sand, Kalktorf, Infusorien
erde, Bimsbeton, ausgegliihte reine Kohleschlacke usw.). Alle diese Stoffe 
miissen vor Nasse sorgfaltig geschfitzt werden. Unter keinen Umstanden dad 
Bauschutt mit Holzresten fiiI' die Fiillung verwandt werden, weil er meistens 
verunreinigt ist; etwa vorhandene organische Stoffe gehen leicht in Faulnis 
fiber und konnen zur Einschleppung von Hausschwamm und Ungeziefer fiihren. 

Die Fu{J6oden miissen fest gefugt sein (Bretter mit Nut und Federn), damit 
sich Schmutz und Wasser, die den Bakterien gUnstige Lebensbedingungen 
schaffen, nicht in den Zwischendecken ansammeln konnen. Fiir W ohnraume 
eignet sich am besten ein Linoleumbelag auf Steinholzestrich mit Korkschrot
zuaatz. Dadurch wird auch eine gute Warmespeicherung erzielt und der FuB
boden ist leicht zu reinigen. Reine SteinbOden und ahnliche fugenlose Boden 
sind gute Schall- und Warmeleiter. Die aua billigen Nadelholzern hergestellten 
DielenbOden (Tanne, Fichte) sind nicht haltbar, werden sehr leicht durch
lassig, uneben und splittern abo Sie verursachen deshalb nicht unerhebliche 
Unterhaltungskosten fiir Anstrich usw. Ferner nehmen sie Fliissigkeit auf 
und gefahrden dadurch das Holzwerk und bieten dem Ungeziefer Schlupfwinkel. 
Weichholzdielen sind deshalb vom wirtschaftlichen und hygienischen Stand
punkt aus nicht zu empfehlen. Haufig wird heute in Kleinwohnungen der aus 
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Harlholz hergestellte Riemen.fuJ3boden angewandt, sein FugenverschluB ist 
dichter als derjenige des einfachen DielenfuBbodens. In Kiichen und in Badem 
kommt am besten farbiger Steinholzboden zur Anwendung mit Abrundung 
an den StoBflachen der Wand und des FuBbodens; fiir offene Austritte (Balkone 
usw.) Steinzeug, Terrakottaplatten oder Terrazzo. 

Die M Q,8sivdecken haben ohne Zweifel vor den Holzdecken aus hygienischen 
und Feuersicherheitsgriinden, sodann wegen der viel geringeren Dnterhaltungs
kosten mancherlei Vorziige. Auch daB bei Branden das Loschwasser der Feuer
wehr in den oberen Etagen festgehalten wird und nicht wie bei den Holzdecken 
durch den FuBboden in die unteren Stockwerke abflieBt, ist ein V orzug der 
Massivdecken. Sie sind auch bei guter Isolierung der Deckenauflagerflachen 
der Holzdecke hinsichtlich des Warme- und Schallschutzes iiberlegen. 

FUr die meisten Deckenkonstruktionen kommen als Baustoffe in Anwendung eisen
bewehrter Bimsbeton, Voll- und Hohlbetonplatten, Hohlkorperdecken mit Ziegel- oder 
BimsOOtonhohlsteinen. Au.Ber den zuletzt angefiihrten haOOn sieh aueh Zellen- und Gas
beton OOwiihrt, die im Deckenbau als Platten, insbesondere zur Isolierung und Sehalldamp
fung verwandt werden. Reine Eisenkiesbetondecken sind wegen ihrer gro.Ben Hellhorigkeit 
nieht zu empfehlen (STEGEMANN). Die Decken wirken wie membranartig gespannte Platten. 
Will man eine sehallsiehere Deeke herstellen, so muB in der Weise vorgegangen werden, 
daB die Auflager der Deckentrager sowohl wie der Decken selbst durch Korkfilz, bzw. 
Asphaltfilzplattenunterlagen oder Umkleidungen gut isoliert werden. Weiter ist beirn 
Aussto.Ben des FuBbodenOOlages zu OOachten, daB keine Mitnahme der eigentlich tragenden 
Deeke erfolgt. Es muB also eine durehgehende Isolierung zwischen Belag und Tragkonstruk
tion angebracht werden. Man hat haufig versueht, dureh Belegen mit Linoleum, weiehen 
Estriehen (Kork-), dureh Schiittungen von Sand oder Torfmull und aueh dureh Kork- und 
Torfplatten, eine OOfriedigende LOsung zu erzielen. Jedoch ist die gewiinsehte Wirkung 
meist nieht oder nur unvollkommen erreieht worden. Der Bodensehall wird ausschlieBlieh 
durch sehr elastisehe Stoffe gedampft, wahrend Luftschali nur durch diehte Materialien 
ortlieh gebunden werden kann. 

Beim Einbringen von HolzfuBboden ist zu beriicksichtigen, daB sie, 
falls keine Ausheizung der Raume erfolgt, bei geeigneter trockener Witterung 
gelegt werden miissen; ferner darf nicht zu junges und zu feuchtes, sog. griines 
Holz verwandt werden, weil beim Austrocknen die Dielen schrumpfen und 
Fugen im Boden entstehen, die Staub, Schmutz und Feuchtigkeit aufnehmen, 
dem Dngeziefer und Infektionserregern als Niststatten dienen und die Schwamm
bildung begiinstigen konnen. Die beste Behandlung ist, Dielen aus barteren 
Holzern einzuwachsen oder mit heiBem Leinol, dem etwas Farbe zugesetzt 
wurde, zu tranken. Die iiblichen farbigen Lack-, bzw. Olfarbanstriche sind 
in der Herstellung zu teuer und werden nach starker Benutzung unansehnlich. 
Ihre Verwendung ist jedoch bei WeichholzfuBbOden wegen ihrer substanzer
haltenden Eigenschaft zu empfehlen. 

Erwahnt sei noch, daB es sich nicht em'pfiehlt, in Zimmern zu schlafen, 
die intensiv nach Bohnerwachs oder Olfarbenanstrich riechen. Solche Raumluft 
bewirkt Kopfschmerzen, Mattigkeit, Griinfarbung des Drins usw. (GEPPERT). 

e) Dach. 
Das Dach solI das Haus gegen atmospharische Einfliisse schiitzen. 1m 

Hochsommer muB es die Insolationswarme von den Dachwohnungen abhalten. 
Diese Aufgabe erfiillt das Dach aber nur dann, wenn die Luft im Bodenraum 
sich durch Querliiftung standig emeuern kann: Eine gute Durchliiftung des 
Dachraumes ist auch fUr die Gesunderhaltung des Holzes notwendig. Das Dach 
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muB ferner vollig wasserundurchlassig sein und Stiirmen und Schneebelastung 
standhalten konnen. Doch ist eine absolute Staub-, -Sturm- oder Schneedichtig
keit von der besten und solidesten Eindeckung nicht restlos zu erwarten, be
sonders nicht bei Schiefer- und Ziegeldachern ohne Pappunterlage (Grund
regeIn im Deutschen Dachdeckerhandwerk). 

Diese Eigenschaften des Daches sind, abgesehen von der Dachdeckungsart, 
in hohem Grade abhitngig von der Dachneigung. Bei starkem Gefalle und bei 
technisch einwandfreier Art und Anbringung des Deckungsmaterials, .in Frage 
kommen hier in erster Linie Schieferdeckung, Tonziegel und anderes mehr, 
ist ein ausreichender Schutz vor Niederschlagen unschwer zu schaffen. Auch 
die Schneebelastung ertragt das starker geneigte Dach viel besser, weil bei 
starkerem Schnee£all die Schneemassen standig abrutschen. Steile Dachflii.chen 
sind auch wegen des kleineren Anfallswinkels den Einwirkungen der Sonnen
bestrahlung weuiger ausgesetzt. Erwahnt sei noch, daB steile Dacher hohere 
Schornsteine verlangen, wodurch deren Zugwirkung' wesentlich erhOht wird. 

Enthitlt das DachgeschoB W ohnraume, so sollte ein Mansardendach gewahlt 
werden, weil durch den unteren steileren Teil weniger Raumverlust entsteht 
und die Raume gerade, bzw. nur wenig gebrochene Wande erhalten. 

In neuester Zeit wird das flache Dach auch bei Kleinwohnungen propagiert 
(GROPIUS); es hat auch bereits vielfache Anwendung gefunden. Seine groBe 
Verbreitung verdankt es weniger hygienischen Erwagungen als einer neueren 
kiinstlerischen Betrachtungsweise, die in der Zusammensetzung der Baukorper 
aus einzeInen kubischen Teilen ihr Ideal sieht. Ohne Zweifel liat das flache 
Dach manche Vorziige aufzuweisen. N amentlich sprechen fiir ein solches die 
groBere Flii.che der Raume und die stets geraden Wande, die man im obersten, 
bzw. DachgesehoB erhitlt. Ferner kann das Dach begehbar gestaltet werden, 
so daB den Bewohnern der Aufenthalt im Freien ermoglicht wird. Durch den 
Fortfall des hOlzernen Dachstuhles kann gegebenenfalls auch die Feuersicherheit 
der Hauser erhoht werden. 

Es bedarf jedoch keiner weiteren Erwahnung, daB gerade das flache Dach 
den Einfliissen der Niederschlage und der Sommerwitrme besonders stark aus
gesetzt ist. Deshalb er£ordert es bei seiner Konstruktion besondere Sorgfalt. 
Als brauchbare Dachdeckungsarten kommen eine Anzahl mehr oder weniger 
guter Eindeckungsstoffe in Frage. Gut bewahrt hat sich das Holzzementdach. 
Bei richtiger Ausfiihrung ist seine Haltbarkeit zeitlich fast unbegrenzt; es ist 
allerdings auch teuer. Unbegrenzt haltbar sind auch die schwefelsaure- bzw. 
rostwiderstandsfahigen Metallbleche, wie Kupferblech, Kupferbronze, Blei
platten u. a. m. Weniger gute Ergebnisse wurden jedoch erzielt mit der Beton
dachkonstruktion, mit Tropik8,1gewebe-, Asphaltpappe- oder teer£reier Pappe
eindeckung; auch miissen'diese mindestens aile 10 Jahre einen Konservierungs
anstrich erhalten. 

Meistens ist aber der Aufwand fiir letztere so hoch, daB derartige,Dachein
deckungen fiir das Kleinhaus keinen Vorteil bringen. Die Wahl eines £Ia.chen 
Daches ist iiberhaupt nur dann anzuraten, wenn es das Bauen verbilligt und da
durch die Erstellung einer groBeren Anzahl von Wohnungen ermoglicht. Tem
peraturschwankungen, die durch den Luftraum des Steildachbodens verursacht 
werden, konnen durch geeignete Isolierungsmaterialien aufgehoben werden 
(M. NEISSER). 
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In Kleinwohnungen ist der Bodenraum unentbehrlich, weil ein Wasche
trockenraum immer vorhanden sein muB, auch wenn eine Zentraltrockenanlage 
vorhanden ware. In jedem Haushalt, der kleine Kinder aufweist, muB taglich 
gewaschen werden. Nach Moglichkeit solIte die Wasche nicht in der Wohnung 
getrocknet werden. Weiter muB der Bodenraum in Kleinwohnungen, in denen 
jede Ecke bis aufs auBerste ausgenutzt ist, und in Stockwerkhausern, wo der 
Kellerraum fiir Kohlen usw. gebraucht wird, als Abstellraum fiir Gegenstande 
dienen, die nicht taglich gebraucht werden. 

Die Nachteile des flachen Daches konnen durch den Vorteil seiner Begeh
barkeit nicht ausgeglichen werden. In jeder modernen Siedlungsanlage sind 
hinreichend Freiplatze oder Loggien vorhanden, so daB auf die Dachflache 
als Aufenthaltsraum verzichtet werden kann, zumal Wind- und Schornstein
rauch in hohem MaBe Bellistigungen hervorrufen konnen. FUr Kleinwohnungs
hauser und Mietshauser ist deshalb das Steildach vorzuziehen (RICHTER). 

f) Fenster. 

Die Bedeutung der Fenster fiir die Belichtung des Raumes wurde bereits 
im Kapitel "Belichtung" besprochen. Hier sei noch 6rwahnt, daB die Fenster
flache hinsichtlich des Warmeschutzes die schwachste Stelle des W ohnraumes 
darstellt, weil die gewohnlichen einfachen Fenster wegen ihrer Warmeleitung, 
wegen des Luftaustausches infolge der Undichtigkeit der Fenster bei natiirlicher 
Liiftung und durch Windanfall groBe Warmeverluste bewirken (R.AISCH, ZARUBA, 
SINN, WIEPRECHT). 

Nach KORFF-PETERSEN verteiltsich der Warmeverlust durch Leitung und 
durch Luftdurchgang im Verhaltnis von etwa 80 zu 20%. Kommen Doppel
fenster zur Anwendung, so sinkt der Gesamtwarmeverlust auf etwa 2/3 hiervon 
und er verteilt sich auf Wande und Fenster im Verhaltnis 66,4 zu 33,6%; bei 
Windanfall verschiebt sich das Verhaltnis des Warmeverlustes durch Wande 
und Fenster in der Weise, daB bei einfachen Fenstern 32% durch die Mauern 
und 68% durch die Fenster verloren gehen, wahrend bei Doppelfenstern die 
entsprechenden Zahlen 46,6 und 53,4% lauten. Ausdiesen Zahlen erhelIt recht 
deutlich, welchen EinfluB die Fenster fill' die Warmewirtschaft des Hauses 
haben. Deshalb muB auf die Wahl technisch guter Fenster und Tiirverschliisse 
geachtet werden. Ohne Zweifel haben die Doppelfenster groBe Vorziige. Bei 
ihrer Anwendung solIte nicht gespart werden. Abgesehen von der Ersparnis 
an Heizmaterial schwachen sie den StraBenlarm erheblich ab und vermindern 
die Staubiibertragung. Allerdings schiitzen auch die Doppelfenster nicht immer 
gut gegen lastigen Zug. KELLER empfiehlt deshalb, die Fensterfalze mit Wachs 
zu dichten. 

Was die Konstruktion der Fenster selbst anbelangt, die sich wesentlich 
auf die Besonnung und Belichtung der Raume auswirkt, so wird im allgemeinen 
eine normale einfache Holzfensterkonstruktion vorzuziehen sein, entweder ganz 
ohne oder ohne vertikale Sprossenteilungen, mit eingebauten, verstellbaren 
Liiftungsfliigeln, besondets fiir Schlafzimmer, Kiiche und Abort. Holzfenster 
konnen unter Umstanden unangenehme Erscheinungen zeigen. Bei ungiinstigen 
Witterungseinfliissen und Regen kann das Holz quellen, so daB die Fliigel 
schlecht schlie Ben und Undichtigkeit veranlassen. Aus diesem Grunde und 
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weil sie wegen der geringen Konstruktionsstarken mehr Licht durchlassen, 
werden heute vielfach Stahlfenster vorgezogen. 

Nach HEINICKE ist im Normalfall das holzerne Doppelfenster dem einfachen 
Fenster iiberlegen. Der Unterschied braucht aber nicht erheblich zu sein. Das 
bekannte WAGNER-Patent-Doppelfenster, namentlich aber das Doppelrahmen
fenster, deren technisch einwandfreie Ausfiihrung vorausgesetzt, sind warme
wirtschaftlich am vorteilha.ftesten. 

Auch das Schiebefenster hnn dem normalen einfachen Fliigelfenster iiber
legen sein. AuGer einer richtigen Konstruktion kommt es bei diesen besonders 
auf eine gute Verarbeitung an. 

Das Eisen-, bzw. Stahlfenster hat gegeniiber den HoIzfenstern den Vorteil 
der besseren Fugendichtung. In Frage kommen die schmiedeeisernen Fenestra
fenster, Fenestrastahlfeuster, Repalstahlfenster u. a. m. Die Fenestrastahl
fenster haben nahezu unbegrenzte Lebensdauer, groBeren LichtdurchlaB und 
vonkommen dichten AbschluB gegen Luftzug, Staub, Regen und Schnee. 
Ferner quellen sie nicht wie die HoIzfenster. Es kommen verschiedene Formen 
in Handel: Drehfliigel mit feststehendem Mittelpfosten un,d Klappfliigel als 
Oberfenster, Drehfliigelstulpen nach innen offnend mit 'BaskiileverschluB, 
ferner Wendefliigel mit BaskiileverschluB und Schwimmfliigel. 

Als dicht abschlieBende und gegen Wettergewalt erprobte Fenster sind auch 
solche aus Fassoneisen, z.:B. T-, Z- und L-Eisen in Mannstaedt-Profil, zu be
zeichnen, die je na.ch Fensterflii.chen,groBe mit verkropfter Sprossenkreuzung 
und entsprechendem voUwandigem AnschluB an Rahmen hergerichtet 'sind. 

g) Tiir. 
Bei der Anordnung der Tiiren soUte darauf geachtet werden, daB nur ein 

kleiner Teil des Raumes dem Durchgangsverkehr dient. Ferner darf die Auf
stellung von groBen Mobelstiicken, wie Schranken, Bettenusw. nicht erschwert 
werden. Deshalb sind Tiiren in den Wohnraumen zweckmaBig seitlich, in der 
Mitte der Wande dagegen nur in Ausnahmefallen, moglichst in Gruppen zu
sammen,gefaBt, anzulegen. Sie sollen stets na.ch dem Licht hin zu offnen sein. 
Verbindungstiiren zwischen Schlafzimmern soUten zur Fensterwand hin liegen, 
da. weder Waschtische noch Betten nahe am Fenster stehen diirfen. Wohn
zimmertiiren dagegen sollten moglichst in Gruppen nach der Innenwand zu 
angebracht werden, um Stellraum zu gewinnen und weil die Fensterplatze 
die hellsten und gesundesten sind (LANGEN). Samtliche Tiiren, insbesondere 
aber die Innentiiren, sind ihrem Aufbau nach moglichst glatt und ohne 
unniitze Profilierungen zu halten. Es empfiehlt sich, diese aus hygienischen 
Griinden in Rahmen aus Profileisen herzustellen (sog. MANNSTAEDT-profile). 
Als Anstrich ist ein solcher in Emailla.ckfarbe einem einfachen in StandOl
farbe, auch der besseren Haltbarkeit wegen, unbedingt vorzuziehen. Falsch 
ist ferner, durch Wahl einfacher guBeiserner oder anderer billiger Baubeschlage 
bei Tiiren und Fenstern sparen zu wollen. Solche aus Messing, Bronze oder 
WeiBmetall machen sich im Laufe der Zeit durch Schonung des Anstriches von 
selbst bezahlt. Fiir Wohnraume empfiehlt sich eine Breite von 0,85-0,90 m, 
fiir Nebenraume 0,60-0,70 m, eine Hohe von 1,90-2,00 m; In neuerer Zeit 
werden vielfach auch' einfache Stahltiiren in gepreBten Stahlrahmen, bzw. HoIz
rahmentiiren mit beiderseitiger Lignat- oder Sperrplattenverkleidung, verwandt. 
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7. Die hygienischen Anforderungen an die Baustoffe. 
FUr die Wohnlichkeit, Beschaffenheit und Lebensdauer der Wohnbauten 

ist auch die Art und die Eigenschaft der Baustoffe von groBter Bedeutung. 
Der Hygieniker stellt besondere Forderungen an ihre Wasseraufnahmefahigkeit, 
Durchlassigkeit fiir Luft und Schall, Warmeleitfahigkeit, Druckfestigkeit, 
Feuersicherheit und Wetterbestandigkeit. Wir mussen von den Baustoffen 
verlangen, daB sie eine gewisse Menge Feuchtigkeit aufnehmen konnen, ohne 
daB es zur Schwitzwasserbildung und damit zur W ohnungsfeuchtigkeit kommt. 
Die Wasseraufnahmefahigkeit der Baustoffe ist abhangig von der Zahl und 
GroBe der Poren. Dichtgeftigte Steine mit geschlossenen Poren (Granit, Basalt, 
Klinker u. a. m.) nehmen keine nennenswerten Mengen von Wasser auf. Sie 
eignen sich deshalb besonders fiir Sockel und Mauerverblendungen. Fein
porige Steine dagegen (vulkanische Tuffe, Ziegelsteine, Kalksandsteine, 
Muschelkalksteine usw.) sind poros; sie konnen groBere Mengen Wasser in sich 
aufnehmen und unter Umstanden bis in die obersten Stockwerke weiterleiten. 
Werden sie aber gegen Schlagregen, Grundfeuchtigkeit usw. geschutzt, so stellen 
sie ausgezeichnete Baustoffe dar. GroBporiges Material (Schlacken-, Schwemm-, 
Bimssandsteine, Kalktuffe u. a. m.) saugt das Wasser schnell auf, leitet es 
aber nicht weiter; die aus ihm erstellten Mauern trocknen daher sehr schnell 
wieder aus. Ihre technischen und hygienischen Eigenschaften· sind sehr gut. 

Die Durchlassigkeit fiir Luft ist ebenfalls abhangig von der Struktur und dem 
Porenvolumen der Baustoffe. Eine gewisse Luftdurchlassigkeit ist fur die 
Trockenhaltung des Mauerwerks notwendig. Fiir die Liiftung der Raume ist 
sie weniger bedeutungsvoll, weil die natiirliche Entliiftung durch die Tapeten, 
den Anstrich usw. nahezu aufgehoben wird. 

Als gute Schalleiter gelten im allgemeinen Baustoffe, die em dichtes Gefuge 
haben. Auch wird die Schalleitung erhoht, falls diese mit Wasser getrankt sind. 
Die Schallsicherheit eines Baues hangt nicht allein von der Art des Baustoffes 
ab, andere Faktoren spielen eine ebenso groBe Rolle (vgl. Abschnitt Schall). 

Fiir den Warmeschutz des Hauses ist die Warmeleitfahigkeit der Baustoffe 
wichtig. Sie ist im wesentlichen gleichfalls abhangig von ihrer Art und von 
dem Grade ihrer Porositat. Je geringer das :porenvolumen und der Undichtig
keitsgrad, um s~ groBer ist die· Warmeleitfahigkeit. Deshalb haben Metalle, 
Klinker, Granit und andere dicht geftigte Steine eine groBere, also weniger 
gtinstige Warmeleitfahigkeit als porose Stoffe. Schlackenschwemm-, Ziegelsteine 
und Schlackenbeton haben gtinstige Zahlen aufzuweisen; recht ungiinstige 
zeigt dagegen der Kiesbeton. Auch feuchte Wande haben eine erhohte Warme
leitzahl (MATSCHINSKY). Der Anteil des Putzes am Warmeschutz ist nur gering 
(JARN). Ferner ist das Wtirmespeicherungsvermogen der Baustoffe von groBter 
Wichtigkeit fiir die Warmeverhaltnisse in der W ohnung. Von den Baustoffen 
verlangen wir, daB im Sommer eine zu schnelle Erwarmung, im Winter eine 
zu schnelle Ausktihlung der Raume vermieden wird. Der Grad der Warme
speicherung ist abhangig von der schlechten Warmeleitung der Stoffe, fiir die 
wiederum ihre Art und ihr Porenvolumen maBgebend sind (SCHINDOWSKI). 
Bei Mauern aus stark porosem Material kann bei starkerem Windanfallieicht 
die aufgespeicherte Warme ausgeblasen werden; deshalb muB bei solchen Mauern 
zum Ausgleich ihres geringen Warmespeicherungsvermogens auBerer Verputz 
angebracht werq.en (JARN). 

48* 
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Von den Baustoffen miissen wir auch eine gewisse Druckfestigkeit fordem, 
weil die Standfestigkeit des Rauses, abgesehen von der Einsturzgefahr, wichtig 
ist betreff der RiBbildung mit ihren nachteiligen FoIgen fiir die Rein1ichkeit, 
Warme und Ruhe des Hauses. Auch bieten Risse Schlupfwinkel fiir Ungeziefer, 
Flohe, Wanzen, und fiir die Parasiten des Pflanzenreichs, Pilze und Schwamme. 
Die verschiedene Druckfestigkeit des Materials gestattet ihre Anwendung nul' 
fUr bestimmte Bauten. Beispielsweise sollen Kalkschwemmsteine nicht fUr 
mehrstockige Hauser verwandt werden, es sei denn, daB sie lediglich als Fiill
material bei Fachwerks- oder Skelettbauten, dienen. 

Eine wichtige Eigenschaft der Baustoffe ist auch ihre Wideratandsjiihigkeit gegen Fe:uer. 
Nach dem Erla.B des preu.Bischen WohHahrtsministeriums yom 12.3.25 gilt eine Bauweise 
aIs ,,feuerbe!!tii.ndig", wenn ihre Decken, Wande, Unterziige, Trager, Stiitzen und Treppen 
unverbrennlich sind und unter dem Einflu.B des Brandes und des Loschwassers ihre Trag
fii.higkeit oder ihr Gefiige nicht wesentlich andern und den' Durchgang des Feuers geraume 
Zeit verhindern. In manchen Fallen geniigen "feuerhemmende" Bauteile. AlB soIche 
gelten Bauteile, die, ohne sofort in Brand zu geraten, 1/4 Stunde dem Feuer erfolgreich 
Widerstand leisten und den Durchgang des Feuers verhindern. Bauliche Anlagen sind 
in allen wesentlichen: Teilen feuerbestandig herzustellen, BOfern nicht in den Vorschriften 
dieser Bauordnung ein gerlngerer Feuerschutz - feuerhemmende Bauweise - zugestanden 
oder iiberhaupt kein besonderer Feuerschutz gefordert wird." 

Eine nicht minder wichtige Forderung an die Baustoffe, die Witterungs
einfliissen ausgesetzt sind, ist die Wetter- und FrOBtbestandigkeit, weil von diesen 
ihre Lebensdauer und der aus ihnen erstellten Bauten abhangt. Steine, die 
feinporig sind und zur HaarriBbildung neigen, werden durch Verwitterung und 
Frost ungiinstig beeinfluBt; es zeigen sich bei ihnen Absonderungen und Ab
splitterungen. Auch vermindert das eingedrungene Wasser die Druckfestigkeit 
des Steines (KRUGER). Die Festigkeit der Bauten, die infoIge der vielen Er
schiitterungen in den Stadten recht groB sein muS, ist abhangig vom natiir
lichen oder kiinstlichen Aufbau der zu ihrer Erstellung verwandten Baustoffe. 
Weiter wird die Lebensdauer der Baustoffe durch eine Reihe chemischer Ein
wirkungen herabgesetzt. Leicht losliche und chemisch zersetzhare Steine werden 
in regenreichen Gegenden in absehbarer Zeit zerstort. Carbonatgesteine (Marmor, 
Kalksteine), auch Sandsteine, vulkanische Tuffe usw.lOsen sich z. B. in Kohlen
saure, in schwefliger Saure, bzw. schwefelsaurehaltigem Regen- und Schnee
wasser. Steine, die Eisenkies oder Eisencarbonat enthalten, konnen durch 
Bildung von Eisenvitriol, Schwefelsaure, usw. zersetzt werden. 1m Erdreich 
werden sie durch Kohlensaure-, huminsau,re- und stickstoffhaltige Fliissigkeiten 
angegriffen. Ais recht gefahrliche Feinde miissen auch die Pflanzen angesehen 
werden. Besonders durchlassige Steine mit rauher Oberfla.che, weiche Sand
steine und Tuffe, bieten Moosen, Algen, Flechten die Moglichkeit, sich in den 
Rissen und Poren der Steine anzusiedeln. Beim Dickerwerden rufen sie dann 
Absprengungen und Splitterungen hervor oder zerstoren die Steine durch 
organische Sauren, die sie ihnen zufiihren. Von den hoheren Pflanzen ist nament
lich der Efeu fiir das Mauerwerk gefahrlich. Schlingpflanzen sollten deshalb 
nur an Wanden mit undurchlassigen AuBenfla.chen gepflanzt werden. Zum 
Schutze des Mauerwerks konnen, falls nicht wetterbestandige Steine verwandt 
werden, als Verkleidung dienen: Schieferplatten, Dachziegel, Korkziegel, 
Schindeln, fetter Kalkmortel. In Einzelfallen geniigt aber eine Behandhmg 
der AuBenflachen mit Fluaten, Kali-Wasserglas; Testalin, Oronol, Densm, 
Olfarbe u. a. m. (SmWERT, NUSSBAUM, KLmWE und WEISE). 
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8. Kl'itische Besprechungalterer und neuerer Bauweisen. 
a) Ziegelhohlbauweisen. 
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Fiir die Errichtung von Kleinwohnungsbauten wurden frillier fast ausschlieB
lich Ziegelsteine verwandt. Aus warme- und schalltechnischen Griinden sind 
solche jedoch fiir massive AuBenwande bei Kleinhausern weniger zu empfehlen, 
weil deren geringe Wandstarke (P/2 Stein) bei Wassersattigung des Mauerwerks 
eine bedeutende Erhohung des Warme- und Schalleitungsvermogens verur
sachen wiirde (KORFF-PETERSEN). Uber P/2 Stein dicke AuBenwande zu errichten, 
ist aber unwirtschaftlich und unpraktisch, weil diese im Winter schwer durch
heizt werden konnen und im Sommer nach"langeren Hitzeperioden sich lang
samer abkiihlen. Zudem werden durch den Mortel groBe Mengen Wasser in das 
Haus getragen, was eine langdauernde Austrocknungszeit notwendig macht. 

Diese Griinde bewirkten, daB man in neuerer Zeit versuchte, die iiberlieferte 
Form des Ziegelbaus zweckmaBiger zu gestalten. Man brachte eine Anzahl 
Ziegelsteinsorten auf den Markt, welche die oben genannten Mangel vermindern 
sollten. Zu nennen sind hier in erster Linie Ziegel, die gestatten, Wande mit 
Hohlraumen zu errichten. Letztere wurden entweder in den einzelnen Steinen 
selbst (Lochsteine, Hohlblockziegel, Einhandziegel u. a. m.) oder dadurch 
geschaffen, daB die Steine so gelagert bzw. gestellt wurden, daB sie zwischen 
sich eine oder mehrere Luftschichten einschlossen. Aligemein kann zu diesen 
gesagt werden, daB sie ihren Zweck nur dann erfiillen, falls sie ruhend und 
wagrecht angeordnet sind. NUSSBAUM wies wohl als erster nach, daB durch
gehende senkrechte Luftschichten keinen guten Warmeschutz bilden, "sondern 
ahnlich wie Kamine wirken; die standige Luftbewegung in ihnen bietet keinen 
Wa.rmeschutz. Durch Konvektion und Strahlung werden vielmehr groBe Warme
mengen iibertragen. Wiirde auBerdem die Luft im Hohlraum sich mit Wasser
dampf sattigen, was z. B. eintreten konnte, falls sich die dUnne, feuchte Vorder
schale der Wand durch Sonnenbestrahlung erwarmte, so wiirde, wenn der Warme
grad des inneren Wandteils erheblich niedriger ist als der der AuBenwand, 
sich Wasserdampf in tropfbarer Form niederschlagen. Die Folge hiervon ware 
innere Mauer- und Wohnungsfeuchtig~eit. Die Luftschichten werden deshalb 
zweckmaBig in jedem GeschoB durch Binderschichten mehrfach gegeneinander 
abgeschlossen. Wenn dies nicht angangig ist, miissen die Hohlraume mit schlecht 
warmeleitenden Stoffen ausgefiillt werden; auf diese Weise wird die Luftbewe
gung und die Strahlung selir vermindert. Selbstverstandlich muB die AuBenwand 
gegen das Eindringen von Niederschlagen geschiitzt sein, andernfalls wiirde die 
Fiillung durchnaBtund dadurch ihre Wirkung hinfallig. MOLzKo empfiehlt, 
den Hohlraum moglichst nahe der AuBenseite, also die Hohlsteine nur an dieser 
zu legen. Miissen aber die Luftschichten nahe an der Innenseite gelegt werden, 
so waren an dieser oben Und unten kleine regulierbare Offnungen fUr die Luft
zirkulation anzubringen. 

b) Ersatzbauweisen besonders geformter Hohlsteine 
mit Horizontalschichten. 

Zur Erzielung eines hoheren Warmeschutzes und eines rascheren Austrock
nens des Baues fanden in den letzten Jahrzehnten vielfach Hohlsteine groBeren 
Formats Verwendung. Diese wurden meistens aus Bimskies oder aus Hochofen
schlacke mit Sand- und Zementzusatz in Formen gestampft. Weil die aus ihnen 
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erstellten Mauern von hintereinander geschalteten, allseitig geschlossenen 
Hohlraumen durchzogen sind und ruhende Luftschichten einschlieBen, besitzen 
sie hohe 1solierfahigkeit gegeniiber Warme und Schall. Hinsichtlich der Feuchtig
keitsdurchlassigkeit ist beispielsweise ein Bimskieshohlblockmauerwerk einer 
einfachen Ziegelsteinwand weit iiberlegen. Wegen der geringen Zahl von StoB
und Lagerfugen wird auBerdem dem Eindringen der Feuchtigkeit in das Mauer
werk bei langerem Schlagregen auf der Wetterseite ein starkerer Widerstand 
geboten; ferner wird bei der Ausfiihrung weniger Mortelfeuchtigkeit in den Bau 
gebracht. Die giinstigen hygienischen und baulichen Eigenschaften machen 
diese Bauweise fiir die Errichtung freistehender Familienhauser, Flachbauten 
und Reihensiedlungshauser sehr geeignet. 1hre Vorziige treten besonders in 
Erscheinung, wenn die StoBfugen sorgfaltig verschlossen werden. 

Zu nennen sind hier die Hubaleck- und Triolsteine, die beide an den Gewin
nungsstatten des Bimsbetons, im Neuwieder Becken am Rhein, fabrikmaBig 
hergestellt werden und den V orzug geniigend starker Wandungs- und Steg
breiten aufweisen. 

Die Mehrzahl der in der ersten Nachkriegszeit angewandten Bauweisen, 
die als Spar- oder Ersatzbauweisen gedacht waren, haben sich weniger bewahrt 
(NUCK). 1hr Nachteilliegt vorwiegend in der geringen Starke der AuBenwande. 
Deshalb traten groBe Mangel hinsichtlich der Wandfeuchtigkeit, Warme- und 
Schalldurchlassigkeit auf. Fast alIe Ersatzbauweisen leisten nicht mehr als die 
alte Ziegelbauweise. Den meisten von ihnen war deshalb nur eine kurze Lebens
dauer beschieden. 

Nachdem man mit den Ersatzbauweisen im allgemeinen ungiiustige Er
fahrungen gemacht hatte, suchte man auch in Deutschland, wohl unter dem 
Zwange der wirtschaftlichen Not, die in der Technik und 1ndustrie bereits 
bewahrten Methoden der Rationalisierung auch in der Bauwirtschaft einzufiihren. 
Unter der Fiihrung des Reichsnormenausschusses der Deutschen 1ndustrie, 
bei der namhafte Architekten und Fiihrer des Handwerkes und der 1ndustrie 
tatig waren und noch sind, suchte man den W ohnbau zu industriealisieren. 
Dadurch erhoffte man eine Verbilligung und Verbesserung des Baues, weiter 
eine Abkiirzung der Bauzeit zu erzielen (GUT). 

Die neue Richtung in der Architektur wurde dabei besonders durch die 
neue Form, kubische Baumassen zu bilden, machtig beeinfluBt. Sie verlangt, 
wie MUTHESIUS in seiner letzten VerOffentlichung ausfiihrt, das flache Dach, 
um das Haus herum ununterbrochene Fensterreihen, sie gab die AuBenwande 
schutzlos dem Wetter preis, indem sie das bisher in unserem Klima iiblich 
gewesene iiberstehende Dach vermied. Die Bauten werden voraussichtlich 
nach wenigen Jahren infolge der in unserem Klima unvermeidlichen Durch
nassungen ruinenhaft wirken, es sei denn, daB auBerordentlich kostspielige 
Reparaturen standig die eingetretenen Verwitterungsschaden beseitigen und 
fiir das saubere Aussehen sorgen. 

Der Gedanke der Rationalisierung kommt wohl am meisten zum Ausdruck, 
bei den nachstehend aufgefiihrten neuzeitlichen Bauweisen; ob sich die Er
wartungen bei allen erfiillen werden, muB abgewartet werden. Das Beispiel 
Amerikas, das am meisten rationalisicrt hat und dennoch die schlechtesten 
undteuersten W ohnungen besitzt, ist nicht ermutigend. 
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c) GuBbeton- oder Schiittbauweise. 
Der reine Kieszementbeton ist wegen seines dichten Gefiiges fiir die Er

richtung von Wohnhausern nicht zu empfehlen, weil bekanntlich mit der Dich
tigkeit die Warme und Schalleitfahigkeit des Baustoffes zunimmt. Auch besteht 
bei reinen GuBbetonhausern eine erhOhte Gefahr der Rillbildung, falls die Wande 
groBen Verkehrserschiitterungen und Temperaturunterschieden ausgesetzt sind 
(vgl. "Das Bauhaus in Gefahr" in "Deutsche Bauhiitte H. 23, 1930). Weiter 
spricht gegen die Verwendung derartigen Betons, daB eine groBere Menge Wasser 
verbraucht wird. Infolgedessen miissen die Bauten, zumal die Atmungsfahigkeit 
der Betonwande gering ist, langere Zeit austrocknen. Ferner beoba.chtet man 
beim GuBbeton nach stii.rkerer Durchnassung der AuBenmauern Salpeteraus
bliihungen an der Innenseite der Wande. Ein Dichtungs-Anstrich oder Zusatz 
von Abdichtungsmitteln kann die ungiinstigen Eigenschaften nicht immer aus
schalten. Auch sind, wie die Erfahrung vielfach gelehrt hat, Betonbauten sehr 
hellhorig. Ist die Verwendung von Kiesbeton nicht zu umgehen, so miissen 
die Wande innen gut isoliert werden. Fiir Kleinwohnungsbauten sollten deshalb 
GuBbeton- oder Schiittbauweisen nicht verwandt werden. 

Auf der ldeaJha.usa.usstellung in Olympia, U.S.A., wurde neuerdings ein Raus na.ch dem 
"UniVeJT'8aZ" - System gezeigt. Die Wande bestehen aus Zementbeton, der vertikal duroh 
Stahlsohienen, horizontal duroh Stahlstii,be verstirkt ist. Au.Ben- und Innenverkl.eidung 
ist aus Asbestzementplatten zusammengefiigt. Der Aufbau dieser dauerhaften, wasser
diohten, feuerfesten und parasitenfreien, nioht teuren Hauser bnn selir schnell erfolgen 
(Surveyor 71, 1927). 

d) GroBplattenbauweisen. 
Die GroBplattenbauweisen suchen das kleine Format der Mauersteine durch 

groBe Platten zu ersetzen. Die Platten werden in etwa 1,0 m hohen Teilstiicken 
meist an der Baustelle angefertigt. GroBformatige Wandplatten werden aber 
auch wie beim Holzbau fabrikmaBig hergestellt, so daB die Hauser nach einem 
Montageplan erstellt werden konnen. Die Herstellung der Platten in Fabriken 
hat den groBen Vorteil, daB sie schon ausgetrocknet an die Baustelle gelangen. 
Nach MAy solI die Warmeisolierfahigkeit der AuBenwandplatten von 20 cm 
Dicke angeblich der einer 46 cm starken Vollziegelmauer entsprechen. Die 
Wasserdurchlassigkeit soIl geringer sein" als die der Normalziegelmauer. 

Schwerwiegende Nachteile der GroBplattenbauweise sind einmal in der 
diinnen Wandstii.rke gegeben; dadurch entstehen schlechte Warmeverhaltnisse. 
Sodann ist die Durchlassigkeit fiir Feuchtigkeit sicherlich eine recht groBe. 
Auch Abdichtungsmittel konnen dem nicht immer hinreichend entgegen wirken. 
DaB ferner die Schalldii.mpfung nicht groB sein kann, ergibt sich aus dem festen 
Gefiige des Materials. Die Erwartungen, die man in hygienischer und auch in 
finanzieller Hinsicht an diese Bauweise gekniipft hat, haben sich nicht restlos 
erfiillt (vgl. Frankfurter Vberraschungen, Deutsche Bauhiitte H. 25, 1930). 
Aus diesem Grunde ist man selbst in Frankfurt a. M., wo dieser Typ umfang
reiche Verbreitung fand, in letzter Zeit wieder zur Ziegelbauweise iibergegangen. 

e) Skelett-, Gerippe- und Spantenbauweise. 
Von den Bauarten, die auf weitgehendste Mechanisierung und Beschleuni

gung des Bauvorganges hinzielen, sind die Skelettbauweisen die wertvollsten. 
Charakteristisch ist fiir sie, daB sie den einzelnen Baustoffen die Funktionen 
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zuteilen, welche die an sie zu stellenden Aniorderungen mit moglichst geringem 
Materiala.ufwand am wirtschaftlichsten.und l3icheTI1te~ erfiillen. Dies wird ahn
lich wie bei den aIten Fachwerkbauten 'durch die Zerlegung der AuBenwande in 
tragende und wandbildende Konstruktionen ermoglicht (MtiLLER). Als tragende 
Skelette kommen meist zur Anwendung Eisenbeton- und Eisen-, bzw. Stahl
geriiste, wahrend solche aus Holz weitaus seltener gewahlt werden. Dadurch 
ergeben sich auch bei geeigneter Auswahl des Fiillmaterials fiir Wande und 
Decken leichtere Fundamente, schwachere Wande und groBere W ohnflii.chen 
.a.ls beim Normalziegelbau. Die vollkonlmen entlasteten Wande haben nur 
die 1\ufgabe, den Schutz gegen Ritze, K8.lte, Schall Usw. zu iibernehmen, so 
daB also bei geringerer Wandstarke an den Baustoff' erh6hte Anspriiche in 
dieser Hinsicht gestellt werden miissen. Als Baustoffe, die den !tlten ZiegeIn 
und .moderI;l.en Betonbauweisen gleich, bzw. iiberlegen sind, 'kommen' in An
wendung Hohlziegel, Schwemmsteine, Bims-, Schlacken-, Aerokretgas-, Schima-, 
Eis-, Zellenbeton,.Bimsbetonplatten, Bimsbetonhohlsteine, Pressonsteine u. a. m. 
Ein weiterer Vorzug der Skelettbauweisen ist die in lier heutigen Zeit so wichtige 
hohe Festigkeit gegen mechanische Ersj:lhiitterungen durch Lastauto~, StraBen
bahnen usw. Weiter sind die Femhaltung der Faulnis- und Schwammgefahr, 
Feuer- und Termitensicherheit zu nennen, falls Holz. in der Baukonstruktion 
vermieden wird. Das Trockenwohnen und Austrocknen des Hauses ist nur 
kurzfrlstig, bzw. kaum notwendig, weil bei der Bauausfiihrung nur unerhebliche 
Wassermengen verwandt werden. Letztere Eigenschaft der Leichtbetonstoffe 
wird noch erhOht, falls die Wande mit Trockenplatten an Stelle des Innenputzes 
verkleidet werden. Zu nennen sind hier die Celotex-, Lignat-, Upson-, Ensolit
platten u. a. m., sowie die Webuwand. Letztere stellt eine fugenlose Wand
vetkleidung dar. Durch we Schutzwirkung gegen Kalte, Warme, Feuchtigkeit 
und Schall geben diese Platten den Fiillbaustoffen und der Eisenkonstruktion 
erhOhten Wert. 

Allerdings konnen be~ Leichtbetonausfachungen starke Temperaturschwan
kungen . in der Stiitzenumkleidung: ungiinstig auswirken. Die verschiedenen 
Warmeleitzahlen des Stahls einerseits ~d des Leichtbetons anderseits konnen 
leicht Risse hervorrufen. Der Stahl muB deshalb in -der Wand 80 sicher 
gebettet werden, daB der EiBfluB der AuBentemperatur auf ein Mindestma.!3 
herabgesetzt wird. In Amerika wird als Bekleidungsbaustoff des Stahlskeletts 
im Innern der Bauten gern Gips verwandt, der in Gestalt, der Gipsdiele zugleich 
ein vorziiglicher Putztrager ist. Daneben sind Isolierplatten, wie Tekton und 
Solomit heute von groBer Bedeutung (SIEDLER). 

Die Skelettbauweisen bedeuten ohne Zweifel -ainen wesentlichen Fortschritt, 
und es besteht die berechtigte Hoffnung, daB mit ihnen ein Weg gezeigt ist, 
auf dem ein neuzeitlicher Baubetrieb sich weiter entwickeln kllinn. Nach SPIEGEL 
"gibt der Skelettbau die Moglichkeit, die wissenschaftlichen Erkenntnisse der 
letzten Jahrzehnte, die technischen Erfahrungen, neuen Baustoffe und Bau
weisen dem Bauorganismus systematisch nutzbar zu machen." 

f) Stahlbauweisen. 
Unter den modernen Bauweisen nehmen die reinen Stahlbauweisen eine 

besondere Stellung ein. Sie haben auch in Deutschland in den letzten Jahren 
mehrfach Verwendung gefunden. An Stahlhauskonstruktionen wurden bisher der 
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Stahllamellenbau, Stahltalel1Jau, Stahlskelettbau und der Stahlrahmenbau verwandt. 
Die einzelnen Typenunterscheiden sich durch die Art der Auskleidung und 
Ausfaohung der. Tragkonstruktion, ferner durch die Art und Ausbildung 
der AuBenfront der Gebaude. Die AuBenwande der Stablbauten scblieBen 
meist eine Luftschicht ein; ihre Innenseiten. werden mit Zementrabitz, 
Bimsbetop., Platten von Asphalt- oder Filzpappe oder sonstigen Leichtplatten, 
ferner mit Holzbelag, Torfoleum u. a. m. verkleidet. Die Stablplatten selbst 
bestehen in der Regel aus gekupfertem Stable; dadurch ist die Rostgefahr 
beseitigt. Hinsichtlich Trockenheit und Schallsicherheit sind die Stablbauten 
den reinen Ziegelbauten iiberlegen. Warmetechnisch sind sie einer 51 cm starken 
Ziegelmauer gleich (SPIEGEL). Sie sind zudem feuerfest und bilden sicheren Blitz
schutz, weil die AuBenfront an der Wasserleitung oder im Grundwasser geerdet 
ist. Mausen und Ungeziefer bieten sie keine Scblupfwinkel. Die Gefahr der 
Faulnis und Schwammbildung ist nicht zu befiirchten, weil bei ihrem Aufbau 
meist kein Holz verwandt wird. Als besondere Vorziige des Stablbaues sind 
noch zu nennen d,ie Standfestigkeit auf unruhigem Gelande, die kurze Bauzeit 
und baldige Bezugsfahigkeit nach der Erstellung, weil das sonst iibliche Aus
trocknen des Hauses sich eriibrigt. Auch besteht die Moglichkeit, durch einfache 
Verschiebung der Wande die Wohnungen zu mittleren und groBeren Wohnungen 
umzugestalten,. weil die Wande nicht tragende, sondern nur abscblieBende 
Funktionen ausiiben. Diese Variabilitat der Wohnung ist fUr die Zukunft in
sofern wichtig, ala die wegen der augenblicklichen Wirtschaftsnot erstellten 
Klein- und Kleinstwohnungen nur der allerdringendsten Not entsprechen und 
sicherlich spater schwer zu vermieten sein werden (SClIMUCKLER). 

In hygienischer Hinsicht sind die Stahlhauser aber nur dann einwandfrei, 
wenn fUr den erforderlichen Luftwechsel gesorgt wird. Den mit Stablplatten 
verkleideten Wanden felilt jede natiirliche Atinung. Auch muB durch besondere 
Ma.Bnahmen die Bildung von Schwitzwaaser verhiitet werden. AuBerdem haben 
Stablbauten den Nachteil, daB ihre Warmehaltung gering ist. Es geniigt nicht 
allein der Warmeschutz der Wand. Jede Erwarmung ohne Aufspeicherung und 
allmabliche Abgabe der Warine an den Raum ist wohntechnisch unvollkommen 
und wirtschaftlich ungiinstig. Doch sollen die Stahlhauser einen erheblich 
gro.Beren Schutz bieten ala Ziegelhauser mit einfachen Wandungen (CAJAR). 
BLECKEN errichtet deshalb bei den nach ihm benannten Stablbauten hinter der 
Blechwand mit einem Abstand von 8 cm eine solche aus Tekton, Gipsschenkel, 
Torfgipsplatten, Heraklith, Celotex, Lignat u. a. m., die nach dem Wohnraum 
zu mit einer Putzschicht oder Trockenauflageflache bekleidet wird (BLECKEN, 
BATZ). 

Alich in England hat man. mit Stahlbauten keine durchweg giinstigen Erfahrungen 
gemacht. In Amerika sind sie ganz un bekannt. Dort hat sich eine andere Stahl verwendende, 
die sog. "Hy-Rib"-Bauweise bestens bewii.hrt. Bei diaser werden in die Stahlblechplatten 
in gewissen Absta.nden Rippen gepre.6t, die Zwischenteile leicht gewellt und wie Streckmetall 
gelocht, 80 daB ohne gesondertes Tragskelett unter gleichzeitiger konstruktiver und statischer 
Ausnutzung der Bleche ein vorziigliches Gerippe fiir Mortal und Beton geschaffen wird 
(FRmDRICH). . . 

g) Leichtbetonbauweisen. 
Die Leichtbetonbauweisen verwenden Baustoffe, die durch Zusatz von stark 

porosem Material (Schlacke, Bimskies u. a. m.) oder durch kiinstliche Erzeugung 
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von Luftzellen, hervorgerufen durch treibende Chemikalien beirn. Einbringen 
des Betons in die Schalungen, kleine in sich abgeschlossene Hohlraume bewirken, 
die den Beton zum schlechten Warme- und Schalleiter machen. Hierher gehoren 
der Zellen-, Aerokretgas-, Schima- usw. Beton. AIle diese Baustoffe haben 
ein giinstiges Porenvolumen. Sie sind deshalb vielen Baustoffen in warme
technischer JIinsicht iiberlegen; auBerdem bieten sie Schallsicherheit. Ein be
sonderer Vorzug dieser Betonarten ist das Fehlen der feinen Capillarrohrchen 
im Keme, deshalb konnen selbst heftige Schlagregen, die wochenlang das 
Mauerwerk treffen, nur oberfliichlich in sie eindringen; dadurch wird auch ihre 
niedrige Leitfahigkeit bei der Durchfeuchtung nicht beeintrachtigt. Weil sich 
femer an ihrer Innenseite kein Schwitzwasser bilden kann, fallen die bekannten 
unangenehmen Folgeerscheinungen an Tapeten, Wandverkleidungen usw. 
fort. Die Leichtbetonweisen haben gegeniiber anderen Bauweisen unleugbare 
Vorziige. Sie eignen sich, weil ihre Tragfahigkeit meist gering ist, besonders 
fiir den Bau von Kleinwohnungen und Skelettbauten. Sie haben daher bei uns, 
besonders aber in Holland, vielfach Verwendung gefunden. 

h) Montage- oder Trockenbauweisen. 
Aus dem Bestreben, die Baukosten und die Bauzeit auf ein MindestmaB 

herabzudriicken, ist die Montage-Trockenbauweise entstanden. Den Aufbau 
des Hauses erstrebt man moglichst ohne wasserhaltige Bindemittel. Ein Trag
skelett wird beiderseits mit Platten ohne Mortel verkleidet. Die Wande der 
Trockenbauweisen haben glatte Flachen, sie bleiben meist ohne Verputz. Die 
Platten werden trocken versetzt, sie konnen deshalb sehr bald nach ihrer Ver
arbeitung gestrichen werden. Weil die Wande als Doppelwande ausgefiihrt 
werden und Luft oder Fiillschichten enthalten, wirken sie auch in hohem Grade 
isolierend. Allgemein kann zu der Verwendung solcher Platten gesagt werden, 
daB durch sie der Schutz gegen Warme, Kalte, Feuchtigkeit und Schall wesent
lich erhoht wird. Ungeziefer kann sich wegen der chemischen Zusammensetzung 
und der Dichtigkeit der Platten bum ansiedeln. 

Die Trocken~auweise wird heute wegen ihrer schnellen Ausfiihrungsmog
lichkeit aJ;lgepriesen; ein endgiiltiges Urteil iiber ihre Brauchbarkeit kann 
jedoch erst gegeben werden, :wenn hinreichend lange Erfahrung vorliegt. 

Neuerdings wird auch wieder Stroh aIs Baumaterial verwandt. Durch Zusammen
pressen unter sehr starkem Druck entstehen steinharte Platten, "SQwmit-Platten". .Ala 
tragendes Skelett dient Holz, Beton oder Eisen. Eine groBere Verbreitung haOOn die Solomit
platten bisher in Frankreich und Belgien, sowohl OOi Villen aIs auch bei Einfamilienhii.usern 
gefunden. In Deutschland sind ebenfalIs, z. B. in Berlin, eine Menge Aufbauten usw. mit 
diesem Material errichtet. Nach Untersuchungen von Epstein an einem aus "Solomit" 
gebauten Haus in Moskau ist, der guten natiirlichen Ventilation entsprechend, das Haus 
vollig trocken; die Temperaturen sollen aber zeitlich und raumlich so stark schwanken, 
daB as zur Bewohnung nicht geeignet ist. AuBerdem sollen die luftigen Wande ein vorziig
licher Zufluchtsort fiir Ratten scin, die kaum zu vertreiben sind. Es miissen also zunii.cbst 
lingere Zeit Beobachtungen angestellt werden, ehe ein endgiiltigas UrteiI abgegeben werden 
kann. 

Bekannter sind in Deutschland die He'faklithplatten, die in hygienischer und konstruktiver 
Hinsicht allen Anforderungen geniigen. 

i) Holzbauweisen. 
Fiir die Errichtung von Holzbauten, Block-, Skelett- und Plattenbauten, 

sprechen zwei Faktoren, einmal die schnelle trockene Herstellung des Baues, 



Die Hygiene der Kleinwobnung. 763 

anderseits giinstige warmetechnische Eigenschaften. FUr das gesundheitliche 
Wohnen ist die Verwendung von vollig trockenem Bauholz unbedingte Voraus
setzung. Als Griindung und Schutz gegen die aufsteigende Bodenfeuchtigkeit 
oder gegen Ausdiinstungen ist die Herstellung einer mit Goudron, Inertol u. dgl. 
iiberzogenen vollen Betonpiatte ratsam. Holzhauser bieten erfahrungsgema.B bei 
richtiger Konstruktion der AuBenwande einen sicheren Schutz gegen Eindringen 
von Feuchtigkeit und im allgemeinen einen besseren Warmeschutz als 11/2 Stein 
starke Ziegelvollwande (BUGGE, RYVES, KENNING). AlIerdings diirfte zur Er
hohung der Lebensdauer des Baues zu empfehlen sein, wenigstens die AuBen
wande der Wetterseite mit Holzschindeln, bzw. Bretterverschalung zu ver
kleiden. Ferner sind moglichst gro.Be Dachiiberstande und bei der Tafelbau
weise eine jalousienartige Au.Benschalung ratsam (v. GRONOW). Die Warme
dichtigkeit, die abhangig ist von der Warmeleitfahigkeit der Baustoffe, aus
gedriickt durch ihre spezifische Warmeleitzahl, ist bei Holz sehr giinstig, weil 
das meist verwandte Fichtenholz dem Warmedurchgang 51/ 2-8mal so viel Wider
stand bietet wie ein normal feuchtes Ziegelmauerwerk und 4-6mal so viel 
wie trockene Hohlsteinmauern (mit etwa 5% Feuchtigkeit). Nach genauen 
amtlichen Untersuchungen soll eine 70 mm-"Blockwand", bestehend aus waage
rechten iibereinander liegenden, 160 mm breiten, verspundeten Bohlen, bei 
innerer Verschalung 49,6%, ohne letztere 39,8% mehr Warmeschutz als die 
P/2 Stein = 380 mm starke Ziegelvollwand haben. Eine "Tafelwand", d. i. 
eine mit anderen Isolierstoffen zu kombinierende Hohlwand von 86 mm Starke, 
bot immer noch eine ErhOhung von 29,7%. Diese hohe Isolierfahigkeit bringt 
als weiteren gro.Ben Vorteil die Kiihlhaltung der Wohnraume an hei.Ben Tagen 
mit sich (ELSNER· VON GRONOW). 

Vielfach schlie.Ben die Au.Benwande neuzeitlicher Holzbauten eine diinne 
Luftschicht ein, die mit schlecht warmeleitenden Stollen, wie Torfmull, Sage
mehl, Infusorienerde u. a. m. ausgefiillt ist. Als Dichtungsstoffe der Au.Benwande 
dienen au.Berdem Isolierpappe, Torfoleum, Kork-Tuffsteine oder andere Leicht
platten. Bei deren Verwendung werden ohne Zweifel warmetechnische Vorteile 
erzielt, die das Bewohnen solcher Hauser, namentlich in der warmeren Jahreszeit 
als durchaus einwandfrei und angenehm erscheinen lassen. Ein Anstrich mit 
Wasserglas, Olfarbe, Firnis, Karbolineuin oder Impragnierung des Holzwerks 
mit Ammoniumphosphat, bzw. ahnlichen Salzlosungen verhindern das Arbeiten 
des Holzes und roachen die Holzhauser auBerdem feuer-, faulnis-, termiten
und schwammsicher (s. auch Abschnitt Wohnungsfeuchtigkeit). 

Die Holzlachwerkbauten, Holzskelettbauten, werden gleichfalls anI eiD.em Stein
sockel errichtet. Die Felder sind roeist durch Steine ausgefiillt; je nach der 
Starke der Balken sind die Wande 1/2-1 Stein stark, haufig werden 2 Stein
schichten hochkant gestellt, so daB sie eine Luftschicht einschlieBen. Fiir die 
Fiillung der Felder konnen auch die friiher bereits erwahnten Trocken-, bzw. 
Leichtbaustoffe verwandt werden. Das Holzgeriist wird unter Anwendung von 
Brettern, Platten usw. auBen und innen benagelt. WAHL verwendet an der 
Au.Benseite eine jalousienartige Bretterhaut. Dadurch wird gleichzeitig das 
Fachwerk besser gefestigt. AlIe Teile der Fachwerkkonstruktionen konnen auch 
fabrikmaBig hergestellt werden, dadurch verbilligt sich natiirlich die Errichtung. 

Die Holzbauten stehen in keiner Weise den anderen Wohnbauweisen 
nacho In mehrfacher Hinsicht (Warmeschutz, schnelle Bauausfiihrung, 
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Widerstandsfahigkeit gegE}n Bodenerschiitterung usw.) sind sie ihnen sogar 
iiberlegen. Es ist deshalb verstandlich und auch zu begriiBen, daB der Holz
bau in neuester Zeit wieder sehr empfohlen wird (SEIDEL, J.AHN, FRANKE, 
WACHSMANN, GESTESCHI u. a.). 

k) Lehmbauweisen. 
Die Lehmbauten fanden in friiheren Jahrhunderten besonders in landliohen 

Bezirken vielfache Anwendung, und zwar meist als Stampfbau, seltener als 
"Griinlinge oder Patzen" (Quadern). 

Der Lehmstampfbau wird in der Weise errichtet, daB wenig angefeuchteter Lehm, als 
Material eignet sich Berglehm besser als Wiesen- oder Niederungslehm, zwischen einer 
spater zu entfernenden Bretterschalung eingestampft wird. Bis zum AlWtrocknen miissen 
die Wande gegen Frost und Regen geschiitzt werden. 

Der Lehmsteinbau wird mit Patzen gebaut, das sind naB gestrichene ungebrannte 
Lehmsteine oder mit Quadern in Form von gepreBten oder erdfeucht gestampften Stainen. 
Als Mortal dient Mehl und Schlackensand. 

Baim Lehmpisee dient ein HolzgeriiBt als Skelett. Die Stampfarbeit beginnt, sobald daB 
Dach aufgesetzt ist. 

Allgemein kann zu den Lehmbauten gesagt werden, daB sie bei guter Aus
fiihrung hygienisoh dem Ziegelbau in mancher Hinsioht gleiohwertig sind. Die 
Lehmbauten sind sohallsicher, warm, die Wande gut nagelbar. Wo Lehm nicht 
transportiert werden muB, ergeben sich dem Ziegelbau gegeniiber Ersparnisse 
von 10, 12-20% (SONNTAG, HOPFNER). Da der Baustoff begierig Wasser 
aufsaugt und nur langsam wieder abgibt, und die AuBenwande daher durch 
wiederholte heftige Niederschlii.ge ausgewaschen werden konnen, sind reine 
Lehmbauten aber nur fiir regenarme Gebiete zu empfehlen; es sei denn, daB 
die Wetterseiten mit Kalkmortel verputzt, mit Holzbrettern oder Schiefer 
usw. verkleidet werden. 

9. Hygieniscbe Forderungen bei der Anlage von Klein- uod Kleinstwohnungen. 

a) GebaudegrundriB. 

An den GrundriB eines hygienisoh einwandfreien Gebaudes sind hinsichtlich 
der Wirtsohaftliohkeit und der. Wohnliohkeit folgende Anforderungen zu stellen: 
1m Interesse der Wirtsohaftliohkeit miissen die Kosten fUr die Heizung auf ein 
MindestmaB herabgesetzt werden. Legt man z. B. in einem Doppelhaus die 
Flure und die Nebenraume nach auBen, die Kiiche mit den Wohnraumen nach 
innen, so werden die Heizungskosten niedriger gehalten als bei der entgegen
gesetzten Anordnung (STEGEMANN). Die Lage der Raume muB daher mog
liohst so getroffen werden, daB die weniger warmebediirftigen Raume (Sohlaf
zimmer) die starker warmebediirftigen (Wohnzimmer) schiitzen (SCHULZE). 
Diese ~ordnung ist in Einzelhausern schwerer durohfiihrbar als in Reihen
hausern; aus diesem Grunde sind letztere fiir Kleinsiedlungen zu bevorzugen. 

Auch spielt die Lage der Hauser zur Himmelsriohtung, Anlehnung an Berg
wande zum Schutze gegen Wind und Wetter, warmewirtschaftlich eine groBe 
Rolle (BASSAUER, R. FLUGGE). Ferner konnen .die Heizungskosten wesentlich 
dadurch vermindert werden, daB die bewohnten Raume der einzelnen Wohnungen 
nebeneinander gelegt werden, oder daBdas Kleinhaus als dreiseitig eingebautes 
Haus (Gruppenhaus, gleiohartige Aneinanderreihung (HENCKY) angeordnet ist. 
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Eine angenehme W ohnlichkeit wird erzielt, falls samtliche Hauptraume vom 
Flur aus zuganglich sind, lange und verwinkelte Gange und unnotiges Treppen
steigen vermieden werden (KLEIN). Auch sollte darauf gesehen werden, daB 
Schlafzimmer nicht als Durchgangsraume benutzt werden (EISENLOHR). 

Bad und Klosett legt man am zweckmaBigsten in die Nahe der Schlaf
raume. Weiter ist ffu das W ohlbefinden und W ohlbehagen der Bewo~er von 
wesentlicher Bedeutung, daB jede Wohnung den Austritt ins Freie ermoglicht, 
sei es vom Wohnraum oder von der Kiiche aus. In Frage kommen Balkone, 
Loggien, Altane, Terrassen, Lauben usw. Schlafbutzen sind zu verbieten, "gute 
Stuben" abzulehnen (WEX). 

Auch sollten bei der GrundriBanordnung moglichst viele eingebaute Schranke 
und, falls angangig, sogar ganze Trennwande mit Schranken versehen werden. 

b) Dielenhaus. 
MOHRING machte bereits 1917 den Vorschlag, die Wirtschaftlichkeit der 

Kleinwohnung durch Ausnutzung des Prinzips der ZwischengeschoBe zu erhohen. 
Diese Idee wurde von DE FRIEs weitergebildet, der ausfiihrliche Untersuchungen 
iiber das "Doppelstockhaus" anstellte. Neuerdings sind HILLER und O. SCHMIDT 
ffu diese Bauweise eingetreten. Die GrundriBanordnung wurde so getrofien, daB 
das ErdgeschoB einen zentral gelegenen dielenformigen Wohn- und Kochraum 
enthalt. Ferner ist im ErdgeschoB das Elternschlafzirnmer untergebracht. 
1m ObergeschoB befinden sich neben dem durchgehenden Dielenluftraum zwei 
geraumige Kinderschlafzirnmer, das Bad'und eine Loggia. Der Hauptvorteil 
des Dielenhauses soll in seinem wirtschaftlichen Aufbau liegen. Der Gesamt
kubus ist durch die Besonderheiten des Querschnittes auBerst gering. Ferner 
wird der Hausfrau wegen der geringen GeschoBzahlen und -hohe das viele 
Treppenauf- und Treppenablaufen erspart. Ais Nachteil ist beirn Dielenhaus 
jedoch zu bezeichnen, daB Kiichendiinste und Wrasen durch die Diele in alle 
Raume des Hauses dringen konnen. 

c) Lau benganghausbauten. 
In neuerer Zeit findet auch der Laubenganghaustyp immer groBere Anwen

dung. Er wurde zuerst nach dem Krieg ,in Hamburg bei dem Laubenganghaus 
"Heidhorn" gezeigt. Auch in anderen Stadten, Z. B. in Berlin, Breslau und 
Basel wurden neuerdings derartige Laubenganghauser errichtet (MEBES, EM
MERICH und BRENNER). Allgemein kann von ihnen gesagt werden, daB sie einen 
Behelf in unserer wohnungsarmen Zeit und eine natfuliche Auswirkung des 
hereingebrochenen Maschinenzeitalters bei dem W ohnungsbau darstellen 
(KUHBERG) und nur dort angebracht sind, wo Altn3ntner, bzw. kinderlose Ehe
paare in Kleinwohnungen wohnen. Auch ist die Beriihrung der einzelnen Haus
genossen untereinander eine recht groBe. Dadurch wird leicht Ruhe und Frieden 
gestOrt und die Ausbreitung infektiOser Erkrankungen gefordert." Auf den 
Gangen wird viel herumgestanden und geschwatzt. Von einer Abgeschlossen
heit der Wohnungen kann namentlich in der warmen Jahreszeit, wo alle Tfuen 
und Fenster nach dem Gang zu offen stehen, keine Rede sein" (FR. SCHMIDT). 

d) Raumzahl und RaumgroBe. 
Fur die Zahl der Raume einer Kleinwohnung kann eine Norm nicht aufgestellt 

werden, weil diese sich nach der Zahl und dem Alter der Familienmitglieder 
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richtet. 1m allgemeinen sollte die Zahl der Wohnraume den vorhandenen 
Bediirfnissen geniigen, weil sonst die Aufnahme von Untermietern begiinstigt 
wird. Eine allzu groBe Vermehrung der Mindestgrundflache ist auBerdem 
unwirtschaftlich; sie wiirde die Bewohner zwingen, sich iiber ihren Bedarf hinaus 
Einrichtungsgegenstande anzuschaffen. AuBerdem wiirde die Beheizung und 
Reinigung der Wohnung zu viel Kosten und Zeit in Anspruch nehmen. 

f 

1m Interesse der offentlichen Gesundheitspflege und der personlichen Hygiene 
sind aber hinreichend groBe Wohn- und Schlafraume unerlaBlich, wenn die Be
WOhner nicht Schaden an ihrer Gesundheit nehmen sollen. Gerade bei Klein
wohnungen ist vielfach das unbedingt zu fordernde Mindestma'B" an RaumgroBe 
nicht erreicht. Dadurch wird die Wohnung iiberfiiIlt. Wir sprechen allgemein 
von Uberjilllung einer Wohnung, falls ein heizbares Zimmer (die Kiiche gilt 
als Wohnraum) von mehr als zwei Personen bewohnt wird. FUr den Hygieniker 
liegt eine Uberfiillung vor, sobald die vorhandene RaumgroBe im Verhaltnis 
zur Personenzahl abnorme Zust8.nde verursacht. Diese stehen meistens in um
gekehrtem Verhaltnis zur GroBe des Raumes (KLmWE-WEISE-L. FR. SCHMITT). 

PETTENKOFER verlangt fiir einen Raum, in dem sich dauernd Menschen 
aufhalten, fUr jeden Erwachsep,en 20-30 cbm Luft, fiir jedes Kind 10-15 cbm. 
Diese Werte haben auch heute noch Geltung, sie werden jedoch bei der Planung 
von Kleinwohuungen nur selten beriicksichtigt. Vielfach wird nur ein bestimmter 
Luftkubus fiir Schlafraume gefordert, oder es wird nur die Ausstattung des 
Zimmers mit Betten, Schranken usw. erwogen. "Ober das Verhaltnis von Per
sonenzahl zum Luftinhalt macht man .. sich dagegen keine Gedanken. Der 
deutsche Verein jilr olfentliche Ge8Uiulheitspjlege steIlte die Forderung von 10 cbm 
Schlafraum fiir aIle alteren Personen, von 5 cbm fiir Kinder bis zu 10 Jahren 
auf. Dieses MindestmaB an Luftraum muB vom hygienischen Standpunkt 
aus als zu gering bemessen angesehen werden. Die Forderung der Preuf3ischen 
Wohnungsordnung, daB fiir Personen iiber 10 Jahre "in jedem zum Schlafen 
benutzten Raume und tunlichst auch in jedem dauernd benutzten Wohnraume 
fiir jeden Bewohner miudestens 15 cbm Luftraum und 5 qm Bodenflache zur 
Verfiigung stehen sollte" , diirfte die Mindestanforderungen darstellen. 

Fiir die Beurteilung der RaumgroBe nach dem Kubikinhalt ist sowohl die 
Hohe des Raumes als auch seine Bodenflache maBgebend. Hygieniker und Archl
tekten fordern als geringste zuIassige Hohe 2,40-2,80 m im Lichten, weil nur 
hinreichend hohe Raume eine ausreichende Belichtung gewahrleisten. Bei 
abnehmender Hohe des Raumes wird namlich der Einfallswinkel des Lichtes 
kleiner; damit werden die tiefer im Raume liegenden Teile weniger belichtet. 
Zu niedrige Rii.ume sind auch in warmetechnischer Hinsicht ungiinstig. Sie 
lassen sich zwar schneller erwarmen, doch tritt leicht in etwa Kopfhohe eine 
hygienisch nicht zutragliche Vberwarmung ein. Diese Zone ist meist auch mit 
schlechten Geriichen, Ausdiinstungen usw., falls solche vorhanden sind, erfiillt. 

Neben der Hohe eines Zimmers ist fiir die Beurteilung ausreichender Raum
groBe die Grof3e der Bodenjliiche maBgebend. Die Preuf3ische W ohnungsordnung 
fordert deshalb neben 15 cbm Luftraum mindestens 5 qm Bodenflache, und 
das Leipziger RegUlativ verlangt bei der Aufstellung seiner Minimalforderung 
eine Bodenflache von 10 qm. Ein Mangel an dieser wiirde bei VergroBerung 
der Familie die Aufstellung weiterer Betten verhindern. Als Folge davon wiirden 



Die Hygiene der Kleinwohnung. 767 

2, nicht selten 3, ja in EinzeIfiillen sogar 4 Personen in einem Bette schlafen. 
Die gesundheitlichen und sittlichen Gefahren, die beim Zusammenschlafen 
drohen, wurden bereits eingangs erwahnt. 

Als MindestmaBe fiir die RaumgroBe miissen wir fordern: Fiir Schlafraume: 
Je eine Bettflache = normal rund 2 qm X 3,5 = 7 qm., Raumhohe als Mindest
forderung im Lichten 2,70 m, ergibt 18,9 cbm Luftinhalt. Fiir jedes im Eltern
schlafzimmer untergebrachte Kind kamen rund II cbm hinzu, so daB eine Familie 
mit 4 Kindern, die bei den Eltern schlafen, ein Schlafraum von rund 80-85 cbm 
Luftinhalt notwendig ist, d. h. das Schlafzimmer miiBte 5 X 6 m groB sein und 
2,70 m lichte Rohe haben. Fiir ein Einzelschlafzimmer miiBte dieses Minimum 
auf 2 X 4,5 m erhoht werden, bei gleichbleibenden Rohenverhaltnissen. Was 
fiir die Schlafraume gilt, diirfte im gleichen Sinne fiir Wohnraume, bzw. 
W ohnkiichen gelten. Das Existenzminimum fiir eine Familie mit 4 Kindern 
ware somit eine Wohnung mit 75-80 qm nutzbarer Wohnflache, wobei die 
Einrichtung mehrerer Schlaf-, Wohnraume sowie einer Kiiche und eines Bades 
nebst FIur vorzusehen ware (KLIEWE und L. FR. SCHMITT). WEISSBACH gibt 
zur Bestimmung der MindestraumgroBe folgende Richtlinien an: Pro Person 
im Durchschnitt eine GrundriBflache von 6 qm fiir den Wohnraum, 6 qm fUr den 
Schlafraum und 3 qm fiir die Kinder, oder pro Person 15 cbm fiir die Raupt
raume, ohne Mitrechnung der Nebenraume. Die GrundriBflache fiir eine Familie 
von 3 Personen miiBte demnach 18 qm Wohnraum, 18 qm Schlafraum, 9 qm 
Kiichenraum, zusammen 45 qm fiir die Rauptraume betragen. Rierzu kame 
noch fUr den Vorraum 6 qm, fiir Bad mit Klosett 5 qm, sowie fiir eine Kiichen
loggia etwa 4 qm, so daB man fiir die Wohnungsgesamtflache mindestens 60 qm 
rechnen muB. Da 2 Kinder gleich einem Erwachsenen gerechnet werden, wiirde 
eine mit 2 Erwachsenen und zwei Kindern belegte W ohnung bei einer Mindest
groBe von 60 qm als kleinste Familienwohnung anzusehen sein. 

SPOELGEN stellt folgende Mindestforderung auf: Kiiche 5 qm, Wohnraum 
14 qm, Rauptschlafraum 14 qm, fiir Nebenschlafraume konnten je 8 qm bei 
einer Tiefe von 4 m ausreichen, um die Aufstellung von 2 Betten hintereinander 
zu ermoglichen. 

Ahnlich lauten die Raumabmessungen, die vom TypenausschufJ der Reichs-
versorgungsanstalt als fiir Kleinwohnungen zweckmaBig bezeichnet werden: 

Wohnraum 16 qm, 
Schlafraum 16 qm, 
2 Kammern je 6 qm, bzw. eine zu 12 qm, 
Bad und Klosett 4 qm, 
Flur 3qm, 
Kiiche 6 qm, 
Zusammen: 57 qm W ohnflache. 

Fiir kinderreiche Familien fordert SAINT-MAURICE ein groBes Schlafzimmer 
fiir die Eltern, in das noch 1-2 Kinderbetten gestellt werden konnen, rechts 
und links davon je 1 Schlafzimmer fiir Knaben undMadchen, ein Wohnzimmer, 
das zugleich Speisezimmer ist, ferner Zentral- bzw. Warmwasserheizung statt 
des Platz beanspruchenden Of ens oder Kamins. DOSQUET wiinscht in jeder 
Kleinwohnung als Luftbade-, Schlaf- und Krankenzimmer ein nach Siiden, 
Siidwesten oder Siidosten gelegenes heizbares Zimmer als Luftzimmer, dessen 
AuBenwand mit einer die ganze Vorderflache des Raumes einzunehmenden, 
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sog. DosQuET-Fenstereinrichtung versehen ist (Fenster aus 3, senkrecht verschieb
baren Teilen, so daB die Fensterwand in jeder Rohe bis zu 2/3 freigemacht werden 
kann). Der Rygieniker kann diese Einrichtung nur aufs warmste befiirworten; 
er weiB aber zu gut, daB ihre Einrichtung und Unterhaltung zu kostspielig ist, 
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und daB die groBen Fensterflachen im Winter sehr viel Warme absorbieren. 
Sie dtirften deshalb fiir Kleinwohnungen weniger in Frage kommen. 

e} Kleinstwohnungeu. 

Die zur Zeit herrschende Wohnungsnot, sowie die hohen Mietell. der Neubau
wohnungen, durch die der Aufwand fiir die W ohnung aus dem Einkommen 
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das noch ertragIiche VerhaItnis 1 : 5 meist iibersteigt, waren die Veranlassung, 
den Bau von Kleinstwohnungen zu fordern. Von Architekten und Wohnungs
poIitikern wird die Kleinstwohnung sehr begiinstigt. 

Als Musterbeispiel solcher Kleinstwohnungen haben wir 2 Typen in Abbildung 
9 und 10 wiedergegeben. 

Auf Grund der ~otverordnung .des Reichsprasidenten yom 1. Dezember 
1930 hat der Reichsarbeitsminister am 10.1.31 Reichsgrundsatze fiir den 
Kleinstwohnungsbau herausgegeben, die unter anderem vorschreiben, daB die 
Wohnungsflache 32-45 qm betragen soll und bei Wohnungen, die fiir Familien 
mit Kindem bestimmt sind, 60 qm nicht iiberschreiten darf. Eine maBige Er
hohung der Wohnflache kann ausnahmsweise zugelassen werden, insbesondere 
fiir Einfamilienhauser, wenn die Zahl der Kinder oder zwingende Griinde es 
notig machen. Sie kann ferner da zugelassen werden, wo eigene Mittel fiir die 
Mehrkosten zur Verfiigung stehen. Hohere offentIiche Mittel diirfen hierbei 
nicht in Anspruch genommen werden. "Die Wohnungspolitik der nachsten Zeit 
will mit vollem BewuBtsein gerade die schlechtesten und armIichsten Wohnver
haltnisse bessern. Neben der unvermeidlichen Unterbringung auch asozialer 
Mieter in bescheidensten, erzieherischen und doch mit Riicksicht namentlich 
auf die Kinder besseren Verhaltnissen als in den einstigen Elendsquartieren 
undArmenhausern, will es die Wohnverhaltnisse der verantwortlichen, arbeitenden, 
einfachen Schichten in erster Linie bessern. Nur das Notwendigste und Ein
fachste kann hier geboten werden" (WOLZ). Sicherlich sind in Deutschland 
im Vergleich zur Vorkriegszeit die kleinsten Wohnungen verhaltnismaBig selten 
geworden, und die Wohndichtigkeit hat in den vorhandenen Kleinstwohnungen 
zugenommen (FREUDENBERG), so daB die Nachfrage nach solchen groBer denn 
je ist. Zu dem kommt, daB bei der gegenwartigen wirtschaftIichenDepression hohe 
Mieten nicht gezahlt werden konnen. WohnungspoIitisch besitzen Kleinst
wohnungen . gewisse Vorziige, falls der vorhandene Raum zweckentsprechend 
ausgenutzt wird, und Mann und Frau berufstatig sind. Die Sauberhaltung der 
Kleinstwohnung laBt sich in denkbar kurzer Zeit bewerkstelligen.. Die Kinder 
solcher Familien werden tagsiiber in Kindergarten und Horten untergebracht, 
weil die Miitter sie nicht selbst betreuen konnen. Da bei dem groBten Prozent
satz der heutigen GroBstadtfamilien die Frauen im erwerbstatigen Leben 
stehen, kann die Kleinstwohnung demnach zweckmaBig sein. Bei ihrer 
ErsteUung darf man aber nicht vergessen, daB dieser W ohnungstyp besonders 
in hygienischer Beziehung ernste Gefahren in sich birgt, falls er im groBen 
MaBstabe durchgefiihrt wird. Wir sollten bedenken, daB die VorIiebe fiir die 
Kleinstwohnung aus der gegenwartigen Not entstanden ist und daB die teuren 
Mieten eine Folge des unsystematischen und unrationellen Bauens, sowie der 
hohen Zinssatze fiir die Baugelder sind. In einigen Jahren wird man voraus
sichtlich die heutige WohnungspoIitik nicht verstehen konnen und aufs scharfste 
verurteilen, zumal die Kleinstwohnung im Verhaltnis zur Raumeinheit die kost
spieligste W ohnung darstellt. Die Mittel, die fiir den W ohnungsbau zur Ver
fiigung gestellt werden kOnnen, sind zur Zeit sehr beschrankt; man sollte deshalb 
mit ihnen nicht die absolut teuerste Raumeinheit schaffen. Die Mietfrage 
darf auch nicht durch die Verkleinerung der Wohnungen gelost werden. Hier 
kann nur Arbeitsbeschaffung und allgemeine Preissenkung die Kaufkraft steigern. 
Auch ist zu bedenken, daB wir nicht allein fiir die Gegenwart bauen, sondern 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 49 
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fiiI'mehrere Jahrzehnte (WAGNER). Die in der heutigen Zeit erstellten Kleinst. 
wohnungen diirlten nach 20 Jahren wooer einen Kapitalwert darstellen, noch 
diirften sie dann einen Wohnwert haben (EISENLOHR). 

Auch vom hygienischen Standpunkt aus sind die Kleinstwohnungen zu ver· 
werfen. AIle Nachteile, die sich aus der Wohnungsdichtigkeit ergeben, und die 
wir eingangs hinreichend geschildert haban, treffen hier in besonders hohem 
MaBe zu. FUr Kinder ist in den Kleinstwohnungen kein Platz. AuBerdem 
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Abb.11. Zwei Wohnu.ngen zu 3, eine 
zu 2 Raumen. 

Abb. 12. Zwei Wohnungen zu 
4 Raumen. 

Abb. 11 und 12. Typen variabler Kleinwohnungen. Grundrisse von WAGNER-Speyer. 

fehlen Nebenraume, in denen alter Hausrat, Koffer usw. untergebracht, wo die 
schmutzj.gen Kleider der Arbeiter gereinigt oder aufbewahrt werden konnen. 
Der Hygieniker muB deshalb vor der Einrichtung von Kleinstwohnungen warnen. 
Sie ·kon;IJ.en hochstens jungen kinderlosen und alteren alleinstehenden Ehepaaren 
eine aw;reichende und einwandfreie W ohngelegenheit bieten, falls sie von vorn
h~re:\n richtig eingeteilt und mit den notwendigsten Einrichtungen versehen sind . 

. . N~uerdings stellt man vielfach die Forderung auf, die Kleinstwohnungen 
~ariabel zu gestalten, d. h. sog. "Erweiterungstypen" zu schaffen, die so kon
struiert werden, daB sie bei Besserung der Verhaltnisse ohne Schwierigkeiten 
derart·vergroBert werden konnen, daB je zwei Kleinstwohnungen in eine voll. 
wertige Kleinwohnung umgebildet werden (SPOELGEN, EISENLOHR, O. SCHMIDT). 
Eine Gefahr besteht aber darin, daB .dieser Typ der Kleinstwohnung, der nur als 
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Notbehelf gedacht war, im Laufe der Zeit zum Normaltyp der Kleinwohnung 
wird; das ware jedoch in keiner Weise zu begriiJlen. 

Bei der "Variabilitat", die WAGNER-SPEYER seinen Wohnungen gibt (vgl. 
Abb. II u. 12), werden die verschiedenen Zusammenstellungen dadurch erreicht, 
daB eine Tiir zu- oder aufgemacht und ein Abortsitz oder ein Herd aufgestellt 
oder entfernt werden kann. Bauliche Veranderungen sind sonst nicht not
wendig (SCHNEEGANS). RADING schlagt vor, den GrundriB so zu gestalten, daB 
Wande aufgefiihrt und wieder entfernt werden konnen. Weil solche bauliche 
Anderungen kostspielig sind und meist auch Veranderungen der Beleuchtung, 
der Tapezierung, Einsetzen von Tiiren, Instandsetzung des FuBbodens und der 
Decke usw. notwendig machen, ist die "elastische Wohnung" wie sie RADING 
angibt, weniger zu empfehlen. 

10. Forderungen der Hygiene bei der Ausstattung besonderer Riiume. 
a) Kiiche mit Nebenraumen. 

Die schlechte Wirtschaftslage zwingt heute die Haumau, sehr sparsam zu 
wirtschaften. Sie muB vielfach ohne Dienstboten im Geschafte des Mannes 
helfen, die Kinder betreuen und bei allem noch den Haushalt fiihren. "Zweifellos 
ist das Problem der Rationalisierung der Hausfiihrung zugleich der Entlastung 
der Hausfrau nicht eine Mode- und Schlagwortangelegenheit, sondem eines 
der emstesten Probleme unserer Volksgesundheit (MEYER). Unsere alten Kiichen 
hatten viele Mangel aufzuweisen; meistens waren sie unpraktisch gelegt und 
auch eingerichtet. Es ist sehr zu begriiJlen, daB auch die modeme Technik 
in die Kiiche Eingang gefunden hat. Die Kiichen miissen so angeordnet sein, 
daB lange Wege vermieden werden .. Deshalb ist bei der GrundriBplanung 
darauf zu achten, daB sie in unmittelbarer Nahe der Wohn- oder Speisezimmer 
zu liegen kommen. Ferner sollten zur Ausschaltung der miihseligen und 
schmutzigen Handarbeiten immer mehr Haushaltsmaschinen Anwendung finden. 
Abgesehen vom Tisch, der am zweckmaBigsten vor dem Fenster steht - mog
lichst daneben der AusguB - sollten eingebaute Wandschranke, Vorratsbiichsen 
mit zweckmaBiger Inneneinrichtung vorhanden sein, damit nichts herumliegt 
oder herumsteht. Den Stiihlen sind Drehschemel vorzuziehen; diese passen sich 
der GroBe der Wirtschafterin bei den veischiedenen Arbeiten besser an. 

Sehr zweckmaBig sind auch die neuzeitlichen Spilltische mit zwei Spill
becken. Das Abstellbrett ist verschiebbar, abnehmbar und kann iiber das 
eine oder andere Becken gelegt werden. Es kann auch zum Abtragen von Ge
schirr gebraucht werden. Umgedreht aufgesetzt, dient das Abstellbrett auch 
als Anrichtetisch. Dringend zu wUnschen ware aus hygienischen Griinden die 
Aufstellung eines Eisschrankes in jeder Kiiche. Es ist daher sehr zu begriiBen, 
daB neuerdings die sog. Eschebach-Klein-Kiihler "Liliput" und der "Framo. 
Kiihlschrank" in den Handel gekommen sind; wegen ihrer ertraglichen Kosten 
ist auch ihre Anschaffung und Unterbringung in den Kleinwohnungen moglich 
(REICHOW, KAItSTEN). Wird die Kiiche ausschlieBlich als Kockraum gebraucht, 
so geniigt eine Bodenflache von 10-12 qm; ist sie jedoch auch als Woknkilcke 
ausgebaut, dann muB sie unbedingt die GroBe eines geraumigen Zimmers, zum 
mindesten aber eine Grundflache von 20-25 qm haben. Der Ausbau der Kiiche 
als W ohnraum - GROTH U. a. verwerfen allerdings die WohnkUche als eine 
Unsitte - bietet fiir die Hausfrau mancherlei Vorteile: die Beheizung eines 
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besonderen Wohnraumes wird erspart, die Hausfrau kann alle Arbeiten in einem 
Raume verrichten, der Transport der Speisen in ein anderes Zimmer fallt fort, 
und endlich laBt sich· die Wohnung leichter sauberhalten. Auch wenn die Kuche 
einer Kleinwohnung nicht als W ohnkuche eingerichtet ware, wiirde sie doch 
von den Bewohnern als Wohnraum benutzt werden, well die Hausfrau dort 
arbeitet, und die Kinder leichter beaufsichtigt werden konnen. 

Entsprechend ihrer doppelten Aufgabe, Wirtschafts- und Wohnraum zugleich 
zu sein, muB die W ohnkuche ausgestaltet sein. Sie muB ihren Doppelzweck 
auch auBerlich zeigen. Der eine Tell soll Herd und Aufwaschstelle, der andere 
Tell Bank, Tisch und Stiihle enthalten. 
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Abb.13. "Frankfurter Riiche". 
a Geri\teschrank, b Riichenherd, 
<)Arbeitstisch, d GeschirrschriiD,ke, 
e Speiseschrank 'mit Entliiftung 
und Biigeltisch, f Spiilbecken. 

Kann aus Sparsamkeitsgrunden in der W ohn
kuche nicht der ganze Boden mit Platten belegt 
werden, so genugt es, den Fliesenboden auf den zum 
Kochen und Abwaschen bestimmten Tell zu be
schranken und fUr den W ohntell Dielen oder Lino
leumbelag zu wahlen. 

Wenn eben Dloglich, sollte von der Kuche ein 
kleinerer Raum als Spulkuche abgetrennt werden, 
damit das Planschwasser erstere nicht verunreinigt. 

Erwiinscht ist auch die Anlage eines kleinen 
Wirtschaftsbalkons. Stets sollte aber eine kleine 
SpeisekaDlller, bzw. ein mit Gegenliiftung ver
sehener Wandschrank zum Aufbewahren leicht ver
derblicher Speisen vorhanden sein. 

In den neueren Kleinwohnungen, die mit Zen-
. tralheizanlagen ausgestattet sind, wird eine Wohn

kuche meist nicht mehr eingerichtet. Man gibt der 
Kuche die GroBe, die zum Kochen gerade notwendig 
ist, bei der "Frankfurter Kuche" z. B. nur 7 qm; 
dadurch gewinnt man ein nicht unbetrachtliches 
Mehr an Wohnraum (s. Abb. 13). 

Als besonders zweckmaBig erweist sich, falls in der Kuche nicht gegessen 
wird, die Anlage einer DurchreichOffnung (Durchreiche), welche die Kuche 
Dlit dem Speise- oder Wohnzimmer verbindet; sie gestattet auch eine Uber
sicht uber die im Wohnraum spielenden Kinder und gibt zudem die Moglichkeit, 
yom. EBplatz den Herd beobachten zu konnen. 

In den meisten Kleinwohnungen wird neben dem Kohlenherd ein Gasherd 
benutzt. 1m Winter diirfte der Gasherd allein fUr die Erwarmung der Kuche 
nicht ausreichen. In W ohnungen mit Zentralheizungsanlagen dagegen kann 
man auf den Kohlenherd ganz verzichten. Ein Gasherd, oder in Gegenden mit 
billigen Strompreisen, ein elektrischer Herd sind in diesem Falle vortellhafter, 
well bei deren Bedienung der Zeit und Muhe beanspruchende Kohlentransport 
und Staubbelastigungen wegfallen. 

Bei den kleineren Gasherden sind besondere Abzugsrohre nicht unbedingt 
erforderlich, falls deren Heizflamm~n genugend Luft zugefiihrt, und der Abzug 
der Heizgase nicht behindert wird. Doch ist dann fUr eine gute Liiftung der 
Kuche zu sorgen. fiber groBeren Gaskochherden sind jedoch Abzugshauben 
anzubringen (LEMMEL). 
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Aus volkswirtschaftlichen Griinden sollten Gaskocher in den Handel kommen, 
die bei guter Dauerhaftigkeit groBtmoglichen Nutzeffekt gewahrleisten -
sog. Sparbrenner - und hinreichende Kleinstellbarkeit der Flammen, Erzeugung 
hochstmoglicher Flammentemperatur, moglichst weitgehende "Oberleitung der 
Flammenwarme auf das KochgefaB in der Ebene der heiBesten Flammenzone, 
zweckmaBige Kocherplatte, bzw. -Ringe usw. besitzen (DALLDORF, STRUENSEE). 

Neue Wege in der Speisebereitung zeigen die vorerwahnten und bereits 
mancherorts angewandten elektrischen Kochvm"'Tichtungen (VIGNOLES, SAND
BERG). Zur Ver'Wendung kommen kombinierte Kohlen- und elektrische Herde, 
farner reine elektrische Herde mit elektrischen HeiBwassererzeugern. Die bis
herigen Erfahrungen, die man allerdings erst seit kurzer Zeit gesammelt hat, 
sollen dem Vernehmen nach recht giinstige sein. In hygienischer Hinsicht ist 
die Ent"\Vicklung dieser Kochvorrichtungsart sehr zu begriiBen, weil sie Abgase, 
die bei den anderen Heizquellen irnmer entstehen, vermeiden. Allerdings ist 
das elektrische Kochen, namentlich in Gegenden, wo keine Wasserkraft, die sog. 
welie Kohle, zur Elektrizitatserzeugung zur Verfiigung steht, wesentlich teurer. 
Nach KAsSLER muB ffir die gleiche Kocharbeit beirn elektrischen Kochen 4,4fach 
soviel Kohlen aufgewandt werden wie beirn Gaskocher; nach Versuchen von 
BERTELSMANN erfordert das Kochen mit Elektrizitat gegeniiber dem mit Gas 
"3-4-5fache Kosten, und nach SCllAFER sind die Anschaffungskosten bei 
elektrisch betriebenen Kochgeraten doppelt so hoch wie beirn Gas, die laufenden 
Ausgaben iiber lOrnal so hoch. COULON empfiehlt die elektrische Heizung. 
Zum Kochen diirfte sie zur Zeit noch zu kostspielig sein. Vorteilhafter wird sie 
zur Beleuchtung, zum Biigeln und zur Yerwendung s6nstiger kleinerer Apparate 
benutzt. 

Als Kiichenherd hat sich auch der Grudeheril, dar Rohbraunkohle als Feue
rungsmaterial gebraucht, bewahrt. Seine Leistungen sind denen der Kohlen
und Gasherde nicht unterlegen. Er kocht und brat in derselben Zeit wie diese. 
Da er ein Dauerbrenner ist, bietet er zu jeder Zeit warmes Wasser. Sein Betrieb 
ist auBerordentlich billig; deshalb ist ar ffir KIeinwohnungen und Siedlungen 
durchaus geeignet. 

Die mit Zentralk1ichen gemachten Erfahrungen sind nicht ermutigend 
(NORBISCH). . 

Vom hygienischen Standpunkt aus muB jedoch als beste Losung angesehen 
werden, daB Elektrizitat ffir Koch-, Heiz- und sonstige Zwecke zur Entlastung 
der Hausfrau weitgehendst gebraucht wird. Vollkommene Elektrifizierung des 
gesamten Hausweseils muB demnach als das unbedingt erstrebenswerte Ideal 
ffir die Zukunft angesehen werden. " 

b) Bad. 
Die Einrichtung eines Bades in Kleinwohnungen ist eine Errungenschaft 

der neuesten Zeit. In den alteren W ohnungen, namentlich in denen aus der 
Vorkriegszeit, fehlt sie meist. Bei groBeren Gruppen- und Blockbauten hat man 
heute vielfach zentral gelegene gemeinsame Badeanlagen errichtet. Zweckent
sprechender ist jadoch ffir jade Wohnung ein eigenes Bad, bzw. Duschgelegenheit 
(LAUFFER) vorzusehen, sei es in Form einer leichten, transportablen Zinkbade
wanna oder einer feststehenden oder beweglichen Wanne in der Spiilkiiche, 
die durch "Oberdecken mit einem Brett als Tisch, bzw. in der Waschkiiche, 
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wo sie auch zum Auswaschen der Wasche mitbenutzt werden kann. Auch 
das versenkte Bad nach englischem Muster ist zu empfehlen. 

Bei der Anbringung von Gasbadoofen ist darauf zu achten, daB das Abgas 
wenigstens soweit kohlenoxydfrei ist, daB' selbst durch dessen gelegentliches 
'Obertreten in die Raumluft eine Einwirkung auf den Gesundheitszustand des 
Badenden ausgeschlossen ist. Die Technik ist heute durchaus in der Lage, die 
Apparate konstruktiv so durchzubilden, daB vOriibergehende SWrungen im 
Kamine den Verbrennungsvorgang nicht unmittelbar verschlechtern. 

Nach ErlaB des preuBischen Ministers fiir Volkswoh1fahrt (2 C 91 vom 24.11.1930) 
brauohen die Gassohornsteine nioht mehr bis iiber Dach gefiihrt werden, sondern "diirfen in 
einen unbenutzten, gut entliifteten Daohraum miinden, wenn Gewahr gegeben ist, daB 
ihre Ausmiindung nioht verstopft werden kann". Ferner sind "Ausmiindungen der Abgas
rohre duroh die AuJ3enwand ins Freie tunliohst zu vermeiden. Erfolgt diese Ausfiihrung, 
so sind zur Unsohadliohmaohung der Windsto.Be in der senkreohten Streoke des inneren 
Abgasrohres Riiokstromsioherungen anzubringen, sofern die Gasfeuerstatten (Heizofen, 
Badeofen usw.) sie nioht bereits besitzen. Sie konnen bei Abgasrohren und Schornsteinen, 
die iiber Dach fiihren, gefordert werden, wenn infoIge der !..age des Hsuses zu Naohbar
gebauden, Anhohen, hohen Baumen usw. durch WindstoJ3e die Flammen zum ErIOschen 
gebracht werden konnten. An Stelle der Riickst:romsicherungen sind auch sioher wirkende 
Windsohutzhauben (Sohornsteinaufsil.tze), die nicht im Gebiete des ruhenden Winddrucks 
liegen diirfen, zulassig." (V gl. auoh Abschnitt Sohornsteine.) 

SCHWARZ, EREI und DECKERT fordern fUr Badezim.mer eine GroBe von iiber 
9 cbm, weil die Abgase beim Riickstrom selbst beim besten Gasofen wahrend 
der Herstellung eines Vollbades die Raumluft erheblich mit giftigen Gasen 
anreichern, es sei denn, daB besondere Ventilationsoffnungen dem entgegen
wirken. Solche sind am zweckmaBigsten etwa 25 cm unterhalb der Decke 
mit einem Gesamtquerschnitt von mindestens 150 qcm anzubringen. Eine 
Be- und Entliiftung der Baderaume ist auch deshalb dringend zu wiinschen, 
weil beim Verbrennen von Gas der Sauerstoff des Raumes verbraucht wird. 
Ein Gasbadeofen braucht zur Verbrennung des fiir ein Vollbad notwendigen 
Gases in 15-20 Minuten mindestens 6 cbm Luft. Kleinere Badezimmer werdell 
demnach nach Bereitung des Bades durch Gasbadeofen einen Mangel an Sauer
stoff und einen 'Oberflu.6 an Stickstoff im Raume haben (GOLTZ). Auch sollte von 
Zeit zu Zeit der Gasofen, der der Warmwasserbereitung dient, iiberpriift werden. 

Eindringlichst sei noch darauf hingewiesen, daB elektrische Steckkontakte 
oder Leitungen in geniigender Entfernung von der Badewanne anzubringen 
sind, weil bekanntlich Wasser em guter Leiter der Elektrizitat ist und schon 
wiederholt Todesfalle durch KurzschluB bei der allgemeiniiblichen Stromstarke 
von 110-220 Volt beobachtet wurden. Die Au.6erachtlassuri.g dieser Ma.6nahmen 
hat schon manches Menschenleben gekostet (Luys, JELLINEK). Auch elektrische 
Heizsonnen oder Strahlungs5fen sollten aus diesem Grunde nicht im Badezimmer 
aufgestellt, bzw. beniitzt werden. 

In neuester Zeit will man, wenigstens in den Kleinstwohnungen, wieder 
auf das Bad verzichten; unter allen Umstanden sollte aber moglich gemacht 
werden, mindestens eine halblange Badewanne "Cella", die als kombinierte 
Bade-, Sitz-, FuB- und Brausewanne eingerichtet ist und Raum und Wasser 
spart, zu beschaffen. Im Badezimmer sollte auch ein Becken mit flieBendem 
Wasser angebracht sein, an der Wand ein Bordbrett mit MundspiilgIasern und 
ZahnbUrsten fUr die Familienmitglieder. Ferner miissen hinreichend Raken fUr 
Waschlappen und Handtiicher usw. vorhanden sein. 
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c) Abort. 
In den modernen Kleinwohnungen dient der Baderaum. auch als Abort 

und Kleiderablegeraum. Diese Anordnung ist keineswegs zu empfehlen. DaB 
jede Wohnung einen eigenen Abort erhalt, ist selbstverstandlich, leider.aber 
noch nicht iiberall durchgefiihrt. In hygienischer Hinsicht ist aber unbedingt 
zu fordern, daB der Abort jederzeit unbelastigt und leicht zu erreichen ist, 
damit es nicht zum Zuriickhalten des Stuh1gangs kommt. 

Eine Raumbemessung von 0,70 bis 0,90 m Breite und von 1,0 bis 1,50 m 
Lange geniigt bereits. Das Entliiftungsfenster muB wenigstens 0,50 qm groB 
sein, falls es einwandfrei wirken solI. Unasthetisch und unhygienisch ist 
die Lage des Aborts im Baderaum. oder in einer Nische vor oder hinter der 
Kiiche, wobei die Liiftung meist iiber die Speisekammer hinweggefiihrt wird, 
wie es HOFFNER fiir zuliissig halt. 

Unter allen Umstanden sollte im Abort oder auf dem Flur in der Nahe 
desselben eine Waschgelegenheit eingebaut sein, damit das Handewaschen nach 
dem Stuhlgang moglich ist. Der Abort und auch das Sitzbrett miissen regelmaBig 
gereinigt werden; am zweckmaBigsten empfiehlt sich heiBe Seifenbriihe- besser 
ist jedoch 3-50f0ige Kresolseifenlosung - damit die bei der Wasserspiilung 
verspritzten Keime vernichtet werden. Bei der Verbreitung von Darmkrank
heiten spielen die Aborte eine groBe Rolle. Wenn moglich, sollte der Klosettsitz 
aus Sperrholz hergestellt werden, damit ein ReiBen und Platzen der Sitze 
vermieden wird (RAUSOHENBERG). 

Weiter solI der FufJboden leicht zu reinigen und wasserundurchlassig sein. 
Wegen des Gebrauchs von flieBendem Wasser sollten im Abort, im Bad und 
ire Waschraum. die Wande mindestens 1,50 ni. hoch, besser aber noch bis ZUr 

Oberkante (TiirhOhe) einen gutabwaschbaren Olfarbenanstrich erhalten. Noch 
mehr zu empfehlen ist jedoch FlieBenbelag von gIeicher Rohe; allerdings 
ist dieser auch teurer. 

FUr das Kleinhaus auf dem L!mde, in der Siedlung und in 4er Kleinstadt 
kommt nur die Ansammlung der Fiikalien in Grvhen, Tannen usw. in Frage. 
Wichtig ist hierbei, daB die meist hOlzernen Abortaufbauten durch £rei
stehende tonerne Becken mit gut abschlleBenden Deckeln ersetzt werden. 
Auch muB die Abortgrube gut abgedeckt werden, damit Ratten, Fliegen usw. 
den Inhalt nicht verstreuen; endlich sollte ein Grubenentliiftungsrohr bis iiber 
Dach hochgefiihrt werden. 

d) Waschkiiche. 
Die Waschkiichen sollen so angeordnet sein, daB die durch sie hervorgerufenen 

MiBstande auf ein MindestmaB beschrankt werden. Bekanntlich bedeutet die 
iibliche "groBe Wasche" sowohl fiir die Hausfrau als auch fiir die iibrigen 
Familienmitglieder vielfach groBes Unbehagen. 

Friiher war die Waschkiiche meistens im Keller untergebracht, heute ist, 
abgesehen von Einzel- und Reihenhausern, in W ohnhausern mit groBerer 
Stockwerkszahl die Lage im DachgeschoB das 'Obliche. Erstere Lage hat den 
V orteil, daB weniger Gerauschbelastigungen hervorgerufen werden; auch ist, 
weil die Kamine langer sind, die Zugkraft der Schornsteine groBer, und der 
Abzug von Wrasen und Rauch wird erleichtert. Diesen Vorteilen der Kelll3:,;'
gescho.Blage stehen jedoch viele Nachteile gegeniiber. Meist sind die 
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Lichtverhii1tnisse nicht ausreichend, der Waschdunst ist schwerer zu entfernen, 
wodurch er in das Mauerwerk, die Wirtschaftsraume, die Keller eindringen 
und dort Schimmelbildung hervorrufen und zur W ohnungsfeuchtigkeit fUhren 
kann. Dies macht sich besonders bei Stockwerkshausern Init zahlreichen 
W ohnungen bemerkbar. 

Gegen die Unterbringung der Waschkiiche im Kellergeschol3 spricht auch 
die Gerauschbelastigung fiir die unteren Stockwerke. Aul3erdem kon,nen sich 
im Hochsommer und bei Frostwetter in der Waschkiiche ungesunde Warme
verhaltnisse bemerkbar machen. 

Die Bodenlage hat insOfern VortQile aufzuweisen, als das Reinigen und 
Trocknen der Wasche im selben Geschol3 vor sich gehen kann, und der miihsame 
Transport der Wasche vom Keller auf den Boden fortfallt; dafiir mul3 allerdings 
das Brennmaterial aus dem Keller heraufgebracht werden. 

Wtlschkilclte 
F/=1I1;DDD 

Abb.14. Waschkliche. 

Fiir die Ruhe und den Frieden im Hause 
ist von grol3ter Wichtigkeit, daB Wasch
kiichen in hinreichender Zahl vorhanden 
sind. Auf je vier Wohnungen sollte eine 
Kiiche kommen. Eine Grol3e von etwa 8 qm 
fiir das Kleinwohnungshaus geniigt. Ful3-
boden und untere Wandteile miissen wasser
undurchlassig ausgebildet sein; dagegen 
sollten die iibrigen Wand- und Deckenteile 
lufthaltig oder durchlassig sein,daInit die 
Bildung von Wassertropfen verhindert wird. 
Del' Ful3boden sollte einen Wasserablauf 
und Gefalle nach diesem haben. Letzterer 
sollte tunlichst nicht in der Mitte, sondern 
in der dem Waschkessel entgegenliegenden 
Ec'ke eingebaut werden (Abb. 14). 

Die Raumbeschrankung in den modernen 
Siedlungsanlagen zwingt zur Einrichtung von zentralen Wasch- und Trocken
anlagen. Ihre hygienischen Vorteile stehen auBer Frage. In groBeren Sied
lungskomplexen finden daher immer mehr mechanische GroBwaschkiichen Init 
Waschtrommeln, Zentrifugen, Trockenkammern, Rollvorrichtungen, Platt
mangeln U'. a. m. Anwendung. Der Waschprozel3 erfolgt unter Aufsicht eines 
Fachmannes (KUHLBERG). Viele Hausfrauen stehen allerdings diesen Ein
richtungen noch wenig sympatisch gegeniiber, wei! sie angeblich keine Gewahr 
bieten, dal3 die Wasche schonend und einwandfrei behandelt wird. Nach anfang
lichem Mil3trauen werden derartige Grol3waschkiichen jedoch bald sehr beliebt 
und sogar von Personen, die nicht in der Siedlungwohnen, benutzt (FINKBEINER). 

11. Hygienische Grundsatze bei der Innenausstattung. 
Friiher iiberliel3 man die Ausstattung der Wohnung Init Einrichtungs

gegeristanden ausschlieBlich den Bewohnern. Die modernen Kleinwohnungen 
werden jedoch heute vielfach Initeingebauter Einrichtung versehen. In Frage 
kommen hier Wandschranke, Tische, Sitzgelegenheiten, Badeeinrichtung 
u, a. m. Ohne Zweifel kann durch solche viel toter Raum nutzbar verwertet 
und die Einengung. der W ohnraume durch grol3e Schranke verringert, bzw. 
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aU!~geschaltet werden. FUr die Kleinwohnungen ist dies von besonderer Be
deutung. 

Neuerdings hat man versucht, den Wohnraum der Klein. und Kleinstwohnung 
dadurch besser auszunutzen, daB man wandelbare Wohnriiume schuf, d. h. es 
werden· nach den Wanden zu aufklappbare Betten eingebaut, die tagsuber 
hochgestellt werden, so daB der Schlafraum als Wohnraum dienen kann. Diese 
Art der Raumbenutzung muB vom hygienischen Standpunkt aus grundsatzlich 
verworfen werden. Ein Wohnraum, der vor dem Schlafengehen benutzt wird, 
darf nicht zum Schlafen dienen, es sei denn, daB er mindestens eine halbe 
Stunde lang vorher gut geliiftet wird. Ob dies allerdings immer, insbesondere 
im Winter durchgefiihrt wird, erscheint fraglich (STEIN). 

Bei der Ausstattung der Kleinwohnung mit Mobeln sollten, falls eingebautes 
Mobiliar nicht vorhanden ist, die richtigen GroBen gewahlt werden. Einmal 
verbietet der geringe Raum in solchen die Anschaffung groBer Mobel, sodann 
werden Kosten und Miihen beim Umzug und bei der Reinhaltung gespart. 

FUr die Reinhaltung der Raume ist auch von groBter Wichtigkeit, daB 
die FUBe unter den Schranken so hoch sind, daB der Boden unter ihnen leicht 
zu reinige:O: ist. Besser ist 'jedoch, die BOden der Schranke unmittelbar auf 
den FuBboden aufzusetzen. 

Bei der Auswahl der Mobel sollte auf solide und sorgfaltige Ausliihrung 
gesehen werden. FUr ihre Herstellung muB gut getrocknetes, moglichst ab
gesperrtes Holz verwandt werden, damit ein Quellen und ReiBen imNeubau 
moglichst eingeschrankt wird. Unmittelbar neben einem Heizkorper sollten 
Mobel uberhaupt nicht zur Aufstellung kommen; andernfalls wiirden diese 
bin..1J.en kurzem reiBen, bz~. deren Furiuere platzen oder abblattern. In ihrer 
auBeren Gestalt sollten die Mobel schlicht und.ohne reiche Profilierung und 
Schnitzereien sein, damit sie leicht gereinigt werden konnen. Auch sollen die 
Mobel nicht zu teuer sein. Die als Einzelgegenstande vom Handwerker ange
fertigten sind meist zu kostspielig. Deshalb ist die Beschaffung von billigen, 
serienmaBig hergestellten Typenmobeln zu begriiBen. Das in dieser Hinsicht 
gute Fortschritte zu verzeichnen sind, beweisen die zahlreichen Fachausstellungen 
(HAuPT, KASTNER, SCHUSTER). 

12. Hygienisch wichtige Einrichtungen der Kleinwohnung. 

a) Heizung. 

FUr das Wohlbefinden der Bewohner ist eine geregelte Temperatur der 
Wohnraume Voraussetzung. Am zutraglichsten ist eine Temperatur von 
18-20 Grad C. Allerdings kann diesa nicht immer eingehalten werden. In 
den Hitzeperioden des Hochsommers ist ein Schutz gegen die Dberhitzung 
der Raume besonders in den oberen Stockwerken verhaltnismij,Big schwierig, 
weil einmal die AuBenwande ein groBes Warmespeicherungsvermogen besitzen, 
und die Warme durch die Besonnung des Daches in die oberen Stockwerke 
weitergeleitet wird. Die Folge dieser Dberhitzung ist, abgesehen von Unbehagen, 
Mudigkeit usw., eine leichtere Zersetzlichkeit der Speisen, namentlich der Fleisch
waren und der Milch; dadurch wird das Auftreten von Magen- und Darm
sWrungen begunstigt. Nicht selten tritt auch als Folge der starken Dber
hitzung der infantile Hitzschlag ein. 
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Als Schutz gegen diese Schii.digungen kommen in Anwendung: leichte 
Kleidung, Verb.ringen der Kinder in kiihlere Raume, wenn moglich zu ebener 
Erde oder in den Keller. Ganz falsch ist es, im Sommer zur Abkiihlung der 
Raume die Fenster zu Mfnen. Dadurch wird den Raumen meist noch mehr 
Warme zugefiihrt, es sei denn, daB eine starkere Luftbewegung einen ertrag
lichen Zustand schafft. Auch das Besprengen des Bodens mit Wasser ist zu 
verwerfen, weil durch dessen Verdunsten die Luftfeuchtigkeit nur noch gesteigert 
wird; dadurch entstehen VerhaItnisse, die denen an schwiilen Tagen vor 
Gewittern gleichen. Viele del' neueren Bauweisen haben den groBen Vorteil, 
Material zu verwenden, das nur geringe Warmemengen aufspeichert. 

Wir kennen dagegen noch kein einwandfreies Verfahren, um einem Raume 
mit billigen Mitteln Warme zu entziehen. Ein gewisser Schutz kann erreicht 
werden, wenn das Gebaude teilweise in eine Schattenanlage gebracht wird, 
die eine Durchliiftung nach zwei HimmeIsrichtungen ermoglicht. Bei Dauer
heizung empfiehlt es sich, sowohl vom heiztechnischen wie vom wirtschaftlichen 
Standpunkt, moglichst wenig warmespeichernde Wanda zu bauen und ainen 
Warmeschutz durch Innenisolation zu bewirken. AuBen oder in del' Mitte 
dar Wande isolierte Raume sind in diesel' Hinsicht ungiinstiger (LIESE, NUCK, 
OGATA). Weiter kommen in Fraga del' Einbau gut isolierter Decken und eine 
Dachgestaltung, welche die Strahlungswarme, die wahrend- des Tages auf dem 
Dache ruht, von del' Wohnung fernhalt. Laden, Rollii.den, gut isolierte Schorn
steine usw. konnen weiterhin die Temperatur del' Wohnung auf ein MindestmaB 
beschranken. Auch sollten iiberfliissige Warmequellen innerhalb der Wohnung 
nach Moglichkeit ausgeschaltet werden. Zu nennen sind hier insbesondere die 
zahlreichen Kohlenherde, die sich in einem Stockwerksmiethause befinden. 
ZweckmaBiger sind elektrische oder Gaskocher, die wahrend der Sommermonate 
ausschlieBlich in Betrieb genommen werden sollten. 

FUr die Bekiimpfung der Kalte steht una heute eine groBe Anzahl einwandfreier 
Heizal'ten zur Verfiigung. Der Hygieniker stellt an sie folgende Forderungen: 
Die Zimmerluft darf weder durch Staub noch duroh Gase verunreinigt werden, 
die Heizung muB gefahrlos, leicht zu handhaben und billig sein. Ferner muB 
die Rauchentwicklung und ihre Ableitung durch den Schornstein moglichst 
gering sein, weil die in der Luft schwebenden Kohlenteilohen Kondensationskerne 
fiir den Wasserdampf darstellen, die zur Nebelbildung fiihren und die Sonnen
strahlung vermindern. Mit dem Rauch kommen auch schweflige Saure, 
gegebenenfalls Kohlenoxyd und andere Gase in die Luft, die Pflanzen, Bau
stoffe usw. schadigen konnen. 

Der giinstigste "Heizfliiohenwirkungsgrad" von Raumheizkorpern wird erzielt, 
falls, abgesehen von deren Ausbildung, ihre Anordnung im Raume richtig 
getroffen wird. Am zweokmaBigsten ist eine moglichst gleichmaBige Verteilung 
in oder iiber dem FuBboden des zu beheizenden Raumes; da erstere heute aus 
mancherlei Griinden nicht zu verwirklichen ist, sollten die Heizkorper moglichst 
so tief angeordnet sein, daB bei einer sitzenden Person bis zu den Knieen 
mindestens 17 Grad C, in Kopfhohe jedoch nicht iiber 20 Grad C erreicht werden. 
Sollen von Heizflii.chen hohe Raumwirkungsgrade erzielt werden, so muB die 
Raumluftzirkulation, welohe duroh Abkiihlung del' Raumluft an den AuBen
wanden von oben nach unten entsteht, durch vom Heizkorper aufsteigende, 
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erwarmte Luft aufgehoben werden, weil sich dann weder kalte Luft auf den 
Fu.Bboden noch heille unter der Decke lagern kann. Heizkorper sollen deshalb 
da aufgestellt werden, wo kalte Luft entsteht, vor den Fenstern, in der Nahe 
von Tiiren usw. (BERNSTEIN, THOMAS). 

Die Heizkorper miissen leicht regulierbar sein und dmen nicht iiberhitzt 
werden. Dadurch wird eine zu gro.Be Warmespeicherung vermieden und die 
Destillation von Staubpartikelchen verhiitet. Letzteres tritt bereits ein, sobald 
die Temperatur der Heizkorper 70 Grad iibersteigt. Die entstehenden Brenn
produkte, Kohlenoxyd undAmmoniak, verursachen unangenehmeErscheinungen, 
wie Trockenheitsgefiihl im Rachen, Brennen in den Augen, erschwertes Sprechen, 
Kopfschmerzen usw., die gewohnlich nach Ansicht der Laien auf Trockenheit 
der Luft zuriickgefiihrt werden. Diese Beschwerden zeigen sich besonders stark 
bei Verwendung von Heizkorpern mit rauher Oberflache, weil diese schwerer 
staubfrei gehalten werden konnen. 

Durch die Heizung kann auch die austrocknende W irkung der Luft gesteigert und 
im Zusammenhang damit konnen die vorerwahnten Erscheinungen hervorgerufen 
werden. Allerdings wird die absolute Feuchtigkeit durch die Heizung an sich 
nicht herabgesetzt, wohl aber das Sattigungsdefizit und damit die austrocknende 
Wirkung, die zu der irrtiimlichen Auffassung fiihrte, da.B die Heizung die Luft 
austrockne. Da die Erhohung des Sattigungsdefizits nur von der Erwarmung 
der Luft abhangt, ist die Art der Heizung selbstverstandlich ohne jeden Einflu.B. 
Nur falls mit der Heizung zwangsweise Ventilation verbunden ist (Luftheizung), 
ist eine etwas trocknere Luft zu erwarten, weil die im Raum selbst aufgenommene 
Feuchtigkeit abgefiihrt wird (REICHENBACH). FUr die normale Zimmertemperatur 
von 18-20 Grad C ist eine relative Feuchtigkeit von etwa 40-50% am zutrag
lichsten; das entspricht einem Sattigungsdefizit von etwa 8-10 mm Quecksilber. 

Bei sehr trockener Luft sollte man in geheizten Raumen Befeuchtungs
vorrichtungen anwenden. Es ist nicht zu leugnen, da.B bei jeder Dauerheizung 
der Feuchtigkeitsgehalt der Luft etwas sinkt und zwar um so starker, je geringer 
die jeweiligen Temperaturschwankungen wahrend der Heizperioden sind, die 
allein die Haufigkeit des Luftwechsels und damit die Zufiihrung von Luft mit 
normalem oder hoherem Feuchtigkeitsgehalt bedingen (MALMENDIER). Um 
einen geniigenden Feuchtigkeitsgehalt der Luft zu erzielen, werden vielfach 
Wasserschalen auf den Of en gestellt, bei Radiatorenheizung verwendet man 
meistens rote Tonbehalter, deren Poren aber bald verkalken, so daB sie ihren 
Zweck nur unvollkommen erfiillen; auch groBe Blechbehalter, die auf die Heiz
korper gestellt werden, kommen zur Anwendung. Besser eignen sich als Luft
feuchter schmale Metallbehalter, welche zwischen die Rippen der Radiatoren 
eingehangt werden. Die Verdunstung, die 6-8 mal bessersein soll als bei den 
Tongefa.Ben, geschieht hier durch eine Loschpapiereinlage. Nach Untersuchung 
von BURGERS und FLEISCHER eriibrigen sich jedoch solche Luftbefeuchter auf 
Heizkorpern, weil sie eine nennenswerte Luftbefeuchtung nicht hervorrufen. 
Ihre Bedeutung fUr die Herabminderung der austrocknenden Wirkung der 
Heizung auf Mobel usw. ist jedoch nicht zu unterschatzen (HABS). R. FLUGGE 
empfiehlt ihre Verwendung nur in mittels Dampf- oder Metallofenheizung 
erwarmten Raumen. Bei Beheizung von Raumen durch Kachelofen oder zentrale 
Warmwasserheizung sind sie nicht unbedingt erforderlich. 
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FUr die Beheizung der Kleinwohnungen stehen immer noch zwei Systeme 
einander gegeniiber, die Sammelheizung und die Einzelfeuerung. Frillier wurden 
die Kleinwohnungen ausschlieBlich mit Einzelfeuerungen versehen; erst neuer
dings findet auch die Sammelheizungsanlage, Warmwasser- oder Dampfheizung, 
vielfach in Gestalt einer Gruppenfernheizungsanlage Anwendung. FUr Klein
wohnungen hat besonders letztere ohne Zweifel Vorziige aufzuweisen. Eine 
Wohnung mit Ofenheizung muB groBer gebaut werden, als wenn sie Zentral
heizung erhiUt, weil der Of en mehr Raum beansprucht. Bei Beriicksichtigung 
der heutigen Baupreise ergibt sich deswegen ein nicht unerheblicher Vorteil 
zugunsten der Zentralheizung. Auch ist letztere in hygienischer und wirtschaft
licher Hinsicht vorzuziehen (BERLIT, KUHBERG), weil Staubbelastigung, Kohlen
und Aschentransport fortfallen und die Kohlenvorratsraume fiir Abstellen der 
Fahrrader usw. verwandt werden konnen. AuBerdem wird die Feuersgefahr 
verringert. Wo jedoch dauernd nur einzelne Raume erwarmt werden sollen, 
wird man Einzelheizungen vorziehen. In Frage kommen hierbei eiserne Ofen 
oder Kachelofen. Von den ersteren sind die verschiedenen Arten von Mantel
regulierfiillofen wohl am zweckmaBigsten. Sie eignen sich dort am besten, 
wo ein schnelles Hochheizen erwiinscht ist. 

Die neuzeitliche Kachelofenheizung entspricht durchaus den hygienischen 
Anforderungen (BURGERS, SCHOLTZ), sie bewirkt eine gleichmaBige, milde 
Erwarmung ohne belastigende Strahlung. Weiter sorgt sie fUr selbsttatige 
Zimmerventilation. AuBerdem verhiiten die leicht zu reinigenden, glasierten 
und wenig gegliederten Heizflacheu Staubsengung und iibermaBig trockene 
Luft. Die EinzelOfen, auch die KachelOfen, erfordern jedoch zu ihrer Bedie
nung mehr Zeit und Arbeitsaufw'and. Dem Rechnung tragend, wurde in 
neuerer Zeit eine Kachelofen-Mehrzimmerheizung mit einer Feuerstelle geschaffen 
(SEIBERL). Sie hat vor den andern Mehrzimmerheizungen den Vorteil, daB 
ein Einfrieren und Zerplatzen der Leitungsrohre ausgeschlossen ist; ferner konnen 
bei ihr alle Brennstoffe verwandt werden. Zudem sind nach Feststellungen 
von SCHULZ die Betriebskosten wef!entlich geri.nger als bei der Warmwasser
etagenheizung, Niederdruckdampfheizung, Warmwasserzentralheizung, bzw. 
Heizung mittels Gaswarmluftofen und elektrischen Radiophoren. Die Kachel
ofenheizung erweist sich also· bei weitem als billigster Warmespender. 

Wenn Zentralheizungen friiher in Kleinwohnungen seltener verwandt wurden, 
so war dies dadurch begriindet, daB der Warmeverbrauch der einzelnen 
Wohnungen nur annahernd errechnet werden konnte; die fUr die Heizung 
geforderten Pauschalgebiihren waren zudem meist hoher als die Kosten einer 
Einzelheizung. Neuerdings hat man jedoch Warmezahler konstruiert, welche 
wie die Gasuhr oder der Elektrizitatszahler die verbrauchten Dampf- und 
Warmwassermengen registrieren, so daB die Heizkoten ganz naeh dem indivi
duellen Verbrauch berechnet werden konnen (WITTFELD, K. SCHMIDT, ROOSE, 
SANDVOSS u. a.). 

Ala Zentralheizungen kommen fiir Kleinwohnungen in erster Linie die 
Warmwasserheizung und bei Gruppenheizungen Niederdruckdampfheizungen 
in Frage. HeiBwasser- und Hochdruckdampfheizungen sind, weil sie mancherlei 
Gefahren bieten, in W ohnhausern moglichst zu vermeiden. Auch die Luftheizung 
kommt weniger in Frage, weil sie sich mehr fiir Raume eignet, die ofters 
geliiftet werden miissen; auch laBt eine solche sich schwerer regulieren und 
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bei starkem Windanfall wird die Erwarmung der Raume erschwert. Die groBten 
Vorziige hat unbedingt die Warmwasserheizung aufzuweisen (SCHACHNER). 
Mit ihr erzielt man am besten eine gleichmaBige Raumtemperatur bei einfacher 
Bedienung. AuBerdem fallen bei ihr die eingangs erwahnten unangenehmen Be
gleiterscheinungen hinsichtlich der Luftverschlechterung durch Staubdestillation 
fort. Wenn auch ihre Anlagekosten groBer sind, so ist sie in der Unterhaltung 
doch billiger als die andern Zentralheizungsarten. Als Heizmaterial kommen 
Hiittenkoks oder Gaskok~ in Anwendung. Einzelne Kessel sind fiir Braun
kohlenbrikettfeuerung eingerichtet, neuerdings wird auch <Jlfeuerung empfohlen 
(JAYLE, KORTING, HANEL). Letztere ist in Amerika bereits sehr verbreitet. 
In Deutschland befanden ich im letzten Jahre unter 100000 ausgefiihrten 
Heizungsanlagen nur 200 mit <Jlfeuertmg; in Amerika dagegen unter 1,5 Millionen 
etwa 500000. Selbst in Holland ist der Prozentsatz groBer als in Deutschland 
(WILKE). 

In groBeren Bauten (Siedlungen usw.) ist die Schwerkraftwarmwasserheizung 
fUr den Wasserumlauf nicht ausreichend; hier muB die Pumpenwarmwasser
heizung angewandt werden. Sie ist eine Schnellstrom- oder Schnellumlauf
warmwasserheizung, bei der durch Zentrifugalpumpen mit elektrischem oder 
Dampfturbinenantrieb ein schneller Wasserumlauf erzielt wird (WIERZ, MARx). 

Die Warmwasserheizung ist nach ARNOLD billiger als die Warmwasser
etagenheizung und die Heizung mit EinzelOfen ohne Dauerbrand. Sie wird 
vielfach als Stockwerkszentralheizung oder "Einzelwohnungszentralheizung" 
(MAB:x) ausgebildet mit Kesselofen und Heizkorpern in jedem Stockwerk. 
Eine solche kommt jedoch nur fiir Kleinwohnungen von mindestens 3 Zimmern 
und Kiiche in Frage, falls sie eine Entlastung fiir die Hausfrau bieten solI 
(K. SCHMIDT). Auch mit Gas gefeuerte Kessel konnen sehr empfohlen werden 
(KORTING). Bei der Stockwerkszentralheizung ist der Mieter unabhangig von 
dem guten Willen des Heizers und des Hauswirts (LINGER). 

Erwahnt sei noch, daB die Vor- und Riicklaufleitungen nicht in die AuBen
wande, namentlich der Schlagwetterseite gelegt werden diirfen. Vielmehr 
empfiehlt sich ihre Unterbringung in den Mittelwanden, wo sie der Frostein
wirkung weniger ausgesetzt sind. 

Die Niederdruckdampjheizung eignet sich besonders in Raumen, die schnell 
erwarmt werden sollen und nur voriibergehend gebraucht werden; sie fiihrt 
leicht zur Dberwarmung der Raume. Auch wird ofters beobachtet, daB Dampf 
in die Kondensatleitung eindringt, ein Vorgang, der sich durch heftiges Klopfen 
in den Rohren unangenehm bemerkbar macht. Kondenstopfe oder Regulier
ventile wirken dem im allgemeinen entgegen. 

Die Heizungsanlage der Zukunft diirfte die Gruppenheizung sein, die von 
einer zentralen Stelle aus ganze Hausergruppen oder Hauserblocks mit Warme 
versorgt, oder auch die Fernheizung, die sich der Abwarme industrieller Werke, 
insbesondere der Elektrizitatszentralen bedient und ganze Stadte mit Warme 
versorgt (K. MEIER). 

Unser Staats- und Wirtschaftsleben steht seit dem Kriege unter dem Zwange 
der Rationalisierung und Zentralisierung aller Kratte. Man hat heute erkannt, 
daB es vom wirtschaftlichen Standpunkt aus viel giinstiger 1st, Elektrizitat 
in groBen Kraftwerken dort billig zu erzeugen, wo die Energie in Form von 
Kohle oder Wasser vorhanden ist; ahnliche Wege geht man zur Gewinnung 
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von Gas. So diirfte es nicht allzu lange dauem, daB man auch die Warme da 
gewinnt, wo sie bi1Iig erzeugt werden kann. Fernheizungen bestehen bereits 
in Hamburg, Bremen, Kiel, Leipzig, Charlottenburg, Hannover, Berlin, Dresden 
und in anderen Stadten. 

Nach BARKER soil sich aus okonomischen Griinden die Fernheizung nicht empfehlen. 
Eine solche Anlage erfordere wiichentlich so grolle Ausgaben, daB eine auf Arbeitsverdienst 
angewiesene Familie diese nicht immer aufbringen konne. In Amerlka hii.tten derartige 
Heizwerke daher ihren Betrieb wieder einstellen mUssen. Rentierlicher konnten kleinere 
zentrale Warmwa.sserversorgungsanIa.gen fiir 6-12 Hauser a.rbeiten. MEIER gibt dem Ver
sagen der Fernheizung in Amerika der oft mangelhaften Ausfiihrung der Anlagen einen Teil 
der Schuld. Sicherlich wird durch die Fernheizung ein besserer baulicher Warmeschutz 
erzielt, aullerdem ist sie viel spa·rsa.mer aIs die Ofenheizung. Weiter erlaubt sie die wirt
scha.ftlichste Verwendung der Kohle und vermindert die Rauchplage und Beeintrii.chtigung 
des Tageslichtes (COHEA); auch vom gesundheitlichen Standpunkt aus ist die Fernheizung 
daher durchaus anzustreben (GORING). 

Nach B.ARLACK soll sich in Hauserblocks bis zu hundert Wohnungen ffir 
Kleinwohnungen im allgemeinen die Beheizung durch Einzelofen oder Stock. 
werksheizungen am giinstigsten stellen. Bei 200 Wohnungen ist ein wesentlicher 
Unterschied nicht mehr vorhanden. Von da ab nimmt die Wirtschaftlichkeit 
der Pumpenheizung standig zu; sie stellt ffir GroBanlagen entschieden die 
wirtschaftlichste Heizungsart dar. 

Eine weitere Aufgabe der Zukunft ist die allgemeine Warmwasserversorgung 
in den Stadten. Sie kann mit den Zentralheizungsanlagen verbunden werden 
und iiberfliissige Warmemengen konnen von Elektrizitatswerken auf diese Art 
der .Allgemeinheit zur Verfiigung gestellt werden. Man muB im Durchschnitt 
mit einem Tagesbedarf je Wohnung 40-50 Liter Wasser von 65 Grad C bei 
zwei Zapfstellen (Kiiche, Bad) oder 70-80 Liter Wasser von 65 Grad C bei 
drei Zapfstellen (Kiiche, Bad, Waschtisch) rechnen (HEEBKE). 

FUr die HeizkiYrper ist die Form des Radiators die beste. Schmiedeeiserne 
Rippenrohre haben gegeniiber den GuBrohren den Vorzug, daB sie frei von 
Bruchgefahr sind, ein geringeres Gewicht haben und die Warme gut iibertragen 
(K. MEmR). In neuerer Zeit werden solche aus glattem Stahlblech vielfach 
vorgezogen. Die friiher viel verwandten eisernen Heizkoi'perverkleidungen 
mit gelochten Blechen sind abzulehnen, weil sie die Warmestrahlung behindern 
und Staub ablagern. Zur Berechnung des Warmebedarfs von Gebauden und ffir 
Kessel- und HeizkorpergroBen an Heizungsanlagen dienen die RegeIn von 
E. SOHMIDT, bearbeitet im Auftrage der Zentralheizungs-Industrie E. V. 

Jades Anwesen, insbesondere aber die grollen Mietshauser sollten auch mit Feuer
Wsckeinricktungen versehen werden. In Anwendung kommen chemische NaB- und Trocken
feueriOschapparate und moderne FeueriOschanIagen im AnschluB an die Wasserleitung, die 
am besten in unmittelba.rer Nahe von Eingangen, bzw. auf Treppenabsatzen angebracht 
werden (SCHULTZENSTEIN, RUHSTRAT u. a.). 

In neuerer Zeit wird die Gasheizung sehr propagiert. Ohne Zweifel hat sie 
mancherlei hygienische Vorziige. Sie ist stets betriebsbereit und erwarmt 
innerhalb kfirzester Zeit den Raum. AuBerdem fallen fort: Belastigungen 
durch Rauch, RuB, Staub, Asche (STRACKE), weiterhin auch die Forderkosten 
und der Lagerraum ffir Brennstoffe, die hohere Flammentemperatur usw. 
(GOODENOUGH) • 

.Allerdings besitzt sie den Nachteil einer sehr hohen Heizfiachentemperatur, 
ferner den der ungleichmaBigen Warmeverteilung bei raschem Anheizen, der 
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Abhangigkeit yom Rauchabzugsrohr bei der Wahl des Platzes fiir den Gasofen 
(VOCKE, STRACHE und VOCKE). Neuere Konstruktionen haben nicht mehr die 
hohen Oberflachentemperaturen. Auch ist der "Raumheizungswirkungsgrad" 
(BRABBEE), d. h. das Verhaltnis der in KniehOhe zur insgesamt abgegebenen 
Warmemenge, recht giinstig. Weiter gestattet die Gasheizung die vorwiegende 
Warmestrahlung nach den unteren Zonen hin, wodurch eine behaglichere 
Erwarmung erzielt wird (BUNGE). 

In den letzten Jahren mehren sich auch die Anzeigen, daB Zentralheizungen 
mit Gasfeuerung betrieben werden (BALKE, BAESSLER); eine salcha diirfte 
jedoch nur dort groBere Anwendung finden, wo ihre Wirtschaftlichkeit gewahr
leistet ist, fiir Kleinwohnungen muB sie aus hygienischen Griinden abgelehnt 
werden. UnerlaBlich ist bei der Gasheizung, daB die Verbrennungsgase schnell und 
einwandfrei aus dem Raume abgeleitet werden (KOBBERT, SPALECK), weilandern
falls schwere gesundheitliche Schadigungen hervorgerufen werden konnen. Die 
Verwendung von Gasheizsonnen erscheint nicht unbedenklich (BLENZ). Gegen 
die allgemeine Verwendung von Gasofen spricht auBer den zu beachtenden 
VorsichtsmaBregeln auch der noch zu hohe Gaspreis. Das gleiche gilt fiir die 
elelctrische Heizung. Diese hat allerdings den Vorzug, daB sie yom Schornstein 
unabhangig und feuersicherer ist. AlB Nachteile sind weiter zu nennen die hohen 
Oberflachentemperaturen und die beschrankte Regulierbarkeit. Die Anlage 
einer Fu/Jbodenheizung, die die hygienischen Forderungen, daB die Heizung 
moglichst nahe dem FuBboden sein und eine moglichst groBe Oberflache haben 
solI, diirfte wohl, wie iiberhaupt die Elektrizitat ala Wohnungsheizung (SAND
BERG), nur in Gegenden in Frage kommen, wo Elektrizitat auBergewohnlich 
billig zur Verfiigung steht (HUGENTOBLER). 

WIEDEMANN schlagt vor, die wabrend der Nacht bei billigem Strom erzeugte 
Warme in Of en nach dem P.cinzip des Kachelofens oder in Wasserkesseln bei 
Warmwasser- und Dampfheizungen zu speichern. 

b) Trinkwasserversorgung. 
Gutes und einwandfreies Wasser wird den Kleinwohnungen in den Stadten 

und in groBeren Gemeinden von zentralen Wasserversorgungsanlagen aus 
zugefiihrt. Auf dem Lande und in einzeinen Siedlungen ist man aber meist 
noch auf Brunnen angewiesen. Vielf~h miissen diese jedoch in hygienischer 
Beziehung beanstandet werden, weil:.sie gegen Oberflachenwasser und ver
unreinigende seitliche unterirdische Zufliisse nicht geniigend geschiitzt sind. 
Bei der A.n.1age neuer Brunnen sollte daher stets eine bakteriologische und 
chemische Untersuchung des Wassers und eine Lokalinspektion durch einen 
Sachverstandigen vorgenommen werden. 

Ala HansIeitungsrohre dienen 110m besten soIche lions feuerverzinktem Schmiedeeisen. 
GuBeisen ist zu sprtlde, es springt deshalb leichter. Blei laBt eine Formvera.nderung der 
Rohre zu, au.Berdem bun es Bleiintoxika.tionen herbeifiihren, fa.1ls as fiir Rohrleitungen, 
die weiches oder freie Saure entha.ltendes Trinkwa.sser zuleiten, verwa.ndt wird. Mehr 
zu empfehlen sind die neuerdings auf den Markt gebrachten Bleirohre mit innerer Zinn
auskleidung. 

c) Abwasserbeseitigung. 
Ein sehr wichtiges Kapitel der Hygiene der Kleinwohnung ist die Beseitigung 

der Abwasser. Seit Einfiihrung der Wasserleitung ist der Wasserverbrauch in 
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den einzelnen Haushaltungen stark in die Hohe gegangen. Die Abwasser (Tages-, 
Hauskiichen- und Abortabwasser) miissen in einwandfreier Weise wieder beseitigt 
werden. GroBere Orte besitzen fast iiberall eine Ortsentwasserung (Kanalisation) 
meist mit zentraler Klaranlage. In neu erschlossenen Wohngebieten und in 
landlichen Bezirken ist jedoch vielfach noch nicht fUr eine einwandfreie Ab
wasserbeseitigung gesorgt und deren Anlage auch bei der heutigen wirtschaft
lichen Not der Gemeinden wohl nicht so bald zu erwarten. Wo bei neu erstellten 
Hausergruppen, Siedlungen usw. die allgemeine Ortsentwasserung zur Zeit 
nicht durchfiihrbar ist, sollte man doch Einzelklargruben oder Hausklar
grub en schaffen. Friiher fanden vorwiegend die mehrkammerigen Faulkammern, 
bzw.einfache Schling- oder Sickergruben Anwendung. Heute bedient man sich 
fast ausschlieBlich der Frischwasserklarverfahren, bei denen das in die Klar
anlage eingeleitete frische, noch sauerstoffhaltige Abwasser in moglichst ebenso 
frischem, nicht fauligem Zustande mechanisch geklart, nach schneller Trennung 
von Schmutz und Wasser abgeleitet wird. Beide Verfahren haben ihre Be
rechtigung. Es ist Aufgabe des Abwasserfachmannes zu entscheiden, welche 
Art von Anlagen aus klartechnischen, wirtschaftlichen und hygienischen Griin
den jeweils die zweckmaBigste ist (MOHR). 

Die Art der Beseitigung der Abwasser durch Klargruben ist auch von der 
Beschaffenheit des Vorfluters abhangig. 1st die Wasserfiihrung des Vorfluters 
oder seine selbstreinigende Kraft nur gering, so kommt die Unschadlichmachung 
der ge16sten faulnisfahigen Substanzen durch die Anwendung des sog. bio
logischen Verfahrens in Frage. Bei geeignetem Untel'grund (grober Kiesboden, 
grobes Geroll, Schutt) ist auch die Untergrundversickerung, bzw. -Verrieselung 
und die Verrieselung anwendbar. Bei groBerem Abwasseranfall empfehlen 
sich Klaranlagen mit biologischer Nachreinigung nach dem Verfahren mit 
belebtem Schlamm (Oms-, Emscher·, Kremerbrunnen). 

Unter keinen Umstanden sollte jedoch gestattet werden, Abwasser ungeklart 
in einen Vorfluter abzuleiten, der die eingefiihrten Stoffe.nicht verarbeiten kann. 
Del' Kampf urn die Reinhaltung un serer Gewasser wurde in den letzten Jahren 
scharfer denn je gefiihrt. Leider ist aber bereits ein groBer Teil der deutschen 
Gewasser stark verunreinigt; es· diirfte noeh eines jahrzehntelangen Kampfes 
bediirfen, bis die Forderung iler Hygieniker erfiillt ist, "daB die Fliisse fiir den 
gemeinen Gebrauch wieder hergestellt werden. Ihr Wasser soU so rein sein, 
daB Fische aUer Art, insbesondere der Lachs, darin leben konnen, daB die 
Bevolkerung mit GenuB an den Ufern spazieren geht, auf dem Wasser Kahn
fahrten unternimmt und im Sommer darin badet (KUHN)". 

d) Das Hausmiill und seine Beseitigung. 

Das Hausmiill, bestehend aus Fleisch-, Gemiise-, FruchtabfaUen, PorzeUan
triiIiunern usw., wird meist in der Kiiche in Eimern gesammelt. In den groBeren 
Stadten ist die Abfuhr heute einwandfrei geregelt. In kleineren Stadten dagegen 
werden die Miilleimer in Miillgruben ausgeleert, die sich auf dem Hofe oder in 
den Garten befinden und die oft die gange Umgebung verpesten. Miilleimer, 
bzw. Kasten soUten daher grundsatzlich mit einem dicht schlieBenden Deckel 
versehen sein; auch soUte verhindert werden, daB Hunde, Katzen, Ratten usw. 
den Inhalt durchwiihlen oder verschleppen. Ferner sollte der Eimer nicht 
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in der Kuche, sondern im Hof aufbewahrt werden. Seine Entleerung ist, falls 
irgend moglich, taglich vorzunehmen (DUNBAR). 

Die Miilltrichteranlagen ("Miillschlucker") in der Kuche sind nicht zu 
empfehlen, weil ihre Deckel meistens nicht dicht abschlieBen und deshalb die 
Luft in der Kuche verunreinigen, auch lassen sie sich schwer sauberhalten 
und konnen sich leicht verstopfen (THIESING). 

13. Hausungeziefer nnd W ohnungsschiidlinge. 
Die Gesundheitspflege erfordert den Kampf gegen das Hausungeziefer, weil, 

abgesehen von Krankheitsubertragungen, die Ruhe des Menschen insbesondere 
nachts gestort und dadurch eine hinreichende Erholung beeintrachtigt werden 
kann. Als Krankheitsubertrager kommen in Frage: Lause, namentlich Kleider
lause, fUr Fleckfieber, Wanzen und Flohe fUr Typhus, Cholera und Ruckfall
fieber, Rattenflohe fUr Pest, Schwaben, Russen und Kafer fUr Typhus, Ruhr 
und Cholera, Hausfliegen konnen die Erreger der Tuberkulose, der Ruhr, des 
Typhus, der Cholera usw. verschleppen. Stechfliegen konnen Milzbrand und 
andere infektiOse Krankheiten hervorrufen. 

Von den W ohnungsschadlingen sind zunachst die tierischen Wesen zu 
nennen; Mause, Ratten konnen Krankheiten (Milzbrand, Typhus, Paratyphus, 
wahrscheiulich auch WEILsche Krankheit usw.) ubertragen. Ferner konnen 
sie das Haus weitgehend zerstoren und bei Holz- und Fachwerkbauten sogar 
Einsturzgefahr hervorrufen. Das gleiche konnen die Klopfkafer (Anobien), die 
Bohrkafer (Hyloteren) und die Bockkafer, insbesondere der Hausbock (Hylotrupes 
bajulus), bewirken. 

Der Kampf gegen die W ohnungsschadlinge muB schon bei der Errichtung 
der Hauser einsetzen, indem nur guter, fester Mortel verwandt wird und Fugen 
bei Dielen und Scheuerleisten moglichst vermieden werden. Ferner mussen 
die Rohrleitungen gegen das Eindringen der Schadlinge abgedichtet sein. 

Die sic here Vernichtung der Schadlinge ist nur dann erfolgversprechend, 
wenn sie durch einen geschulten Desinfektor, bzw. Kammerjager vorgenommen 
wird. Man verfugt heute uber eine groBe Anzahl sicher wirkender Mittel, die 
jedoch nur bei sachgemiiBer Anwendung durchgreifenden Erfolg versprechen. 
Von den pflanzlichen W ohnungsschadlingen sind zunachst die Schimmelpilze 
(vorwiegend Penizillium) zu nennen, die sich in feuchten Wohnungen an den 
Wanden, Tapeten, auf Kleidungsstucken usw. ansiedeln und eine moderige, 
dumpfe Beschaffenheit der Raumluft bewirken konnen. 

N och weit bedenklicher sind der Hausschwamm (Merulius lacrimans dome
stieus und Merulius silvester), del' Porenhausschwamm (Polyporus vaporarius), 
der als Erreger der sog. Trockenfaule gilt, und der Keller- oder Warzen
schwamm (Coniophora cerebella). Letzterer siedelt sich, wie die Blatterschwamm
arten (Lenzites), bereits auf gesundem Holz in feuchten, geschlossenen Raumen 
an, bewirkt haufig die "V orerkrankung" des Holzes und bereitet so den 
Boden fUr die Wucherung der vorgenannten Arten nach dem Einbau vor (FALCK, 
LIESE und WEIGMANN, MORSDORF U. a.). 

Eine gesundheitschadigende Wirkung auf den Menschen ubt der Haus
schwamm selbst nicht aus (GOTSCHLICH); er zeigt aber an, daB der Raum, in 
dem er wachst, feucht ist; dadurch konnen starke Belastigungen hervorgerufen 
werden. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 50 
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Zur Fernhaltung des Hausschwammes sollten die Dielen moglichst erst 
dann gelegt werden, wenn der Wassergehalt des Mauerwerks unter 8% gesunken 
ist, ferner sollte nur lufttrockenes Holz verwandt werden. Die Zwischenboden 
miissen mit trockenem Material angefiillt werden. Die der Feuchtigkeit aus
gesetzten Holzteile sind mit pilztotenden Mitteln zu behandeln (s. Abschnitt 
Wohnungsfeuchtigkeit). Balkenkopfe sollten nicht eingemauert, sondern mit 
trockenen Steinen umgeben sein. Del' Baugrund muB gut entwassert, die Mauern 
gegen aufsteigende Feuchtigkeit und Schlagregen geschiitzt sein 1. 

Ferner sollten aIle Wohnhauser tunlichst so geplant und gebaut werden, daB 
Licht und Luft in samtlichen Raumen ihre keim- und sporentotende Wirkung 
ausiiben konnen, denn beide sind die groBten Feinde aller Schwammarten und 
stellen das beste Praventivmittel gegen derartige Holzkrankheiten dar. 

II. Die Entwicklnng der Kleinwohnnng anf dem Lande. 
Im steten Wechsel der Zeiten blieb die landliche Bauweise bis ins vorige Jahr

hundert hinein den alten Uberlieferungen treu. Wie das Leben des Landwirts 
nur wenig Abwechslung bietet und sich meist in herkommlichen Bahnen bewegt, 
so sind auch die alteren Gebaude, die er bewohnt, in althergebrachtem Stile 
gebaut. Einem Bauern verflossener Jahrhunderte ware es unmoglich gewesen, 
geschmacklose Wohn-, bzw. Anbauten auf seinem Boden zu erstellen, wie es 
in den letzten Jahrzehnten leider fast iiberall geschah (BOSE). Vor allem sind 
es die stadtenahen Dorfer, bei denen sich die Bauart in ungiinstigem Sinne 
entwickelt hat. Je weiter ein Dorf von einem "Knlturzentrum" entfernt ist, 
bzw. je naher es der Natur ist, desto unverdorbener ist die Gestaltung seiner 
Bauten, seiner StraBen, seines Ortsbildes, desto mehr hat es sich Tradition 
bewahrt, ist natiirlich geblieben in Form und Konstruktion (L. FR. SCHMITT). 

Die Mehrzahl unserer Dorfer zeigt heute ein recht betriibliches Bild. Die 
einzelnen Neubauten sind ganz nach Gutdiinken der Erbauer nebeneinander 
gestellt ohne Riicksi~ht darauf, ob der Bau zum ortsiiblichen Baustil der StraBe 
oder del' Gegend paBte oder nicht: Auch auf die GroBe und Stellung der Hauser 
und die Ausbildung des Daches wurde meist keine Riicksicht genommen. So 
wurde vielerorts das Dorf verschandelt. Um diese MiBstande abzustellen, ist 
daher dringend zu fordern, daB einheitliche, planvolle Bebauung, sachgemaBe 
Beratung und VOl' allem Bauzonenordnungen auch auf dem Lande Anwendung 
finden. Fiir die Erhaltung einer gesunden landlichen Siedlungsform sind ferner 
baupolizeiliche Bestimmungen iiber das Verhaltnis von GroBe der Wohnflache 
zur Freiflache heute notwendig, falls sich nicht hygienische MiBstande, wie 
sie bereits mancherorts vorhanden sind, herausstellen sollen (SOLINUS). Es 
diirfte jetzt an der Zeit sein, daB sich die Bauleute und Gesetzgeber eingehender 
mit der landwirtschaftlichen Bauweise befassen. 

Die Wohnungsverhaltnisse, namentlich in bezug auf RaumgroBe, Ausstattung 
und Wohndichte sind auf dem Lande in der Regel nicht besser als in der Stadt 
(DURs1'). Viele hygienische Einrichtungen waren und sind auch heute noch 
bedeutend primitiver. Man denke beispielsweise nur an die Wasserversorgung, 
Kanalisation und ahnliche Einrichtungen. Wenn diese Dinge auf dem Lande 
auch nicht eine so groBe Rolle spielen wie in der Stadt, weil der Landarbeiter 

1 Merkbl. d. Innungsverb. Deutsch. Baugewerksmeister 1926, Berlin W 9, Lukstr. 32. 
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und seine Familie wahrend eines groBen Teils des Jahres sich im Freien aufhalten, 
so bilden doch gerade die Schlafraume oft genug Brutstatten schlimmster Art 
fiir Infektionserreger. Meist sind die Kammern niedrig und schlecht liiftbar. 
Das Mauerwerk - Fachwerk - ist vieHach zu diinn, ohne Isolierschicht und 
daher feucht, so daB Schimmelpilze sich ansiedeln, Kleidungsstiicke, Betten usw. 
feucht werden. Daraus ergeben sich oft arge hygienische Millstande, die die 
Gesundheit des Landbewohners trotz des Aufenthaltes in frischer Luft und in 
der Sonne wahrend des groBten Teils des Jahres stark beeinflussen konnen. 
Auf diese Weise diirfte auch das in manchen landlichen Bezirken gehaufte 
Auftreten von Tuberkulose zu erklaren sein. DaB auch bei den alten Bauern
hausern hygienische Einrichtungen anzubringen sind, beweisen zahlreiche innere 
Umbauten, wenn z. B. ein stadtischer Kaufer das Besitztum bezog, oder wenn 
aus Geschaftsriicksichten (Fremdenverkehr) hygienische Verbesserungen vor
genommen wurden (W. MAY). "Cher die Forderungen, die bei der Planung eines 
Gehoftes zu beachten sind, siehe VOLKMANN, Landwirtschaftliche Bauweisen. 

III. Die Entwicklnng der Kleinwohnnng im Anslande. 
a) Osterreich. 

In den osterreichischen Stadten iiberwiegen weitaus die veralteten Wohn
hauser, namentlich fiir die minderbemittelte Bevolkerung. Auch die Wohnungs
zahl ist in vielen Orten geringer als das Mindesterfordernis, 3% an leer stehenden 
Wohnungen. In Wien standen 1914 1,4% Wohnungen frei, darunter nur 0,89% 
Kleinwohnungen. 

Die groBe Wohnungsnot der Nachkriegszeit, die durch das Erliegen des 
privaten Wohnungsneubaus noch gefordert wurde, veranlaBte die Stadte, 
Grund und Boden fiir W ohnungszwecke nutzbar zu machen. Aber aIle MaB
nahmen zur Forderung der Wohnbautatigkeit durch Unternehmer und gemein
niitzige Baugenossenschaften stoBen in Osterreich auf groBe Schwierigkeiten. 
Geradeso wie in Deutschland kann die minderbemittelte Bevolkerung die 
Kosten fiir den Ankauf der Wohnung oder fUr die Miete neu erstellter W ohnungen 
nicht aufbringen. Nur Wien befindet sich in einer wesentlich giinstigeren Lage. 
Auf dem Wege der Zwangswirtschaft hat die Gemeinde Wien groBe Fortschritte 
bei der Bekampfung der. Wohnungsnot zu verzeichnen. Bemerkenswert ist 
hierbei die Erstellung von drei-, fiinf-, seltener auch noch von mehrstookigen 
Hausern, mit auBerordentlich vielen kleinen W ohnungen, in einem Umfange, wie 
wir dies in Deutschland nicht kennen. Die Mehrzahl der W ohnungen, etwa 70%, 
besteht nur aus Wohnkiiche und Zimmer oder aus Wohnkiiche, Zimmer und 
Kabinett, also aus Wohnungen, die wir in Deutschland als "Kleinstwohnungen" 
bezeichnen (ELKART) und die wir yom hygienischen Standpunkt aus bekampfen 
miissen. Obwohl GROTTE gieichfalls der Ansicht ist, daB derartige Klein
wohnungen nicht als vorbildlich fiir unsere reichsdeutschen Verhaltnisse ange
sehen werden konnen, so glaubt er doch, aus ihnen angesichts der neuerdings bei 
uns erstrebten einheitlichen Wohntypen einige Anregung entlehnen zu konnen. 

Die meisten Hauser umschlieBen groBe Hofe mit gartnerischer Ausgestaltung 
und Spielplatzen fiir Kinder. VieHach sind Kindergarten, Turn-, Lese- und 
Vortragssale. Planschbecken usw., vor allem auch Badeanlagen vorgesehen. 

50* 
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In den groBen Wohnhofen iiber 300 Wohnungen hat man maschinell ausge
stattete Waschereien ausgebaut (MUSIL). Erst in den letzten Jahren ist man, 
besonders in den Wiener AuBenbezirken, anlehnend an deutsche Vorbilder, 
zur Errichtung von zweigeschossigen, meist fiir zwei Familien bestimmten, 
freistehenden Wohnhausern, die landhausartigen Charakter zeigen, iiberge
gangen. Auch in anderen Stadten Osterreichs wurden vielfach Flachbauten, 
meistens Riegelbauten und Blockhauser, gebaut. 

b) Holla.nd. 
Der heutige Stand der Wohnungsfrage in Holland unterscheidet sich im 

wesentlichen nicht von dem der Vorkriegszeit. Es fehlte nur an Wohnungen 
fiir die niedrigsten Klassen der Bevolkerung, besonders an den Hafenplatzen, 
wo sich fiir die Bewaltigung der Aufgaben der Kriegsindustrie viele Arbeiter 
ansammelten, die spater nicht abstromten, weil keine andere Arbeitsmoglichkeit 
vorhanden war (SIELKEN). In Holland besteht schon seit dem Jahre 1901 fiir 
jede Gemeinde eine Bauordnung, die in sozialer, technischer, hygienischer 
und juristischer Hinsicht wertvolle Gesichtspunkte enthalt und den Bau vieler 
und guter Hauser bedingt. 

1m allgemeinen iiberwiegt das Einfamilienhaus. Mehrstockige Hauser 
sind in Amsterdam, Rotterdam, Nymwegen, Groningen und anderen GroB
stadten starker vertreten. Mietskasernen nach deutschem Muster sind ganzlich 
unbekannt. 

In der Nachkriegszeit haben sich von den zahlreichen neueren Bauweisen 
nur wenige als brauchbar erwiesen. Vor allem waren es Betonsysteme, wobei 
der Beton aIs Steine, Platten oder aIs GuBbeton verarbeitet wurde. Bei der 
Bevolkerung ist diese Bauweise jedoch nicht beliebt. Der Backsteinbau wird 
vorgezogen (DE JONGE VAN ELLEMEET). Vor allem gibt der Klinker dem ganzen 
Lande ein charakteristisches Geprage. Verputz ist nur in schwachem Umfange 
vertreten. Flache und stelle Dacher fiir gleiche Gebaudegattungen und fiir die 
verschiedensten Gebaudearten wechseln miteinander abo Nicht selten werden 
auch noch Strohdacher und Blockhauskonstruktionen beobachtet (WATTJES). 

Ala MindestraumgroBe fiir das Einfamilienhaus gelten nach den 1927 ver-
ofientlichten Bedingungen fiir"Wohnungsbau mit Staatshilfe fiir 

3) innere Grund£lii.ohe 24 qm 
b) einen Vorflur ......... 1,25 qm 
0) ein Wohnzimmer . . . . . . . . 15 qm bei 3,30 m Breite 
d) ein Sohla.fzimmer . . . . . . . . 7 qm bei 2 m Breite. 

Sonstige Schlafkammern sollen wenigstens 4 qm haben und 1,90 m breit sein. 
Diese MaBe entsprechen im allgemeinen den hollandischen Wohnsitten. 

Sie sind jedoch auBerordentlich knapp bemessen und fiir unsere deutschen 
Verhaltnisse, aIs den einfachsten hygienischen Anforderungen nicht entsprechend, 
ungeeignet. Baderaume kommen zudem in Arbeiterwohnungen bis jetzt hOchst 
selten vor. Auch die Kiiche ist meist sehr klein. Wohnkiichen werden in den 
Stiidten nur selten angetroffen. Treppenhauser und Aborte entbehren vielfach 
unmittelbarer Licht- und Luftzufiihrung. Auch der konstruktive Aufbau der 
Wohnhauser, besonders bei den in letzter Zeit erstellten Reihenhausern, ist nach 
unseren Begriffen aIs recht primitiv zu bezeichnen. Unterkellerungen fehlen 
.wegen des hohen Grundwasserstandes in den Niederungsgegenden ganzlich, die 
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GeschoBdecken besitzen meist keine (Einschub )-Zwischendecken, die AuBenwande 
gehen selten· iiber eine Starke von 22-25 cm hinaus. Auch die der besseren 
Warmehaltung wegen in diese eingeschalteten Lufthohlraume sind meist so 
gering bemessen, 4-6 cm, daB ihre isolierende Wirkung fraglich erscheint. Auch 
die sanitare Installation und Ausstattung hat im allgemeinen im Vergleich zu 
dElUtschen Einrichtungen einen denkbar einfachen Charakter. 

c) Schweiz. 

Der Stand des Wohnungsmarktes war in der Schweiz bei Kriegsausbruch, 
dank der lebhaften Bautatigkeit, die im Jahre 1910 eingesetzt hatte, nicht 
ungiinstig. Der vorherrschende W ohnungstyp in den Schweizer Stadten war 
die Dreizimmerwohnung; die Einzimmerwohnung wurde seltener angetroffen. 

Der Weltkrieg ging auch nicht spurlos an der Schweiz voriiber. Bis zum 
Jahre 1923 war trotz der Finanzbeihilfe des Bundes, der Kantone und der 
Gemeinden die Wohnungsnot groB. Heute ist die Wohnungsnot in der Schweiz 
behoben. In Bern war sie es bereits 1925, in Basel 1927. Die Wohnungszwangs
wirtschaft wurde schon 1926 aufgehoben. 

Die Normalisierung der Bauteile und die Typisierung der Grundrisse wurde 
im Interesse der Verminderung der Baukosten nur zeitweise (in der Zeit der 
groBten Teuerung) mit gutem Erfolge durchgefiihrt. Besonders beim Klein
wohnungsbau kamen die verschiedensten Typen in Anwendung. 

So wurden z. B. fiir die minderbemittelte Bevolkerung zweigeschossige Ein
familienhauser (Wohnkolonie "Utohof" in Ziirich) gebaut. Die Hausgrund
flache betrug 45 qm, die des Gartens 165 qm. Fiir jades Haus wurde eine Wohn
kiiche, 3 Zimmer, dazu Abort, Estrich und Keller vorgesehen. Die Gesamt
grundflache der W ohnraume und der Kiiche betragt 65 qm, die lichte Hohe 
der Wohnraume 2,3 m, statt der gesetzlich geforderten 2,5 m. Zu 2-3 zu
sammengebauten Hausern gehort eine Waschkiiche mit Badegelegenheit. Die 
Umfassungswande sind in Backstein, 25 cm stark, ausgefiihrt. 

Ein anderer Typ kam bei der Siedlung "Erismannhof" in ZUrich zur Durch
fiihrung. Es handelt sich hier um fiinfgeschossige Doppelhauser. Die Grund
flache der Wohnraume, einschlieBlich "Kiiche, betragt bei der Zweizimmer
wohnung 46 qm, bei der Dreizimmerwohnung 56 qm, bei der Vierzimmerwohnung 
76 qm. Bei den Grundrissen der verschiedenen Wohnungstypen ist die In
stallation zentral angeordnet. Yom Korridor aus sind Wohnzimmer, Kiiche 
und Wasserklosett direkt, die Schlafzimmer nur durch das Wohnzimmer er
reichbar. Diese Anordnung ist moglich, weil in stadtischen Hausern die Unter
vermietung nicht gestattet ist. W ohnzimmer und Kiiche liegen nebeneinander. 
Wande und Decken in den Zimmern sind mit Brettern getafelt. Die AuBen
mauern sind in Backstein ausgefiihrt, die AuBenseiten verputzt und mit Kalk
farbe gestrichen (KLoTI). 

Neurdings, im Jahre 1929, hat man in Verbindung mit einer Fachausstellung 
in Basel durch Schaffung der Siedlung "Eglisee" den Versuch gemacht, in 
Anlehnung an deutsche Vorbilder das Problem der neuzeitlichen Ausbildung 
von Kleinwohnungen zu IOsen. Bei dieser wechseln Reihenhauser, Laubengang
hauser mit mehrgeschossigen Bauten ab, die meist zwei- bis dreizimmerige 
Wohnungen mit Wohnkiiche und Bad enthalten. Die Anordnung. und GroBe 
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der Raume entsprechen nicht immer den hygienisch wiinschenswerten Au
forderungen, beispielsweise liegen die Aborte bei einer Anzahl von Wohnungen 
ohne direkte Beliiftung und Belichtung im Treppeuhaus vor den Schlafraumen, 
ferner fiihren Treppen von der Kiiche aus zu den Schlafraumen und anderes 
mehr. 

d) Belgien. 
Vor dem Kriege war der Zustand der Wohnungen bei der minderbemittelten 

belgischen Bev6lkerung sehr schlecht. Der Massenbau wurde nur als Reihenbau 
durchgefiihrt. Gartensiedlungen waren unbekannt. Nach dem Kriege wuchs 
wie in Deutschland und in anderen Staaten die Zahl der Familien gewaltig, 
zudem stiegen die Lebensanspriiche der Arbeiter, namentlich hinsichtlich der 
Wohnung. Die Durchfiihrung des neuen Wohnungsprogrammes liegt in den 
Handen der nationalen Wohnungsgesellschaft (gegriindet am 21. April 1920). 
Die "Societe nationale" iibt die finanzielle Verwaltungs-, stadtebauliche und 
bautechnische Kontrolle aus. Ihr Machtbereich erstreckt sich iiber ganz Belgien 
UIid verfiigt iiber 261 lokale und regionale Baugenossenschaften. Weil die 
belgischen Stadte und Gemeinden an sich keine Bodenpolitik betreiben, sind 
Stadte- und Wohnungsbau sehr erschwert. Die Bodenspekulation bliiht daher 
auf Kosten der Allgemeinheit. Um den Wohnungsbau zu verbilligen, hat die 
"Nationale", die selbst keinen Handel treiben darf, ein handelsfahiges "Comptoir 
des Mat6riaux" gegriindet, das die besten und dabei preiswertesten Materialien, 
Baustoffe uSW. im groBen aufkauft und an die Unternehmer weiter verkauft. 

Ein Stadtebaugesetz besitzt Belgien nicht, nur wenige Gemeinden haben 
eine Bauordnung, deshalb sind von den 6ffentlichen K6rperschaften im Woh
nungs- und Stadtebau noch groBe Aufgaben zu erfiillen (VINeK). 

Als Baumaterial wird allgemein der Backstein verwandt. Von den modernen 
Bauweisen hat sich nur der armierte Beton, und zwar der Schlackenbeton, 
bewahrt. 

e) England. 
Die W ohnungsnot auBerte sich in England in der V orkriegszeit einmal 

darin, daB in vielen Gemeinden ein groBer Mangel an W ohnungen bestand, 
der starke Uberv6lkerung verursachte. Sodaun waren in den meisten Stadten 
und Stadtgebieten eine Anzahl alter und unternormaler Wohnungen (Slum 
Areas), die ersetzt werden muBten (TOWNROE). Besonders in den Hafenstadten, 
Kohlen- und Eisenrevieren des Nordens war eine groBe Anzahl von Arbeiter
hausern anfangs vorigen Jahrhunderts entstanden, die als Folge der Indu
striealisierung schnellstens gebaut werden muBten und bereits zur Zeit ihrer 
Errichtung den Anforderungen der Hygiene nicht entsprachen. 

Der gebrauchlichste Typ dieser Art Hauser war das "Biwk-to-back-hous" 
("Riicken-an-Riicken-Haus"), das namentlich in den Industriestadten des 
Nordens errichtet wurde. Heute ist die Erbauung solcher Hauser gesetzlich 
verboten; ein groBer Teil wurde deshalb in "through houses" (durchgehende 
Hauser) umgewandelt. 

Der Krieg hatte auch in England den Wohnungsbau zum Stillstand gebracht. 
Die drei Versuche, die nach des sen Ende zur Belebung der Bautatigkeit Anwen
dung fanden, fuBen samtlich auf Beihilfen durch Staatszuschiisse. Das ADDISON
Gesetz von 19W versuchte, den Bau durch Gemeinden und gemeiuniitzige 
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Gesellschaften gegenuber den durch Privatunternehmungen anzuspornen. Mit 
dem CHAMBERLAIN-Gesetz von 1923 wurden auch den Privatunternehmern 
offentliche Geldmittel zur VerfUgung gestellt. Die dritte MaBnahme, das 
WHEATLEY - Gesetz von 1924, sieht die Gewahrung eines jahrlichen Zuschusses 
VOl'. Es sollten Hauser mit billigen Mieten errichtet werden. Ein Verkauf ist 
ausgeschlossen. Gegenwartig hat neben diesem Gesetz auch das Gesetz von 
1923 Gilltigkeit. 

Der Typ del' Kleinwohnungen, der von Gemeinden und Privatpersonen 
auf Grund del' W ohnungsgesetze errichtet wird, ist das eingebaute ein- oder 
zweistockige Einfamilienhaus mit Hof oder Garten. AuBer in London und wenigen 
andern GroBstadten herrseht dieser Typ vor. In diesen Stadten sind zum Teil 
auch groBe vierstockige, gut eingerichtete Mietskasernen entstanden (KELLY). 
Auch Reihenhausbauten kommen vor, wenn auch seltener als das Doppelhaus. 

Als RiehtmaB fUr die Gestaltung des allgemeinen W ohnungstyps gelten 
Bauordnungen, "Building Bylaws", die in den meisten englischen Gemeinden 
vorhanden sind. Nach dem Gesundheitsgesetz von 1875 muB jedes Haus an 
die Kanalisation angeschlossen sein oder eine eigene Grube haben. 

Die normale Wohnflache fUr ein Haus mit StaatszuschuB, "ZuschuBhauser", 
bestehend aus zwei Stockwerken, sowohl nach dem CHAMBERLAIN -Gesetz wie nach 
dem WHEATLEy-Gesetz, muB mindestens 59 qm und hochstens 90 qm betragen. 
Bei ErdgeschoBhausern, sog. Bungalows, oder bei Etagenwohnungen, sog. 
Flats, betragt das Minimum 52 qm und das Maximum 83 qm. Als Miudest
raumgroBe fUr den Wohnraum sind 17 qm, fUr das groBere Schlafzimmer 14 qm, 
fUr das kleinere 9 qm angesetzt. Jedes Haus muB eine belichtete und beluftete 
Speisekammer und, falls hinreiehend Wasser vorhanden ist, einen besonderen 
Baderaum besitzen. 

Als Baustoff dient vorwiegend del' Backstein, weil die aus ihm erstellten 
Bauten am billigsten sind. Doch haben auch andere Baustoffe, bzw. neuzeit
liehere Bauweisen, vielfach Anwendung gefunden. 

Bei GroBbauten wird heute ausschlieBlich die Stahlskeletbauweise verwandt 
und bei Kleinbauten im groBen Umfange Stahlbauweisen verschiedenster 
Systeme. Mindestens 50% del' neueren Bauten sind mit Stahlfenstern versehen. 

Nach dem Gesetzvon 1924 durfen Zuschuahauser nur in einer Baudichte 
von hochstens 30 Hausern pro ha erbaut werden. Man erstrebt die offene Bau
weise, und zwar kleine W ohnhausgruppen mit drei oder vier zusammengebauten 
Hausern, die mit Garten, breiten StraBen und Freiflachen zur Erholung und 
zum Spielen umgeben sind (SMITH). 

Wahrend England bemuht ist, die Baugruppen aufzulOsen und sie dem 
Gelande und dem Baumbestande anzupassen, sind die schottischen Bebauungs
plane schematisch, starr, rechtwinklig, absichtlich regelmaBig (SCHMIDT FR.). 

f) N ordische Lander. 
VOl' dem Kriege waren die W ohnungsverhaltnisse in den nordisehen Landern 

in del' Hauptsache recht gute. Besonders gtinstig waren sie in Danemark, wo 
z. B. in Kopenhagen nur 6,7% einraumige Wohnungen gezahlt wurden. Die 
allgemein ubliche Kleinwohnung war die Zweizimmerwohnung mit besonders 
kleiner Kuehe (DUTTMANN). Die schwere Wohnungskrise, die auch in den 
nordischen Landern in del' ersten Kriegs- und Nachkriegszeit herrschte, ist dank 
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der Initiative der staatlichen und kommunalen Behorden iiberwunden worden 
(TmEBEL). Die Zahl der Zimmer ist zwar gesunken, aber die Qualitat der 
Wohnungen ist gestiegen. Eine Typisierung der Hauser zum Zwecke der Ver
billigung des Hausbaues ist in den groJ3eren Stadten fiir Ein- und Zweifamilien
hauser, vor allem -von den kooperativen Baugenossenschaften und den Kom
munen durchgefiihrt worden. 

Der Einfiihrung neuer Bauweisen und der Normalisierung stand in erster 
Linie die Tarifpolitik der Arbeiterschaft entgegen. Nur die Holzbauten, die sich 
sehr gut bewahrt haben, werden noch fabrikmaJ3ig geliefert; sie werden im 
sog. lbo-System (AuJ3en- und Innenwande bestehen aus fertigen, standardi
sierten Platten) gebaut. Von den -anderen modernen Bauweisen sind noch die 
LandshOvedin(J8-Hauser, eine Kombination vom Stein- und Holzbau, zu nennen. 
Ferner hat sich der Gasbeton als fiir die nordischen Verhaltnisse als brauchbar 
erwiesen (HOLMBERG). Wegen des lang dauernden und strengeren Winters 
miissen die Bauten in technischer Hinsicht besonders geschiitzt sein. Ziegel
wande werden meist 38 cm stark errichtet, die Fenster sind fast immer doppelt 
verglast. 

In den groBen Stadten wurden neuerdings auch 3-4, teilweise 5 geschossige 
Mietshauser mit zentraler Beheizung fiir mehrere Hauserblocks eingefiihrt 
(ELKABT). Charakteristisch fiir die neueren Anlagen ist die allseitige Rand
bebauung in Blockform mit lnnenhof. Der Zeilenbau ist nicht iiblich. Auch 
Reihen- und Doppelhauser sind selten. Auffallend ist bei den nordischen Klein
wohnungen die geringe Wohnflache und Raumzahl. Kiichen von einer GroBe 
von 3-4 qm sind gar nicht selten. Klein ist auch das Bad, meist ist nur eine 
Sitzbadewanile von 1,20 m Lange vorhanden. Praktisch konstruierte Kombi
nationsmobel, vielfach serienweise hergestellt, geben den Wohnraumen ein 
bescheidenes aber freundliches Aussehen. Die Kiicheneinrichtung wird schon 
seit Jahrzehnten eingebaut. Nicht selten findet man im Wohnraum Klapp
betten und Schlafsofas. Gegen ihre Verwendung konnen Bedenken nicht in 
gleichem Umfange erhoben werden wie bei uns, weil die Wohnungskultur in 
den nordischen Landern im Durchschnitt viel hoher steht. 

g) Frankreich. 

Eine ausgesprochene Wohnungsnot bestand vor dem Kriege in Frankreich 
nicht, weil die Einwohnerzahl eher abo als zunahm. Aber dennoch entsprechen 
die franzosischen Wohnungsverhaltnisse weder in bezug auf die Zahl noch auf 
ihre Eigenschaften dem neuzeitlichen Wohnungswesen. 18% aller Familien sollen 
nur einen Wohnraum zur Verfiigung haben (RAsKoVIcH). Besonders schlecht 
waren die Wohnungsverhaltnisse auf dem Lande. Die meisten Bauern hausten 
in ausgesprochen schmutzigen Wohnungen. Wenn der Franzose im Durchschnitt 
weniger Wert auf hygienisch einwandfreie Wohnungen legte, so ist das wohl 
darin begriindet, daJ3 das gemaBigte, milde Klima Frankreichs ein haufigeres 
Aufhalten im Freien gestattete. Aber dennoch war die Sterblichkeit unter 
den Bauern sehr groB (CBUVELIER). 

Nach dem Kriege machte sich auch in Frankreich in der Stadt und auf dem 
Lande die Wohnungsnot besonders stark bemerkbar. Der Krieg vertrieb die 
Bauern von ihren Besitzungen und brachte sie mit den Arbeitern und Stadtern 
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zusammen. Dadurch wurde in ihnen das Streben nach menschenwlirdigen, 
schoneren Behausungen geweckt; auch wollten sie ihr Los verbessern. Ander
seits wurde das flache Land entvolkert, wahrend die Stiidte iibervolkert wurden. 

Das franzosische Baugewerbe hat abel' bisher diesen Anfordel'ungen kaum 
entsprochen. Es hielt hartnackig an dem historischen Vorbild del' unzahligen 
licht- und luftlosen - aIs tTherbleibsel del' Fenstersteuer - Wohnungen fest, 
die meist aus dem 17. und 18. Jahrhundert stammen. An Abbruch wird kaum, 
bzw. gar nicht gedacht. Auch in jiingster Zeit schlugen fast aIle Neuerungs
versuche fehl. Man wollte bauen wie immer. In den Gegenden Frankreichs, 
die durch den Krieg zerstort wurden, zeigen allerdings viele Bauten model'lleren 
Charakter. 1m ganzen el'standen dort 290000 neue Hauser, 165000 wurden 
fast vollstandig neu erbaut und bei 255 000 waren groBe Instandsetzungsarbeiten 
erforderlich. Mehrfach wurde durch die Nordbahngesellschaft ein Musterhaus 
mit 4 Hauptseiten erstellt, das aus vier Wohnungen besteht und wie ein Wiirfel 
aussieht. Diese Anordn~g ist zwar wirtschaftlich, abel' in hygienischer Bin
sicht zeigt sie insofel'll groBe Mangel, als die Liiftung ungeniigend ist. Weil 
jede W ohnung nur €line AuBenseite hat, werden zudem zwei von ihnen nicht 
besonnt .. 

In den groBeren Stadten haben auch andere Typenwohnungen haufigere 
Anwendung gefunden. In und bei Paris (Plessis - Robinson, Marly, Siedly
Aisnelandbezirk) hat man neuerdings umfangreiche Hausergruppen, bzw. Sied
lungen odeI' Gartenstadte, gebaut, die bis zu 1000 W ohnungen enthalten. 
Abgesehen von letzteren, handelt es sich vorwiegend um fiinf- und sieben
geschossige Bauten. 

Einem groBziigig durchgefiihrten Arbeitsprogramm steht in Frankl'eich 
auch die Preisverordnung des Verkehrs entgegen. Die Heranbringung del' Bau
stoffe kostet so viel, daB man meist solche vorzieht, die an Ort und Stelle gefunden 
werden. In Paris und Umgebung hat deshalb del' verhaltnismaBig billige Eisen
schlackenstampfbau vielfache Anwendung gefunden. Die mit diesel' Bauweise 
gemachten Erfahrungen lauten recht gUnstig (DoNNEAuD). Die Verarbeitung 
des Ziegelmauerwerks geschieht genau so wie in uralter Zeit. Die Normung 
von Bauteilen kommt in Frankreich nicht in Frage. Jeder Baumeister arbeitet 
nach selbst erdachtem Plan. Massenarbeit in Handwerksbetrieben und bei 
Ausfiihrung von Installationen ist daher unmoglich. 

Ob das im Juni 1928 verkiindete neue Gesetz, das den Bau und die Ein
richtung gesunder, neuer Wohnungen und die Sanierung und Instandsetzung 
bereits vorhandener regelt, alle sozial hygienischen Anforderungen erfiillt, 
muB abgewartet werden; es soll in den Jahren 1928/33 VOl' allem die Wohnungs
mieten fiir die minderbemittelte Bevolkerung lindel'll (RoUSSEL). 

h) Italien. 
Abgesehen von einer gering einzuschatzenden privaten Bautatigkeit, lag 

die Errichtung von W ohnhausel'll in groBerem Umfange VOl' dem Kriege in Italien 
hauptsachlich in den Handen gemeinniitziger Baugenossenschaften. Diesel' 
Zustand hat sich im wesentlichen auch nach dem Kriege nicht geandert, ob
wohl in den letzten Jahren einzelne offentliche Verwaltungen, z. B. die staat
liche Eisenbahngesellschaft, groBe Wohnbauten errichtet haben. Doch fallt 
deren Tatigkeit gegeniiber del' seitens del' Baugenossenschaften entfalteten 
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verhiUtnismaBig wenig ins Gewicht. Von diesen ist an erster Stelle zu nennen: 
Die "Instituto par Ie case populari" (Sitz Rom), eine iiber ganz Italien verbreitete 
Organisation, die unter staatlicher Beihilfe und An.regung die Errichtung von 
Volkswohnbauten tatigt. Sie soIl bis 1929 wahrend der letzten 6-7 Jahre 
iiber 30 000 Wohnungen und zwar hauptsachlich 2-4 Zimmerwohnungen 
geschaffen haben. Ihr EinfluB hat sich vornehmlich in Rom aus ewirkt, wo die 
Belegungsziffer von 1911-1918 von 1,67 auf 1,40 je Wohnraum gesunken ist, 
obwohl die Einwohnerzahl der Stadt wahrend dessen von 350000 auf iiber 
eine Million angewachsen ist. 

Bei der Erstellung von Wohnbauten besonders in Rom und anderen italieni
Behan GroBstadten, wie Mailand und Turin, wird die Form des groBstadtischen 
Wohnhauses mit zahlreichen Wohnungen unter starker Ausniitzung der Grund
stiicksflachen bevorzugt. Die Hauser erhalten meist einen reprasentablen 
Charakter und weisen prunkhafte Barock- und Renaissancefassaden auf. Die 
GrundriBgestaltung steht dagegen auch bei Beriicksichtigung der klimatischen 
Verhaltnisse nicht, immer auf der Hohe der ffir uns selbstverstandlichen hygieni
schen Anforderungen [haufig fehlende Querliiftung (LAMPMANN)]. 

Die Flachbauwohnung in Ein- oder Mehrfamilienhausern findet man seltener, 
wenn auch in den letzten Jahren, besonders in der Umgebung Roms, einzelne 
Gartenstadte, und zwar gleichfalls auf genossenschaftlicher Grundlage mit 
staatlicher Beihilfe, im Werden begriffen sind (Garbatella, Aniene, Monte Sacro). 
Mit Ausnahme von einzelnen Gruppen- und Reihenhausern handelt es sich 
bei diesen hauptsachlich um Einzelwohnhauser villenartigen Charakters. LAMP
MANN betont daher wohl mit Recht, daB das Gesamtbild der wenigen Flach
bausiedlungen in Lageplan und Aufbau recht un befriedigend wegen der stark 
invidualistischen Villenauffassung wirkt. Doch ist in letzter Zeit auch hier 
ein unverkennbarer Fortschritt in GrundriB und Aufbau zugunsten einer ver
besserten wohnlichen Durchbildung nicht zu verkennen. Ebenso zeigt sich in 
der privaten Wohnungsherstellung, deren Umfang nach wie vor gering ist, 
der gleiche Fortschritt. 

i) RuBland. 
Die Wohnungsnot und die.Zahl der schlechten Wohnungen ist in RuJ3land 

erschreckend groB. Nach RASKIN sollen die Wohnungen ffir die minderbemittelte 
Bevolkerung in RuJ3land in bezug auf Luftraum, Ventilation, Beleuchtung, 
Feuchtigkeitsgrad, sanitar technischen Zustand groBtenteils nicht den hygieni
li!chen Anforderungen entsprechen. tJber geradezu katastrophale Wohnungs
verhaltnisse berichtet JEVMENJEV im Dongebiet. Diese auBerste Wohnungsnot 
veranlaBte die Sowjetregierung, beim Wohnungsbau von der unbedingten 
Verstaatlichung abzusehen und den Bau neuer Hauser Gesellschaften und ein
zelnen Personen zu iibarlassen, ja sogar ffir die Erstellung solcher Darlehen 
zu geben. Die neuen Bauten entsprechen aber meist nicht den primitivsten 
Anforderungen der Hygiene und Technik. Die kleinen Hauschen mit einer 
Wohnflache von 46-56 qm werden aus minderwertigem Material gebaut, 
die Fenster so klein bemessen, daB der Belichtungskoeffizient haufig nur 1: 15 
bis 1 :20 betragt. Die Raumhohe ist oft nur mit 2,25 m bemessen. Die Wande 
sind vielfach mangelhaft angelegt. Das Fundament, falls as iiberhaupt vor
handen ist, ist schlecht. In einigen Orten besteht der FuBboden bei 45% der 
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Hauser nur aus gestampftem Erdboden. Aborte fehlen in diesen Wohnungen 
(EVMENJEV). Abgesehen von einzeInen Ansatzen, fiir die Beamten der Sowjet
repubIik Wohnungen meist von zwei bis drei Zimmem nebst Kiiche in groBen 
mehrgeschossigen Mietskasemen zu schaffen, wurden in den groBeren Stadten 
vieHach Bauten errichtet, die vollig von den alten russischen Bauweisen ab
weichen. Sie haben meist kubische Form und stellen massive, eigenwillig 
ineinandergeschaltete Baublocke dar. Vorwiegend handelt es sich bei diesen 
Bauten um Zweckbauten, Biiros sowie Klubhauser fUr Arbeiter, die zum 
groBten Teil aus dem Streben hervorgingen, dem Ausland ein neues Gesicht 
zu zeigen. 

Der neue Stil in Ru.Bland ist eigenwillig, grotesk, eine gewollte Verdrehung 
des Bauorganismus und noch allzu sehr beherrscht von revolutionaren Ein
gebungen. FUr die deutschen Verhaltnisse sind die meisten Bauten nicht nach
ahmenswert (LUBKE, DWORETZKY). Bemerkenswert ist auch der Konkurrenz
kampf der groBen staatlichen Trusts untereinander, die, statt sich gegenseitig 
zu unterstiitzen, in stetigem skrupelOsen Gegeneinanderarbeiten mit Genug
tuung die MiBerfolge des Konkurrenten verbuchen (DERsmTHEs). 

Die Sowjetregierung hat jedoch neuerdings anscheinend die Absicht, der 
Losung des Wohnungsproblems ernstlich nii.herzut~eten, was durch die kiirzlich 
erfolgte Berufung eines deutschen Fachmannes zum W ohnungsdiktator fiir den 
Bereich der gesamten SowjetrepubIik unter Beweis gestellt wurde. 

k) Vereinigte Staaten von N ordamerika. 

In den Vereinigten Staaten besteht keine W ohnungsnot, wohl aber groBer 
Mangel an guten Wohnungen. Auf der einen Seite werden groBartige Bauten 
mit Luxuseinrichtungen, Wolkenkratzer (sky-scrapers) errichtet, auf der anderen 
Seite nur wenig Wohnbauten fiir die groBe Masse (HEcKscHER). Und wie die 
Bevolkerung des Landes, so sind auch die Bauweisen recht vielseitig. Franki
sches Fachwerk, englischer Cottagestil, franzosische Chateaux, spanische Bau
weisen, die zur Zeit sehr beliebt sind, Kolonialstil (verbretterte Landhauser, 
umgeben mit Veranden) wechseIn miteinander abo Derartige Hauser, ahn1ich 
unseren Wochenendhausern, allerdings groBer, werden haufig fabrikma.Big her
gestellt, aus den holzreichen Gegenden Kaliforniens bezogen und an Ort und 
Stelle nach einem Montageplan aufmontiert. 

Die Innenraume der Wohnungen sind meist klein, aber wohnlich und mit 
allen modemen Errungenschaften der Technik ausgestattet. Markisen, Roll
laden, Leuchtkorper, Waschtische, Wandspiegel, Biicherregale, eingebaute 
Schranke, Eisschranke uSW. gehoren meist zur Wohnung. Als Badeeinrichtungen 
werden haufig kleine Bijoux verwandt. Abgesehen von den Badern, fehlt 
nirgends ein besonderer Brauseraum ("shower"). 

Die Konstruktion der Hauser weist allerdings vieHach groBe Mangel auf 
Die Handwerksarbeiten sind oft zu leicht oder nachlassig ausgefiihrt; dabei 
ist das Bauen verhaltnismaBig teurer als im Ausland. DachbOden werden fiir 
W ohnraume aufs auBerste ausgenutzt. Zudem werden in den Stadten derartige 
Hauser meist nicht auf lange Sicht gebaut, hOchstens fUr 8-10 Jahre, weil 
man annimmt, daB dann der Grund und Boden wertvoller geworden ist und 
sich der Bau eines groBeren Hauses rentiert (SCHONERT). 
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In neuerer Zeit wird das Etagenhaus dem Einzelhaus, besonders in den GroB
stadten, immer mehr vorgezogen, und zwar herrschen in diesen die Klein- und 
Kleinstwohnungen auch fiir die besser gestellte Bevolkerung wegen der hohen 
Mietpreise vor. In New-York wohnen zur Zeit 55,4% der Einwohner in Miets
hausern. Die GrundriBanordnung ist vorwiegend schmal und tief, wenig zweck
maBig und bewirkt viele Alkovenraume ohne direkte Luft- und Lichtzufuhr. 
AIle diese Mangel konnen auch durch die modernen Inneneinrichtungen, die 
Kleinkiichen, Klappwandbetten usw. nicht beseitigt werden (BEHRENDT). 

Diese zur Zeit wenig erfreuliche Entwicklung des Kleinwohnungsbaues in 
U. S. A. diirfte sich auch fiir die Zukunft nicht giinstig gestalten, weil im all
gemeinen bis auf die. GroBindustrie eine offentliche Wohnungsfiirsorge nicht 
betrieben wird; die Erstellung neuer W ohnbauten bleibt daher fast ausschlleBlich 
dem Privatunternehmertum und damit auch der Spekulation iiberlassen. 

Mustergiiltig sind ohne Zweifel die Parksysteme der amerikanischen GroB
stadte; groBe zusammenhangende Griinplatzanlagen, wahre Volksgarten, 
dienen zur allgemeinen Erholung; fast immer sind Sport-, Turn-, Spielplatze, 
Freibader und ein Stadion mit ihnen verbunden. 1m allgemeinen aber haben 
die Amerikaner den deutschen Stadtebauern wenig zu sagen, es sei denn, daB 
sie ihnen durch Gegenbeispiele zeigen wollen, wie GroBstadte nicht gebaut 
werden sollen (WAGNER). 

15. Schlu8betrachtungen. 

Betrachten wir zusammenfassend den gegenwartigen Stand der Klein
wohnungsfrage, so konnen wir feststellen, daB, abgesehen von der Schweiz, 
Holland und den nordischen Landern, die meisten europaischen Staaten auch 
heute noch eine groBe Wohnungsnot auIzuweisen haben, und daB daher iiberall 
ernste Bestrebungen im Gange sind, die Losung des Wohnungsproblems zu 
fOrdern. Die als Nachfolgeerscheinung des Weltkriegs aufgetretene groBe wirt
schaftliche Not zwingt aber in fast samtlichen Staaten zur Verbilligung des 
Bauens. Es wurden deshalb fast in allen bestimmte Klei~wohnungstypen 
aufgestellt, die dem Architekten als Anhalt dienen sollten, und die darauf hinaus
zielten, bei geringer WohnflaQhe und zweckmaBigster Anordnung der Raume, 
d. h. durch Rationalisierung, eine moglichst groBe Bauverbilligung zu erreichen. 
Bedauerlicherweise muB jedoch festgestellt werden, daB ein idealer Typ bisher 
weder in Deutschland noch auBerhalb Deutschlands gefunden wurde (ELKART), 
und daB bei der Bemessung der Wohnflache und der RaumgroBe das Mindest
maB der hygienisch vertretbaren Anforderungen meist nicht erreicht worden ist. 

Weittragende Neuerungen sind auch auf dem Gebiet der Verwendung ge
normter Bauteile und neuer Bauweisen nicht herausgekommen. Abgesehen 
yom Schlackenbeton in einzelnen Liindern, behauptet der Backsteinbau nach 
wie vor das Feld. In neuester Zeit hat jedoch neben dem Plattenbau auch der 
Skeletbau, besonders in Deutschland, allerdings fast ausschlleBlich fiir mehr
stockige Bauten, immer groBere Verbreitung und Wertschiitzung gefunden. 

Auch die Gestaltung des inneren Ausbaus uud der Innenraume der Wohnung 
konnte noch wesentlich verbessert werden, falls man bereits bei der Planung 
und Ausfiihrung der Kleinwohnungsbauten auf die Volksgesundheit und auf 
das Wohlergehen der Bewohner groBeren Wert legen wiirde. 
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In der heutigen wirtschaftlichen Not gebOrt bei der vielfaQhen Arbeitsiiber
lastung der Hausfrauen das Streben nach Arbeitsvereinfachung zu den Haupt
forderungen der Wohnungshygiene. Diese ist deshalb bestrebt, durch Anwen
dung der modernen technischen Errungenschaften den Hausfrauen die weit
gehendsten Erleichterungen in der Haushaltsfiihrung zu verschaffen und die 
W ohnung praktisch, luftig, sonnig, reinlich und behaglich zu gestalten. Be
sonders erfreulich ist, daB gerade das verarmte Deutschland im letzten Jabr
zehnt auf dem Gebiete des Wohnungswesens so GroBes geleistet hat. "Aua 
alledem spricht ein starker Lebenswille, ein Bekenntnis zu einem natiirlichen 
Lebensstil, eine Hinwendung zum Notwendigen unter Ausschaltung des tJber
fliissigen, ein Streben nach Gesundung, nach Freiheit und neuer Festigkeit. 
Es gehort mit zum Erfreulichsten in unserer Zeit, daB dieser neue Geist auoh 
in der Gestaltung der Volkswohnung nach neuer Formstrebung drangt 
(SCHENKEL)". Unverstandlich und bedauerlich ist deshalb, daB neuerdings 
trotzdem wieder Wohntypen als Musterbeispiele gezeigt werden, die in hygieni
scher Hinsicht einen Riickschritt auf dem Gebiete des Wohnbaues bedeuten. 
Hoffentlioh gelingt es durch ein innigeres Zusammenarbeiten zwischenArchitekten 
und Hygieniker, das Wohnproblem, das heute eine Angelegenheit eines jeden 
Deutschen geworden ist, bald zu einer befriedigenden Losung zu fiibren. 
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ken 207. 
Bacterium lymphophilum 438. 
Bad 773. 
Bakterien, avirulente 467. 
Bauchfellveranderungen bei 

Hiihner-Leukomyelose 25. 
Baufarbenplan 749. 
Baugesellschaften 725. 
Baukosten 726. 
Bauordnungen 721. 
Baustoffe, hygienische An

forderungen an die 755. 
Bauteile 745. 
Bauten, Orientierung der 731. 



Bauweisen, kritische Be
sprechung 757_ 

BCG-Durchtritt durch den 
Darm bei Meerschweinchen 
119. 

BCG-Impfung 81. 
- von Affen 102. 
- bei Kaninchen und Meer-

schweinchen 88. 
- Statistik der III f. 
BCG-Kultur, Abspaltung vi

rulenter Formen aus der 
95. 

BCG-Stamm 82. 
- Aufnahme des - - bei 

der Verfiitterung 117, 
119, 121. 

- Aufspaltung des - in 
apathogene und viru
lente Varianten nach 
PETROFF 93. 

- Wirkung der oralen Vor
behandlung mit dem 99. 

- Wirkung parenteraler Vor
behandlung mit dem 98. 

Bebauungsplan 739. 
Bedarf an Wohnungen, jahr

licher 728. 
Befeuchtungsvorrichtungen 

779. 
BEHRINGsche Methode der 

Schutzimpfung 76. 
BEHRINGscher Impfstoff 78. 
BEHRINGsches Heilserum bei 

Diphtherie 515. 
BekampfungsmaBnahmen 

gegen Seuchen 500. 
Bekleidung der Wande 748. 
Beleuchtung, kiinstliche, der 

Wohnung 723, 733. 
Belgien, Kleinwohnungen in 

790. 
Belichtlllig in Gartenstadten 

732. 
- der Wohnungen 730. 
Beliiftung 735. 
- kiinstliche 736. 
Berufshygiene und Tuberku-

losesterblichkeit 508. 
Besonnung der Raume 732. 
Betonbauten 759. 
BmLsCHOWSKYSches Verfah-

ren 283. 
BmLsCHOWSKY -MAREssches 

Verfahren 291, 329. 
Bipolarisseptikamie 354. 
Blockversilberungsmethode 

273. 
Blut der HUbner, normales 19. 
Blut, Pneumokokkentypen 

im stromenden 187. 
Blutbild, weiBes, bei Leuk

amie der Saugetiere 33. 
Blutgruppen und Seuchen 504. 
Blutgruppenreaktion und 

DICK-Reaktion 504_ 

Sachverzeichnis. 

Blutkulturenergebnisse bei 
Pneumokokkenpneumo
nien 188. 

Blutplattchen der Hiihner 19. 
Blutveranderungen bei Lym

phoblastccytcse der Sauge
tiere 38. 

Bodenassanierung 467, 468. 
Bodendurchlassigkeit 467. 
Bodenfeuchtigkeit 736. 
Bodenflache 766. 
Bodengasintcxikation des BIu-

tes und der Gewebe 467, 
471. 

Bodenraum 753. 
Bodenreform 724. 
Bodenschall 738. 
Bodentheorie 467. 
Bodenverunreinigungen 469. 
Bohrkafer 785. 
BORNAsche Krankheit der 

Pferde 2, 5, 7, 9, 10, 269, 
351. 

Bovovaccination 76, 78. 
Brasilien, Psittacosis in 552. 
Brenzka techinlosung 287. 
BRESLAu-Bacillen 534. 
BREsLAu-Erreger 491. 
BRILLsche Krankheit 489. 
Bronchiektatiker bei InfIu-

enzaepidemien 497. 
Bronchitis, Pneumokokken 

und Influenzabacillen bei 
181. 

Bronchopneumonie 134, 177. 
- Vaccinetherapie bei 226. 
Bronchopneumonieherde 497. 
Bronchopneumonien bei Herz-

insuffizienz und Arte
riosklerose 185. 

- bei Kindem, Pneumokok
kentypenverteilung bei 
199. 

Briicke, Entmarkungsherde in 
der 385. 

BriistungshOhe 732. 
Bubonenpest 476, 510. 
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Choleraepidemie in Hamburg 
467, 506. 

Choleratodesfalle 510. 
Choleravibrionen 488. 
- Giftbildungsvermogen der 

467. 
CHRISTELLERsches Gefrier

schnittverfahren 424. 
- histcphotcgrapbisches Ver

fahren 274, 284, 294. 
COLEs-Korperchen bei Psitta

cosis 611, 620. 
Colibakterien 487. 
Conjunctivitis, Pneumokokken 

bei 135, 148. 
- Pneumokokkentypen bei 

187. 
- bei Psittacosis des Men

schen 584. 
Corpora amylacea 289. 
Coryne-Bacterium scarlatinae 

695. 
Cuba, Psittacosis auf 552. 
Cyanose bei Psittacosis 589. 

Dach 751. 
Dachwohnung 741. 
Danemark, Kleinwohnungen 

in 791. 
- Psittacosis in 551. 
Darm, Resorption von Tuber

kelbacillen durch den 117. 
Darmveranderungen bei Lym

phoblastccytose der Sauge
tiere 37. 

Darstellungsteohnik der 
Krankheitserreger 271. 

Dauerausscheider von In
fluenzabacillen 497. 

Degeneration, lipoide, in Mark
scheidendestruktionsher
den 370. 

Degenerationstypen der Spiro
chaten 341, 342. 

Delirien bei Psittacosis 583. 
DEL RIO-HORTEGAsche Mikro

glia 304. 
Denguefieber 470. 

CALMETTESches Schutzimp- Depressionsimmunitat 52. 
fungsverfahren 59, 81, DesinfektionsmaBnahmen 
103. 500. 

- Vaccin 81. Deutschland, Psittacosisfalle 
Canada, Psittacosis in 552. in 546, 628. 
Capillarbronchitis 177. Dezentralisation des Woh-
Cellophan 285. nungswesens 723, 724. 
Cerebrospinalmeningitis 484. Diarrhoe bei Psittacosis des 
CHAGASkrankheit 351. . Menschen 590. 
Chemotherapie bei Seuchen DICKsche Reaktion 60, 504, 

512, 516. 646, 651, 653 f. 
Chinisierung bei Malaria 516. - - negative, nach Masern 
Chlorome bei Saugetieren 38. 655. 
Cholera 466, 475, 488. DICK-Test 493, 494. 
- Hausfliegen als Ubertrager DICK~Toxin 658f. 

der 785. Dielenhaus 765. 
Choleraentstehung 469. Diphtherie 484, 489, 493. 
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Diphtherie, EinfluJ3 der ak
tiven Immunisierung 
und des Heilserums 514. 

- jahreszeitliche Schwan
kungen der 499. 

- latente Durchseuchung bei 
495. 

- Periodizitii.t der 503. 
Diphtherieerreger 354. 
Diphtherieheilserum 483. 
Diphtheria-Pandemie 475. 
Diphtherietoxininjektion bei 

tuberkulosen Mausen 51. 
Diplococcus pneumoniae 533. 
Diplostreptoooccus 138. 
Disposition zu Pneumonie 

154, 157. 
- bei Seuchen 480, 483. 
- bei Typhus 474. 
Dissoziation der Immunitii.t 

gegen tuberkulOse Infek
tion 65. 

DOCBEz-Antitoxin 670. 
Doppelfenster 753. 
Doppelhii.user 723, 742. 
Dresdener-Stii.bchen beiPsitta-

cosis 617. 
Druckfestigkeit der Baustoffe 

756. 
Driisenmagenverii.nderungen 

bei Hiihner-Leukomyelose 
25. 

DUcRoNsche Lyscvaccine 226. 
Durchlii.ssigkeit der Baustoffe 

755. 
Durchliiftung der W ohnung 

735. 
DurchreichOffnung 772. 
Durchseuchung, latente 466, 

492. 
- - bei Tuberkulose 496. 
Durchseuchungsgeschwindig

keit 499. 
Durchseuchungsimmunitii.t 58. 
Durchseuchungsresistenz 122, 

497. 

Eierstocksverii.nderungen bei 
Hiihner-Leukomyelose 25. 

Eigenbewegungen der Spiro
chaete pallida 312. 

Eileiterverii.nderungen bei 
Hiihner-Leukomyelose 26. 

Einfamilienhaus 723. 
Einfamilienreihenhii.user 742, 

743. 
Einschleppungskontakt 475. 
Einschliisse 4. 
Eintrittspforte ins Zentral

nervensystem fiir Infek
tionserreger 353. 

Einzelfeuerung 780. 
Einzelwohnungszentralhei

zung ·78l. 
Eisenfenster 754. 

Sachverzeichnis. 

Eiteruntersuchung auf Pneu-
mokokken 148. 

Elektrisches Licht 734. 
Elektrolytfii.llung 275, 280. 
EI-Tor·Vibrionen 488. 
Empfanglichkeit fiir Pneumo-

kokken und Streptokok
ken 496. 

- bei Seuchen 480. . 
Empyem, Pneumokokkenty

penverteilung bei 166. 
Empyema pleurae 175. 
Empyeme, metapneumonische 

und parapneumonische 175. 
Empyemerreger 175. 
Empyemstii.mme der Pneumo-

kokken 177. 
Encephalitiden bei Tieren l. 
- - nichteitrige l. 
Encephalitis enzootica 3, 5. 
- epidemica 2, 4, 35l. 
- lethargica 354, 362, 468. 
- metastatica 386. 
- beirn Schwein 11. 
- post vaccinationem 354. 
Encephalomyelitis, dissemi

nierte 387. 
- enzootische 2, 4. 
Endarteriitis der HirngefaBe 

328. 
England, Kleinwohnungen in 

790. 
- Psittacosis in 548, 628. 
Enterokokken 137. 
Entmarkungsherde 362. 
- regionale Verteilung der 

376. 
- Silberzellen in den 394. 
- ZusammenflieBen der 385. 
EntmarkungsprozeB der Ner

venfaser 367. 
Epidemiologie der mensch

lichen Pneumokokkeninfek
tionen 154, 194. 

Epid~miologische Unklarhei-
ten 517. 

Erbrechen bei Psittacosis 584. 
Erbtypils bei Seuchen 501. 
Erreger, Masse und Virulenz 

der 482. 
- und Organismus 480. 
Erregernachweis bei multipler 

Sklerose 270. 
Erregerpersistenz beimultipler 

Sklel'ose 355. 
Ersatzbauweisen mit Hohl

steinen 757. 
Ertuban 60. 
Erysipelstreptokokkentoxine 

684. 
Erythroblasten bei Hiihnern 

21. 
Erythrocyten der Hiihner 19, 

20, 2l. 
Erythrocytenzahl, normale, 

bei Tieren 33. 

Erythrogonien bei Hiihnern 
2l. 

Euter bei Lymphoblastocytose 
der Tiere 37. 

Exanthem bei Psittacosis des 
Menschen 590. 

Explosiv- und Tardivepidemie 
473. 

Facialislii.hmung bei multipler 
Sklerose 386. 

F ANcoNI-Reaktion 663, 664. 
Farbe der re£lektierenden 

Flache 732. 
Farbtone fiir Wand- und 

Deckenflii.chen 748. 
Fassadenfarben 748. 
Feiung, stille 497. 
FELTONsches Pneumonie-

serum 240. 
Fenestrastahlfenster 754. 
Fenster 753. 
Fensteroffnungen, GroBe und 

Lage der 732. 
Fensterverglasung 733. 
Fernheizung 781. 
Fettsauren, Verhalten der 

Pneumokokken gegenuber 
135. 

Feuchtigkeitsschutz 747. 
Feuerwiderstandsfii.higkeit der 

Baustoffe 756. 
Flachbauten 741. 
Fleckfieber 466, 473, 477. 
- und BRILLsche Krankheit 

489. 
Fleckfieberiibertragung durch 

Insekten 785. 
Fleischvergiftung 49l. 
Flora bei Bronchopneumonien 

178. 
- der Schleimhii.ute 496. 
Formolpigment 288. 
Fortpflanzungszentren der 

Spirochaete pallida 310. 
Frankreich, Kleinwohnungen 

in 792. 
- Psittacosis in 550, 628. 
Freiflachen irn Bebauungsplan 

739. 
FRIEDLANDER-Bacillen 160, 

182, 204, 533. 
FRIEDMANNsches Mittel 8l. 
FRoRNER-DoBERSTEINSche 

Krankheit 3, 4, 5, 7. 
Frostbestii.ndigkeit der Bau

stoffe 756. 
Futterungstuberkulose 105. 
Futterungsversuche mit BeG 

an Men 82. 
FuBbodenheizung 783. 
FuBbOden 750. 



GARTNER-Erreger 491. 
Galle, Auflosung der Pneumo

kokken in 136. 
Galle-Milchzucker-Lackmus

bouillon 136. 
Gallepro be fiir Pneumokokken 

135, 138. 
Gartenstadte 724. 
Gasbadeofen 774. 
Gasfeuerstatten 750. 
Gasgliihlicht 734. 
Gasheizung 782. 
Gasherd 772. 
Gebaudegrundrill 764. 
Gefliigellahme 4. 
Gefliigelpest 2, 5. 
Gefliigeltuberkulose 75. 
Gefrierschnittverfahren 284. 
Gehirn, Recurrensspirochaten 

im 331. 
Gehirnentziindungen, nicht

eitrige, lymphocytare, bei 
Tieren 1. 

Gehirnlues 2. 
Gehirnmark, Entmarkungs-

herde im 385. 
Gel 275. 
Gelbildung 276. 
Gel-Geriist-Methode 286. 
Gerausche, Vermeidung der 

738, 739. 
Gerippebauweise 759. 
GeschoBhOhe 732. 
GeschoBzwischendecken, Iso-

lierung der 738. 
Gewebsveranderungen durch 

Erreger bei multipler 
Sklerose 357. 

Gitterfasern bei multipler 
Sklerose 411, 436. 

Glia bei multipler' Sklerose 
399. 

Gliadarstellung mit Silber-
salzlosungen 29l. 

Gliafaserproduktion 362. 
Gliazell!ln, Spirochaten in 300. 
Gliazelleneinwanderung in den 

Lymphraum 400. 
Gliederschmerzen bei Psitta

cosis 584. 
Gonokokken 488. 
Granulom, infektioses, bei 

Tieren 38. 
Granulome bei Psittacosis 

583. 
Granulomencephalitis der 

Kaninchen 3. 
Graue und weille Hirnsub

stanz, Entmarkungsherde 
in der 385. 

Greisenpneumonie 178. 
Grippe 466. 
Grippeepidemien 475, 481. 
Grippeimmunitat 517. 
Grippepneumonien 178, 187, 

194, 199, 209. 

Sachverzeichnis. 

Grippeverlauf bei Tuberku
losen 51. 

GroBindustrie· und Klein
wohnungen fiir Arbeiter 
725. 

GroBplattenbauweisen 759. 
GroBstadte, Aufteilung der 

723. 
GroBwohnhaus 741. 
GRUBER-WIDALSche Reaktion 

62. 
Grudeherd 773. 
Griindungen 745. 
Grundmauern 747. 
Grundr.illflache 767. 
Grundstiickbebauung 740. 
Grundwasserstand 467, 468, 

469. . 
Gruppenheizungen 780, 78l. 
Gummen des Gehirns 328. 
GuBbeton 759. 

Hamoglobingehalt gesunder 
Tiere 33. 

Hamolysierungsfahigkeit der 
Scharlachstreptokokken 
692. 

Hauserblocke, Beliiftung der 
736. 

Haffkrankheit 466, 468, 519. 
Halbparasiten 488. 
Hamburger Oholeraepidemie 

467. 
Hannoveraner Typhusepide

mie 473. 
Harnblase bei Lymphoblasto

matose der Rinder 36. 
Hartholz-RiemenfuBboden 

751. 
Hausbock 785. 
Hausfliegen als Krankheits-

iibertrager 785. 
HaushOhe 743. 
Hausleitungsrollre 783. 
Hausmiill und seine Besei-

tigung 784. 
Hausschwamm 785. 
Hausungeziefer 785. 
Hautreaktion durch Fiitte-

rung mit BOG 97. 
- nach intracutaner Pneu

mokokkeneinverleibung 
222. 

Hautschuppen bei Scharlach 
685. 

Hautveranderungen bei Psit
tacosis des Menschen 590. 

Hawai-Inseln, Psittacosis auf 
den 552. 

Heilsera bei Pneumonie, Wert
bestimmung der 234. 

Heilserumwirkung auf den 
Diphtherieriickgang 515. 

HEINE-MEDINSche Krankheit 
2,4,.5,7,354. 
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Heillwasserheizung 780. 
Heizflachenwirkungsgrad 778. 
Heizkorper 779, 782. 
Heizung, elektrische 783. 
Heizmaterial 781. 
Heizung der Kleinwohnung 

777. 
Helpin 71, 72. 
Heraklitplatten 762. 
Herdform bei multipler 

Sklerose 358. 
HerdgroBe und -alter bei mul

tipler Sklerose 357. 
Herdpneumonie 134, 177. 
Herdpneumonien bei Arterio

sklerose und Herzinsuf
fizienz 185. 

- bei Infektionen des Kin
desalters 209. 

- bei Infektionskrankheiten 
178. 

- postoperative 181. 
Herdpneumonienentstehung 

auf dem Luftwege 206. 
Herpes labialis bei Psittacosis 

585. 
Herpesvirus 354. 
Herz bei Hiihner-Leukomye

lose 26. 
- bei Lymphoblastocytose 

der Saugetiere 36. 
Herzmuskelschwache bei 

Psittacosis 589. 
HEUBNERSche Endarteriitis 

328. 
Hirnnervenerkrankung bei 

multipler Sklerose 387. 
Hirnrinde, Spirochaete pallida 

in der 316. 
Hirnsyphilis 327. 
Hirnventrikel, Entmarkungs

herde in den 377. 
Histologische Erscheinungen 

beimultipler Skelerose 362. 
Hochdruckdampfheizung 780. 
HODGKINsche Krankheit bei 

Tieren 38. 
Hohe des Raumes 766. 
Hohlensystem des Gehirns, 

Entmarkungsherde im 385. 
Hogcholera 4. 
Hohlsteine, Ersatzbauweisen 

mit 757. 
Hohlwand als Wetterschutz 

746. 
Holland, Kleinwohnungen in 

788. 
- Psittacosis in 551. 
Holzbauweisen 762. 
Holzdecken 75l. 
Holzfachwerkbauten 763. 
Holzfensterkonstruktion 753. 
HolzfuBbOden 750, 751. 
HORTEGASche Methode 277, 

29l. 
- Mikrogliocyten 399. 
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Hubalecksteine 758. 
Hiihnar-Leukomyelose 15. 
Hiihnerparalyse, infektitise 2. 
Hiihnerpest 354. 
Huhnerspirochaete 272,274. 
Hund, Leukiimie beim 34. 
- Lymphoblastocytose beim 

31. 
Hundestaupe 2. 
Hungerepidemie 466. 
H UNTooNsche Ltisung bei 

Pneumonie 233. 

Sachverzeichnis. 

Immunisierungsversuche mit 
voll virulenten Tuber
kelbacillen 74. 

- von UHLENHUTH 79. 
Immunitat, aktive - oder 

Infektionsimmunitat 52. 
- erworbene 481, 493. 
- gegen Pneumokokken und 

Streptokokken 497. 
- bei Pneumokokkeninfek

tion 206. 

Husten bei Psittacosis 
- gegen Reinfektion mit Tu-

des berkulose 65. 
Menschen 583, 585. 

Hydrogel 275. 
Hydrosol 275. 
Hygiene der Kleinwohnung 

719. 
Hypotonie bei Psittacosis 589. 

- spezifische 50. 
- gagen aerogene Superin-

fektion mit Tuberkel
bacillen nach trachealer 
Vorbehandlung 49. 

- gegen Tuberkulose, er
worbene 44. 

Immunitatsreaktion 50. 
Immunbiologische Wechsel- Immunitatsreaktionen bei 

beziehungen der Infek- Scharlach und Diphtherie 
tionserreger 499. 483. 

Immuner Boden 467. Immunitatsverhii.ltnisse bei 
Immunisierung mit abgetote- Borna 10. 

ten Tubarkelbacillen 70. Immunsera, Wertbestimmung 
- aktive, bei Diphtherie 514, der 151. 

515. Immunspezifische Reaktions-
- - gegen Pneumokokken- weise 50. 

infektion, baim Men- Impfschii.digungen in Lubeck 
schen 222. 103, 105. 

- - und Seuchengang 512. I f h 
_ _ von Tieren gegen Pneu- mp sc utz, Abhangigkeit des 

mokokken 216. - von der Starke der 
Infektion 66. 

- durch Futterung von abge- -:- gegen Infektion mit Tuber-
toteten Pneumokokken kulose auf dem Inhala-

_ du!!~' Injektion von abge- tionswege 47. 
ttiteten Pneumokokken Impfstoff, KOCHBcher, 1IDd 
219. BEHRINGscher 79. 

_ kleiner Laboratoriumstiare Impfung, JENNERsohe 483. 
mit BOG 101. - gagen tuberkultise Infek-

- latente 495. tion 69. 
- von Herden mit Pleura- Impfupgen mit "dem Mittel 

exsudat 233. FamDMANN8 81. 
- von Pferden. mit Schar- - mit dem Vaccin von SEL-

lachstreptokokkentoxin TEE 79. 
647. Impfverfahren gagen Tuber-

-,- gegen Pneumokokkenin- kulose 43. 
fektion durch Inhalation Individualitatstheorie 492. 
abgettiteter Pneumo- Infektion mit kiinstlich abge-
kollin 218. schwaohten Tubarkel-

ImmuniBierungsmethoden mit bacillen 76. 
avirulenten Tuberkel- - latente 498. 
bacillen 74. - stumme 497. 

ImmuniBierungsversuohe mit - mit artfremden TuberkeJ-
BOG an Affen und bacillen 75. 
Rindern 102. - Resistenz gegen tuberku-

- baim Menschen mit abge- ltise 44. . 
ttiteten und lebenden Infektionsabstufung und Resi-
Tuberkelbacillen 80. stenzgrad 66. 

- an Rindern 47. Infektionsimmunitat bei Tu-
- von SELTER 79. berkulos6 52. 
- mit lebenden Tuberkel-I- bei Syphilis 53. 

bacillen 74. Infektionskinetik 498. 

Infektionskrankheiten des 
Zentralnervensystems 270, 
349. 

Infektionsweg bei Pneumo
kokkeninfektionen, Be
deutung des 203. 

Infektkettenlehre 498. 
Infiltratbildung, adventitielle 

374. 
Influenzabacillen 160, 179, 

180, 182, 488, 497. 
- bei lobii.rer Pneumonie 167, 

168. 
Influenzabacillentrager 497. 
Influenzaepidemie 468, 475. 
Influenzapandemie 497. 
Influenzavirus 476. 
Inhalationstuberkulose 47,48. 
Inkubationszcit 475. 
InnenaUllBtattung, . hygieni-

sche Grundsatze der 776. 
Innenwande dar Wohnung 

747. 
Intratracheale Infektion mit 

-Tubarkelbaoillen 48. 
Isolierung der Gescholl

zwischendecken 738. 
IsolierungsmaBnahmen 500. 
Italien, Kleinwohnungen in 

793. 
- Psittacosis in 551. 

JAHNELsche Schnellversilbe
rungsmethode 300. 

JAHNELSChes Verfahren 271, 
278, 284, 292. 

Jahreszeiten und Seuchen 509. 
JENNERBChe Impfung 483. 
Jodvacoine 226. 
JOEsT-DEGENSChe Einschliisse 

5,7. 
JOETsche Ktirperchen 349. 

Kachelofenheizung 780. 
KUber, Lymphoblastooytose 

der 31. 
Kaltblutertuberkelbacillen 75. 
Kampfgaspneumonien 178. 
Kanalisation 467, 472, 479, 

784. 
Kanarienvtigel, Infektion mit 

Psittacosis 564, 608. 
Kaninchen, Leukamie mit 

Lymphosarkomatose bei 
32. 

- Pathogenitatspriifungen 
des BOG-Stammes an 
91. 

- Resistenzerzeugung gegen 
Superinfektion mit Tu
berkelbacillen bai 46. 

Kaninchenimpfung mit ab
getoteten bovinen Tuber
kelbacillen 71. 



Kaninchensepticamie 486. 
KANZLER-KUFssche Gefrier-

schnittmethode 284. 
KANZLERsches Verfahren 282. 
Kapselbacillen 487. 
Kapselbildungsvermogen der 

Pneumokokken 135. 
Kasernenparatyphusepidemie 

470. 
Katarrhalfieber der Rinder 2, 

5,7,8. 
Katzen, Erkrankung an Psit

tacosis 565. 
Keimtrager 466. 
- in der Umgebung von 

Pneumoniekranken 166. 
Kellerraum 753. 
Kerne der Silberzellen 394. 
Kerzen1lammenformen der 

Pneumokokken 135. 
Kinderpneumonien 208. 
Kinetik der Infektion 498. 
Klargruben 784. 
Kleiderlause als Ubertrager 

des Fleckfiebers 785. 
Kleinhauser 742. 
Kleinhirn, Entmarkungsherde 

im 385. 
- Spirochaete pallida im 316. 
Kleinhirnerkrankung. syphi. 

litische 328. 
Kleinhirnherde bei multipler 

Sklerose 383. 
Kleinstwohnungen 764, 768. 
Kleinwohnung, Abort 775. 
- Abwasserbeseitigung 783. 
- AuBenmauern und Griin-

dungen 745. 
- Bad 773. 
- Bauteile 745. 
- Belichtung 730. 
- BelUftung 735. 
- Dach 751. 
- Dielenhaus 765. 
- Entwicklung im Auslande 

787. 
- Entwicklung in deutschen 

Stadten 720. 
- Entwicklung auf dem 

Lande 786. 
- Fenster 753. 
- FuBbOden 750. 
- GebaudegrundriB 764. 
- GroBplattenbauweise 759. 
- GuBbeton oder Schiittbau-

weise 759. 
- Hausmiill und seine Be

seitigung 784. 
- Hausungeziefer und Woh

nungsschadlinge 785. 
- Heizung 777. 
- Ersatzbauweisen geform-

ter Hohlsteine 757. 
- Holzbauweisen 762. 
- Hygiene der 719 f. 

Sachverzeichnis. 

Kleinwohnung, hygienische 
Anforderungen an die 
Baustoffe 755. 

- hygienische Grundsatze bei 
der Innenausstattung 
776. 

- Innenwande 747. 
- Kiiche und Nebenraume 

771. 
- Lehmbauweisen 764. 
- Leichtbetonbauweisen 761. 
- Montage- oder Trocken-

bauweisen 762. 
- Raumzahl und RaumgroBe 

765. 
- Schutz gegen Feuchtigkeit 

736. 
Schutz gegen Schall 737. 

- Skelet-, Gerippe-undSpan
tenbauweise 759. 

- Stahlbauweisen 760. 
- Trinkwasserversorgung 

783. 
- Tiir 754. 
- Waschkuche 775. 
- Ziegelhohlbauweisen 757. 
- ZwischenbOden 750. 
Kleinwohnungen fUr Arbeiter 

der GroBindustrie 725. 
- kritische Besprechung alte

rer und neuerer Bau
weisen 757. 

- Bebauungsplan 739. 
- Hygienische Forderungen 

bei - und Kleinstwoh
nungen 730, 764. 

- Laubenganghausbauten 
765. 

- Schornsteine 749. 
Kleinwohnungsbau 72l. 
Kleinwohnungsfrage, gegen-

wartiger Stand der 722. 
- in der Vorkriegszeit 720. 
Klimaperioden < und Seuchen 

468. 
Klimaschwankungen und Seu

chenbewegung 468, 472, 
51l. 

Klimatische Einfliisse bei 
Seuchen 509. 

Knochenmark bei Hiihner
Leukomyelose 26. 

- bei Lymphomatosen und 
Leukamien der Sauge
tiere 37, 39. 

KooHScher Grundversuch 44, 
50. 

KOOHsches Vaccin 78. 
Kochvorrichtungen, elek-

trische 773< 
Kohlenherd 772. 
Kokken, gramnegative 487. 
Kollaps bei Psittacosis des 

Menschen 589. 
Kollapspneumonien 177. 
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Komplementbindungsversuche 
zur Differenzierung von 
Scharlachstreptokokken 
679. 

Konstitution bei Seuchen <485. 
Kontagionistische Anschau

ung, Einwande gegen 
die 478. 

- - Faktoren von Bedeu
tung fur die 476. 

Kontaktepidemien und ihre 
Bekampfung 473. 

Kontaktiufektion 473. 
Kontakttheorie 473. 
Kopfschmerzen bei Psitta-

cosis 584, 589. 
Krankheitsbereitschaft 485. 
Krankheitsdauer der Tuber

kulose 59. 
Krankheitserreger, extracellu-

1ar liegende 418. 
- und Gewebsbefund bei 

multipler Sklerose 268. 
Krankheitskeime bei progres

siver Paralyse 270. 
Krankheitsiibertrager in Woh

nungen 785. 
Kreislauforgane bei Psitta

cosis des Menschen 589. 
Kreislaufschwache, Broncho

pneumonien durch 185. 
Kreuzschmerzen bei Psitta

cosis 584. 
Kriegerheimstattenbewegung 

725. 
Kiiche mit Nebenraumen 77l. 

I KUFssche Methode 282. 
KUPFFERsche Zellen, Ver

anderungen der - - bei 
Psittacosis 575, 577, 579, 
582. 

Labmagen bei Lymphoblasto
cystose der Rinder 37. 

Lackmusmilch, Verhalten der 
Pneumokokken in 136. 

Larmbekampfung 737. 
Landesplanung 724. 
Lanzettkokken 138, 142. 
Lappenpneumonie, Entste-

hung der 211. 
Laubenganghausbauten 765. 
Laus bei Fleckfieber 477,785. 
Leber bei Lymphoblastocytose 

der Saugetiere 36, 39. 
Leberschwellung bei Psitta

cosis des Menschen 590. 
Leberveranderungen bei Pa

pageien bei Psittacosis 
575, 580, 582. 

- bei Psittacosis des Men
schen 600. 

LebervergroBerung bei der 
Hiihner-Leukomyelose 23, 
27. 
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Leberzellbalken, Spirochate 
pallidae in 282. 

Lehmhausbauweisen 764. 
Leichtbetonbauweisen 761. 
Leinfarbenanstrich 748. 
Leipziger Regulativ 766. 
Leptospiren der WEILschen 

Krankheit 272, 274. 
Letalitatsschwankungen bei 

Pocken 513. 
Letalitatsverhaltnisse der Tu

berkulose 59. 
Letalitatsziffern bei Pneumo

nien mit positiven und ne
gativen Blutkulturen 189. 

Leukamie beim Hunde 34. 
- lymphatische, beim Rind 

34. 
- der Saugetiere, weiBes Blut

bild bei der 33. 
Leukamien, Lympho- und 

Myeloblastosen der 
Saugetiere 30 f. 

- und Lympho-Myeloblasto
sen der Saugetiere, Ur
sache der 39. 

Leukanamie bei Leukomye-
lose der Hiihner 27. 

Leukocyten der Hiihner 21. 
- Spirochiiten in 300. 
Leukocytenzahl, normale, bei 

Tieren 33. 
Leukocytose bei Hiihnern 21. 
Leukomyelose der Hiihner 

15 f. 
- - anamische und lympha

tische Form 27. 
- - Anatomischer Befund 

23. 
- - ansteckung 17. 
- - Behandlung 29. 
- - Impfung 17. 
- - Infektionsstoff 18. 
- - Inkubationszeit 17. 
- - Ubertrager 18. 
- - VerhiitungsmaBregeln 

29. 
- - Vorkommen, Verbrei

tung, Ubertrag bar
keit 16. 

- und Tuberkulose 19. 
LeukomyelotischeGeschwiilste 

bei Hiihnern 26. 
LEV ADITISChes Verfahren 274, 

292. 
LEVINTHALagar 145. 
LEVINTHALScheKorperchen bei 

Psittacosis 612, 620. 
LICHTHEIMSche Herdchen 352. 
LIESEGANGSche Ringe 280. 
Linoleumbelag des FuBbodens 

750. 
Linsenkern, Entmarkungs

herde im 385. 
Lipoide Abbaustoffe bei mul

tipler Sklerose 289. 

Sachverzeichnis. 

Lipoide der Tuberkelbacillen 
63. 

Liquor cerebrospinalis, Pneu
mokokkentypen im 
187. 

- - Recurrensspirochaten 
im 331. 

- - Virus im - - bei mul
tipler Sklerose 456. 

Liquorbefund bei Psittacosis 
des Menschen 589. 

LISSAuERsche Paralyse 347. 
Lobarpneumonienentstehung 

auf dem Luftwege 206. 
Lokalistische Theorie 466. 
Louros·Vaccine 655. 
Liickenzellen im Hiihnerblut 

20. 
Liiftung 735. 
Liiftungsverhaltnisse der 

Mietskasernen 723. 
Lues, Infektionsimmunitat bei 

53. 
Luftaustrocknung durch Hei-

zung 779. 
Luftheizung 780. 
Luftschall 738. 
Lumbalfliissigkeit-Unter-

suchung auf Pneumo
kokken 148. 

Lumbalpunktat, Pneumokok
kenstamme aus 191. 

Lumbalpunktatuntersuchung 
bei Pneumokokkeninfek
tion 150. 

Lungenbefund bei Psittacosis 
des Menschen 596. 

Lungenentziindung, Patho
genese 209. 

- als Todesursache 134. 
Lungenentziindungen, Be· 

kampfung der 213. 
- nichtlobare 177. 
- Pathogenese der 194. 
Lungenerkrankung bei Psitta

cosis der Menschen 580, 
585. 

Lungeninfektion durch Aspi
ration von Pneumokokken 
205. 

Lungenodem 185. 
Lungenpest 476, 510. 
Lungenuntersuchung 146. 
Lungenuntersuchungen an der 

Leiche, bakteriologische 
183. 

Lymphatisches Gewebe beim 
Huhn21. 

Lym phdriisenveranderungen 
bei tuberkulos inficierten 
Meerschweinchen 55. 

Lymphknotenhyperplasie, 
aleukamische, beim 
Kalbe 35. 

- bei Meerschweinchen 32. 

Lymphoblastocytose der 
Saugetiere 30, 31. 

- - Herz bei 36. 
- - Histologisches 38. 
- - Kennzeichen 32. 
- - pathologischeAnatomie 

35. 
- - Prognose 39. 
- - Tragsackveranderungen 

bei 36, 39. 
Lymphocytare Reaktionen bei 

Infektionskrankheiten des 
Zentralnervensystems 416. 

Lymphocyten, argyrophile 
305. 

- Eigenbeweglichkeit der 
400. 

Lymphocytenausstreuungen 
bei multipler Sklerose 398. 

Lymphocytenzahl, normale, 
bei Tieren 33. 

Lymphocytomatose 31. 
Lymphogranulom bei Tieren 

38. 
Lymphomatose, Ubertragen 

der leukamischen 40. 
Lyssa 3, 4, 5, 7, 10, 269, 349. 

Mause, Infektion mit Psitta
cosis 608. 

Ma.usetyphus 480. 
Mauseversuch zum Pneumo

kokkennachweis 147. 
Mausevirulente Pneumokok

ken 160. 
Magen-Darmtractus, Infek

tionsstoffaufnahme durch 
den 117. 

Makrophagen, Spirochaten in 
300. 

Malaria 466, 473, 477, 486. 
- jahreszeitliches Auftreten 

der 510. 
Malariasterblichkeit 516. 
Mansardenwohnung 741. 
MARAGLIANOSches Vaccin 80. 
Markschattenherde 367. 
Markscheidendestruktions-

herde 364. 
Markscheidenfarbung 285. 
Markscheidenzerfall, Patho

genese des herdformigen 
336. 

- bei multipler Sklerose 421. 
Marksucht, weiBe, der Hiihner 

15. 
Markzellen der Hiihner 19. 
Masern 493, 516. 
MaserneinfluB auf die DICK· 

Reaktion 655. 
Maserntodesfalle in PreuBen 

507. 
Massendisposition 485. 
Massivdecken 754. 
Mastixlosung 276, 287. 



Mastzellen bei Hiihnern 20. 
Maul- und Klauenseuche 2. 
MAy-GRUNwALDsche Farb-

IOsung 285. 
Meerschweinchen, Lymph

knotenhyperplasie bei 
32. 

- Pathogenitatspriifungen 
des BCG-Stammes an 
89. 

Meerschweinchenimpfung mit 
TuberkelbaciIIen 44, 45. 

Meerschweinchenlahme 2, 4. 
Meerschweinchenseuchen 486. 
Melanin 288, 289. 
Meningealachsenherde 383. 
Meningealspirochatose 315, 

331. 
Meningen, Spirochaete pallida 

in den 314. 
Meningitis cerebrospinalis 484. 
- epidemische 469, 500. 
- paralytische 336. 
- Pneumokokkentypen bei 

191. 
- bei Schadelverletzungen, 

Pneumokokken bei 192. 
Meningitisepidemie 495. 
Meningoencephalitis 2. 
Meningokokkentrager 469, 

482. 
Meningokokkentypen 490. 
MetasyphiIis 270. 
Methode von v. BEHRING 76. 
- von R. KOCH und Mit-

arbeiter 78. 
Mexico, Psittacosis in 55. 
Microbacterium multiforme, 

Psittacosis 612. 
Mietskasernen 721. 
Mikroglia 399. 
Mikroorganismen, VariabiIitat 

der 487. 
Milch, Pneumokokkenanrei

cherung in 148. 
Milchstreptokokken 137. 
Milzbrandinfektion tuberku

lOser Meerschweinchen 51. 
. Milzbrandiibertragung durch 

Stechfliegen 785. 
MilzvergriiBerung bei Hiihner

Leukomyelose 24, 27. 
- bei Lymphoblastocytose 

der Saugetiere 35, 39. 
- bei Psittacosis 600. 
Mischinfektion bei lobarer 

Pneumonie 167. 
- bei Pneumokokkenerkran

kungen 182. 
Mittelamerika, Psittacosis in 

552. 
Mittelohrentziindungen, Pneu-

mokokken bei 191. 
Montagebauweisen 762. 
Morbiditat an Pneumonie 155. 
Morbus Weil 518, 785. 

Sachverzeichnis. 

Mortalitatskurve des Typhus 
479. 

Multiple SkIerose mit positi
vern Erregerbefund 
442. 

- - Erregerpersistenz bei 
355. 

- - Gewebsveranderungen 
durch Erregerwirk
samkeit 357. 

- - isolierte Hirnnerven
erkrankung bei 386. 

- - histologische Erschei
nungen 362. 

- - kIinische Verhaltnisse 
386. 

- - Krankheitserreger und 
Gewebsbefund 
268f. 

- - - Infektion und Ner
vensystem 349. 

- - regionale Verteilung 
der Entmarkungs-. 
herde 376. 

- - Bedeutung der Silber
zellen bei 416. 

- - Silberzellennachweis 
bei 391. 

- - und kongenitale Syphi
lis 438. 

- - Therapie der 456. 
Mundstreptokokken 136, 138, 

142, 186, 196, 199, 201. 
Muskeldegeneration, wachs

artige, bei Psittacosis 597., 
Muskelveranderungen bei 

Lymphoblastocytose der 
Saugetiere 37. 

Muskulatur bei Hiihner-
Leukomyelose 26. 

Mutationstheorie 466. 
Myelitiden bei Tieren 1. 
Myeloblastosen der Saugetiere 

30. 
Myelocyten bei Hiihnern 20. 
Myelogonien bei Hiihnern 21. 
Myeloische Leukose der Hiih-

ner 27. 
Myeloklasten 370. 
Myelopholiden 337. 
Myokarditis bei Psittacosis 

594. 

Nachinfektion mit anderen 
Erregern bei tuberkuliisen 
Tieren 51. 

Nahrbiiden fiir Pneumokokken 
136. 

N ahrungsmittelepidemien und 
ihre Bekampfung 473. 

Narkosepneumonien 178. 
Nasenbluten bei Psittacosis 

des Menschen 585. 
Naturviilker, Tuberkulose 

unter 57. 
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Neger, Tuberkulose bei 57. 
Negrische Kiirperchen 4, 10, 

349. 
Nervensystem bei Psittacosis 

des Menschen 589. 
- Spatsyphilis des 270. 
Neubauwohnungen 726. 
Neuritis, peripherische, bei 

Psittacosis des Menschen 
590. 

Neurogliawucherung 2. 
Neuronophagie 2. 
Neurotropie der Krankheits-

erreger 354. 
Neutralfette der Tuberkel

bacillen 63. 
Niederdruckdampfheizung 

780, 781. 
Niederlande, Psittacosis in den 

551. 
Niederschlagsbildung 280. 
Nierenbefund bei Psittacosis 

des Menschen 590. 
Nierenveranderungen bei 

Lymphoblastocytose der 
Saugetiere 36, 39. 

Nigradegeneration 354. 
NISsLsche Endarteriitis 328. 
NOCARDscher Bacillus 534, 

536, 539, 601. 
Nordamerika, Kleinwoh

nungen in den Ver
einigten Staaten von 
795. 

- Psittacosis in den Ver
einigten Staaten von 
549, 627. 

Nordische Lander, K16in
wohnungen in 790. 

Normo-Erythrocyten der 
Hiihner 19. 

ijlfarbenanstrich 748. 
6sterreich, Kleinwohnungen 

in 787. 
- Psittacosis in 548 . 
Ohreiter, Pneumokokken

typen bei 187, 191. 
Opsoninreaktion zur Differen

zierung von Scharlach
streptokokken 682. 

OptochineinfluB auf Pneumo
kokken 140. 

Optochinprobe auf Pneumo
kokken 135, 136. 

Organpradilektion bei Spiro
chatosen 440. 

OrganvergroBerungen bei Leu-
komyelose der Hiihner 27. 

Ortsentwasserung 784. 
Otitis bei Psittacosis 593. 
- media, Pneumokokken bei 

191, 200. 
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Papageien, Sterblichkeit unter 
554. 

Papageienhandel, Kontrolle 
des 625. 

Papageienkrankheit 529. 
- Ort der Infektion 559. 
Papageienpneumonie 532. . 
Paraguay, Psittacosis in 553. 
Paralyse, progressive 270. 
- Siberzellen bpi progres-

siver 299. 
Paralyseforschung, .Anwen

dung des neuen Verfahrens 
auf die 294. 

Paralysehirn, Verteilung der 
Spirochiiten und Silber
zellen im 308. 

Paralysen, atypische 327ff. 
- . mit choreatischen Erschei-

nungen 328. 
Paralytische Anfli.lle 324. 
Parasiten, fakultative 487. 
- obligate 488. 
Paratyphus 491. 
Paratyphusbacillen 62, 534, 

536. 
- bei Psittacosis 615. 
Paratyphussepsis 486. 
Parkan!agen 739. 
Parkinsonismus 354. 
Parotitis bei Psittacosis 593. 
Pasteurellose 486. 
Pathogenese und Epidemio-

logie der menschliohen 
Pneumokokkeninfektionen 
194. 

Pathogenitli.t der Pneuma
kokken und Streptokokken 
137. 

Pathogenitli.tsbefunde des 
BCG-Stammes bei oraler 
Applikation 103. 

Pathogenitli.tsfrage des BCG
Stammes 96. 

- - bei suooutaner und in
tracutaner Applika
tion 109. 

Pathogenitli.tsprUfungen mit 
dem BCG-Stamm 89. 

Pathologische Verli.nderungen 
dumh Injektion von BCG 
109. 

Patien1ienserumprUfung auf 
. .Antikorper bei Pneumonie 

148. 
·Periodizitli.t der Diphtherie 

503. 
- der Seucbenbewegung 468. 
PeritonealexBudat, Pneuma

kokkentypen im 187. 
Perlsuchtbacillen 78. 
Persistenz der Krankheits

erreger im Zentralnerven
system 353. 

Pest 473, 476,· 483. 

Sachverzeichnis . 

Pestbacillus, Variabilitli.t des 
488. 

Pestpneumonie 178, 476. 
Pestiibertragung durch Flohe 

785. 
PETTENKOFERBche Bodentheo

rie 467, 472. 
PFEIFFERSCher Influenza

bacillus 497, 518. 
Pferd, Leukli.mie beim 35. 
Phagocytose der Gliazellen 

399. 
- der Pneumokokken 207. 
Pharyngitis bei Psittacosis 

585. 
Plasmodien, klimatische La-

bensverhii.1tnisse der 510. 
Pleuritis bei Pneumonie 175. 
- bei Psittacosis 594. 
Plexus chorioideus, Recurrens-

spirochiiten im 332, 333. 
Pneumobacillen (FRIEDLAN

DER) bei lobli.rer Pneumo
nie 167, 168. 

Pneumococcus mucosus 135. 
Pneumokokken, Differential

diagnose 136. 
- als Erreger herdformiger 

Lungenentziindungen 
und ihre Typenvertei

. lung 177. 
- fermentative Leistungen 

der 135. 
- kulturelles Wachstum der 

135. 
- R-Formen und S-Formen 

der 139. 
- saprophytische 199. 
- Stellung der - im System 

der Streptokokken
gt"llppe 135. 

- im Vaginalsekret 193. 
- Variabilitli.t der 139. 
- virulente, bei Gesunden 

. 157, 158. 
Pneumokokkenantikorper

nachweis 151. 
Pneumokokkenconjunctivitis 

148, 193. 
Pneumokokkenempyeme 194. 
Pneumokokkenimmunogen 

227. 
Pneumokokkeninfektion, 

aerogene 204. 
- Zustandekommen der Er

krankung 209. 
Pneumokokkeninfektionen, 

bakteriologische und im
munbiologische Grund
!age der 134. 

- Epidemiologie der mensch
lichen 154. 

- des Menschen, Bakterio
logie, Epidemiologie und 
Therapie der 132ft. 

- des Ohres 192. 

Pneumokokkeninfektionen, 
spezifische Therapie der 
215. 

Pneumokokkenmeningitis 148, 
191. 

- Serumbehandlung der 249. 
Pneumokokkennachweis in se-

rOsen Fliissigkeiten 148. 
Pneumokokkenperitonitis 192. 
Pneumokokkensepsis 486. 
Pneumokokkensera, Methoden 

der Wer~bestimmung der 
152. 

- und Pneumokokkenanti
korper}osungen, thera
peutische .Anwendung 
der 238. 

PneumokokkenserumbeiPneu
mokokkenmeningitis 149. 

Pneumokokkentrli.ger 158, 
163. 

Pneumokokkentypen, Bedeu
tung der 194. 

- und Epidemiologie der 
Pneumokokkeninfek
tionen 156. 

- bei Kindern 198. 
- im Sputum 150. 
- Unterscheidung der 143. 
Pneumokokkentypendiagnose 

145 . 
Pneumokokkentypenvertei. 

lung bei Gesunden 157. 
Pneumokokkenumwandlung 

in Streptokokken 174. 
Pneumokokkentypenvertei

lung bei Gesunden in der 
Umgebung Pneumonie
kranker 164. 

- in Korperflussigkeiten 187. 
- bei lobli.rer Pneumonie und 

Empyemen 166. 
Pneumonia pseudotypbosa 

532, 603. 
Pneumonie 132 . 
- aktive Immunisierung an 

Tieren 216. 
- endemische Herde von 209. 
- Epidemiologie der 154. 
- lobulli.re (katarrhalische) 

177. 
- Pathogenese der cruposen 

211. 
- Pneumokokkentypenver

teilung bei lobli.rer 166. 
- Serumtherapie der 229, 

250. 
- Vaccinetherapie der 216, 

224. 
- typhOsE'o, der Vogel 531. 
Pneumoniehinfii.1ligkeit der 

Neger 497 
Pneumonieletalitli.t und Ty

penzugehOrigkeit 173. 
Pneumonien, hypostatische 

177 .. 



Pneumonien mit positiven 
Blutkulturen 246. 

- primare und sekundare 
172. 

- seuchenhafte 496. 
- nach Verletzungen und 

Einatmen von Fremd
korpern 178. 

Pneumoniesterblichkeit 158. 
Pneumotoxin 231. 
Pocken 269, 483, 512. 
- LetalitatsschwaIikungen 

513. 
Pockenimpfung 512. 
Polen, Psittacosis in 552. 
Polioencephalitiden 2, 5, 8. 
Poliomyelitis 354, 493, 500. 
Poliomyelitisepidemien 494. 
Poliomyelitisvirus 5, 7. 
Porenhausschwamm 785. 
Portugal, Psittacosis in 552. 
Pracipitationsprobe 149. 
Pracipitationsversuche zur 

Differenzierung der Schar
lachstreptokokken 681. 

Pracipitinprobe nach BLAKE 
147. 

Prodigiosuskeime als Zeichen 
der Wasserverunreinigung 
474. 

Proteine der Tuberkelbacillen 
63. 

Provokationsepidemien 485. 
Pseudo-Dick-Reaktion 656. 
Pseudoleukamie beirn Hunde 

34. 
Pseudoscharlachstrepto-

kokken 691. 
Psittacosis 529 u. f. 
- Atiologie 600. 
- Anzeigepflicht 626. 
- Ausbreitung der Epidemie 

in den einzelnen Lan
dern 546. 

- Bedeutung der 557. 
- Bekampfung der 622. 
- Coles-Korperchen 611. 
- Disposition des Menschen 

566. 
- Durchfalle bei Papageien 

573. 
- Empfanglichkeit fiir Men

schen und Tiere 564. 
- - der Tiere fiir 608. 
- Entstehung und Ausbrei-

tung der Epidemie in 
Argentinien 540. 

- Epidemiologie 559. 
- Geschichte 531. 
- Gewebsveranderungen bei 

Papageien 575, 578. 
- histologischer Befund bei 

Tieren 575, 577. 
- aktive Immunisierung 596. 
- Immunitat 571. 

S'achverzeichnis. 

Psittacosis, Impferfolge mit 
Material mensch
licher Herkunft 
605. 

- - - tierischer Herkunft 
606. 

- Infektion durch Einat
mung des Virus 563. 

- - von Mensch zu Mensch 
570. 

- - Infektionsort 559. 
- Inkubationsstadium bei 

Papageien 572. 
- Klinik 572. 
- Komplementbindungs-

reaktion mit Recon
valescentenserum 596. 

- Konservierung und Re
sistenz des Virus 610. 

- Kontaktinfektionsver
suche 576. 

- Kontrollimpfungen 609. 
- KraIikheitsbild bei Papa-

geien 572. 
- KraIikheitsdauer bei Pa

pageien 573. 
- kiinstlichen Infektion von 

Laboratoriumstieren 
577. 

- Laboratoriumsinfektionen 
627. 

- Natur des Erregers 611. 
- Pathologische Anatomie 

bei Tieren 575. 
- Pericarditis bei Papageien 

580. 
Spezifische Diagnostik und 

Therapie 596. 
Sterblichkeit unter Papa

geien 574. 
Streptokokken als Erreger 

der 603. 
Symptome bei Papageien 

573. 
- Ubertragung auf den 

Menschen 562. 
- filtrierbares Virus 604. 
- Wege der Dbertragung 

562. 
- des Menschen, Anteil der 

Altersklassen 567. 
- - Verteilung nach Be-

rufen 568. 
- - Blutbild bei 590. 
- - Bradykardie bei 589. 
- - Cyanose bei 589. 
- - Diagnose und Diffe-

rentialdiagnose 594. 
- - Fieberverlauf 591, 593. 
- - Haut 590. 
- - lnitialerscheinungen 

583, 584. 
- - Inkubationszeit 584. 
- - Klinik, Allgemeines 

583. 
- - Komplikationen 593. 

Ergebnisse der Hygiene. XII. 
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Psittacosis des Menschen, 
KraIikheitsdauer 
594. 

- - Kreislauforgane bei 
589. 

- - Lungenerkrankung bei 
585. 

- - Nervensystem 589. 
- - pathologische Anato-

mie 597. 
- - Prognose 594. 
- - Reconvalescenz 594. 
- - Spezielle Symptomato-

logie 584. 
~ - Sterblichkeit 594. 
- - Therapie 595. 
- - Verdauungsapparat 

590. 
- - Verhiitung 622. 
- - besondere Verlaufsfor-

men 594. 
- der Papageien 572. 
Psittacosisepidemie 532, 534. 
- in Deutschland 542, 547. 
Psittacosiserreger, Filtrierbar-

keit des 614. 
Psittacosispandemie, Ge

schichte der letzten 539. 
- Ursprung und Ursachen 

der 552. 
Psittacosispneumonie bei 

Menschen 585. 
- bei Papageien 580. 
Psittacosisvirus in Speichel 

und Exkrementen der 
Vogel 562. 

Psychische Storungen bei 
Psittacosis 589. 

Pulsfrequenz bei Psittacosis 
589. 

Pumpenwarmwasserheizung 
781. 

Pyridinuranmethode 273. 

Quadern 764. 
Querltiftung 737, 751. 

Rachenbefund bei Scharlach
reconvalescenten 685, 686. 

Racheninfektionen durch 
Scharlachstreptokokken 
670. 

Rachenveranderungen bei 
Lymphoblastocytose der 
Saugetiere 37. 

Rassenimmunitat gegen 
Scharlach 656. 

- bei Tuberkulose 57. 
Ratten und Rattenflohe 473. 
Rauchgase 749. 
Raumheizungswirkungsgrad 

783. 
Raumzahl und RaumgroJ3e 

765. 



834 

Reaktionsfahigkeit der Saug
linge auf die DICK-Probe 
659. 

Reaktionsweise, immunspezi
fische 50. 

Recurrensinfektion der Para-
lytiker 33l. 

Recurrensmeningitis 336. 
Recurrenspirochaete 272. 
Recurrensspirochaetenunter-

gang im Gehirn 389. 
Recurrensspirochatose 331. 
Reflexiomifahigkeit farbiger 

Flachen 734. 
Reichsforschungsgesellschaft 

729. 
ReichsnormenausschuB 729. 
ReichstypenausschuB 729. 
Reichswohnungszahlung 722. 
Reihenhanger 742. 
Reinfektion, aerogene - mit 

Tuberkelbacillen 47. 
Resistenz gegen tuberkulose 

Infektion 44. 
Resistenzerzeugung gegen Su

perinfektion mit Tuberkel
bacillen 46. 

Resistenzgrad und Infektions
abstufung 66. 

Reso:rption von Tuberkelbacil
len yom Darm aus 117. 

Rind, lymphatisclie Leukamie 
beim 34. 

- Lymphoblastocytose beim 
3l. 

Rinder, Immunisierungsver
suche an 47. 

Rinderencephalitis, enzooti
sche 2, 4. 

Rinder-Impfung mit BCG 102. 
Rindertuberkulose, Schutz

impfung mit lebenden 
avirulenten Tuberkel
bacillen gegen 76. 

ROUGETSche Pericyten 409. 
Roux-Sarkom-Impfung 52. 
Riickenmarksentziindungen, 

nichteitrige, lymphocytare 
bei Tieren l. 

Riickfallfieber 466. 
Riickfallfieberiibertragung 

durch Insekten 785. 
Riickmodifikation des BCG

Stammes 108. 
Riickiibertragungsversuche 

mit BCG 94. 
Ruhr 466, 475, 477. 
Ruhrbacillen 487. 
Ruhrbacillenstamme, Mannig-

faltigkeit der 490. 
Ruhriibertragung durch Raus

£liegen 785. 
RUMPEL·LEEDEsches Phano

nomen bei Psittacosis des 
Menschen 590. 

Sachverzeichnis. 

RuBland, Kleinwohnungen in 
794. 

Saugetiere, Lellkamien, 
Lympho- und Myeloblasto
sen der 31. 

Sauglingsalter, Pneumonien 
im 208. 

Salmonella-Aertrycke-Bacillen 
534. 

Salvarsanintoxikation 322. 
Sammelheizung 780. 
Saprophyten, fakultative 488. 
- und pathogene lVIikroben 

497. 
Schadigungen nach oraler 

Einverleibung des BCG 
104. 

Schaf, Lymphoblastocytose 
beim 32. 

Schafe, Resistenzerzeugung 
gegen Superinfektion mit 
Tuberkelbacillen b€'i 47. 

Schall, Schutz gegen 737. 
Scharlach 483, 484, 493. 
- Atiologie 693. 
- Gewinnung von spezifi-

schem Antitoxin 647. 
- und Fleckfieber, Antago

nismus zwischen 499. 
- aktive Immunisierung und 

Prophylaxe 648. 
- Pathogenese 642. 
-. und seine Beziehungen zu 

Streptokokken 640 f. 
Scharlachbacillen (MANDEL

BAUM) 695. 
Scharlachempfindlichkeit, Be

stimmung der 646. 
Scharlacherreger 494. 
Scharlacherzeugung, experi

mentelle, bei Tieren 643. 
ScharJachimmunitat 649. 
Scharlachprobleme, Beurtei

lung der neuen 652. 
Scharlachstreptokokken 643. 
- EinfluB der Milch auf das 

Wachs tum der 692. 
- filtrierbare Formen 692. 
- und Epidemiologie des 

Scharlachs 685. 
- gewebsbiologisches Verhal

ten 682. 
- Identifizierung der 651, 

675. 
- kulturelles Verfahren zur 

Identifizierung 675. 
- serologische Methoden zur 

Identifizierung 676. 
- Toxinbildung der 666, 673, 

684. 
- Variabilitat der 691. 
Schar lachstreptokokken

angina 670. 

Schar lachstreptokokken
Differenzierung durch 
Agglutination 676. 

- - durch Komp'ement
bindungsversuche 
679. 

- - durch Opsoninreaktion 
682. 

Scharlachstreptokokkentoxin 
646. 

- Spezifitat des 652. 
Scharlachtoxin 643, 674. 
Schattengebilde im Riihner-

blut 20. 
Scheinimmunitat 53. 
SCHICK-Reaktion 658. 
SCHICK-Test 60, 493,494,495, 

503. 
Schiebefenster 754. 
Schiffe, Seuchen auf - 471. 
SCHIFFMANN -KLEINEScheKor-

perchen 5. 
Schildkroten-Tuberkelbacillen 

75. 
Schimmelpilze in Wohnungen 

736, 785. 
Schlagregen, Schutz gegen 

736, 746. 
Schlammfieber .466, 470, 

518. 
Schluckpneumonien 177. 
SCHOFFERkamine 750. 
Schornsteine 749. 
Schrebe-rgarten 740. 
Schiittbauweise 759. 
Schulkinderuntersuchungen 

auf Pneumokokken 160. 
SCHULZ-CHARLToNsches Aus

lOschphanomen 494, 644, 
697. 

Schutz des Menschen gegen 
Tuberkulose durch BCG 
Ill. 

- gegen Schall 737. 
- gegen Wohnungsfeuchtig-

keit 736. 
Schutzeffekt der Impfung mit 

abgetoteten Tuberkelbacil
len 69. 

Schutzimpfung mit artfrem
den Bacillen 75. 

- experimentelle und epi
demiologische Grund
lagen der aktiven -
gegen Tuberkulose 42 f. 

- von Meerschweinchen mit 
toOOn Tuberkelbacillen 
71. 

- gegen tuberkulose Infek
tion nach Vorbehand
lung, experimentelle Un
tersuchungen 70. 

Schutzimpfungen gegen Pneu_ 
monie 214. 



Sachverzeichnis. 

Schutzimpflingsverfahren' rirlt Seuchenkatastrophen in RuB-
lebendanavirulentenTu- land 466, 499. 
berkelbaciIIen gagen Seuchentheorien 465 f. 
Rindertuberkulose 76. Silbernitratlosung 287. 

- nach CALMETTE 81. SilbersalZreduktionsverfahren 
Schutzkolloid 274. 271, 274. 
Schutzstofie bei Pneumokok- Silberspiegelbildung an Spiro-

kenerkrankungen 154. chaten 280, 283. 
Schutzversuch an der Maus Silberzellen in Entmarkungs. 

153. herden 394, 396. 
Schutzwirkung des BCG bei b . . P 1 

oraler Vaccination des - el progreaslver ara yse 
Menschen 111. 299, 402. 

_ bei suooutaner und intra. - Bedeutung der --:- bei mul-
cutaner Vaccination mit tipler Sklerose 416. 
BCG 115. -::- bei multipler Sklerose, re-

Schutzwirkungpriifung des gionale Verteilung 388. 
BCG-Smmmes 98.' Silberzellenherdchen, Ent-

SCHWABEsches Gesetz 727., stehungsart der 400. 
Schweden, Psittacosis in 551. SiIberzellenIage bei multipler 
Schweinepest 2. Sklerose und progressiver 
Schweiz, Kleinwohnungen in Paralyse 409. 

der 785. Silberzellennachweis bei mul-
- Psittacosis in der 551. tipler Sklerose 391, 408, 
SchwitzwasserbiIdung 741, 435. 

746. Sittiche, Psittacosis unter 535f. 
Sehnerverkrankung bei mul- Skeletbauweise 759. 

tipler Sklerose 387. Sklerose, Erregerpersistenz bei 
Sehsttirungen bei Psittacosis multipler 355. 

589. - Gewebsveranderungen bei 
Seifen, Verhalten der Pneu- multipler 357. 

mokokken gegenuber 135. - Kranklleitserreger und Ge-
Seitenventrikel,Entmarkunga- websbefund bei mul-

herde in den 377. tipler 268. 
Senkungsgeschwindigkeit der - KraDkheitserreger, Infek-

Erythrocyten bei Psitta- tion und Nervensyatem 
COBis des Menschen 592. bei multipler 349. 

SeusibiIisierung gegen Tuber- Solomitplatten 762. 
kulin 50, 62, 65. Soziales Milieu und Seuchen 

Septicamie der Pneumokokken 505. 
187. Spatsyphilis 270. 

Serumherstellung, Technik der Spanien, Psittacosis. in 552. 
- zur Pneumoniebehand- Spantenbauweise 759. 
lung 229. Speisekammer 772. 

Serumtherapie der Pneumonie Spezifitat des KOCHSchen 
229, 250. Grundversuches 50. 

- - Ergebnisse 243. S zifitatsk t n 51 _ bei Seuchen 512. pe on ro en • Sphaerula insularis 450. 
Serumtitrierung an der weiBen SPIELMEYERSChe Markschei-

Maus 153. , denfli.rbung 285. 
Seuchan, Theorien uber Ent- Spirochaete cuniculi 450. 

stehung, Verlauf und Er- _ myerophtora 435, 438, 455. 
loschen von 465. _ pallida 271. 

Seuchenbekampfung 500, 522. - _ Formverli.nderungen 
Seuchenbewegung und Klima- der 295. 

schwankungen 468. - - in Leberzellbalken 282. 
- Periodizitat der 468. -: - Untergang bei progres-
Seuchenerreger 482, 486. siver Paralyse 336. 
Seuchengang, Abhangigkeit - der WEILSchen Kranklleit 

von variablen Faktoren 440, 488. 
~80. . . Spirochli.ten 53, 487. 

- Wtrkung speziflBCher MaB- - argyrocytli.rer Abbau der 
nahmen auf den 51.2. I 299. 

Seuchengeschichte 466, 475., - cellulli.re Verarbeitung von 
Seuchengesetzgebung 472. I 299. , 
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Spirochaten, und SiIberzellen 
im Paralysehirn 308. 

"7" - bei atypischen Para
lysen 327. 

Spirochatenagglomeration 
434. 

Spirochli.tenblischel 432. 
Spirochatendarstellung an 

Gefrierschnitten 286. 
- im Gewebsblock 274. 
Spirochatendegeneration 403. 
- Pathologie der 272, 296. 
- vergleichende Pathologie 

der 421. 
Spirochatenfli.rbung imSchnitt 

275. 
Spirochli.tennachweis 271. 
- im Tierexperiment 447. 
Spirochatennachweismethode, 
. neue 273. 
- - Anwendung der 288. 
Spirochatenpersistenz im Zen-

tralnervensystem bei Re
currensinfektion 354. 

Spirochatenuntergang 296, 
298. 

- bei progressiver Paralyse 
294. 

SpirochatenverteiIung zwi
schen grauer und weiBer 
Hirrisubstanz 308, 310.· 

Spirochatenvorkommen und 
SiIberzellen 305. 

Spirochatenwanderung in der 
Nervensubstanz 308. 

Spirochatosen, multiple Skle-
rose und andere 268. 

Sportplatze 739. 
Sprue 520. 
SpUlkuche 772. 
SpUltische 771. 
Sputumuntersuchung bei 

Pneumonie 146, 150. 
Stadteplanung 725. 
Stahlbauweisen 760. 
Stahlfenster 754. 
Smndardmortalitatskurve 

481. 
Standfestigkeit des Hauses 

746. 
Staphylococcus aureus bei 10-

barer Pneumonie 167, 
168. 

- parvulus 694. 
Staphylokokken 486. 
Statistik von CALMETTE 111. 
Status spongiosus der Him-

rinde 327. 
StaupeeinschlUsse 5. 
Stechfliegen 473. 
- alB MiIzbrandubertrager 

785. 
Stechfliegenentwicklung und 

Typhuserkrankungen 509. 

53* 
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StechInucken 473. 
Stenoseerscheinungen bei 

Diphtherie, Maseru, Grippe 
und Scharlach 511. 

Stenosenwetter 511. 
Sternzellenapparat, Aktivie· 

rung des - bei Psittacose 
582. 

Stockwerkhaus 741, 743. 
Stockwerkszahl 743. 
Strahlenstarke 732. 
StraBe, Richtung der 740. 
StraBenanalage 740. 
StraBenlarm, Schutz gegen 

739. 
StraBenwut 4. 
STREMPEL-ARMUzzIsche Me

thode 282. 
Streptococcus mucosus bei 

lobarer Pneumonie 167. 
- pyogenes haemolyticus 

137, 642. 
- - bei lobarer Pneumonie 

167. 
- scarlatinae 640. 
- viridans 137. 
- - bei lobarer Pneumonie 

167. 
Streptokokken 487. 
- bei Bronchopneumonien 

179. 
- ala Erreger der Psittacosis 

603. 
-- hamolytische 160. 
- -' gewebsbiologisches Ver· 

halten 682. 
- - bei Herdpneumonien 

184. 
- - bei lobarer Pneumonie 

168. 
- - irn Rachen Scharlach

kranker 640, 642. 
- im Krankenzimmer 691. 
- Abtrennung der Pneumo-

kokken von 136. 
- bei Masern497. 
- im Rachen von Scharlach-

reconvalescenten 686. 
- Scharlach und seine Be

ziehungen zu 640 f. 
- aus Ulcerationen am Euter 

von KUben 640. 
Streptokokkenatiologie des 

Scharlachs, spezifische 494, 
652, 696. 

Streptokokkenbefunde bei 
Scharlachpatienten 641. 

Streptokokkengruppe, Stel
lung der Pneumokokken 
im System der 135. 

Streptokokkeninfektion der 
weiBen Maus 52. 

- tuberkuliiser Mause 51. 
Streptokokken-Toxamie hei 

Scharlach 645. 
Streptomykosen 53. 

Sachverzeichnis. 

Strepto-Reaktion 664. 
Streptotrichen 487. 
Striatumerkrankung 328. 
Sturzhiihe 732. 
Superinfektion, Resistenz-

erzeugung gegen die - mit 
Tuberkelbacillen 46. 

Superinfektionsversuche mit 
Tuberkelbacillen 50, 51. 

Syrnbiose pathogener Erreger 
bei der Lungenpest 476. 

Syphilis, Infektionsimmunitat 
bei 53. 

Syphilisruckgang nach Salvar
saneinfiihrung 516. 

Syphilisspirochaten irn Him
rindengebiet 316, 331. 

- Neurotropie der 355. 
- und Silberzellen 389. 

Tabes dorsalis 270, 326. 
Tanninsilbersalzreduktions-

methode 291. 
Tapeten 748. 
Tarabagan 476. 
Tardivepidemie 473. 
Tauruman 78. 
Taurumanbacillen 79. 
Temperatur der Wohnung 

735, 777. 
Tertiana und Tropica 477. 
Tetanuserreger 354. 
Thalamus, Entmarkungsherde 

im 385. 
Thrombosen der Schenkel

venen bei Psittacosis 593. 
Thymushyperplasie bei 

HUhner-Leukomyelose 
26. 

- bei Lymphoblastocytose 
der Tiere 35. 

Tierseuchen 472. 
Tierversuch bei der Pneumo

kekkendiagnose 136. 
Titrierung der Sera an der 

Maus 153. 
Tollwut 2. 
Toxinbildung der Scharlach

streptokokken 666, 684. 
Toxinreaktionen und Protein

reaktionen 655. 
Tracheale Vorbehandlung 

gegen aerogene Reinfek
tion mit Tuberkelbacillen 
47. 

Tragsack bei Lyrnphoblasto
cytose der Saugetiere 36, 
39. 

Trabantenstadte 739. 
Trigeminuserkrankung bei 

multiplei: Sklerose 387. 
Trinksitte und Sterblichkeit 

509. 
Trinkwasserepidemien und 

ihre Bekampfung 473. 

Trinkwasserfiltration 479. 
Trinkwasserversorgung 783. 
Triolsteine 758. 
Trockenbauweisen 762. 
Trockenfaule 785. 
Triipfcheninfektion 473, 475, 

486. 
- mit Pneumokokken 205. 
Trypanosomen 269. 
Trypanosomenerkrankungen 

52. 
Trypanosomeninfektion, ex

perimentelle 53. 
Trypanosomiasis 270. 
Tschechoslowakei, Psittacosis 

in der 551. 
Tuberkelbacillen, antigene 

-Fahigkeit toter 68. 
- artverschiedene 75. 
- Meerschweinchenimpfung 

mit 44. 
- Resistenzerzeugung gegen 

die Superinfektion mit 
46. 

- Resorption von - vom 
Darm aus 117. 

- Schutzirnpfung mit leben
den avirulenten - gegen 
Rindertuberkulose 76. 

- Vaccination mit lebenden 
oder toten 68. 

Tuberkelbacillenabtiitung 70. 
Tuberkelbacillenextrakte, 

wasserige 60. 
Tuberkulin, albumosefreies 61. 
Tuberkulinallergie 63. 
Tuberkuline, Zusammen-

setzung der 60. 
Tuberkulinempfindlichkeit 43, 

55, 60. 
- und Impfschutz gegen tu

berkuliise Infektion 64. 
- und Tuberkuloseschutz 64, 

122. 
Tuberkulinprobe, eine spezi

fische Immunitatsreaktion 
59. 

Tuberkulinreaktion bei mit 
BeG geimpften 
Menschen 110. 

- - - Tieren 96, 98. 
- Beziehungen zwischen Tu-

berkuloseresistenz und 
59. 

Tuberkulose 482, 496. 
- Hausfliegen als Ubertrager 

der 785. 
- irn Kindesalter 56. 
- Krankheitsdauer der 59. 
- unter Laboratoriumstieren 

69. 
- Letalitatsverhaltnisse der 

59. 
- des Magen-Darmtractus 

117. 
- bei N egern 57. 



Tuberkulose, Schutzimpfung 
gegen 42 f. 

- und Wohnungsnot 721. 
Tuberkuloseimmunitat 43, 54. 
- epidemiologische Unter-

lagen fur eine erwerb
bare spezifische 56. 

- erwerbbare 51, 59. 
Tuberkulosemortalitat, Ab

nahme del' 56. 
- bei BCG-Geimpften 112. 
- experimentelle Grund-

lagen del' Lehre del' 44. 
Tuberkuloseresistenz 57. 
- als echte aktive Immuni

tat odeI' als Infektions
immunitat 52. 

- immunspezifische Reak
tionsweise 50. 

- relative 496. 
- und Tuberkulinreaktion 

59. 
Tubrekuloseschutzimpfung, 

Konsequenzen del' 66. 
Tubel'kulosesterblichkeit 721. 
- Ruckgang der 56, 58. 
TUren 754. 
Tularamie 476. 
TypenausschuB der Reichs-

versorgungsanstalt 767. 
Typenbestimmung bei Pneu

mokokkenmeningitis 149. 
Typenhaufigkeit und Alter del' 

Pneumoniekranken 171. 
Typenverteilung bei lobarer 

Pneumonie 168. 
- bei menschlichen Pneumo· 

kokkeninfektionen 195. 
- der Pneumokokken aus 

Empyemen 198. 
- - bei Gesunden und 

Kranken 156, 157. 
- - in Korperfliissigkeiten 

187. 
Typhus 466, 496, 520. 

aktive Immunisierung bei 
513. 

- endemischer 478. 
Typhusbacillen 62. 
Typhusbacillenverunreinigung 

des Trinkwassers 474. 
Typhusbekampfung 475, 476. 
Typhusepidemie in AHeId 

475. 
- in CelIe 475. 
- in Gelsenkirchen 467, 474. 
- in Hannover 473, 474. 
- in Pforzheim 474. 
Typhusepidemien 468, 474. 
Typhusepidemiologie 469, 477. 
Typhusfrequenz 468. 
Typhusinfektion, stumme 498. 
Typhusschutzimpfungen 514. 
Typhussterblichkeit 479, 521. 
Typhusiibertragung durch 

Insekten 785. 

Sachverzeichnis. 

Typus avium und Typus 
humanus del' Tuberkel
bacillen 75. 

- bovinus der Tuberkel 
bacillen 75. 

Ulcus serpens, Pneumokok
kentypen bei 187,193. 

- -- Serumbehandlung des 
249. 

Ungleichwertigkeit der Herd
zonen bei multipler SkIe
rose 360. 

Untergangserscheinungen del' 
Spirocbaten 296. 

Unterkellerung 747. 
Untersuchungsergebnisse uber 

Immunisierung mit BCG 
101. 

Urannitratlosung 287. 
Uranverfahren nach RAMON Y 

CAJAL 271, 281. . 
Uruguay, Psittacosis in 553. 

Vaccin von CALMETTE 81,102, 
103. 

- von R. KOCH 78. 
- von MARAGLIANO 80. 
- von SELTER 79, 81. 
Vaccination mit lebenden oder 

toten Tuberkelbacillen 
68. 

- gegen Tuberkulose 43. 
Vaccinetherapie del'· Pneumo

nie 216, 224. 
Vaccinierung, prophylakti

sche, gegen Pneumokok
keninfektionen 215. 

Vaginalabstriche, Pneumokok
ken in 193. 

Variabilitat der Mikroorganis
men 487. 

Variabilitatslehre- 466. 
Varianten des BCG-Stammes, 

apathogene und virulente 
93. 

Variola 512. 
Ventrikel, Entmarkungsherde 

im 3. und 4. 377. 
Vererbungslehre 466. 
Vererbungslehren und Seu

chenproblem 501. 
Verglasung der Fenster 733. 
Verhiitung del' Schallubertra

gung 738. 
VerkehrsstraBen 740. 
Verletzungen und Pneumo

kokkenerkrankungen 208. 
Versilberungsverfahren von 

G. STEINER 454. 
- fUr das Zentralnerven

system 273. 
Verweildauer der Infektions

erreger im Zentralnerven
system 353. 

837 

Vira und experimentelle For-
schung 5. 

Vira-Ausbreitung 7. 
Viridansstreptokokken 140. 
Virulente Formen des BCG-

Stammes 93, 95. 
Virulenz des BCG-Stammes 

. 84, 86. 
- Bedeutungder-derPneu

mokokken fUr Epidemio
logie und Pathogenese 
200. 

Virulenzanderungen bei Di
phtherie 489. 

Virulenzbestimmung an Pneu
mokokken 201. 

Virulenzsteigerung del' Pneu-
mokokken 155. 

Virus del' Poliomyelitis 5, 7. 
Virustrager, gesunde 495. 
- unter Papageien 560. 
Vitaltuberkulin 80. 
Vogelblut nach Ader lassen und 

bei Vergiftungen 21. 
Vogelhandlungen als Verbrei

tungsstatte del' Psittacosis 
563. 

Vogelmilben 18. 
Vollparasiten 488. 
Vorbehandlung, Intensitat del' 

- und Impfschutz 66. 
Schutz durch tracheale -

gegen aerogene Reinfek
tion mit Tuberkelbacil
len 47. 

Vormagen bei Lymphoblasto
cytose del' Saugetiere 37. 

Wande, Durchnassung del' 
736. 

Warmeschutz des Hauses 755. 
Warmeverhaltnisse in Flach

bauten 742. 
Wallbildung del' Spirochaete 
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